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INTRODUCCION

La at encion odont oldgica t emprana en u na pac iente em barazada es
importante par a que el C irujano D entista | e ex plique | os c ambios que
pueden ocurrirle en la cavidad oral y evitar futuras complicaciones que no

puedan ser resueltas hasta después de finalizar el periodo de gestacion.

Es comun en el embarazo |a e xistencia d e ansiedad, temor y angustia
cuando se asiste con el odontdlogo, por lo que hay mayor riesgo de que
se pr esente una em ergencia d urante | a c onsulta, c omo hi potensién o

hipoglucemia que pueden generar un sincope en el primer trimestre.

Pero es a partir del segundo trimestre cuando existe la posibilidad de que
tenga una c omplicacion c omo Diabetes Gestacional y /o pr eeclampsia-
eclampsia,y | osr iesgosa umentana que s e presente una c risis
hiperglucémica, hipertensiva y convulsiones, asi que el Odontdlogo debe
de tener | as bas es para resolver | a em ergencia c on un diagnéstico y

manejo oportuno y adecuado.

Segun estadisticas d el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y el
Instituto Nacional de P erinatologia (INPer) alrededor del 10 al 17% de las
mujeres e mbarazadas des arrollan di abetes ges tacional, y s e enc uentra
relacionada con la edad de la madre (mas de 37 af 0s) y su sobrepeso u
obesidad. A proximadamente la mitad ev olucionara a Diabetes M ellitus
tipo 2 en los 10 afios siguientes y esta, a su vez, es la principal causa de

muerte a nivel nacional.



A escala internacional, no hay un consenso sobre |os criterios para el
diagndstico del padecimiento, por lo que en M éxico, el 10% que equivale
de 6 mila 14 milcasos al aino, podria enr ealidad rebasar |os 40 m il

casos en el mismo periodo.

Y s egun e stadisticas del Instituto N acional de E stadisticay G eografia
(INEGI) en elafo 2011 , 23 dec ada 100 def unciones de m ujeres
embarazadas de 15 a 49 afos son por trastornos hipertensivos durante el

embarazo, de las cuales corresponden a:

Preeclampsia Eclampsia
1.9% 30-34 anos 3.3% 25-29 afnos
1.8% 20-24 anos 2.6% 35-39 aros

El t ratamiento odont oldgico qui rargico o n o, dur ante el em barazo, s e
puede llevar a c abo de manera muy s egura tomando | as precauciones
necesarias, sin embargo el periodo mas oportuno es durante el segundo

trimestre.
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1. EMBARAZO

El em barazoi nicia con| af ecundacion del 6v uloy t erminac on el

nacimiento y |a e xpulsion de |a placenta. Vaa durar 280diaso4 0
semanas aproximadamente a partir del ultimo periodo menstrual. En este
periodo llamado gestacién, oc urren c ambios fisiolégicos y a natémicos,

tanto en la madre como en el feto en desarrollo.

Para su estudio sele divide entres trimestres. El p rimero c omprende
desde el ultimo periodo menstrual hasta las primeras 12 a 13 s emanas
del embarazo, el segundo es de la 14 hastala 27 vy el tercero de la 28

hasta el término.?

Los cambios endocrinos durante el embarazo dependen en gran medida
de la produccién de proteinas y hormonas por la unidad fetoplacentaria,
que esta dada por la placenta, el cordon umbilical y liquido amnidtico, de

la cual ademas dependera el crecimiento y desarrollo normales del feto.?
1.1 Placenta y saco amniotico

A partir del final de la segunda semana, el tejido en I a capa embrionaria
externa o coridn y el recubrimiento uterino o dec idua basal se uneny
gradualmente forman un 6rgano plano y circular conocido como placenta,
que consiste en una r ed esponjosa de c anales llenos de sangre y vellos

que contienen capilares.’?

Dentro de s us f unciones, encontramos que transporta nut rientesy

oxigeno de la madre al feto, retira productos de des echo metabdlico de
este para que la madre los elimine y sintetiza proteinas y hormonas que
mantienen el d esarrollof etaly s ustentan| os ¢ ambios f isiolégicos

maternos.?
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La unién entre el embridn y la placenta esta dada por el cordon umbilical,
el cual se forma por dos arterias que se originan en la aorta fetal y llevan
sangre del feto a todas partes de la placenta para el intercambio de gases

y solutos, y una vena que regresa sangre rica en nutrientes y oxigeno.?

A m edida que el embridon crece, el am nios 0 m embrana am nidtica s e
convierte en una membrana gr is s emitransparente | lamada s aco
amnidtico que rodea al feto y servira como protector. Se llena lentamente
con liquido amnidtico aumentando su volumen, del cual la concentracion

se modifica por la orina fetal.?
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1.1.1 Hormonas placentarias

La placenta es una glandula endocrina que sintetiza y segrega proteinas y
hormonas que influyen sobre el metabolismo materno y fetal, entre estas
encontramos a la Gonadotropina coriénica humana (hCG) que es similar
a la lutropina hipofisaria (LH), cuya funcion es mantener el cuerpo luteo
materno dur ante | as primeras cinco s emanas y m edia del em barazo y

participando en la supresion del rechazo inmunoldgico del embrion.

Otra hor mona es | a Somatomamotropina c oridnica (hCS) o | actégeno
placentario humano (hPL), que es similar ala prolactina y ala hormona
del crecimiento. Esta va a promover un aumento de la degradacion de las
grasas, de la liberacion de acidos grasos del tejido adiposo y el ahorro de

la glucosa para su utilizacion por el feto.

También s e pr oduce Tirotropina coriénica hum ana (hCT), q ue siendo
similar al a hor mona es timulante del t iroides h ipofisaria (TSH)v a a
estimular la s intesis de hor monas t iroideas para aumentar latasa

metabodlica materna.

La Corticoliberina (CRH) es parecida ala CRH hipotalamica, y estimula la
produccion s uprarrenal de es teroides, es importante en | a m aduracion
pulmonary en eli niciode |par to. LaP rogesterona m antiene e |
endometrio, i nhibe las ¢ ontraccionesd el m iometrioy favorece el

desarrollo de las mamas.

Los E strogenos preparan el m iometrioparael partoy favorecene |

desarrollo de las mamas y la Relaxina a umentara la laxitud articular,

especialmente en la sinfisis del pubis.®*°
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1.2 Cambios fisiolégicos y anatomicos durante el embarazo

Para apoy ar | as de mandas a dicionales del f eto enc recimiento, el
metabolismo de| am adre s ufre c ambios f isiolégicosy anat dmicos

importantes.

Al final del tercer mes de em barazo, el utero ocupa casi toda la cavidad
abdominal. A medida que el feto sigue creciendo, el Utero se extiende
cadav ezm as ha ciaar riba, | legando has ta laa pofisis x ifoides,
desplazando el intestino delgado, bazo, higadoy estémago de la madre
hacia ar riba. La pr esion s obre el es tbmago pued e forzar su c ontenido
hacia el es 6fago causando p irosis y la progesterona produce relajaciéon
del es finter es ofagico i nterior. A umenta el a petito por | as m ayores
demandas nutricionales por parte del feto y existe una di sminucion de la

motilidad del tracto gastrointestinal que genera nauseas y vomito.* °

Por otrolado, e nla cavidad p élvica s e pr oduce | a c ompresion de | os
uréteres y la vejiga, provocando poliuria. EI aumento de hasta el 35% en
el reflujo plasmaticorenaly el 40% en el indice del filtrado glomerular
produce un incremento en la capacidad de filtracién renal, lo que permite
la el iminacion m asr apidad el osr esiduos m etabdlicos e xcedentes

producidos por el feto.* ®

Ademas hay un aumento de peso de 10-15 kg debido a la presencia del
liquido amnidtico, placenta y del feto, que crece a una v elocidad de c asi
224 gr por semana durante las ultimas cuatro, alcanzando en promedio

3,300 gr a término.
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Esto también se debe a que hay un incremento de:

e Agua corporal total.
e Volumen sanguineo materno al servicio del utero.
e Reservas maternas de proteinas, triglicéridos y minerales.

e Tamario de las mamas y del Gtero. > ° 7

Gran parte del peso adicional se encuentra en la
parte ant erior, | o qu e ob liga a | as m ujeres a

adoptar una postura de lordosis.*

Es frecuente el dolor del ligamento redondo del
utero, debido a | a distensién de las estructuras
pélvicas d esde | a parte altadel uteroa cada

lado y en direccion a la pared pélvica lateral.?

A medida que el diafragma asciende durante el
embarazo, el ¢ orazén v as iendo des plazado
hacia arriba y a laizquierda, y al mismo tiempo

rota sobre su propio eje.

Hay un incremento de:

e Volumen sistélico en un 30%.

e Elg asto cardiaco ( volumen/minuto) de 20 -30% d ebido al flujo
hacia la placenta y al incremento del metabolismo.

e Frecuencia cardiaca en un 10-15%.

e Volumen del as angre enun 30 -50%, s obret odo durantel a
segunda mitad del embarazo.
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La pr esidn ar terial y | ar esistencia v ascular di sminuyen en ¢ onjunto
durante | a ges tacion nor mal. L a primera lo hac e d urante el s egundo

trimestre y asciende lentamente durante el tercero. & 78

Cuando la pac iente yace en dec ubito do rsal, el Ut ero aum entado de
tamafo puede comprimir la aorta y provocar una di sminucion de su flujo
sanguineo. La ¢ ompresién de |a vena cava inferior puede producir una
disminucién del r etorno v enosoy dar ¢ omo r esultado ed ema de los

miembros inferiores y varices venosas.®

También | af isiologia r espiratoria s e m odifica par a s atisfacer| as

demandas adi cionalesde ox igenopor par tedel f eto:

Hay un Incremento de:

El volumen corriente en un 30-40%.

