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INTRODUCCION

La creacidn de una nueva vida, es el periodo mas misterioso y el mis complejo en el
conjunto de la evolucién del ser humano. Esta etapa, no tiene comparacién con ninguna otra
en cuanto a la gian riqueza de sucesos biolégicos que lleva consigo: la fecundacion, la
diferenciacion de las primeras células, la colocacién de los bosquejos de todos los érganos,
su maduracién y crecimiento, el establecimiento de las primeras correlaciones entre ellos y
finalmente, la puesta a punto definitivo de sus funciones, especializadas y perfectamente
coordinadas. @n

Desde el inicio del embarazo y hasta el momento del parto, ¢l organismo matemo
suftird cambios importantes que proporcionarén un entormo favorable al nuevo ser, con el fin
de que pueda desarrollarse armonicaments. 21y

En la actualidad, debido en gran parte a los avances tecnoldgicos, se conoce cada
vez mejor los distintos aspectos normales y patologicos del desarrollo fetal, por lo que las
posibilidades de uaa mujer de tener una gestacién y un parto bien controlados son cada vez
mayores | sin embargo no se descarta la posibilidad de que puedan surgir complicaciones,
por lo que el empleo de medicamentos durante el embarazo precisa de la absoluta necesidad
de hacer evaluacion de los efectos positives esperados al administrar un medicamento a una
mujer embarazada frente a los posibles efectos secundarios que se puedan producir tanto en

ella como en el feto.

Si bien se prefiere no utilizar medicamentos durante el embarazo, hay situaciones en
las que existen trastornios que si no se medican, pueden tener peores consecuencias sobre Ja
madre y/o feto. Por 1o que se debe sopesar el riesgo-beneficio cuando se administra un
medicamento a una mujer embarazada,

Un factor determinante de los efectos teratdgenos que puedan ocurrir en el feto es la
naturaleza del medicamento administrado. Una tarea dificil es la del farmacéutico el cual
debe brindar un servicio social a fin de mantener la salud de la poblacion y orientar al
paciente de manera que su terapia sea la adecuada y ast logre alcanzar un bienestar fisico ¥
mental. Por lo que tendré que anatizar la terapia medicamentosa que se le vaya a suministrar
a la paciente a fin de evitar complicaciones en el curso de éste periodo (embarazo). (21,1812)

Las posibles complicaciones que puedan surgir en el curso del embarazo, su
prevencion, tiatamiento farmacoldgico y no farmacologico, los embarazos de alto riesgo, el
asesoramiento farmacéutico, son abordados en el presente trabajo.



CAPITULO 1. GENERALIDADES (2321

1.1, FISIOLOGIA DEL ORGANG REPRODUCTOR FEMENINO.

Los organos que componen el sistema reptoductor femenino (Organos genitales),
tienen capacidad para produci y nutrir 6vulos, haciendo posible la creacion de una nueva
vida.

1.1.1 ORGANOS GENITALES FEMENINOS INTERNOS

Los drganos genitales intemos de componen de Ia vagina (drgano en el que penetran
los espermatozoides durante la copula, la salida de Ia sangre durante la menstruacion y el
canal por el que atraviesa el bebé en ¢l nacimiento), el ittero (donde el feto se nutre y crece
durante su desarrollo), los ovarios (productores de dvulos) y las Trompas de Falopio (que
comunican los ovarios con el titero).

OVARIQ. Cada ovario esta formado por una glindula plana y en forma de almendra,
de aproximadamente 1.5 cm de longitud. Los ovarios producen las hormonas: estrogeno y
progesterona y contienen los sacos histicos lamados foliculos, en cuyo interior se
desarrollon les ¢vulos,

VAGINA. La vagina es un pase muscular (de unos 10 cm de longitud) que
comunica el cérvix con los drganos genitales externos

UTEROQ. Consiste en una estructura hueca en forma de pera, con gruesas paredes
musculares. Bl revestimiento utetino (endometrio) estd compuesto por capas histicas y
células secretoras de moco.

CERVIX. (Cuello uterino). Es la parte estrecha inferior del ltero, que separa el
cuerpo uterino de la vagina. La parte superior del cérvix se dilata totahmente durante el

parto, para permitir el paso dei nifio.

TROMPA DE FALOPIO. Las dos trompas de Falopio son unos finos canales
musculares conectados a la parte superior el fitero, una a cada lado, y que se extienden hasta
1os ovatios. Los évulos pasan de los ovarios af titero a través de las Trompas de Falopio.

FIMBRIAS DE LAS TROMPAS DE FALOPIO La abertura de las trompas de
Falopio en su extremo adyacente al ovario termina en unas proyecciones digitiformes
lamadas fimbrias, cuya superficie estd cubierta de unas diminutas vellocidades Namadas
flagelos. Cuando el ovario libera un 6vulo, las fimbrias lo impulsan al interior de la Trompa

de Falopio.an




1.1.2. ORGANOS GENITALES FEMENINGS EXTERNOS

Los érganos genitales externos (vulva), constan de los labios mayores, los labios
menores, €l clitoris y las gldndulas vestibulares. Estas estructuras son estimuladas y
proporcionan sustancia lubricante durante el acto sexual.

CLITORIS. El clitoris es una pequefia estructura cilindrica situada en la conjuncién
superior de los labios menores. Durante la copulacion, el clitoris se pone erecto.

LABIOS MAYORES. Son los dos pliegues externos de tejido que rodean la abertura
de la vagina y de la uretra.

LABIOS MENORES. Son los dos pliegues histicos situados debajo de los labios
mayores.

GLANDULAS VESTIBULARES, Las glindulas vestibulares (glindulas de
Bartholin) estdn situadas a ambos lados de la abertura vaginal. Durante la estimlacion
sexual, estas glandulas secietan un moco lubricante y transparente. (1 21)

1.2. MADURACION Y LIBERACION DEL OVULO.

Cuando nace una nifia, sus ovatios contienen entre 700.000 y 2 millones de 6vulos.
Cada uno de estos Gvulos (oocitos primarios) estd rodeado de una capa de células llamadas
granulosas. El conjunto de esta estructura se denomina foliculo primario. La mayoria de los
foliculos primarios degeneran gradualmente, antes de que Ia nifia avance a la pubertad. Al
inicio de Ja pubertad, perviven entre 200.000 y 400,000 foliculos primarios.

En la pubertad, empiezan a producirse cambios hormonales cada 28 dias, que
estimulan hasta un 25% de los foliculos primarios para que maduren y se transformen en
foliculos secundatios, s6lo un foliculo primario, alcanza plena madurez cada mes y libera un
oocito secundario del ovario. Es el proceso llamado ovulacion.

Cuando la nifia llega a la pubertad, la glindula pituitaria, localizada en 1a base del
cerebro, empieza a secretar periédicamente mayores niveles de hormona foliculoestimulante
(FSH) y hormona luteinizante (LH). Estas hormonas flegan a los ovarios a través del riego
sangufneo y coordinan la maduracion del 6vulo y su liberacion del ovario (ovulacion). 22)



1.2.1. OVULACION 521

1.-Al comienzo del ciclo menstrual la hormona foliculoestimulante (FSH) producida
por la glandula pituitaria estimula el desarrollo de algunos de los foliculos primarios (que
contienen oocitos primaiios) en los ovarios. Normalmente, sélo un foliculo primarjo alcanza
el estadio final de maduracién.

2.-A medida que las células que rodean el oocite primario (granvlosas) se multiplican
y forman capas sucesivas, ¢l foliculo primario en proceso de maduracién aumenta de
tamafio. Esta estructura multiestratificada se Hama ahora foliculo secundario.

3.-El centro del foliculo secundario, que contiene al oocito primario, se abueca v se
Hena de liquido.

4.-El foliculo secundario sigue creciendo, forma una capa celular externa adicional y
empieza a secietar estrbégeno.

5.-Una ola de hormona Iuteinizante (LH), liberada por la glindula pituitaria, Hlega al
ovario y provoca la rotura del foliculo secundario. El évulo, ahora llamado oocito
secundario, es liberado del foliculo roto en un proceso llamado ovulacion.

6.-Tras la ovulacion, el foliculo roto se transforma en una estructura llamada cuerpo
{uteo. Las células del cuerpo luteo secretan Ja hormona progesterona y una pequefia cantidad
de estrdgeno.

7.-En caso de producirse la fecundacién, el cuerpo luteo sigue secretando hormonas
durante todo el embarazo. 8i no se produce la fecundacidn, el cuerpo luico empieza a
descomponerse a los 10 o 12 dias de la liberacion del évulo.



1.2.2 CICLO MENSTRUAL

La menstiuacion es el cambio del revestimiento del Gtero (endometrio) cada 28 dias.
El ciclo menstrual finciona de tal modo que, cuando una mujer ovula, el ftero esta
preparado para nutrir al embridén en el caso de que algune de sus dvulos resulte fertilizado.
Si se produce la fertilizacién, la mujer dejara de tener ciclos menstruales durante el

embarazo.

La menstrnacion, es el periodo de hemorragia vaginal que se produce cuande el
endometrio se disuelve y es expulsado, dura del dia 1 al dia 4 6 5 del ciclo. Tras Ia
menstruacion, los foliculos liberan el estrogeno hormonal en los ovarios y dan lugar a un
engrosamiento del endometrio antes de la ovulacion.