La ventilacion por minuto enun40% , porloque lafrecuencia
respiratoria también lo hace para mantener el aumento adicional de
la ventilacion.

El consumo corporal total de oxigeno de 10-20%.

Y disminucion de:

Volumen de reserva respiratorio en un 40%.
Capacidad residual funcional en 25%.

Resistencia de las vias aéreas en el arbol bronquial en un 30-40%.

Hay aparicidon de disnea porque al crecer el utero, desplaza hacia arriba el

contenido abdominal y eleva el diafragma. * &
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SIGNOS VITALES NORMAL EMBARAZO
Frecuencia cardiaca 60 - 80 Ipm 69-92 Ipm 10-15%
Presion Arterial 120/80 mmHg  110/70mmHg 120/80mmHg
Temperatura 36° - 36.5°C 37°C
Frecuencia 12- 20 17 -28

respiratoria

Ipm: latidos por minuto/ mmHg: milimetros de mercurio

Se incrementa la caida de ¢ abello y la piel sufre modificaciones, como
hiperpigmentacionen | ac ara enel ar eadel os maxilares llamada
cloasma, la aréola del pezdn se oscurece y durante el segundo y tercer
trimestre, | os pez ones pued en s ecretar un| iquido am arrillo es peso,
conocido como calostro. En la linea media del abdomen aparece la linea
negra y pueden formarse estrias gravidicas por el aumento de | a tensién

de la piel.®®

Por ultimo, los cambios en el aparato reproductor consisten en edemay
aumento d e | av ascularizacion de | av ulva y v agina, adem asdeu n

incremento de sus pliegues. *©
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2. MANEJO ODONTOLOGICO DE LA PACIENTE
EMBARAZADA

La revision dental durante el embarazo debe ser especialmente cuidadosa
yaque s ins erun estado pat olégico, e nc adat rimestre es pos ible
identificar ciertos signos y sintomas, durante el primero la paciente puede
cursar con fatiga y tendencia al sincope e hi potension postural; hacia el
segundo esta libre de sintomatologia y para el tercero se siente incbmoda,
puede desarrollar el sindrome de hi potension supina y tener depresion.
Ademas se producen importantes cambios hormonales y circulatorios que
se manifiestan por alteraciones en la vascularizacién de la mucosa oral y
modificaciones de | p Hde la s alivaque favorece la apar icionde la
enfermedad periodontal, pr oliferacion d e | a pl aca dent obacteriana y

caries.®

El primer trimestre e s|a época de apar icién de gr anulomas pi 6genos
gingivales (tumor delem barazo)y agr avamiento de g ingivitis y
periodontitis preexistentes. En el segundo es importante vigilar de manera
estrecha el pr otocolo de hi giene buc al, pues pu dieras er necesario
reforzarlo ante los cambios hormonales que tienen repercusion directa en

la salud periodontal.®

Es de s uma importancia que e | cirujano de ntista tenga conocimiento del
estado ge neral de la paciente embarazada m ediante | a e laboracién d e
una minuciosa historia clinica. La atencién dental d ebe b asarse en las

necesidades de la madre sin provocar efectos secundarios al feto."

10
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Los tratamientos dentales que se pueden realizar difieren de ac uerdo al
trimestre e n el qu e se enc uentra | a pac iente, p ero unt ratamientod e
caracter urgente puede ser proporcionado en cualquier momento durante

el embarazo.

Durante e | pr imer t rimestre hay que v igilar| a ac umulacion de placa
dentobacteriana. Los tratamientos dentales no urgentes se deberan evitar
por | a pos ibilidad de m alformaciones ¢ ongénitas al ut ilizar c iertos
farmacos. Y proteger a la paciente con un mandil de plomo que cubra el

cuello en caso de que sea necesario usar radiografias. !’

El segundo trimestre es el periodo ideal, por que en esta etapa no hay
riesgo de teratogénesis, las nduseas y vomitos han disminuido, y el utero
todavia no es | o suficientemente gr andec omopar ac ausar

incomodidad.'? %’

Y al inicio del tercer trimestre se pueden realizar tratamientos dentales de
urgencia consultando de s er necesario con el especialista de |a paciente
para s eleccionar e | mejor pl an t erapéutico. Al fi nal d el tri mestre s e
posponen los pr ocedimientos p or la incomodidad d e | a pos icion en e |
sillobn dental. Y encaso de que nos ea posible, se recomienda evitar
tiempos pr olongados para no oc asionar el sindrome de hi potension

supina.™

Los pr ocedimientos quirurgicos s e pos pondrans ies pos ible has ta
después d el nacimiento. S e deben c ontrolar | os problemas e xistentes y
efectuar prevencion d e problemas potenciales en los ultimos meses del

embarazo y durante la lactancia."’

11
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Durante | a consulta las p osiciones del s illén v arian depe ndiendo e |
trimestre del embarazo. En el primero es recomendable colocarlo a 16 5°,

en el segundo a 150° y en el tercero a 135°. '

Se tiene q ue pr escribir el menor numero de f armacos, es pecialmente
durante el pr imer trimestre. S e debende ev itar los que p rovocan
depresion del s istema r espiratorio, y a que pueden ¢ ausar hipoxia f etal,
materna o ambas y cuya gravedad llega a producir daios irreversibles en
el feto. D e s er nec esario un an algésico, q ue s ea por periodos c ortos.
Pueden emplearsec ons eguridad anes tésicos| ocalesc on
vasoconstrictores, a dosis terapéuticas y en c oncentraciones ade cuadas.
Y e vitar i nteracciones ent re | os pr escritos porel m édicoy por el

odontdlogo.™ 3’

Categorias Farmacoldgicas de riesgo fetal, segun la Food and Drug

Administration (FDA)

B Riesgo fetal no demostrado en estudios en animales o seres
humanos.

C Riesgo f etal des conocido; no h ay es tudios adec uados en
seres humanos.

D
Alguna evidencia de riesgo fetal; puede s er necesario usar
este farmaco.

X Riesgo f etal c omprobado; u soc ontraindicadoe n el

embarazo.

12
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Administraciéon de Farmacos durante la Gestacion
Anestésicos Analgeésicos Antibiodticos
N
A ) Penicilina
. , Paracetamol : . .
Lidocaina Eritromicina
Ibuprofeno .
) Cefalosporina |

Sila paciente se encuentra saludable, el Cirujano Dentista normalmente
no nec esita el c onsentimiento del gi neco-obstetra paral levar ac abo
procedimientos dent ales c omunes. Sin e mbargo, s i por al guna r azon
piensa que el tratamiento debe pos ponerse o que hay condiciones c o-
morbidas como hipertension y diabetes, en las que la paciente r ecibe
medicamentos que pueden afectar el tratamiento dental, debe informary
consultarlo.
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Aun cuando la mayoria de los procedimientos dentales pueden llevarse a
cabo ¢ on s eguridad dur ante el em barazo, eldi sefiod el plande

tratamiento debe contemplarse desde dos principales aspectos:

1. Para el feto debe encaminarse a ev itar hipoxia fetal, el desarrollo de

alteraciones teratogénicas, un trabajo de parto prematuro o un aborto.

2. Parala madre debe enfatizar en actividades preventivas sistémicas y
bucales, s eleccionar el m omento apr opiado p ara realizar t ratamientos
electivos, planear bien |os al cances del tratamiento y evitar situaciones

que alteren el curso del embarazo."°



3. COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO

Las ¢ omplicaciones de | a ges tacién s on poc o f recuentes c uando s e

realiza cuidado prenatal y la madre esta sana, sin embargo, hay varias

complicaciones que se presentan con frecuencia de acuerdo al trimestre

del embarazo, hay que realizar un diagndstico oportuno y establecer un

tratamiento eficaz.

Segundo
4 Trimestre
«Hipoglucemia Diabetes Gestacional

«Sincope
«Crisis Hiperglucémica

e Trastornos
P ri mer \hipertensivos
Trimestre ‘

3.1 Hipoglucemia

~

«Sindrome de
Hipotensidn supina

eEclampsia

Tercer
.~ Trimestre

La hipoglucemia se clasifica en posprandial y en ayunas. Las causas de la

hipoglucemia en ay unas son debidas a i nfraproduccion de gl ucosa en el

primer trimestre de embarazo.
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Se manifiesta por:

e Sudoracion. e Parestesias.
e Temblores. e Ansiedad.

e Visidn borrosa o diplopia. o Palpitaciones.
e Debilidad. e Nausea.

e Hambre. o Cefalea

e Confusion. e Estupor.

El feto en general tolera bastante bien estos episodios hipolgucémicos.

La intensidad de los signos y sintomas es variable; si no es tratada, puede

producirse hipotension, sincope, hipotermia, comay la muerte."