La ovulacién snele producirse alrededor del dia 15 del ciclo. El aumento de
produccién de progesterona y estrogenos estimmwla el posterior engrosamiento del
endometrio.

Si no se produce la fecundacidn, los niveles de progesterona y estrogenos

disminuyen. El endometrio se destruye después del dfa 24 o 25 del ciclo, y es expulsado.
(18.19)



1.2.3. CONTROL HORMONAL 57823

Los principales acontecimientos del ciclo menstrual se pueden correlacionar con los
del cicle ovarico y con los cambios en ¢l ENDOMETRIO. Todos son aconiecimientos que
se encuentran bajo control hormonal.

El ciclo menstiual es una serie de cambios cada mes en el endometrio de la mujer que
no esta embarazada, el endometiio se prepara para recibir ¢l huevo fertilizade permitiendo
su transformacién en embrién y posteriormente en un feto, que permanece dentro del titero
hasta el momento del nacimiento. Si no hay fertilizacion, la capa funcional del endometrio se
desprende. El ciclo ovirico es una serie mensual de acontecimientos que se relacionan con la
maduracién del dvulo.

E! ciclo menstrual | el ciclo ovarico, y el resto de cambios que se ocasionan con la
pubertad de la mujer se controlan mediante un factor de regulacién que proviene del
hipotilamo y cue se conoce con el nombre de HORMONA LIBERADORA DE
GONADOTROPINAS. La hormona liberadora de gonadotropinas regula la secrecién de la
HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE en la glandula HIPOFISIS ANTERIOR. La
hormona folicule estimulante fomenta el desarrolle inicial del foliculo ovarico v su secrecién
de ESTRENOS, también estimula la liberacion de otra hormona en la glandula hipofisis
anterior, la HORMONA LEUTINIZANTE, que se estimula al desarrollo del los foliculos
ovéricos, provoca lo owvulacion y estimomia la produccion de estidgenos, progesterona,
inhibina y relaxina en las células ovéricas del CUERPO LUTEOQ.

Los estrogenos, las hormonas de crecimiento, tiene tres funciones principales. La
primera de ellas ¢s el desarrollo y mantenimiento de las estructuras reproductoras femeninas,
las caracteristicas sexuales secundarias, las mamas y en especial el revestimiento endometrial
del utero. Las caracteristicas secundarias incluyen la distribucién de Ia grasa en las mamas,
abdomen, monte de venus y caderas; en el tono de voz; la amplitud de la pelvis; y patron del
pelo. En segundo lugar ayudan a controlar el equilibrio de liquidos y electrolitos. En teicer
lugar aumentan el anabolismo de las proteinas,

La PROGESTERONA, la HORMONA DE LA MADURACION, actian con los
est1openos para preparar al endometrio y las glandulas mamarias, para la implantacién del
ovalo fertiizado y la secrecion lictea respectivamente. Los wvalores elevados de
progesterona también inhiben la secrecion de la HORMONA LIBERADORA DE
GONADOTROPINAS vy de ia PROLACTINA.

La INHIBINA se secreta en el cuerpo luteo y en las células sustentaculares del
testiculo. Su funcién es inhibit la secrecién de la hormona foliculo estimmlante v en menor
cantidad, de la hormona leutinizate. La inhibina puede ser importante en cuanto a la
disminucion de la secrecién de la hormona foliculo estimulante y de la hormona leutinizante
hacia el final del ciclo menstrual. La relaxina se produce en el cuerpo luteo durante el
entbarazo y entra en operacion al acercarse el final del embarazo. Relaja la sinfisis del pubis
y ayuda a dilatar el cuello uterino para facilitar ef parto



1.3. FECUNDACION.

Durante e acto sexual, mas de 300 millones de espermatozoides son eyaculados al
interior de la vagina. Solo unos 3 millones atraviesan el cérvix (cuello uterino) para alcanzar
el vitero; el resto son aniquilados por las secreciones dcidas de la vagina o se pierden con las
excreciones del cuerpo femenino.

Solo unos 200 espermatozoides Jogran sobrevivir al resto de su viaje y llegan a la
parte superior de las Trompas de Falopio, donde se produce la Fecundacion.

Los espermatozoides que fleguen al évulo secretan una enzima que destruye la capa
exterior del Hvulo. Cuando un fnico espermatozoide ha penetrado en el Gvulo, la
composicién quimica de su capa exterior se altera ripidamente, lo que impide la penetracion
de mids espermatozoides.

Cunando el espermatozoide ha penetrado en el dvulo, la cola se separa de la cabeza
del espermatozoide se fusiona con el micleo del évulo, formando un évuto fecundado. El

ovulo fecundado se llama cigoto. ©.:022;

CazzD

CiJules de la corenona radiante

Liberacién del contenido
de acrosema

Cuerpo polar
en divigién

Acrosoma . S 1
|+ KT
- s

Digolucién de la memhbrana
arrosomdca interma

Ovocito secundaxio en la
segunda divigion meiolica

Miicleo Mendhralls,
erpermatico plasmatii

Fugiin de las memb

del ovocite y el espermatozoide

Fig, A. ESQUEMA DE LAS TRES FASES DE PENETRACION DEL OVOCITO @
FASE 1. Los espermatozoides se abren paso a ravés de la corona radiante.
FASE 2. Uno o mds espermatozoides se mtroducen en la zona pelucida.
FASE 3. Un espermatozoide atraviesa la membrana de ovocito y pierde su propia
membrana plasmdtica.



1.4, IMPLANTACION (DE OVULO FECUNDADO A EMBRION)

Inmediatamente después de la fecundacion del dvulo y antes de que sea implantado
en el endometrio (revestimiento del ttere), se produce una intrincads serie de
acontecimientos 1nientras el ovulo fecundado desciende por la trompa de Falopio hacia el
ntero Fig. B

30 horaz

Rty .";:1?"".:_1.4‘"-‘

Momento de
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Frg. B IMPLANTACION
1.- Ovocito inmediatamente después de la ovulaeion.
2.- Fecundacion que ocurre aproximadamente de 12 a24 horas después de la ovilacion
3.- Periodo de pronucleos masculino y femeruno
4.- Huso de la primera division nutotica.
3.- Periodo bicelular (aproximadomente 30 horas de edad)
6.- Morula que contiene de 12 a 16 blastomeras (aproxmadamente 3 dias de edad)
7. Periodo avarnzado de mérnla ol Hegar o ln covidad uterimg faproxmadamente 4 dias de
edadd)
8.~ Periodo temprano de blastocisto (aproximadamente 4 : dias de edad). Ha
desaparecido la zona pehicida . La mérula se transforma en biastocisto. El blastocisto
tiene una cavidad llena de liquido y un grupo celular en un extremo. Este complejo celular
Jormara al embricn
9.~ Etapa incipiente de implantacion (blastocisto de 6 dias de edad, aproximadamente). En
el ovario se  aprecian las etapas de transformacidn del folicilo primario en foliculo de
Graaf'y la formacion del cuerpo  amartllo.

Entre cinco y ocho dias después de la fecundacidn, el blastocisto se adhiere al
endometrio. Las células de la capa trofoblastica penetran en el endometrio y se expanden
alrededor del complejo celular implantado (el embrion en desarrollo). El trofoblasto formara
la placenta y las membranas que rodean al embrid.



1.5 CAMBIOS QUE SE PRODUCEN EN LA MUCOSA UTERINA DURANTE LA
IMPLANTACION.

En of momento de la implantacién la mucosa del Utero se encuentra en fase
progestacional o luteinica, fase que depende de la progesterona secretada por el cuerpo
amarillo. Los primeros signos de accién de esta hormona pueden ser reconocidos dos o tres
dias después de la ovulacion. En consecuencia en el endometrio se identifican tres capas:
una capa compacta superficial, una capa espowjosa intermecdha 'y una capa basal delgada.

Si el ovocito es fecundado las glandulas del endometrio presentan una mayor
actividad secretora y las arterias se hacen tortuosas y forman un lecho capilar denso
inmediatamente subyacente a la superficie. Como resultado, el endometrio se edematiza
apreciablemente. 522y Fig. C.
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Fig. C. CAMBIOS QUE SE PRODUCEN EN LA MUCOSA UTERINA, COMPARADOS
CON LAS MODIFICACIONES DEL OVARIO. OBSERVESE QUE LA IMPLANTACION
DEL BLASTOCISTO HIZO QUE SE FORMARA UN CUERPO AMARILLO DEL
EMBARAZO DE GRAN TAMANO. LA ACTIVIDAD SECRETORA DEL ENDOMETRIO
AUMENTA GRADUALMENTE A CAUSA DE LA ABUNDANTE PROGESTERONA
ELABORADA POR EL CUERPO AMARILLO GRAVIDICO. )



1.6. SITIOS DE IMPLANTACION ANORMAL

El blastocisto humano se implanta, por lo cormin, en la pared posterior o anterior del
cueapo del utero, Sin embargo no es raro observar sitios de implantacion fuera del titero, lo
cual origina un embarazo extrauterino o ectdpico; ello puede ocurrir en cualquier sitio de la
cavidad abdominal, ovario o trompa de Falopio. fig. D.

Cuexpo del
utero

Franjas del pahellon
i Fig. DL 810)

1) Implantacién en la cavidod abdominal. El huevo suele inplantarse en la cavidad
rectouterina (fondo de saco de Douglas), pero también puede hacerlo en cualquier otro sitio

revestido de peritoneo.

2} Implantacion en la region de la ampoila de la rrompa de falopio

3) Implantacidn tibdrica
4y Implantacion mitersticial, es decir, en la porcion angosta de la trompa uterina.

5) Implantacién en la region del orificio inferno, que a menudo produce placenta previa.

6) Implantacion ovdrica.
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| 7. FUNCION DE LA PLACENTA

ANATOMIA DE LA PLACENTA SEGUN SU DESARROLLO Y SU FISIOLOGIA

Mient1as los cordones trofoblasticos del blastocito se van uniendo al Gtero, se
desarrollan en ellos capilares sanguineos procedentes del sistema vascular del embrion, a los
16 dias de la fecundacién, empieza a circular sangre por ellos. Simultineamente se
desarrollan entre los cordones trofoblasticos y el endometrio uterino senos sanguineos que
reciben sangre paterna. Luego células Trofoblasticas emiten un numero de proyecciones
cada vez mayor, que van a formar las VELLOSIDADES PLACENTARIAS dentro de las
cuales crecen capilares del feto. Asi pues, las vellosidades, que Hevan sangre fetal, estén
rodeadas de senos que contienen sangre materna (5.18.19)

La estructura final de i placenta esta ilustrada en el siguiente esquema:

01.- Vellosidad
02.- Vasos maternos
03.- Capa limitante
04.- Estrato esponjoso
05.- Tabique placentario
06.- Seno marginal
07.- Corion
08.- Ammios
09.- Trofoblasto
10.- Arterias nmbilicales
11.- Vena nmbilical
12.- Cordén umbilicat

PLACENTA

Espacio esponoso Tahique placentario
H I
Capa linatante \ \‘. i

Vusos malemnos

Trofoblasto
Seno marginal Arteras urbibcalss - -ey

Vera urabalical -~
Cordon wnbiheal

-

Frg. E. Composicion de la Placenta (5



La sangte del nifio pasa por la arteria umbilical, llega a los capilates de las vellosidades, para
volver al feto por via de las venas umbilicales. Por otro lado, la sangie matema llega pos las
arterias uterinas a los grandes senos sanguineos que 1odean la vellosidad, y su camino de
regreso 10 constituyen las venas uterinas de Ia madre La superficie vellosa total de Ia
placenta madura tiene solo unos pocos metros cuadrados, tambidn aun en plena madurez, la
membrana placentaria tiene todavia varias capas de espesor, y la distancia minima entre la
sangre fetal y la sangre materna es de 3.5 micras Pero los elementos nutritivos Yy otias
sustancias atraviesan la membiana placentaria por difusidn, en forma muy parecida a como
ocurre en el caso de los alvéolos o de los capilares en otras zonas del cuerpo.

1.7.1. ALMACENAMIENTO POR LA PLACENTA

Durante los primeros meses del embarazo, la placenta crece enormemente, mientras
que el foto permanece relativamente pequefio. Durante este mismo tiempo, se almacenan en
la placenta grandes cantidades de productos metabolicos, como proteinas, calcio y hierro,
que contribuiran mas tarde al crecimiento del feto. En esta forma, la madre es capaz de
utilizar de maneta optima los alimentos que ingiere durante el embarazo para asi formar el
feto. Por lo tanto, en los primeros meses del embarazo, la placenta lleva a cabo para el feto
funciones muy parecidas a las que desempefia el higado para el organismo adulto; sirve de
reserva de alimentos y modifica algunas de las sustancias nutricias que han de pasar al feto,
Por ejemplo, en las primeras semanas de gestacion puede almacenar glucosa como
ghicégeno, y luego secretar glucosa a la sangre fetal, de la misma manera que el higado
secreta glucosa a la sangre del adulto. Contribuye asi z Ia regulacion de la ghicemia del feto.
Conforme pasa ¢l tiempo, estas funciones metabolicas de la placenta van perdiendo
importancia, al desarrollarse progresivamente el higado fetal. 5.18.1%



CAPITULQO 2. EMBARAZO
2 1. EMBARAZO (3192223

El primer signo de embaiazo y la primera razdn por la que la mayoria de las mujeres
gmbarazadas acuden al medico es la falta de un periodo menstrual esperade En mujeres
cuyos ciclos suelen ser regulares, la falta de menstrnacién durante una semana o mas es
presuncion de embarazo. También puede haber ingurgitacién de mamas y nauseas con
vomitos ocasionales. La primera depende del aumento de estrégenc y progesterona, en
particular el primero y es una prolongacion de la ingurgitacion mamaria premenstrual. Las
nauseas y vomitos al parecer son causados por ia gonadotropina corriénica humana (HCG) y
el estrogeno que comienzan a producir las células sincitiales de la placenta en cantidades
crecientes diez dias después de la fertilizacion. La HCG estimula el cuerpo amarillo del
ovario para que continué secretando concentraciones elevadas de estrogeno y progesterona
a fin de conservar la integridad del embarazo. En muchas mujeres en esta época hay fatiga y
algunas notan un crecimiento abdominal (hinchazon) muy al imicio de la gestacién.

Los embarazos suelen calcularse por semanas, comenzando el primer dia del ultimo
periodo menstrual. En consecuencia, si las menstruaciones de la paciente eran regulares y la
ovulacién ocurrid el dia 14 del ciclo, las fechas obstétricas son unas dos semanas mas
prolongadas que las embriologicas. Si los periodos de la paciente son irregulares, la
diferencia serd mayor o menor. Suele considerarse que dos semanas después de la falta de un
periddo el embarazo es de seis semanas y el Gtero tiene el ttero tiene el tamafio

correspondiente.

Cuando en una mujer cuyos ciclos eran regulares ha faltado un periodo durante dos
semanas, Ia enferma suele tener la seguridad de estar embarazada. El examen ginecologico
muestra crecimiento uterino compatible con embarazo y una prucba de aghutinacion en
portaobjetos para HCG suele ser positiva. El cuello es mas blando (signo de Goodell) y €l
itero esta crecido y con reblandecimiento irregular. La vagina y el cuello tienen color
azufado a violaceo (signo de Chadwick), al parecer por hiperemia. A las seis semanas del
embarazo es posible en ocasiones flexionar con facilidad el titero en el istmo notablemente
reblendecido (signo de Hegar). A las 12 semanas de gestacion el utero es mas voluminoso
que la cavidad de la pelvis y sale de la pelvis verdadera hacia el abdomen; puede palparse
verdadera arriba de la sinfisis del pubis. A las 20 semanas, €l polo superior del Wtero se
encuentra a nivel del ombligo(hay unos 20 cm desde la sinfisis a la parte superior del utero
medidos con una cinta) y a las 36 semanas de gestacion esta cerca del apéndice xifoides.

La prucba mas positiva de embarazo es el parto de un feto, Sin embargo, se aceptan
como positivos tres signos:

1.- Tonos cardiacos fetales escuchados por el medico o registrados con

sonocardiografia o un instrumento Doppler

2.- Sensacién o audicion de movimientos fetales por el medico que examina,

3.- Identificacidn de un esqueleto fetal con rayos x, por lo general después de

16 semanas.
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2.1 1 CUIDADOS GENERALES DURANTE EL EMBARAZO ¢12.1815.21)

1. Nauseas y vomitos del embarazo (no hiperemesis gravidica)

Comer y beber pequeiias cantidades frecuentemente

~-Evitar el hambre
-Alimentos blandos(hervidos, consomé..)

2. Embarazo y alcohol
Sindrome alcohdlico fetal
Retraso mental
Retraso del ciecimiento
Microcefalia
Malformaciones miltiples

3. Embarazo y tabaquismo
Causa el 30 % de neonatos con bajo peso
Causa del 6-10% de muertes neonatales
Riesgos generales: cancer de pulmén, infarto miocardio
Riesgos obstétricos: peso 1ecién nacido (150-250 g)
riesgo placenta previa

4, Empleo de medicamentos
Categorias de la F.D.A.
Maxima susceptibilidad en etapa de mayor profiferacién



2.2. FACTORES HORMONALES EN EL EMBARAZ( (5181923

El cuerpo luteo se mantiene active por lo menos los primeros tres o cuatro meses del
embarazo, tiempo en el que secreta estrdgenos y progesterona. Estas dos hormonas
mantienen el revestimiento del dtero durante el embarazo y preparan a las glandulas
mamarias para secretar leche.

Los altos niveles de estrogenos y progesterona que se necesitan para mantener el
embarazo v el desarrollo de las glindulas mamarias para la lactancia, provienen de la
placenta desde el tercer mes de embarazo hasta que termina la gestacion. El corion de la
placenta secreta la hormona gonadotropina corionica humana (HGC), ¢l papel principal de
esta hormona es proporcionar el estimulo para la produccién continua de progesterona en el
cuerpo luteo, una actividad que es necesaria para la vnidn continna del embridn o feto al
revestimiento del dtero.