Peros e produce c onm ayorf recuenciaene |pac iente di abético
insulinodependiente que sufre hipoglucemia en relacidén con dosis altas de

insulina, ingesta caldrica reducida o a gasto calérico aumentado. ™
3.1.1 Tratamiento de hipoglucemia

Sie |Ic linicos ospechaque lapac ientees ta
experimentando un epi sodio de hi  poglucemia,
primero debe ¢ onfirmar, mediante cualquier equipo
de m onitoreo r apido, | a c oncentracion de gl ucosa
antes de s uministrarla. E n caso de c onfirmarse el
cuadro de hi poglucemia, debe s uspenderse el

tratamiento odont olégicoy ac tuar de ac uerdo al

grado de hipoglucemia."
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La hi poglucemia | eve ( glucemia < 70 m g/100ml) en una pac iente que
puede seguir érdenes se trata administrando 15 gramos de carbohidratos
por viaoral cada 15 minutos hasta llegar a | os niveles nor males. E ste
esquema es pr eferible a las s oluciones con c oncentraciones al tas d e
glucosa, puesto que no pr oduce descargas excesivas con hiperglucemia

subsecuente. °

En la paciente que no puede c ooperar con el tratamiento oral debido a
hipoglucemia gr ave se adm inistra t ratamiento par enteral ut ilizando un a
sola ampula (50ml) de s olucion de de xtrosa a 50% por via intravenosa.
Otra opc i6nes adm inistraren tre1y 2m gde glucagon porv ia
intramuscular o s ubcutanea. Ademas s e inician | iquidos i ntravenosos a

base de solucién glucosada a 5% a velocidad de 50 a 100 mi/h.™

Es i mportante ev itar | a hi perglucemia po r m ovilizacion de g lucégeno
administrando dei nmediato gl ucosa.Laf inalidades el c¢ ontrol

normoglucémico sin variaciones amplias. *°
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3.2 Sincope

El sincope es una perdida transitoria del conocimiento y el tono postural a
consecuencia de una disminucion en el flujo sanguineo cerebral que se

acompana de una recuperacion espontanea.

Puede presentarse en f orma s ubita, sin advertencia, oi r precedidod e
sintomas d e des vanecimiento que t ienenun ad uracion v ariabley
aumentan de intensidad hasta que ocurre una pérdida del conocimiento, o

se resuelven antes de | a pérdida del mismo sis e corrige | aisquemia

cerebral.
Manifestaciones Clinicas del Sincope
"¢y Mareo Vo
9 Lipotimia %
= Zumbido de oidos O Pérdida de la consciencia
(«b}
E Sensacion de calor \E Palidez
¢ Diaforesis D pulso débil, rapido o
C  Nausea irregular
= Vision borrosa Respiracion casi
@) imperceptible
B Aveces ceguera A veces hay mioclonias
S transitoria
() Taquicardia
Disminucion de la N
presion arterial )
La pal idez enl| as pe rsonasdet ezos cura, puedes er detectable

nicamente en las conjuntivas y los labios. '® '
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Una vez q ue | a paciente s e c oloca e n una pos icion dec ubito lateral,
mejora la fuerza del pulso, comienza a r eaparecer el color en la cara, la
respiracion se vuelve mas rapida y profunda y se restablece el estado de
consciencia. P uede experimentar una s ensacion d e debi lidad r esidual
después de recuperar la consciencia, y el incorporarse demasiado pronto

puede desencadenar otro sincope.

En circunstancias normales la presién arterial general es regulada por un
proceso complejo que i ncluye m usculatura, v alvulas v enosas, s istema

nervioso autonomo y sistema renina-aldosterona-angiotensina.

Aproximadamente tres c uartas partes del v olumen sanguineo gener al
estan contenidas en el lecho venoso y toda interferencia en s u retorno
desencadenara una disminucion en el gasto cardiaco. El flujo sanguineo
cerebral puede mantenerse cuando compensa con el aumento del gasto
cardiacoy | a vasoconstriccion arterial per iférica, per o c uando no s on
eficientes estos ajustes, la hipotension con la disminucion resultante en el
riego sanguineo del cerebro a menos de la mitad de lo normal origina el
sincope. En c ondiciones nor males, el es tancamiento de s angre en las

partes inferiores del cuerpo es prevenido por:

o Reflejos vasopresores que desencadenan constriccion de arteriolas
y vénulas periféricas.

e Aceleracion r efleja del ¢ orazén por m edio de r eflejos aor tico y
carotideo.

e Mejoriad el r etorno v enoso al ¢ orazoén por | a ac tividad de | os

musculos de las extremidades.®
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La disminucion transitoria en el flujo sanguineo cerebral suele deberse a
uno de los tres mecanismos generales: trastornos del tono vascular o el
volumen sanguineo, trastornos cardiovasculares que i ncluyen lesiones
obstructivas y arritmias cardiacas o enfermedades vasculares cerebrales.

Sin embargo, el sincope puede tener causas multifactoriales.'®

Las dos principales formas de sincope son:

1) El sincope v asovagal que s e ac ompafia de s upresion s impatica
(vasodilatacion) y de un aumentoen| a actividad parasimpatica
(bradicardia).

2) El vasodepresor que conlleva Unicamente supresion simpatica.’

El termino neurocardiégeno se utiliza para englobar estas dos formas de
sincope, que son el “desmayo” comun q ue puede n ex perimentar las
personas sanas. Suele ser recidivante y comunmente es desencadenado
por un am biente caluroso, alcohol, fatiga extrema, dolor intenso, hambre,
posicion de bi  pedestacion pr olongaday  situaciones e motivas o

estresantes. Suele asociarse a asistolia e hipotension prolongadas, lo que

origina una lesién por hipoxemia o isquemia.

3.2.1 Tratamiento de sincope

Cuando | a paciente ha perdido el conocimiento, se le colocara en un a
posicion de decubito lateral izquierda con la cabeza girada hacia un lado
para evitar | a br oncoaspiracion asi como que | a lengua bloquee la via
respiratoria, que maximice el flujo sanguineo cerebral, ofrezca proteccion
contrael t raumatismo yga rantice| aper meabilidadde lasv ias

respiratorias.

20
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La valoracién de | p ulsoy la aus cultacion ¢ ardiaca di recta ay uda a
determinars ie | episodio g uardar elacion ¢ on br adicardiaou na
taquicardia. Se aflojara la ropa que esta muy justa alrededor del cuello o
la cintura. La estimulacién periférica, como un pafio con agua fria sobre la
cara es de utilidad. No seles dara nada porviaoralni sele permitira

incorporarse hasta que haya cedido la sensacién de debilidad fisica.'®
3.3 Diabetes Mellitus Gestacional

La Diabetes M ellitus (DM) es una enfermedad s istémica, ¢ ronico-
degenerativa, de p redisposicion her editaria que s e caracterizap or
hiperglucemia crénica debido a la deficiencia en la produccion o accion de
la insulina, | o que afecta al m etabolismo de | os hidratos de ¢ arbono,

proteinas y grasas. Se clasifica en:

e DM Tipo 1: En la cual existe destruccion de células B del pancreas,
generalmente con d eficiencia a bsoluta d e insulina. Los pacientes
pueden s er de ¢ ualquier ed ad, c asi s iempre delgadosy s uelen
presentar c omienzo abr uptodes ignosy s intomas con

insulinopenia antes de los 30 afios de edad.

e DM Tipo 2 : Hayuna resistenciaa |ai nsulina, asic omo una
deficiencia absoluta o relativa en s u producciéon. Los pac ientes
suelen ser mayores de 30 afios cuando se hace el diagndstico, son

obesos y presentan relativamente pocos sintomas clasicos.'®

e Diabetes Mellitus Gestacional: Es |la intolerancia a los hidratos de
carbono que resulta en hiperglucemia de gravedad v ariable con
inicio o primer r econocimiento durante el em barazo, segun| a

definicién de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)."

21
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Los factores encargados de mantener la homeostasia de la glucosa son:

1) Activacion de incretinas (GLP-1, GIP).

2) Secrecion de insulina.

3) Captacion de gl ucosa por |os tejidos sensibles al a accién de la

insulina (GLUT4):

e Periférica (musculo 80-85%).

e Esplacnica (hepatica e intestinal).
e Adipocitos (4-5%).

4) Inhibicion del a gluconeogénesis hepat ica por ac cion de la

insulina.

e Disminucién de la sintesis de acidos grasos libres.

e Disminucién de la sintesis del glucagon.®

Células B sintetizan
insulinay la
almacenan

Glucosa entra a
células B,
estimulando

produccion de ATP

Hexocinasa
especifica
metaboliza a la

glucosa para
convertirla en
lucosa 6-fosfato

22

Se despolariza la
membrana,
Canales de calcio
se abreny se
secreta insulina.