La placenia comienza a secretar estrogenos después de las primeras tres o cuatro
semanas de embarazo y secreta progesterona desde la sexta semana. Ambas hormonas se
secretan en cantidades crecientes hasta el nacimiento. Hacia el cuarto mes de embarazo,
cuando se establece la placenta, la accion de la gonadotropina coridnica humana se reduce
bastante debido a que la secrecidon de hormonas en el cuerpo luteo ya no es esencial. Asi las
hormonas placentarias llevan a cabo la preparacion del cuerpo de la madre para el parto y la
lactancia. Después del parto, los niveles de estrogenos y progesterona en la sangre
disminuyen hasta sus valores normales. Esta hormona también estimulz las células
intersticiales de los testiculos; el resultado es la produccién por los fetos masculinos de
cierta cantidad de testosterona, que contribuye al desarrollo de los dOrganos sexuales
masculinos. Cerca del final del embarazo, la testosterona producida por los testiculos fetales
hace que estos emigren al escroto.

Otro hormona que se produce en el corion de la placenta es la somatomametropina
coricnica humana (HCS) que es wma proteina con peso molecular de unos 38000;
comienza a secretarse alrededor de la quinta semana del embarazo y aumenta
progresivamente durante el resto de la gestacion en proporcion directa con el peso de la
placenta, también se le conoce como lactegéno placentario humano (HPL), esta hormona
estimula el desarrollo del tejido mamario preparindolo para la lactancia, aumentando el
crecimiento provocado por el deposito de proteinas en el tejide mamario y regulando ciertos
aspectos de su metabolismo. También, esta hormona provaueve la liberacidén de 4cidos
grasos desde los depdsitos de grasa, proporcionando una fuente alternan de energia para el
metabolismo de la madre. En consecuencia, pareceria que la hormona somatomamotropina
coridnica humana ¢s una hormons metabdlica general con implicaciones nutricionales
especificas para la madre y el feto.



Otros factores hormonales en ef embarazo

Casi todas las demas glandulas endocrinas de la madie reaccionan frente al embarazo,
Esto se debe sobre todo al aumento del metabolismo mateimo, pero en paite a los efectos
mversos de las hormonas placentarias sobre la hipofisis anterior y otras glindulas Algunas
acciones particularmente notables son las siguientes:

Secrecién de la hipofisis anterior. La hipofisis anterion crece cuando menos 350%
durante el embarazo, y aumenta su produccidn de corficofroping, tirotropina y
probablemente también, hormona de crecimiento. Por otro lado, la produccidn de FSH y
LH disminuye mucho, debido a los efectos inhibidores ejercidos por estidgenos y
progesterona de origen placentario.

Secrecion de esteroides corticosuprarrenales. La mtensidad de produccion de
corticosuprarrenal de glucocorticoides esta moderadamente aumentada durante todo el
embarazo. Puede ser que liberen aminoacidos de los tejidos maternos, para ser utilizados en

la sintesis de tejidos fetales.

La mujer embarazada suele tener también un aumento aproximadamente al triple de la
secrecion de aldosterona, que alcanza el maximo al final de la gestacion. Este hecho, aunado
a las acciones de los estrogenos, causa una tendencia, incluso en mujeres embarazadas
normales, & la resorcién excesiva de sodio en los tubos renales y por lo tanto la retencién de
liquidos, lo que a menudo conduce a hipertension.

Secreciones de la glindula firoides. La gldndula tiroides suele crecer un 50% durante
el embarazo y aumentar en una cantidad correspondiente su produccién de tiroxina. Este
ultimo hecho depende, cuando menos en parte, de la gonadotropina corridnica humana y de
pequeiias cantidades de una hormona estimulante del tiroides especifica, la #irotropma
corrioniea humana, secretada por la placenta.

Secrecion Paratiroidea. También es frecuente que las paratiroides crezcan durante el
embarazo, especialmente si la alimentacion de la madre es pobre en calcio. El aumento de
tamaiio de estas glandulas causa resorcidén de calcie de los huesos maternos, con lo que se
mantiene una concentracién del ion calcio en los tejidos extracelulares de la madre,
conforme el feto utiliza calcio para sus propios huesos. Esta secrecion de hormona
paratiroidea es mas intensa todavia durante la lactancia, después de nacida la criatura,
porque esta requiere mucho mas calcio que el feto.

Secrecion de "relaxina” por los ovarios. Ademas de estrogenos y progesterona, puede
aislarse de los cuerpos amarillos del ovario y de la placenta una sustancia adicional, una
hormona denominada refaxina. La ralaxina es un polipéptido de peso molecular
aproximadamente 9000. Esta hormona su papel fisiologico es relajar 1a sinfisis del pubis y los
ligamentos de la articulacion sacroiliaca y sacrococcigea y ayuda a dilatar el cuello uterino
hacia el final del embarazo.
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Secrecion de Inhibina. La inhibina es una hormona que se produce en los ovarios y
testicnios, también se encuentia en la placenta humana de termino. Su papel es inhibir la
secrecion de la hormona foliculo estimulante y puede regular la secrecion de la
gonadotropina corridnica humana (5.78,10.23)

2.3 FISIOLOGIA FETAL (3462022

Crecimiento y desarrolio funcienal del feto. Las primeras fases del desarrolio de la
placenta y membranas fetales son mucho mas ripidas que el desarrollo del feto mismo.
Durante las primeras dos o tres semanas, el feto sigue casi microscopico, pero luego, sus
dimensiones aumentan casi paralelamente a la edad. A las 12 semanas, la longitud del feto es
de unos 10 cm; a las 20, de 235 cm; a termino (40 semanas), el feto mide unos 53 cm. Como
el peso del feto es proporcional al cube de su longitud, sumenta mas o menos en proporcion
al cubo de 1z edad del foto, el peso del feto es casi insignificante durante los primeros meses
y solo alcanza 500 g a los cinco meses y medio de embarazo. Durante el ultimo trimestre se
produce un aumento de peso enorme, de modo que dos meses antes del nacimiento el feto
pesa como kilogramo y medio, dos kilogramos un mes antes del parto, y tres kilogramos y
medio al nacer; esta ultima cifra puede oscilar entre dos y cinco kilogramos para nifios
completamente normales.

Desarrollo de los érganos. Antes de un mes a partir de la fecundacion del huevo ya
se han "delineado" los distintos érganos del feto; durante los dos o tres meses siguientes, van
estableciéndose sus detalles finos. Después del cuarto mes, los organos del feto son
aproximadamente iguales a los del recién nacido, Sin embargo, el desatrollo celular de estas
estructuras no suele ser completo en este momento; hacen falta otros cinco meses de
embarazo para que maduren bien. Aun en el momento de nacer, algunas estructuras, en
particular el sistema nervioso, rifiones e higado, no estan completamente desarrollados.

Sistema circulatorio. ¥l corazon humano empieza latiendo a la cuarta semana de la
fecundacion, y se contrae unas 65 veces por minuto. Dicha frecuencia aumenta conforme
orece el feto, alcanzando un valor cercano de 140 por minuto inmediatamente antes del

nacimiento.

Formacion de glébulos rojos. Alrededor de la tercera semana del desarrollo fetal
empiezan a formarse gldbulos rojos nucleados en el saco vitelino y en las capas
mesodérmicas de la placenta. Una semana mas tarde el mesenquima del feto y el endotelio
de los vasos sanguineos fetales forman globulos rojos sin nicleo. Luego, como a las seis
semanas, ¢l higado empieza a producir globulos rojos, limitado en el tercer mes por el bazo y
ottos tejidos linfoides del cuerpo. Finalmente, desde el tercer mes en adelante, se desarrolia
progresivamente la medula dsea, que fabrica glébulos blancos y rojos. Hacia la mitad de la
vida fetal, las dreas extramedulares son las principales fuentes de células sanguineas; pero
durante los tres Wiltimos meses van siendo desplazados al respecto por la medula bsez, y
pierden por completo la fimcion hematopoyética.



Sistema respiratorio. Clato esta que no puede haber respiracion durante la vida
fetal. Sin embargo, si se reatizan movimientos respiratorios, que empiezan al final del] primer
trimestre del embarazo En especial. causaran movimientos respiratorios los estimulos

tactiles o la asfixia.
$in embargo, por razones todavia desconocidas, dichos movimientos respiratorios se

inhiben en gran parte durante los itinos meses del embarazo. El fendmeno tal vez se deba
a:

a) Determinadas caracteristicas quimicas de los liguidos corporales del feto.
b) Presencia de liquido en los pulmones del feto.
¢) Otros estimulos todavia desconocidos.

La inhibicién de la respiracién durante los ultimos meses de la vida fetal impide que
los pulmones se llenen con restos de meconio que ¢l tubo digestive vacia en el liquido
anniotico. También se secreta liquido dentro de los pulmones por ¢l epitelio de los alvéolos
hasta ¢l momento del nacimiento, con lo cual se llenan los espacios pulmonares de secrecion

limpta.

Funcion del sistema nervioso. Ya por €l tercero o cuarto mes de embarazo, se han
establecido la mayor parte de reflejos periféricos del feto. Sin embargo, estan pot
desarrollar, al nacer el nifio, algunas de las funciones altas mas importantes del sistema
nervioso central De hecho, hace falta como un ano de vida posnatal para que sea completa
la mielinizacién de algunas vias principales en ¢l sistema nervioso del nifio.