Tnsulina se une a la
membrana ceular ,
estimula a Glut 4
para aumentar
captacion de
glucosa




VALORES NORMALES DE GLUCOSA EN
AYUNO DE 8 HORAS

Recién nacidos 30-60 mg/dI

Lactantes 40-90 mg/dI

Nifilos menores de 2 60-100 mg/dI
afnos

Nifios mayores de 2 70-110 mg/dI

afos-adultos

En la primera mitad del embarazo o fase anabdlica hay un aumento de los
estrogenos y progesterona que estimulan a las células B del pancreas
materno, dem aneraque e xiste hi pertrofiadel asm ismasy

concentraciones e levadas de insulinaen | as angre, | a pr oduccion d e
glucosa en el higado materno se reduce y se observa una tendencia a la
hipoglucemia. Una glucemia mayor de 100 m g/dl en | a primera mitad del
embarazo debe m otivara descartar diabetes mellitus pr eviamente
inadvertida. C onforme | a ges tacidon av anza, | os cambios en | a s egunda
mitad o fase catabdlica estan dados en la placenta, con el aumento de la
produccion de  lactégeno placentario, y en lam adre,de las
concentraciones de prolactina y cortisol, con lo que se inicia una etapa de
resistencia a |l ainsulina, que e sla disminucién enlacapacidaddel a
insulina para ejercer su accion biolégica a diferentes concentraciones de
glucosa, esto es una caracteristica normal del embarazo que desaparece

después del parto. 2% 2’

La Somatomamotropina coriénica (hCS) o lactégeno placentario humano
(hPL) es una hormona proteinica que s e forma en la placenta desde la
tercera s emana des puésde lac oncepcion yes s ecretada por el

sinciciotrofoblasto.?

23



Su s ecrecion es di rectamente proporcional al t amano de | a placenta,
aumenta hasta las 34 semanas de gestacion y después se estabiliza. Una
concentracion reducida c onstituye un s igno de i nsuficiencia pl acentaria.
La s angre m aterna c ontiene a bundante hC S, pero muy pocallegaal
feto.? 23

Dentro de s us f unciones enc ontramos que i nduce | a lipdlisisy es
antagonista de la insulina al inhibir a GLUT4 para que no se transloque a
la membrana plasmatica y se dé el transporte de glucosa desde la sangre

al interior de los tejidos.

También aumenta las concentraciones maternas de acidos grasos libres,
cetonas y glucosa para proveer energia a la madre, asi como la insulina

plasmatica y la funcion de los islotes pancreaticos.?

Por consiguiente la sensibilidad a la insulina se convierte en resistencia a
la in sulina, la ¢ ual provoca unael evacion del as c oncentraciones
plasmaticas pos prandiales de gl ucosa y am inoacidos, al r educirse | a
captacion de los hidratos de c arbono, proteinas y grasas de | a dieta por
los tejidos maternos. Se aceleran la difusién de la glucosa y el transporte

facilitado de aminoéacidos a través de la placenta hacia el feto.’

24
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Después d e ingerir alimentos, |os acidos grasos libres interfieren con el
ingreso de la glucosa a | as células dirigido por la insulina. En ayuno, las
cetonas pueden cruzar la placenta y servir como fuente energética para el
feto. Los valores elevados de estrogenos, progesterona y cortisol también

antagonizan la accién de la insulina en la madre.?®

Porl oqu ee nun embarazo nor mal, hay hi poglucemia en ay unas,

hiperglucemia posprandial, hiperinsulemia y glucosuria.®

Entonces e | em barazo puede pr ovocar una di abetes ges tacional o
exacerbar una diabetes preexistente si se superpone a una vulnerabilidad
subyacente. La hiperglucemia aparece alrededor de las 24 a 28 semanas

de la gestacién.>®

Las di abéticas em barazadas t ienen m ayor riesgo de des arrollar v arias
complicaciones del em barazo ¢ omo hi pertension, t rabajo de par to
pretérmino, aborto espontaneo y cetoacidosis diabética (CAD).™

La CAD es una complicacién por deficiencia a bsoluta o r elativa de la
secrecion de insulina. Conduce al catabolismo de las grasas como fuente
de en ergia, produciendo la formacién d e c uerpos c eténicos, locual se

manifiesta como acidosis metabdlica.

Hay deshidratacion (boca, conjuntivas y piel secas), ojos hundidos, pulso
débil, hi potension, faltader eacciona es timulos yr espiracion de
Kussmaul (respiracion rapida, pr ofunda e irregular) pr ovocada por | a
acidosis metabdlica y el aliento cetdnico (olor a frutas acidas) provocado

por la salida de acetona a través del aliento.™

25
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Por ot ro | ado, la e xposicion del f eto a concentraciones e levadas de
glucosa plasmatica de | a madre durante el segundo y tercer trimestre,
determinan una hiperinsulinemia, lo que resulta en:

Crecimiento fetal excesivo. Hipoxia.
Hipoglucemia. Posible muerte s Ubita
Hiperbilirrubinemia. intrauterina por anom alias
Lipogénesis. del musculo cardiaco.

Organomegalia. Traumatismode  par to

*  Polihidramnios. (lesion del plexo braquial).

* |ctericia. * Enfermedad por def iciencia
* Hipocalcemia. de s urfactante p ulmonar en
*  Policitemia. el neonato.

Y posteriormente, en nifios y adultos, obesidad y diabetes. > 1%

La diabetes gestacional suele corregirse a la terminacion del embarazo en
unas tres cuartas partes de | os casos, pero existe un alto riesgo de que
las pacientes des arrollen DM tipo 2 en los 10 aflos s iguientes a es te,
ademas der iesgodeh ipertension, di slipidemiay e nfermedad

cardiovascular. %1

26



Por otro lado |a diabetes preexistente o pr egestacional e xpone al feto a

concentraciones el evadas de g lucosa durante el pr imert rimestre del

embarazo, i ncrementando el riesgo de m alformaciones ¢ ongénitas
(especialmente a nivel de sistema nervioso central, cardiovascular, renal y
musculo-esqueléticas) y aborto e spontaneo. La pr obabilidad de que esto
ocurra tieneunar elacionl inealc onl ac oncentracion de gl ucosa
plasmatica de la madre, expresada en la concentracion de hemoglobina
glucosilada, y este riesgo e xcesivo se puede reducir ¢ uando la madre

mantiene un excelente control glucémico durante este periodo.'® 24

PACIENTE NORMAL PACIENTE
DIABETICO

Hipoglucemia 60 mg/dl
Ayuno 8 Hrs 70-110 mg/dI
Posprandial 200 mg/dl 220 mg/dl
2 Horas posprandial 140 mg/dl 160 mg/dl
Intolerante a la glucosa 111-125 mg/dI
Hiperglucemia 126 mg/dl

3.3.1 Diagnastico

Se recomienda que los estudios iniciales se hagan entre la semana 24 y
28 de em barazo (alrededor de | 0s 6 m eses), aunque | as m ujeres con
mayor riesgo pueden ser estudiadas desde antes. El estudio consiste en
una muestra de glucosa en sangre (50 g de glucosa por via oral) y si se
encuentra una gl ucemia plasmatica > 140 m g/dl se hacen estudios m as
especificos, como | a prueba d e toleranciaal a glucosaent res hor as

(tamiz del embarazo).™

27



En esta prueba, se toma una muestra de s angre en ayuno, despues, la
paciente toma una c antidad especifica de gl ucosa disuelta enaguay se
continua t omando m uestras de s angre ¢ ada h ora hasta c ompletar 3
horas. Se diagnostica diabetes si dos 0 mas de los niveles de glucosa se

encuentran por arriba de los siguientes valores: '® %"

Carpenter y Coustan  National Diabates Data
Group (NDDG)
Ayuno 95 mg/dl 105 mg/dl
1 Hora 180 mg/dl 190 mg/dl
2 Horas 155 mg/dl 165 mg/dl
3 Horas 140 mg/dl 145 mg/dI

3.3.2 Tratamiento

El tratamiento de | a diabetes tiene como propdsito aliviar los s intomas,
mantener el ¢ ontrol metabdlico, pr evenir | as ¢ omplicaciones agudas y
cronicas, m ejorarl a c alidad d e viday r educir| a mortalidad por es ta

enfermedad o por sus complicaciones.

Las m etast erapéuticas en pac ientes c on di abetes ges tacional s on
glucemia de ayuno menor de 90 mg/100ml y glucemia posprandial de una

hora menor de 140 mg/100ml."

Las personas identificadas con glucosa anormal en ayuno, y/o intolerancia
al a gl ucosa, r equieren de una i ntervencion pr eventiva por pa rte del
médico y del equipo de salud, ya que el riesgo para desarrollar DM Tipo 2

y enfermedad cardiovascular es elevado.'®

La diabetes gestacional se subdivide en dos clases, donde la primera se
controla s 6lo m ediante di eta y | a s egunda r equiere de i nsulina. Las
pacientes con di abetes pr evia, aunque hay anr ecibidot ratamiento
preliminar con hi poglucemiantes or ales, durante el em barazo deben

recibir insulina. ™
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3.3.2.1 Tratamiento no farmacoldgico

La bas e p ara el tratamiento de pacientes c on pr ediabetes y di abetes
consiste e n un pl an de al imentacion, control de pes oy actividad fisica

apoyado en un programa estructurado de educacion terapéutica.'®

Las m ujeres c on di abetes ge stacional que s olo llevan un c ontrol
nutricional rara vez desarrollan complicaciones glucémicas agudas como
CAD.™

Enlas personas c on gl ucosa anormal en ay uno, y /o i ntoleranciaal a
glucosa, d e pr imerai ntencions er ecomienda lai ntervencién no

farmacoldgica (control nutricional y ejercicio).