Funcién del tubo digestivo. Desde 1a mitad del embarazo, el feto ingiere y absoibe
grandes cantidades de liguido amnidtico; durante los Gltimos dos o tres meses, la funcion
digestiva es muy parecida a la del recién macido. Continuamente se forman en ¢l tubo
digestivo pequefias cantidades de meconio que el intestino grueso expele hacia el liquido
amniético. El meconio esta formado en parte por residuos no absorbidos del liquide
amnidtico, y en parte por productos de excrecion de mucosa y glindulas digestivas.

Funcién de los rifiones. Los rifiones fetales son capaces de excretar orina cuande
menos en la ultima mitad del embarazo, y normalmente tiene lngar emision de orina in utero.
Sin embargo, a la mitad de la vida fetal los sistemas de control renales para la homeostasia
de los electrolitos y el equifibrio acidobasico del liquido extracelular casi no existen; solo se
desarrollan completamente 21 mes, aproximadamente, de haber nacido ¢l nifio.
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2.4, PATOLOGIA OBSTETRICA (789101115 181921 23}

Las manifestaciones patologicas que ocurren en la mujer embarazada como
consecuencia de su estado de giavidez son llamadas patologias obstétricas. Son patologias
gue ocusren Como consecuencia del embarazo y que presumiblemente también deben de
desaparecer con €, €s decir lo que se llama gestosis del embarazo, para diferenciatlo de
pseudogestosis o patologias ajenas al embarazo, es decir, las que ya existian antes de él 0
que sobrevienen durante el embarazo sin que éste sea su causa etiologica

2.4.]. ANEMIA DEL EMBARAZO

La anemia, es un alteracion muy frecuente, que puede observarse hasta en el 80% de
las mujeres embarazadas.

Fl diagnéstico es ficil de realizar, basado en un disminucién de la concentracion de
hemoglobina por debajo de 10g/dl, El tipo de anemia sera por lo general de tipo microcitico
(eritrocitos de menor tamafio que jo normal) ; e hipocrémica (disminucion de la cantidad de
hemoglobina etitrocitatia), caracterizada por falta de hierro.

Efectivamente durante el embarazo hay un aumento de las necesidades de hierro,
exacerbado por una mayor tendencia a la pérdida del mismo, por lo gue se origina anemia
ferropénica; probablemente con una alimentacion adecuada y equilibrada, no fuese necesario
un aporte exdgeno adicional de vitaminas y minerales a través de medicamentos {aunque su
practica puede ser recomendable) excepto en el caso del hierro ya que la dieta suele set
insuficiente para satisfacer las necesidades.

Se indica a continuacién algunas causas del déficit de hierro durante el embarazo:

- La placenta y feto requieren hierro para su metabolismo que lo extraen de Hierro
matemo.

- El aporte exogeno defectuoso de Hierro

- El consumo excesivo de Hiero durante el embarazo
(placenta, feto).

El tratamiento tanto preventivo como curativo, serd la adiministracion oral de sales de
hierro, a una dosis media de 300mg 2 veces al dia.

La administracion parenteral de Fe s¢ reservard para los casos de intolerancia
digestiva manifiesta,

19



2.4.2 HEMORRAGIAS DEL TERCER TRIMESTRE

Es una patologia fiecuente, ya que tiene una incidencia entre el 0.4 y €l 3.5 % de todos
los partos. Es debida a una separacion prematura de una placenta normalmente implantada
dando lugar a la aparicién de perdidas de sangre, con el riesgo asociado a la
supervivencia fetal,

La gravedad de esta patologia esta relacionada con el grado de separacion de la
placenta de su punto de union Las separaciones parciales y pequedas tendrdn un
pronostico mas favorable que las de mayor magnitud.

La hemorragia producida por el desprendimiento de la placenta puede salir al exterior del
cuezpo, por la vagina, originasdo una hemorragia externa, pero también puede quedar
retenida en el interior originando una hemotragia oculta.

En casos graves la hemorragia es capaz de producir:
Utero doloroso
Trastornos cardiacos o muerte fetal
Shock matemo.

Se recomienda reposo, para facilitar la reimplantacion de la placenta y el cese de la
hemorragia, esto es siempre y cuando no haya riesgo asociado al feto o a Ja  madre
(sufiimiento fetal, tonos cardiacos anormales...) en tal caso, habifa que evaluar la
conveniencia de provocar el parto (normahmente por cesrea).

Las hemorragias del tercer trimestre pueden complicarse y fiecuentemente asociarse a
placenta previa y abrupto placentae.

2.4.3. ERITOBLASTOCIS

Consiste en una anemia hemolitica producida en la sangre del feto o del recién
nacido, motivada por la transmisién transplacentaria de anticuerpos maternos,
originados por una incompatibilidad de grupo sanguineo o de Rh entre madre e hijo.

Durante el periodo de gestacién, no hay comunicacién entre los eritrocitos de la
sangre fetal y materna, ya que la placenta lo impide. En el momento del parto se pueden
poner en contacto momentaneo las sangres fetal y materna, lo que origina que los
hematies Rh + del feto al ponerse en contacto con la sangre de la madre que es Rh - El
nifio nace sin ningin problema, pero la madre queda contaminada por los hematies Rh -+
desencadenando la respuesta inmune por lo que se producen anticuerpos anti Rh + que
destruyen a los hematies Rh +. Estos anticuerpos perduran en la madre para siempre.
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En ¢l siguiente embaiazo, los anticuerpos anti Rh+ de la madre, atravesaran la
placenta sin dificnltad y accederin a la sangre del nuevo feto. si el feto es Rh+, sus
hematies sedn kernicterus (por aumento de los productos de la hemolisis), ademas la
medula ésea fetal, intentara compensm la destruccidn de hematies produciendo gran
cantidad de eritroblastos.

El riesgo vendra después del primer embarazo donde se de la sensibilizacion materna
por hematies Rir+.

Fl tratamiento comsiste en administrar gammaglobuling anti Rh a la madre,
inmediatamente del parto, para destruir los hematies fetales Rht antes de que estos
estimulen el sistema inmunitario materno, y se creen los anticuerpos anti Rh.

2.4.4. HIPEREMESIS

Es una manifestacion patologica grave, caracterizada por Ia produccién de nauseas y
vomitos abundantes en la mujer embarazada, hasta el punto de causar deshidratacion,
acidosis y perdida de peso.

Clinicamente se caracteriza por:
Perdida de peso: por los vomitos y la inanicion
Deshidratacion
Acidosts.

Se puede complicar con nna manifestacién que agravan aun mas si cabe el pronostico de la
enfermedad.

Lesién hepética grave (necrosis)
Retinitis hemorragica.

El tratamiento de esta grave patologia, consiste en la administracién de agna,
glucosa y electrolitos que comijan la acidosis y la deshidratacidn, la administracién de
antiemeticos y sedantes para tratar de evitar las nauseas y vomitos gbundantes, y el
reposo absoluto de la enferma, casi siempre requiere hospitalizacién para monitoreo. Al
ceder los vomitos se comienza con una dieta blanda. Si aparecen complicaciones graves
(retinitis hemorragica), no se descartara la opcidn de interrumpir el embarazo de
inmediato, y aun en ausencia de retinitis, si no se logra controlar los sintamos de perdida
de peso, deshidratacion y acidosis, también se estudiara la conveniencia de interrumpir el
embarazo.
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2.4.5. HIPERTENSION

Es la que se desairoltla en el embarazo, parto o puerperio inmediato, sin  ningtn
otio  sintoma asociado  (edenm, proteinuria..), y que regresa a los valoles nonmales en
un corto espacio de tiempo {no después de 10 dias después del paito) Es una patologia
benigna, ya que es limitada en el tiempo. Oourre normalmente en la ultima fase del
embarazo y periparto, de forma que cualquier manifestacion hipertensiva, que ocurra antes
de Ia vigésima semana de gestacion, tiene pocas posibilidades de ser una hipertension
gestacional.

Debe tomarse en cuenta el limite o valor establecido para diagnosticar una
hipertension.

DIAGNOSTICO:

Criterios diagndsticos que permiten catalogar a unos determinados niveles de
presion sanguinen, como un cuadro patologico hipertensivo.

30 mm Hg sobre presion sistolica habitual
15 mm Hg sobre presién diastolica habitual

Presion diastolica >= 90 mm Hg
Presion sistolica >= 140 mm Hg

Generalmente se acepta que una presion sistolica de 14 o mas, diastolica de 9 o mas,
incremento de 3 o méas en la sistolica aunque no alcance los 14, incremento de 1.5 0 mas en
la diastélica no alcance los 9, son todos signos de procese hipertensive.

La disminucién fisiolégica que experimenta Ja presion arterial durante los primeros
meses del embarazo, puede enmascarar un proceso hipertensive subyacente.. En el
caso de Ia hipertensién gestacional, este enmascaramiento es dificil, ya que suele ocurrir

al final del embarazo.
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2.4.6. PREECLAMPSIA

La pieeclampsia, es una gestosis que se caracteriza por el desamrollo de
hipertensién, proteinuria y/o edema de cara, manos o generalizado. FEstos sintomas, para
considerarlos  como preeclampsia, han de aparecer en el periodo comprendido entre la
vigésima semana de gestacion y el final de la primera semana después del parto

- La hipertension es el sintoma principal

- Fl edema de cara y manos puede llegar a representar un aumento de peso de hasta
2 Kg. al mes. Es el signo mas precoz y mas constante.