Los objetivos de | as intervenciones dietéticas en em barazos complicados
por di abetess on| aopt imizacion de | c ontrol gl ucémico, ev itarl a
cetoacidosis, minimizar el riesgo de hipoglucemia en mujeres que utilizan

insulina, y reduccion de los niveles de glucosa posprandial.®

Hay que reducir la sobre-ingesta caldrica, principalmente de carbohidratos
refinados y de grasas saturadas. Se requiere una adecuada aportacion de
calorias para mantener un pes o 6ptimoy ev itar c etosis. El ob jetivo es
lograr | ar educcionde al menosun5a 10% del pes oc orporal. Es
necesario calcular| as c alorias de ac uerdoc onel pes oant esde |
embarazo, de 30 a 35 kcal/kg/dia, divididos en sextos, para tres comidas
y tres colaciones. En caso de que no s e logre mantener un buen control
metabdlicoc on| aal imentacibn por unas emana,s ei niciaral a

insulinoterapia. '® 2’

Es recomendable el ejercicio aerébico minimo 30 minutos al dia durante 5
veces a la semana. El tipo e intensidad del ejercicio debe adaptarse a la

edad y condiciones fisicas de cada paciente.'®

29
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3.3.2.2 Tratamiento farmacoldgico

Los hipoglucemiantes orales no se utilizan durante el embarazo, ya que
noc ontrolandel t odol ag lucemia. Ademas, al gunosd ees tos
medicamentos i ncrementanel r iesgodet rastornosc ongénitos,
hiperbilirrubinemia e hiperplasia irreversible de las células 3 en el lactante

expuesto, 1% 2%

Por lo que la insulina humana debe considerarse como el medicamento
de primera |l inea en diabetes durante el embarazoy en| a di abetes

gestacional.?’

Entre | as pac ientes con di abetes i nsulinodependiente, | a nec esidad de
insulina tiende a au mentar al o largo de| em barazo. D urante el primer
trimestre el requerimiento insulinico inicial es de 0.7 U/kg/dia. A finales del

embarazo se incrementa hasta 1 U/kg/dia. 1> 8%

Por lo general se ad ministran dos terceras partes de la dosis total de la
insulina por la mafana y una tercera parte por la noche. Casi siempre dos
terceras par tes de | a dos is m atutina c onsisten en pr otamina H neut ral
(NPH)y unat ercerapartedei nsulinaregular. La mitad del ados is
nocturna c orrespondeaN PHy laotra mitadai nsulinar egular. E n
ocasiones este esquema provoca hipoglucemia nocturna entre la 1:00 y
las 3:00 AM. Sin embargo, se sugiere administrar NPH antes de la cena
para remediar el problema. "> %

La via de adm inistracién de | a insulina es subcutanea y su velocidad de
absorcion varia en las distintas zonas del cuerpo. El abdomen es la zona
con mayor rapidez de absorcion, disminuye en | 0s brazos y aun m as en

las piernas.
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Lo ideal es hacer un plan en el que cada aplicacion se separe de otra a
1cm de di stancia, de forma qu e transcurra m as de un m es entre dos
aplicaciones puestas en el mismo punto. La recomendacion mas utilizada
es la rotacion de los puntos dentro de un area anatémica hasta que s e
utilicen todos los de esa regién, y después moverse a otra para disminuir

la posibilidad de complicaciones como lipohipertrofia.

Las d iabéticas i nsulinodependientes des arrollan ¢ etoacidosis en algun
momento del em barazo. S i bi en el di agndstico ¢ lasico s e es tablece
cuando | a gl ucemia es m ayor de 300mg/100ml, dur ante es te per iodo
puede haber CAD con glucemia menor. E | tratamiento consiste en un a

solucion constante y dosis bajas de insulina. ™
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3.4 Crisis Hiperglucémica

El estado de hiperglucemia es una ¢ omplicacién d el paciente diabético
que s e debe al c ontrol i nadecuado de s u enf ermedad, at ratamiento
incorrecto, a dos is incorrectas de h ipoglucemiantes orales o in sulina

inferiores a sus necesidades.

Las manifestaciones del estado de hiperglucemia son fundamentalmente
malestar general, dolor abdominal, nauseas, vomitos, taquipnea e incluso

puede llegar al coma de no tratarse adecuadamente.

Hay que t ratar c ualquier ur gencia di abética como si s e tratara de un a
hipoglucemia. La adm inistracion de glucosa oral esta recomendada en |a
paciente d espiertay al erta,y eld e p astade glucosasiel nivelde
consciencia esta alterado. La razon para ello es que si la hipoglucemia no
se t rata r apidamente, es pr obable q ue se pr oduzcal a m uerte de la
paciente o aparezcan lesiones. Por otra parte,
lam uerte ol a incapacidad per manente por
hiperglucemia s uelen t ardar m as t iempo en
producirse, r equiere i ntervencion m édicay

administracion de insulina.”’
Un proceso i nfeccioso buc al pu ede alterar el equilibrio glucémico de | a

paciente y descompensar la Diabetes, por o que se debera aumentar la

dosis de insulina hasta lograr una perfecta normalizacién de la glucemia."
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3.5 Trastornos hipertensivos del embarazo

La Hipertension ar terial es la e levacion s ostenida de |a presion ar terial
sistolica, d iastdlica o am bas, que pr oduce ¢ omplicaciones s istémicas

mortales. Puede ser:

e Hipertension esencial, primaria o idiopatica.

e Hipertension s ecundariaaot ro padec imiento, pr incipalmente
nefropatias, problemas endocrinos, vasculares o neu régenos y el

embarazo, ademas es curable.

Clasificacion de la Presion Arterial

Segun AHA Segun Segun Presion Presion
(2003) ESC NICE en sistdlica diastolica
(2007) consulta (mmHQ) (mmHQ)
(2011)
Normal Optima Normal <120 <80
Prehipertension | Normal 120-129 80-84
Normal- 130-139 85-89
alta
HTA estadio 1 HTA HTA estadio | 140-159 90-99
grado 1 1
HTA estadio 2 HTA HTA estadio | 160-179 100-109
grado 2 2
HTA HTA grave =180 2110
grado 3
Hipertension sistélica aislada 2140 <90

American Heart Association (AHA), European Society of Cardiology (ESC) y el National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE) tienen diferentes clasificaciones para la hipertension.
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En el embarazo el gasto cardiaco aumenta un 30% debido al incremento
del v olumen de ey eccion, laf recuencia c ardiaca también| o h ace,
aproximadamente 10 Ipm durante el tercer trimestre. En el segundo la
resistencia v ascular sistémica di sminuye as i como la pr esion ar terial,
ascendiendo durante el tercero. Por lo que el diagnostico de hipertension
requiere | a obt encion de dos mediciones al tas de | a presién ar terial,
separadas por un minimo de 6h en estado de reposo (sentadas), debido
aque e n muchas m ujeres | a postura en dec ubito lateral or igina un a

presion arterial menor.™
3.5.1 Clasificaciéon de la Hipertensién Arterial en el Embarazo

En el ano 2000 el N ational H igh B lood Pressure E ducation P rogram
Working Group modifico el esquema de c lasificacion que se utilizaba por

el Colegio Americano de Obstetras y Ginecologos de 1972 y 1996:%
3.5.1.1 Hipertensién Cronica

La h ipertensidon s e ¢ onsidera crénicas i s e d iagnostico antesde la
gestacion o de 20 semanas d e embarazo, y si per siste por mas de 6
semanas des pués d el par to. Hay riesgo de des arrollar P reeclampsia
superpuesta, des prendimiento prematuro de pl acenta, r estriccion del

crecimiento intrauterino y parto prematuro.? %

Se debe controlar la presion arterial antes del embarazo, s uspender el
uso de tabaco y alcohol porque ambos exacerban la hipertension, y limitar

el consumo de sal a 2 gramos.?

El obj etivo de | a vigilancia es trechay de | t ratamiento es di sminuir | as
complicaciones maternas y mejorar el prondstico fetal. Hay que establecer
un plan de visitas médicas prenatales cada dos semanas en |os primeros

6 meses y después cada semana. '
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La v aloracién m édica debe ¢ omplementarse ¢ on bi ometria h ematica,
acido ur ico, qui mica s anguinea y v aloracion s onograficadel fetoy |l a
placenta, sobre todo en | as pacientes con alto riesgo de complicaciones

(obesidad, datos de preeclampsia previa). *’

En el caso de hipertension leve (140/90 mmHg sin repercusion organica)
detectada en | as primeras s emanas de ges tacion, puede evaluarse e |
retiro de ant ihipertensivos, | 0s que se agregaran si s e s obrepasan | as
cifras de 150/95 mmHg.*'

3.5.1.2 Hipertension gestacional

Esla elevacién del a pr esion arterial du rante | a s egunda m itad del
embarazo o en| as p rimeras 24 hor as po sparto. P uede s er u n es tado

previo al desarrollo de Preeclampsia.

No se le ha vinculado con resultados adversos para el embarazo a largo

pIaZO 27,28, 31

3.5.1.3 Preeclampsia

La preeclampsia ot oxemia del embarazo es |a elevacion de la presion
arterial después de 20 semanas de embarazo acompafnada de proteinuria
(300mg 0 mas en 24 horas), cefalea, edema general y aumento de peso
repentino, al teraciones v isuales (diplopia, es cotoma, v ision bor rosa,
amaurosis) y do lor epigastrico. P uede e volucionar aun es tado de

eclampsia (convulsiones)."

Otros s ignosy s intomas no tipicoss on: ¢ ambioen| af recuencia

respiratoria, nausea, vomito, hematemesis y diarrea.
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Se le divide en dos categorias:

1) En la Preeclampsia leve hay una presién arterial de 14 0/90 mmHg
y proteinuria de 300mg/24hr.

2) Enla Preeclampsia gr ave hay unapr esion ar terial de
160/110mmHg, proteinuria de 5 g/24 hr y oliguria de 500m/24hr.
Alteraciones v isuales, c efalea o al teracionesd el es tado de
conciencia. E dema pul monaroc ianosis. D olor epi gastrico,
concentraciones el evadas de t ransaminasas,t rombocitopenia

(plaquetas <100,000/mm?®) y restriccion del crecimiento fetal.*" 2% 2°

Algunos factores de riesgo de preeclampsia-eclampsia son

Embarazo multiple.

Primigestas en edades extremas.
Hipertension cronica.

Diabetes mellitus.

* Obesidad.

Nefropatias.

Antecedentes familiares de preeclampsia.

Preeclampsia en embarazos previos. '+ 3' 32

La causa especifica de la preeclampsia es desconocida, diversos factores
participan en |a etiopatogenia d e |a enfermedad, pero la placenta es el

sitio de inicio de la cascada de eventos con repercusién sistémica.

Para ent ender | o an terior hay que e xplicar que d urante el desarrollo
normal de la placenta, el trofoblasto invade las arteriolas del endometrio y
las remodela por completo, convirtiéndolas en vasos de gran calibre y de

baja resistencia al flujo.”
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Pero en la preeclampsia, la unidad fetoplacentaria se comporta como una
unidad de bajo flujo sanguineo y alta resistencia, esto se explica por una
deficiente migracion del trofoblasto, la cual se lleva a cabo en dos etapas,
la primera comprendida de la semana 12a la 16y la segunda dela 17 a
la 20. E n es ta ul tima et apa de pl acentacion, | as ar terias es pirales o
endometriales no son cubiertas en s u totalidad por trofoblasto, situacion
que se traduce en mayor hiperactividad del musculo liso vascular, lo que
afectal af uncién en dotelial, y enc onsecuencia el equi librioenl a
produccion de ec osanoides v asodilatadores y v asoconstrictores; e sta
respuesta es progresiva y generalizada. Ademas, hay hipersensibilidad a
los efectos presores de la angiotensina Il, que empieza a observarse a las

18 0 20 semanas de embarazo. ?’

La disminucion de prostaglandinas v asodilatadoras y de produccion de
oxido ni tricoen| osv asos m aternos um bilicales y el a umento de
tromboxano derivado de las plaquetas c onsolidan el desequilibrio de la

funcion endotelial en la preeclampsia.® %
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La elevacion de | as cifras de ac ido urico es un f actor de pr ediccién de
aparicion y evolucién de v asorreactividad y de m uerte perinatal; obedece
a la disminucién del filtrado glomerular por vasoespasmo y a una m ayor
generacion por es trés o xidativo.  Se enc uentra ¢ reatinina s érica
incrementada y di sminuciéon d e s u depur acién por r educcién del flujo

plasmatico renal secundario a la vasoconstriccién esplacnica. %!

Ademas h ay el evaciondet ransaminasa ox alacéticay p iravicay
deshidrogenasa | actica, oc asionando dain o m icroangiopatico. Tam bién
hay reduccion de | ipoproteinas de al ta de nsidad e i ncremento de las de

baja densidad.?’

La P reeclampsia s e ¢ aracteriza por v asoespasmo, trombocitopenia,
hemoconcentracion ei squemiaen!| a placenta, rifiones, h igadoy

cerebro.?®

La isquemia pl acentaria s e debe al a v asoconstriccion de | as ar terias
espirales, que ocasiona sobreproduccion de radicales libres de oxigeno y

mayor toxicidad de los acidos grasos.?'

La aterosis aguda de las arterias deciduales es la lesidn distintiva de | a
placenta en la Preeclampsia. Se da por un riego deficiente que ocasiona
oligohidramnios ( poco | iquido am nidtico), r estriccion de | ¢ recimiento
intrauterino, desprendimiento prematuro de la placenta, sufrimiento fetal y

por ultimo ébito (muerte del feto). %

Los cambios patologicos en el higado son necrosis en zonas periportales
y hemorragia hepatica. En el rindn hay endoteliosis glomerular, dilatacion
de los tubulos proximales y necrosis del asa de Henle. En la placenta hay
un incremento del diametro de | as arterias es pirales, infarto, n ecrosis y

calcificaciones. Y en el corazén hay hemorragias subendocardicas.?’
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También p uede ocurrir una s erie de ¢ omplicaciones que incrementan la
mortalidad y morbilidad materna asi como la mortalidad perinatal, como
son: hem orragia c erebral, edem a agud o p ulmonar, insuficiencia r enal
aguda, sindrome de i nsuficiencia r espiratoria del adulto y s indrome
HELLP ( hemolysis, elevated liver enz ymes, and | ow pl atelets) que s e
caracteriza por hem Oolisis, enz imas hepat icas el evadasy c uenta de

plaquetas baja.?" 3

3.5.1.3.1 Prevencion de la Preeclampsia

El m étodo para prevenir |a preeclampsia se basa en la inhibicion de | a
sintesis de prostaglandina con dosis bajas de acido acetilsalicilico (60-80
mg/d) a par tir de | a semana 14 de gestacion. Este inhibira la produccion
de tromboxano A 2 p laquetario para s uprimir la agr egacioén plaquetaria,
aminorar la formacion de trombos y evitar el dafo c elular endotelial, asi
mismo afectaria minimamente | a pr oduccion de pr ostaciclina por e |

endotelio.?" 32

Por ot ro | ado t enemos que | a ingestion d e c alcio s e r elaciona con la
disminucién de | a preeclampsia por la disminucion de la sensibilidad a la

Angiotensina II. La dosis recomendada es de 1 a 2 gramos al dia.*’'
Pero el tratamiento definitivo para la Preeclampsia es el parto.
3.5.1.4 Hipertensién crénica con Preeclampsia

Presencia de P reeclampsia en pac ientes ¢ on hi pertension c rénica

diagnosticada antes de 20 semanas de embarazo.?” %3
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3.5.2 Tratamiento de los trastornos hipertensivos en el

embarazo

El t ratamiento ant ihipertensivo es ta i ndicado c uando hay ev idencia de
que la hipertension puede aumentar la morbilidad materna y tiene como
objetivo m ejorar el p rondstico perinatal at ravés de | a prolongacion de |

embarazo.?’!

El t ratamiento par al as pac ientes ¢ on hi pertension | eve d urante el
embarazo c onsiste e nuna es trechav igilancia d e | a pr esiéon arterial,

proteinuria, peso y progresion de los sintomas.

La limitaciéon de la actividad fisica es el Unico medio con valor demostrado

para reducir la presion arterial y permitir la continuidad del embarazo.

Cuando se observan signos de hipertension grave la paciente d ebe ser

hospitalizada.®

La farmacoterapia antihipertensiva es un aspecto central del tratamiento

del embarazo con hipertension crénica de alto riesgo.?

La hipertension as ociada a la eclampsia suele controlarse bien cuando
cesan las convulsiones. E| des censo rapido de la presion arterial puede
provocar hipoperfusion uterina, por lo que el tratamiento antihipertensivo
especifico s 6lo s e i nicia c uando | a pr esion di astolica per manece por

encima de 110mgHg, una vez controladas las convulsiones.®

3.5.2.1 Farmacos antihipertensivos utilizados durante el

embarazo

Los f armacos ant ihipertensivos ac tuan m ediante cinco m ecanismos:
disminucién del gas to ¢ ardiaco, r educcion de | ar esistencia vascular
periférica, disminucion central de | a presion arterial, diuresis e i nhibicién

de la produccion de angiotensina.?
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La seleccion del farmaco tiene como objetivo reducir el riesgo materno y

tener un margen de seguridad para el feto.