- La proteinmia (albuminuria), debe de ser igual o mayor a 1 g. por mil y mantenerse
al menos durante dos dias. Es un signo tardio, inconstaute y de pronostico grave.
Es la afeccidon mas frecuente de todas las gestosis, pudiendo afectar en sus formas
mas leves hasta el 5 % de las embarazadas, y con mayor probabilidad si ademss se trata

de mujeres obesas.

Los factores etiologicos que se pueden considerar como responsables de la
aparicion de preeclamupsia son los siguientes:

- La gestacion: Es en si misma un factor de riesgo, hasta el 5% de las embarazadas
pueden llegar a padecer alguna manifestacion ligera de preeclampsia.

- La hipoprotemeniia de la embarazada favorece la aparicion de edemas.

- El aumento de los niveles de oxitocina (hormona producida en e} 16bulo posterior
de la hipofisis), produce una disminucién del riego sanguineo uterino, debido a la
hipercontractibilidad.

- Bl aumento de los niveles de prostaglandinas

- Teorfa immunoldgica: Fl feto es un aloinjerto, y puede que haya
histoincompatibilidad, produciéndose inmunodepresion materna.

Patogenia de la preeclampsia: Cuando se produce una disminucién del flujo
sanguineo en el aparato genital, se origina una isquemia Utero placentaria que da lugar a
la secrecién de sustancias opresoras (del tipo de la serotonina), que motivan una
vasoconstriccién generalizada; la aldosterona. La vasoconstriccion generalizada, sobre todo

en arteriolas y capilares, esla que da origen a la gestosis.
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Cambios metabdlicos en la gestosis Lo pincipal es el aumento de agua
intersticial muy por encima de los niveles considerados normales en la embarazada
(niveles ya altos de por si)

El agua vascular se encuentra por el contrario disminnida. lo que origina una
hemoconcentracion con aumento del hematocrito

La presiém oncotica tiene tendencia a disminuir, debido a la hipoalbuminemia

Tratamiento

Dirigido a conservar la vida y la salud de la madre, asi el feto también sobievivira,

Si tras el reposo en cama no mejora la sintomatologia, el tratamiento principal
serd el parto, ya que retrasar el parto no mejora en absoluto Ia supervivencia
neonatal.

Para el tratamiento de la hipertension y edema no se deben utilizar los diuréticos,
ya que alteran el equilibrio electrolitico, de por siya afectado y ademds reducen
la perfusion renal y dtero placentaria.

En los casos gaves de preeclampsia, se aconseja hospitalizacién y
tratamientos con SO2ZMg

Habra que prestar especial atencién a aquellos casos de preeclampsia que
presenten unos siintomas y signos asociados, que puedan indicar una evolucion
hacia eclampsia. La amaurosis (ceguera transitoria, es un sintoma que en la mujer
preeclamptica puede sugerir un inminente atague eclamptico.

2.4.7. ECLAMPSIA.

La eclampsia es una manifestacion grave originada en el embarazo y suele ser
el ultimo escalon de otras patologias obstetricas asociadas.

Se trata de una forma casi normal o esperable de finalizacion de una gestosis o
pseudogestosis. es un cuadro comatoso, con ataques o crisis convulsivas, que aparece
durante ¢l periodo comprendido entre Ja vigésima semana de gestacién y el final de la
primera semana despuds del parto, sin otra etiologia asociada, es pues una toxemia
convulsiva.
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Entre las series de caracteristicas que s¢ asocian con la eclamsia son:  E1 95 %
de las veces aparece en primiparas

E1 70 % de tas veces aparece en el momento del parto E17 % de las veces aparece
en el postparto (sicndo aun mas peligrosa)

Siempie esta piecedida de una gestosis (enfermedad producida por el embarazo)
La vasoconstriccién que se observa en la gestosis. en la eclampsia se extiende
también al cercbro, donde también aparece edema.

Se produce edema, vasoconstriccion, formacion de t1 ombos, zonas de necrosis y
hemorragias secundarias a la hipertensién. Las placentas son grandes, con numerosos
infartos, lo que origina una insuficiencia placentaria con sufiimiento fetal.  En el cerebro,
las lesiones hemorragicas y edematosas con microscopicas En el higado se pueden
producir unas hemorragias periportales, degeneracién hepatica, el rifidn aparece edema
glomerular, estenosis capilar por deposito de fibrina que puede ltegar a producir necrosis
cortical.

La crisis convulsiva es lo gue mas caracteriza a un ataque eclamptico
establecido, aunque existen unos pasos previos a fases preliminares en el ataque eclamptico:

2} Prodromos o aura
Cefalea intensa debida al edema
Sequedad de boca
Escotomas, amaurosis
Sindrome hipertensivo (>200/90 mm Hg)
Dolor en barra en la parte superior del abdomen
Excitabilidad, hiperreflecia, etc.

b) Fase de contractura (contracciones tonicas)
Miembros superiores flexionados
Miembros inferiores extendidos y con rotacion externa
Apnea (durante 15-20 segundos)
Cianosis
Puede ocurrir mordedura de la

¢) Fase convulsiva
Dura aproximadamente un minuto

d) Coma
No suele ser superior a dos horas.

Otros sintomas menores que se observan en el desarrollo de un ataque eclamptico, son
los siguientes:
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Midriasis

Desprendimiento de retina de buen pronostico
Defecacion espontanea

Oliguria extrema

Gran proteinuria

Gran taquicardia (120-160 pulsaciones/minuto)
Aumento de las infecciones

Hipertermia

Acrocianosis

§i aparecen 5 casos convulsives en 24 horas, 1a eclampsia sera benigna. De 5 a 10
casos/24 hr, eclampsia grave.

Es necesario un diagnostico diferencial con otras patologias que también cursan
con episodios conwvulsivos y que pudieran confindir el  diagnostico de una
eclampsia:  Epilepsia; Hipocalcemia; Intoxicaciones por fosforo o estricuina.

El prondstico de la eclampsia es muy grave, alcanzando unos indices de mortalidad
del 5-10 %, siendo mas grave la eclampsia puerperal o postparto, y mas benigna la que se
presenta con el parto. También es mas benigna la eclamsia de la gestosis que la de Ia
psendogestosis. -

) Las causas ultimas de muerte matema en la eclampsia suelen ser:

Fallo cardiaco

Acidosis

Neumonia por aspiracion

Hepatosis

Insuficiencia renal (zefrosis Hpoidea)
Accidente cerebro-vascular

La mortalidad fetal se sitia entre e 20-45 % debido fandamentalmente a;
Prematuridad
Insuficiencia placentaria
Iatrogenia
La profilaxis de la eclampsia adquiere una especial importancia debido a Ia

gravedad del proceso. Se tendrd una vigilancia exhaustiva en todos aquellos casos de
gestosis y pseudopestosis de Ia embarazada, sobre todo cuando se asocien a albuminuria ¢

hipertension elevada

En las gestosis el tratamiento de hipertensién se hard con metildopa, la dieta debe
ser de 2000 calorias , exenta de sal.

La gestosis pura sin sufiimiento fetal, serd suficiente uma actitud expectante.
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Tratamiento de la eclampsia

a) Tratamiento sintomdtico
Dirigido a

1) Suprimir las convulsiones: Se emplea SO2ZMg en solucion al 25 % (en caso de
intoxicacion, su antidoto es el gluconato de calcio) También se administran
soluciones hipertonicas de glucosa que aumentan fa diresis.

2) Disminuir la tensidn. en la eclampsia ya establecida se suele - emplear la
hidralazina como primera eleccion y el diazoxido para casos muy graves con feto nmerto.
b) Tratamiento etiologico

Evacuacion uterina
En casos leves se prefiere inducir el paito con un oxitocico sintético. En casos

graves se debe evacuar el iitero por medio de cesdrea. En los casos gravisimos, la cesérea
agrava la eclampsia, por lo que solo habrd que tratar los sintomas de la eclampsia.
¢) Eclanmsia puerperal.

En la eclampsia que sobreviene postparto, se recomienda hacer un legrado puerperal.
Tistos tratamientos principales deben acompafiarse de otros complementatios comeo

SO1L:

Vigilancia intensiva

Habitacion en penumbra

Control de la diuresis que indicara Ia gravedad

Control del hematocrito

Administracion de tonicos cardiacos

Traqueotomia en los casos donde se asocie una neumonia por aspiracion.
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2 5 ENFERMEDADES COMPLICADAS POR EL EMBARAZO (789.0.71.15 181921 23)

Referido a enfermedades que padece la mujer de forma ajena al embarazo son
patologias que la mujer ya tenia amtes de quedar embarazada y probablemente seguira
teniendo después del parto, sin embargo durante el tlempo que dura el embarazo va a
existir una interferencia entre la enfermedad preexistente y el estado de gravidez.

Lo mas frecuente es que el embarazo actlie de forma negativa sobre la enfermedad
subyacente, agravindola o complicindola.

También lo mas frecuente es que Ja enfermedad altere de forma nepativa al
embarazo.