Los medicamentos mas utilizados para el tratamiento de | a hipertension
en el embarazo son la metildopa, |abetalol, nifedipina e hidralazina. Los
antihipertensivos que no suelen usarse en el embarazo son los diuréticos,
por su vinculacion con una irrigacion placentaria reducida y los inhibidores
de | a enz ima c onvertidora de angi otensina (ECA), por s us ef ectos
teratdgenos como m alformaciones f etales, i nsuficiencia r enal, asi como

por la hipertension fetal/neonatal y anuria que producen.’® 27:28:34.35

La finalidad del tratamiento antihipertensivo en el embarazo es conservar
la presion sistolica entre 140y 150 mmHg vy la diastélica entre 90y 100
mmHg. Sila presidon permanece por debajo de estos | imites e n forma

persistente peligra la irrigacion placentaria. '°
3.5.2.1.1 Metildopa

Es e | antihipertensivo que mas s e utilizaene | e mbarazo. Inhibel a
transmision s impatica hac ia el ¢ orazén, r ifonesy s istema v ascular
periférico. S e abs orbe apr oximadamente 50% en el ni vel delt racto
gastrointestinal y tiene una escasa union a proteinas (menos de 20%). Se
convierte en a-metil-noradrenalina en las neuronas centrales adrenérgicas
y luego se metaboliza en hi gado. Se elimina en f orma inalterada por el
rindn del 20-55%. La que no se absorbe, s e elimina inalterada por las
heces. Y no se debe administrar durante la lactancia ya que se excreta

por la leche materna.
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Algunas reacciones adversas son:

e Somnolencia.

e Sequedad de boca.

o Cefalea.

e Edema de miembros inferiores por retencién de sodio y agua.

o Fiebre.

e Anemia hemolitica.

e Puede disminuir el flujo de s aliva contribuyendo al desarrollo de

caries, enfermedad periodontal y candidiasis oral.
Dosis: 250 a 500 mg via oral cada 6 a 12 horas.*

3.5.2.1.2 Labetalol

Es un bloqueante que actua inhibiendo simultdneamente y en proporcién

fisioldgicamente equilibrada a los receptores:

e qa: produciendo vasodilatacion, di sminucibn de| a resistencia
vascular y consiguiente descenso de la presion arterial.

e [3: protegiendo al corazén de las respuestas reflejas no deseadas,
como alteraciones del ritmo o del gasto cardiaco.

Se abs orber apidamente por v ia gastrointestinal ys eune

aproximadamente 50% a proteinas plasmaticas.

42



ﬁﬁ«*‘
{ W

1904

La mayoria de los efectos secundarios son transitorios y suceden durante

las primeras semanas de tratamiento.

e Dolor de cabeza. e Sensacion de hor migueo en
e Cansancio. el cuero cabelludo.

e Vertigo. e Tembloresenel ¢ asode
e Depresion y letargia. embarazo.

e Congestion nasal. e Retencion de orina.

e Sudoracion. e Dificultad en la miccion.

e Hipotensién postural. e Dolor epigastrico.

Nauseas y vomitos.

En una crisis hipertensiva administrar Labetalol intravenoso 10 mg cada 5

a 10 minutos hasta alcanzar una dosis total de 300 mg."
3.5.2.1.3 Nifedipina

Bloquea la entrada del ion calcio a lo largo de los canales lentos, a través
de | as m embranas c elulares del m usculo | iso, c ardiacoy v ascular. Al
reducir| ac oncentraciond e c alcioi ntracelular di lata las ar terias
coronarias, ar teriasy ar teriolas per iféricas, pued e disminuirla
contractiidad m iocardicay | entificar] ac onducciéon nodal
auriculoventricular. Las ¢ oncentraciones d e ¢ alcio s érico per manecen
inalteradas. E s un pot ente vasodilatador periférico, provoca un aum ento
reflejo de la frecuencia cardiaca en respuesta a su accion vasodilatadora.
Su unidén al as proteinas es muy alta (92% a 98% ). El comienzo de | a
accioén se evidencia a los 20 minutos de su administracion oral y el tiempo
hasta la concentracion maxima es de 30 a 60 m inutos. Se elimina 80%

por via renal como metabolitos y 20% por via fecal.
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Las reacciones adversas tienden a es tar relacionadas con las dosis. Se
ha des crito un pos ible ef ecto hi perglucemiante c uando la dosis d iaria

supera los 60mg.

e Edema periférico. e Disnea.

e Mareos. e Tos.

o Cefaleas. e Sibilancias.

e Nauseas. e Taquicardia reflejaporsu

efecto hipotensor.

No debe administrarse por via sublingual, porque puede acompafiarse de

reacciones de hipotension.*

Dosis: La nifedipina se administra con dosis oral inicial de 10 a 20 mg que

puede repetirse cada 30 minutos sin pasar de 120 mg al dia.
3.5.2.1.4 Hidralazina

Actua por v asodilatacion di recta de | as ar teriolas, c on | a c onsecuente
reduccion de la resistencia periférica. La union a proteinas es de 85%. El
comienzo de la accién luego de la administracion oral demora 45 minutos
y tras |la aplicacién parenteral, 10 a 20 m inutos. Su acciéon durade 3 a 8
horas. E| metabolismo es hepatico, c on el iminacion por | a orina de un

pequefo porcentaje inalterado.
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Algunas reacciones adversas son:

e Artralgias. e Dolor de garganta.
e Entumecimiento. o Edemas periféricos.
e Hormigueo. e Linfadenopatias.
e Dolor o debilidad en manos e Diarrea.

y pies (neuritis periférica). e Taquicardia.
e Rash. e Estrefiimiento.
o Fiebre.

Dosis: 25 a50 mg viaoral cada 6 a 8 hor as. Como tratamiento de una
crisis hi pertensiva ad ministrarde 5a 10mgcada15m in en bol os

intravenosos. ™
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3.6 Sindrome de Hipotension Supina

La mujer embarazada puede mostrar dos formas de hipotension:

1) La hipotension postural suele aparecer durante el primer trimestre de la
gestacion y se produce al levantarse de la cama por la manana, pero no

se vuelve a repetir durante el dia.

2) El sindrome de hipotension s upina, compresivoode la cavase
produce al final del tercer trimestre cuando la paciente permanece en una

posicién supina por mas de 3-7 minutos.® *°

El Utero aumentado de tamafo comprime |a v ena c ava i nferior a nivel
abdominal, e sto origina una r educcién en el retorno venoso al corazén,
disminuyendo el gasto cardiaco y la tension arterial, provoca los sintomas
clasicos del sincope: sudoracion, nauseas, vomitos, palidezy a menudo

bradicardia.

Con el fin de ev itar que es to s uceda dur ante el tratamiento dental, | a
cabeza de |l a pac iente siempre debe de encontrarse en una posicion
mayor a la de sus pies, en decubito lateral izquierdo, debajo de su cadera
del lado derecho colocar una almohada (cufia de Cardiff) para desplazar

el Utero y que no presione la vena cava inferior.> '
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3.7 Eclampsia

La eclampsia puede ocurrir antes, durante o después del parto. Las crisis
convulsivas s on ¢ onsecuencia de una des carga s ubita, ex cesivay

desordenada de | as neuronas que se difunde a | os nucleos del talamo y
tallo cerebral. Las causas especificas se desconocen, pero puede ser que

participen algunos de los siguientes mecanismos:

¢ Alteracion de los potenciales de membrana neuronal.
¢ Anormalidad en la transicidn sinaptica.

e Disminucién de las neuronas inhibitorias.

e Aumento de la excitabilidad neuronal.

e Disminucion del umbral eléctrico para actividad epiléptica.

Las crisis convulsivas gener alizadas pue den ser de tipo convulsivo con
manifestaciones det ipo m otor o det ipo no c onvulsivo, que se
manifiestan por ¢ ambios e n| a f unciéon n euroldgica, c omo t rastornos
sensitivos, cognitivos y em ocionales. Pueden oc urrir dur ante c ualquier
trastorno médico o neur oldgico, c omo e | es trés, p rivacion d el s uefio,

fiebre, ingesta o supresion de alcohol o drogas, hipoglucemia y sincope.

CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

Crisis convulsivas Crisis parciales o Crisis parciales
generalizadas focales secundarias
generalizadas
Toénico-clénicas Parciales simples
Tonicas Motoras
Clénicas Sensitivas
De Ausencia Autonoémicas
Mioclénicas Mixtas
Acinéticas Parciales complejas
Con alteracion de la
conciencia

Con automatismos
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Laf ormam asf recuente esl| ac risisc onvulsivat o6nico-clénica
generalizada, t iende a aut olimitarse al ¢ abo de al gunos m inutosy no
requiere m anejo es pecifico en el m omento de s u p resentacion. Sise
presenta sin que e xista r ecuperacion de la conciencia entreunay otra

crisis es un estado epiléptico.

En | as crisis par ciales, | as des cargas pr ovienen de un foco es pecifico
cerebral, d et al f orma que hay c ontracciones d e a Igun m iembro de |
cuerpo, o puede haber t rastornos aut ondmicos d e | a o Ifacciébny la

conciencia. Y se pueden generalizar en forma secundaria."”

Durante | as crisis oc urre una d isminucion del o xigenoen| a s angrey

acumulacion de acido lactico.

Manifestacion clinica de la crisis convulsiva ténico-clénica
generalizada
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Después de una convulsion eclamptica se observan en el feto bradicardia
fetal, desaceleraciones tardias y taquicardia refleja. Estas anormalidades
suelen resolverse e n el transcursode 5 a 10 minutos des pués de |l a

convulsion.?®

Las complicaciones maternas de la eclampsia son una lesion permanente
del Sistema N ervioso C entral por | as c onvulsiones de r epeticion o una

hemorragia intracraneal, es cotomas, vision borrosa, insuficiencia renal y
muerte. L a causa e xacta de la eclampsia se desconoce, se atribuye a

coagulopatia, depdsito de fibrina y vasoespasmo.® ?°

3.7.1 Tratamiento de la paciente eclamptica

La prevencién de la eclampsia es uno de los objetivos del tratamiento con
sulfato de magnesio (MgSO*) de pacientes preeclampticas. Y la principal
terapéutica durante la convulsion eclamptica es el cuidado de apoyo, que
incluye evitar lesiones, mantener la oxigenacion y minimizar el riesgo de
aspiracion. Aunque casi todas las convulsiones d esaparecen de manera
espontanea después de 1 0 2 minutos, algunas m ujeres puedent ener

convulsiones repetidas.*

1) Hay que evitar| esiones c on bar andales | aterales ac ojinados,
restricciones fisicas y abatelenguas.

2) Mantener |a oxigenacion materna y fetal: Oxigenoa 8 a 10 L/ min
por mascarilla facial con reservorio.

3) Minimizar la aspiracion colocando a la paciente en decubito lateral,
aspiracion de vomito y secreciones orales, y obtener radiografia de
térax tras el cese de la convulsidon para descartar aspiracion.

4) Iniciar tra tamiento ¢ on MgSO* para pr evenirl ar ecurrenciad e
convulsiones.

5) Controlar la hipertension grave.

6) Iniciar el proceso de parto.
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La primera prioridad es estabilizar a |a madre, el feto responde de modo

favorable una vez que la madre recibe tratamiento.?*

3.7.1.1 Farmacos anticonvulsivantes utilizados durante el

embarazo

La m ayoria del as c onvulsiones ec lampticas se r esuelven en 60 -90
segundos. Cuando |a convulsién termina, se debe i niciar el tratamiento
con MgSO*.

Las ¢ onvulsiones ec lampticas s e ¢ ontrolan ¢ asi s iempre ¢ on dos is
adecuadas de MgSO*, que acttia como estabilizador de | a membrana y
vasodilatador, reduciendo la isquemia cerebral. Evita la reaparicion de las
convulsiones al mismo tiempo que m antiene un f lujo s anguineo fetal y
uterino ad ecuado. Aumento de pr oduccion de pr ostaciclina, di sminucion
del a actividad del ar enina, atenuacién del ar espuesta v ascular a

sustancias presoras y disminucién de la agregacion plaquetaria. * 2"

La adm inistracion d el f armaco pued e serpor v iai ntravenosa e
intramuscular, per o es ta ul tima es m as dol orosa e i ncomoda. Debe
hacerse siempre bajo observacion clinica, para identificar la desaparicion
de | os r eflejos ( que s ucede c uando | a c oncentracion es al rededor de

10mg/dI) o la depresion respiratoria (con valores superiores a 12mg/dl).

Se administra con una dosis de carga de 4 a 6 g por via intravenosa en 20
minutos, s eguida por una infusionde 1 g por hora. Ladosis puede
ajustarse mediante la valoracién clinica constante que incluye los reflejos
de es tiramiento m uscular, | a f recuencia y es fuerzo r espiratorioy | a

diuresis que debera ser mayor a 30 mi/h.?’
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La i nfusion deber a interrumpirse s i apa recen s ignosy s intomas de

hipermagnesemia, como:

Pérdida de r eflejo pa telar Somnolencia.

o rotuliano. * Habla farfullante.
Sensacion de calor. Paralisis muscular.

*  Rubor. * Disnea.

Diplopia.

Se inicia la administracion d e oxigeno suplementario y se administra 10
ml de gluconato calcico a 10% (1g) mediante inyeccién intravenosa lenta.
Esto contrarresta los efectos adversos, ya que se inhibe el magnesio en la
union neu romuscular. S ihay par or espiratorio, i niciar r eanimacion

cardipulmonar.®

La di fenilhidantoina se puede adm inistrar ¢ uando hay f alla en el
tratamiento con MgSO?*, la dosis recomendada es de 15 a 20 mg/kg como

dosis de impregnacion sin pasar de 50 mg/min.

El fenobarbital es otra opcion, su dosis va de 166 a 33 m g intravenoso o
intramuscular cada 12 a 8 hor as. Y por ultimo tenemos a | a nimodipina,

pero se vincula con alteraciones de la vasorregulacion cerebral.?!

3.7.2 Tratamiento de Convulsiones en el Consultorio Dental

Por lo general, una p aciente que presenta una c risis convulsiva durante
su tratamiento en el consultorio odontoldgico no pr esenta otra crisis, ya
que e | f endbmeno ¢ onvulsivo suele autolimitarse d ebidoaq uel as
neuronas que des cargaron dur ante el ev ento qued an e xhaustas por

varias horas.
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Si la crisis ocurre en el sillon dental hay que evitar que | a paciente se
lesione | a c abeza ol os m iembros, que s e go Ipee c on los apar atos
dentales o s ufra una c aida dur ante | a m isma. H ay que c olocarla en
decubito lateraly voltear| a cabeza en s entido lateral par aev itar
broncoaspiracion y favorecer la via aérea permeable. Mantener limpia la
via aérea tratando de eliminar si es posible diques de hule, o instrumentos
dentales que se encuentren en la boca. Retirar la ropa ajustada, y colocar
un c ojin b ajo s u ¢ abeza. Fi nalmente t ranquilizarla cuando r ecobre | a

conciencia, y evaluar su traslado al hospital.

Como medida preventiva hay que citar a la paciente pocas horas después

de la toma del anticonvulsivo.
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Paciente
Embarazada
|
[ |
Consciente Inconsciente
Hipoglucemia
Leve <70 Sincope
mg/100ml
~ Crisis || Diagndsticar
Hiperglicemica Causa
ooy | [ aboraria
posicidn decubito circulacion
lateral izquierda ©
Administrar 15gr ..,
de carbohidratos Abrir via aérea
por via oral cada 15
min. (A)
Valorar la Valorar la
activacion del permebailidad de la
Servicio Médico viaaéreay la
de Urgencia respiracion
(B)
[ |
Hipoglucemia Hipotension -
Grave Supina Convulsiones
Admisnistrar Posicién Ev_itar
dextrosa al 50% por decubito lateral Lesiones
via 1V/0.1-2mg de izquierda Fisicas
glucagoén via IM
Dejar que el Valorar la Retirar la ropa
paciente se activacion del ajustaday
recupere Servicio Médico| |colocar un cojin
de Urgencias bajo la cabeza
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CONCLUSIONES

La paciente embarazada no | e da la relevancia necesaria a | a salud oral
durante este periodo, ademas de que e xisten mitos hacia el tratamiento
odontoldgico, como que puede causar algun dafio al feto, por o que no
acude con el Cirujano D entista a lo largo de estaetapa. Asiquee s
nuestra responsabilidad educar a los pacientes para erradicar esas ideas
y promover | a asistencia desde una edad muy tempranay en c ualquier

fase de la vida.

La at encion odontolégica es como con c ualquier otra per sona, siempre
hay que v alorar el riesgo-beneficio, pero el periodo ideal es durante el
segundo t rimestre, t eniendo en c uenta q ue un tratamiento d e c aracter

urgente puede ser proporcionado en cualquier momento de la gestacion.

Tenemos quer ealizarun pl an det ratamiento dand o pr ioridad
dependiendo de | as nec esidades que presente, puedan esperar o

controlarse sin que evolucione a una complicacion.

Durante n uestra f ormacion ¢ omo O dontélogos s e deben adquirir | os
conocimientos s obre | os ¢ ambios en e | per iodo de ges tacion par a
entender c 6mo es que pode mos i ntervenir af ectando el ¢ urso del

embarazo y/o provocar un dafo si no actuamos de manera adecuada.

Por ot ro | ado, va e naum ento el num ero de m ujeres que d esarrollan
diabetes g estacional y/o preeclampsia-eclampsia que son una c ausa de
morbilidad y mortalidad materno-fetal, y debemos saber cémo atender a
este grupo de pacientes porque a su vez se incrementa la posibilidad de

que se suscite una emergencia en el consultorio odontolégico.
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En la elaboracion de la historia clinica debemos de t ener cuidado en | os
signos y s intomas que nos m encione | a pac iente y | os que podamos
identificar, asi como realizar una prueba de glucosa y toma de presién en
cada cita para poder atenderla sin ningun inconveniente, ademas esto nos
servira como aux iliar de di agndstico de es tas enfermedades p ara poder

remitirla a tiempo con su especialista y que reciba tratamiento oportuno.

Signos y sintomas identificables en el consultorio odontoldgico de:

Diabetes Gestacional Preeclampsia-eclampsia

e Alteraciones visuales
o Cefalea
e Aumento de peso repentino e Diarrea
e Hiperglucemia >140mg/dl e Dolor epigastrico
e Polidipsia e Edema general
e Polifagia ¢ Hematemesis
e Poliuria e Hipertension >140/90mm/Hg
e Nauseas
e Vomito

En caso de que la paciente ya haya sido diagnosticada, debemos de tener
informacion s obre | a enf ermedad, s us ¢ ausas, ¢ omplicaciones y
tratamiento para no interferir con él, pudiendo consultar a su especialista

si lo consideramos necesario.

55



m FACULTAD 'A
\S:N\\!I:E\I(K“\’
UNAM

1904

También debemos reconocer los principales signos y sintomas de cada

emergencia, como son:

e Cefalea
e Nausea
e Palidez

e Sudoracion
e Taquicardia
e Visidn borrosa

e VoOmito

Como conclusidon de bemos es tar atentos en | os signos vitales, nivel de
consciencia, tono muscular, color de p iel y mucosas ent odo momento
durante | a consultay s aber | os pr ocedimientos que ¢ onlleva c ontrolar
cada una de es tas s ituaciones par a es tar pr eparados ant e c ualquier

escenario y poder mantener estable a la paciente.
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