2.5.1. CARDIOPATIAS ¥ EMBARAZQ

La presencia durante el embarazo de cardiopatias asociadas, es el gjemplo tipico de como
se pueden afectar de forma negativa ambas situaciones. Durante el embarazo se le exige al
corazoén ue trabajo extra, de manera que si este se encuentra enfermo, se producird un
empeoramiento ¢ incapacidad para asumir su nueva fimcion satisfactoriamente. Por otro
lado, €l aporte de oxigeno, nutrientes, etc,, al fete puede verse disminuido como
conseciencia de la cardiopatia subyacente.

La frecuencia de cardiopatias durante el embarazo se mantiene mas o menos
constante desde hace ailos (alrededor del 1.15%). E! 50 % son reumaticas, el 35 %
congeénitas y €l 15 % de otra ver

Dentro de la cardiopatia reumitica, la valvulopatia mitral es la mas frecuente y
dentro de esta, la insuficiencia. Dentro de Ias congénitas, predominan comunicacion
anormal entre las diversas cavidades del corazém, le sigue la estenosis de grandes
troncos(aorta, pulmonar) y otras cardiopatias, entre las que se encuentran la endocarditis,
coronatiopatias(infartos del miocardio), miocarditis. miopatia idiopatica del puesperio,
corazdn tiroideo, sifilitico, etc.

Durante el embarazo , el corazon esta sometidlo & un mayor requerimiento, y
ademds este trabajo extra lo ha de desarrollar en unas condiciones que fisiologicamente no
son las optimas.

Corazén horizontalizado
Tendencia a la desglucogenizacion
Avitaminosis B

Anemia
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Si de forma fisiolégica el corazén de una embarazada ya emcuentra dificultades
para ejercer su mision, en el transcurso de una caidiopatia se encontrara en una situacion
de alto riesgo, tanto para la madre como para el feto. La cardiopatia aumenta el numero de
abortos naturales, partos inmaduros y partos prematuros.

El parto de la embarazada con cardiopatia asociada es mas breve que lo normal

debido entre otros a los siguientes factores:

Nifio de menor peso
Los cardiotonicos empleados en la cardiopatia actian con cierta actividad oxitocica.

Criterios diagnosticos de cardiopatia en la embarazada
Soplos sistolicos
Soplos diastolicos
Cardiomegalia
Alteraciones del ritmo cardiaco
Disnea palpitaciones y arritmias

El pronostico de la cardiopatia durante ¢l embarazo dependera:

Del grado de compensacién

Del tipo de cardiopatia

De los cuidados prenatales

De que exista 0 no actividad reumatica

De la existencia o no de enfermedades intercurrentes

{dispepsias, neumonias, resfiiados..)

De si existe cardiomegalia y alteraciones del E.C.G.

Para evitar la descompensacion cardiaca, es importante recomendar a la

embarazada que mantenga una actividad fisica limitada, que lleve una dieta
pormocalorica y atéxica, que limite la ingesta de sal, que evite la anemia, avitaminosis

B y desglucogenizacion
Indicaciones para el parto de las mujeres cardiacas.

1.Ha de evitarse provocar el parto si existe descompensacion cardiaca, por
tanto serd priovitario tratar la cardiopatia

2. No es recomendable por lo general la cesirea

3. No debe hacerse un aborto provocado

4, Es conveniente la induccién del parto (aplicando gel intraammiotico de PGE2 y
utilizando la anestesia epidural)

5. Fl postparto inmediato es el peor momento (mayor riesgo)

6. No deben lactar,
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2.5.2. HIPERTENSION CRONICA

Los fenémenos hipertensivos alcanzan en el embaraze una wrascendencia
especial. Es el signo principal de las gestosis y puede presentarse de forma espontanea,
pasajera y  benigna (hipertension  gestacionalyEsta es muy difeiente de la
hipertensién cronica, la persistencia de presiones sanguineas de 140/90 mm de Hg o mas,
antes y después del embarazo, esta puede quedar enmascarada por el descenso
fisiologico que suelen experimentar durante los dos primeros trimestres de embarazo, en
la tensidn arterial, las mujeres embarazadas.

Existe controversiz en cuanto a cual seria el limite o frontera a partir del cual es
necesario y couveniente tratar uma hipertensién cronica en el embarazo. Es importante
determinar st la reduccién de la presion sanguinea materns, produce una disminucién del
flujo sanguineo placentario, con el riesgo inherente asociado.

Debe sopesar el riesgo de teratogenicidad que pudiera presentarse con el
empleo de firmacos antihipertensivos desde las primeras fases del embarazo.

Podria decirse que se deberian de comenzar a utilizar antihipertensivos, cuando
la presién diastélica fuera igual o mayora 110 mm Hg En las embarazadas jovenes
quizd seria recomendable empezar el tratamiento antes de alcanzar dicha cifia.

La mortalidad perinatal motivada por hipertensién materna, se puede afirmar que
aumenta de acuerdo con el incremento de los niveles de presidn sanguinea, aun dentro de
los valores de presion normales.

Cuando la presion diastolica es mayor o igual a 100 mm Hg, se reduce algo la
mortalidad induciendo el parte alrededor de la semsma 37 de gestacion. Esto hace
sugerir que las embarazadas hipertensas (aunque sea leve), no deben pasar a termino
(parto a las 38-40 semanas, no mas). El empleo de diuréticos debe estar descartado, ya
que retrasan la expansion del volumen plasmatico, hecho este findamental en la fisiologia
del embarazo, dando Iugar a un retraso en el crecimiento intrauterino,

2.5.3. INFECCIONES Y EMBARAZO

El mimero de proceso infecciosos que pueden afectar a una mujer embarazada, es
el mismo que fuera del estado de gravidez y normalmente no suelen revestir ningin tipo de
problema para la madre.

30



Las infecciones del ttacto urinario si estin incrementadas en la embarazada, entie
otras razones por los cambios fisiolégicos que ccurren durante el embarazo en su
sistema  excretor (dilataciemes..) El verdadero riesgo de un proceso infeccioso en una
mujer embarazada, la soporta el feto. El feto tiene sensiblemente disminuidas sus
defensas naturales propias y es susceptible de verse afectado por cualquier tipo de
germen que ingrese a la madre. En el feto, el germen es capaz de producir una gran
cantidad de trastornos de distinta magnitud (muerte fetal, malformaciones..) dependiendo
de muchos factores:

- Naturaleza del germen (bacterias, virus, protozoos..)
- Periodo del embarazo en el que se afecta
- Tratamiento asociado o no

- Via de contagio:
Transplacentaria
Vias genitales contaminadas (candida, gonococo..)

- Tipo de infeccion
Ascendente: con rotura de bolsa
Descendente: en el momento del parto.

2.5.4. DIABETES ¥ EMBARAZO

La diabetes mellitus es un estado patoldgico caracterizado por hiperglucemia,
aminoacidemia ¢ hiperlipemia, generalmente provocade por un déficit o disfimcidn de
la insulina, la prevalencia de la enfermedad para la edad adulta se encuentra porel 6 % lo
que indica la elevada frecuencia con la que pueden aparecer asociados la diabetes y el
embarazo, La etiologia de 1a Diabetes mellitus se puede resumir

a)Por fracaso de las células b del pancreas
Ausencia de células b, (pancreactectormias)
Insuling menos activa biolégicamente
Exceso de proinsulina- insulina anoémala
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b)Por alteraciones plasmaticas
anticuerpos antiinsulina
Aumento de la degradacion de la insulins
Alteraciones en el transporte de la insulina
Exceso de hormonas contrareguladoras
Poy alteraciones a nive!l de células diana
Alteraciones del receptor
Nimero escaso
Ausencia del receptor
Defecto por la afinidad por s insulina
Cambios de concentiacion
Defectos post-receptor
Alteraciones del segundo mensajero
Alteraciones del transpoite de la glicosa , K+ y aminodcidos al interior de la célula

Los diferentes tipos de diabetes, se pueden clasificar, en los siguientes:

Diabetes mellitus insuline independiente (DMID) O TIPO 1

Inestable

Comienzo brusco

Cetosis marcada

Disminucion oy marcada de la insulinemia

Tratamiento:
Insulina

Diabetes mellitus no insulino-dependiente (DMNI) O TIPO Il

Adultos generalmente
Estable

Comienzo gradual
Cetosis menos frecuente
Insulinemia variable

Tratamiento:
Dieta, ejercicio, medicamentos, insulina
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La pliuria es un signo caracterfstico de la diabetes, polifagia, poliuria, polidipsia,
perdida de peso, glucosuria, tendencia a infecciones y alteraciones visuales. La
complicacidn aguda mas importante es ¢ coma({Cetoacidotico, Hiperosmolar.) y las
complicaciones tardias mas relevantes son las macroangiopatias, (de cerebro, corazém y
extremidades inferiores). y las microangiopatias ( de retina y de rifién), El tratamiento
de la diabetes dependera del grado tipo y evolucion de la misma.

Educacién diabetoldgica
-Autocontiol
-Controles Médicos Periddicos
-Dieta
-Ejercicio
-Medicamentos; insulina
- Sulfonilureas
- Biguanidas

La diabetes es una enfermedad particularmente negativa para el feto, por tanto y a
pesar de la importancia que tiene el control de la diabetes desde un punto de vista
materno, serd el feto sobre el que recaiga el mayor peligro de esta endocrinopatia. Resulta
por comsiguiente informar a una mujer diabética que pretenda embarazarse, sobre las
posibles alteraciones que pueda presentar su hijo, si no se toman las medidas
adecuadas de tratamiento y control, el embarazo es un fendémeno diabetogeno que favorece
lz hiperglucemia y agrava la diabetes preexistente, entre otros por los sig. factores

a) El embarazo se produce de forma fisiologica una hiperfuncién de las glandulas
suprarrenales, con ¢l consiguiente de hermonas corticales (corticosteroides, etc,), que
tienen propiedades hiperglucemiantes,

b) La placenta comportindose como si fuese el higado desde el punto de vista
metabélico, prochice un aumento del catabolismo de la insulina, lo que va a conducir a un
aumento de la glucemia.

c) La placeata forma hormonas antagonistas de Ja insulina, como el lactogeno
placentario, corticoides y estrogenos, dando lugar a una hiperghicemia. Este estado

de hiperghicemia fisioldgica va a gravar ¢l estado hiperglucemico patologico, siendo el
feto especialmente sensible a este incremento en sangre de glucosa disponible.

La diabetes no tratada puede producir en la mujer embarazada:

33



- Aumento de los abortos

- Aumento de partos prematuros

- Aumento de muertes fetales

- Aumento de mumero de ludramios

- Aumento del numero toxemias ( esto afecta a la madre)

- Aumento de malformaciones fetales

- Tiene tres veces mas probabilidades de padecer malformaciones los hijos de madre
diabética que los de no diabética.

- Se afecta principalmente el tubo neural ( espina bifida), esqueleto, aparato
genitourinario, aparato gastroduodenal y apmato cardiovascular.

- Se produce fetos macrosomicos (grandes), debido a la gran cantidad de glucosa
que el feto recibe de la madre, v que metaboliza transforméandola en grasa.

- Hipoglucemia neonatal,

Debe estarse alerta a la aparicion de la llamada Diabetes Gestacional. Que ¢s una
manifestacion consistente en un estado de hiperglicemia que aparece durante ¢l embarazo
y que desaparece después de el.

Para controlar las hiperglicemias del embarazo, es necesario establecer un protocolo
diagnostico sobre todas las embarazadas (curva de la tolerancia a la glucosa). Tendente a
investigar losposibles estados diabéticos, prediabeticos, diabetes subclinicas, etc.

Conducta a seguir ante una mujer diabética que pretenda estar embarazada.
Informarla del rissgo que corre su hijo si se embaraza sin un control adecuado de la
glicemia, para conseguir un control adecuado de la glicemia antes del embarazo, este
control a de efectuarse en la terapia habitual que hay disponible para el tratamiento de
la diabetes, con la condicion de que en caso de tener que recurrir al empleo de
medicamentos, este seri exclusivamente la insufina. por tanto, una mujer diabética tratada
y controlada con sulfanilurcas o biguanidas y que pretenda embarazarse, se ha de
cambiat de medicactén a insulina y recomendar que no se embarace, hasta que no se
haya controlado de nuevo la plicemia con la imsulina, a parte de los posibies efectos
teratogenos que pudieran tener los antidiabeticos orales, esto atraviesan la placenia y
estirmuian la produccion de insulina en el feto, lo que origina en el nacimiento un estado
grave de hipoglucemia. Por tanto la insulina, que no atraviesa debido 2 su elevado peso
molecular, serd el medicamento de eleccion. Dentro de las insulinas disponibles en el
mercado, serd recomendable la que posee menor poder antigenico, es decir la insulina
humana, mejor que Ia porcina y esta mejor que la bovina.

Tratamiento de la mujer diabética ya embarazada
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Se realizara un seguimiento exhaustivo de la evolucion de la glicemia y sintomas
asociados. Se ensefima a que aprenda a contiolarse los niveles de glucosuria (tiras
reactivas) comtrol principal se conseguira con la dieta: 35-38 K cal/Kg.

-Hidratos de Catbono

-No menos de 200 g/dia (El 45 % de las calorfas).repartidos durante ¢l dia
cuidandose sobre todo la toma antes de acostarse

-Proteings' Suplemento adicional de aproximadamente 30 g/dia.

El tratamiento medicamentoso seguira siendo la insulina durante todo el
embarazo, con los mismos criterios de seleccion (baja antigenicidad)

2.5.5. EPILEPSIA Y EMBARAZO

Es una enfermedad nenrolégica caracterizada por la  aparicion de  descargas
neuronales y controladas, generalmente como consecuencia de estimulos endogenos y
exdgenos. La aparicion de tales descargas tiene lugar al disminuir ¢f umbral por encima de
la cual se puede producir una descarga neuronal Esto va aprovocar la aparicion de
trastornos neurolégicos de distinta magpitud y naturaleza dependiendo del tipo de ataque
del que se trate, (local o generalizado), y de la magnitud del mismo. El sintoma capital
de 1a epilepsia son las convulsiones. no hay que confundir las convulsiones de origen
epiléptico, con otras convulsiones (eclampsia, Hipocalcemia, etc..)por lo que es de gran
importancia esclarecer el diagnostico etiologico correcto. recordemos que la eclampsia
tiene sus manifestaciones floridas en el tercer trimestre, parto y post-parto. La incidencia
de Ia epilepsia se sitda alrededor de 40-50 por cada 100000 mujeres ea edad fértil, lo que
significa sin ser un trastorno frecuente, si tiene la suficiente magnitud cuantitativa como
para que nos detengamos en establecer unos consejos basicos a tener fiente a la mujer

epiléptica embarazada.

Desde el punto de vista cualitativo es indudable la importancia que tiene esta
enfermedad en el embarazo. La epilepsia es un factor de riesgo para ¢l feto, por lo que
muchas mujer epilépticas deciden evitar un  posible  embarazo, empleando
anovulatorios orales. Los medicamentos antiepilepticos utilizados como terapia habitual
pueden comportarse como inductores enzimaticos por lo que aumentara el metabolismo
y eliminacién del componente estrogenico del anovulatorio (disminuird su vida media)
habiendo riesgo de embarazo no deseado. Por lo tanto se tendrd presente que en la
contracepcién en la mmjer epiléptica bajo tratamiento farmacoldgico, se ha de efectuar
con métodos no hormonales. Ademas conviene recordar que el componente
estrogenico del preparado anovulatorio puede precipitar por si mismo una crisis epiléptica
los riesgos que presenta la epilepsia para el feto se pueden dividir en:
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a) Riesgos derivados de la propia existencia de epilepsia materma (factor genético),
Parece ser que existe un mayolr riesgo de malformaciones fetales en hijos de madres
epilépticas, relacionado con una predisposicion genética. Este extremo no ha sido
demostrado de forma categorica, aunque si se sospecha que estas alteraciones estarian
centradas en hendiduras palatinas y faciales (labial, nasal)

b) Riesgos derivados de los propios ataques. La produccion de un ataque epiléptico a una
mujer embarazada conlleva un riesgo importante de dafio y sufiimiento fetal, ya sea a
través de la hipoxia o el trauma asociado. Se conoce que tras un ataque epiléptico
tonico crénico materno de 3 minutos de duracion se produce una bradicardia fetal de
aproximadamente 15 min, Ademdas la mujer epiléptica tiene mayores posibilidades de
presentar preclampsia y eclampsia durante su embarazo, con el consigniente dado fetal
asociado, Sila frecuencia e inensidad de los ataques son importantes, el sufiimiento fetal
esta incrementado hasta tal punto que pudiera producirse muerte fotal.

¢} Riesgos en feto derivado del empleo de medicamentos anticonvulsionantes. La
utilizacion de  medicamentos anticonvulsivantes para controlar los atagues epilépticos
en lamujer erbarazada fleva implicito un riesgo elevado de malformaciones fetales,
los hijos de madres epilépticas que  estdn siendo tratadas con medicamentos
anticonvulsivantes, tienen aproximadamente el doble de posibilidades de adquirir yma mala
formacién congénita que los hijos de madres de poblacion general. Las malformaciones
congénitas asociadas con el empleo de antiepilepticos son las hendiduras faciales y
del paladar. Los efectos teratogenos especificos de cada medicamento antiepileptico se
indican en el analisis por grupos terapéuticos.

Controversia si resulta mas conveniente tratar una epilepsia asumiendo el potencial
efecto teratogeno de los medicamentos utilizados o por el contrario es preferible pasar sin
tratamiento y esperar que la fortuna evite wn atagque epiléptico durante el embarazo.
Factores involucrados

a)Daracién de los ataques
b) Intensidad de los mismos

¢} Tipo de ataque (focal, generalizado)

d) Periodo transcurrido entre dos ataques, etc.
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Una mujer epiléptica en edad fétil, que no haya tenido ataques durante dos o
ties anos debera suspender gradualmente el tratamiento con anticonvulsivantes, antes de
planificar un embarazo Sila mujer necesitase de los anticonvulsivantes se empleara la
menor dosis posible. Se evitara la asociacion de anticonvulsivantes ya que los efectos
teratogenos aumentan la forma de forma exponencial con la administracion conjunta.
durante el embarazo se efectuaran mediciones frecuentes de los niveles plasmaticos de
anticonvulsivantes {en suero o en saliva) se eligira los anticonvulsivantes controlada la
patologia presenta el menor riesgo para el feto. Se reajustara las  dosis de
anticonvulsivanies, st ello es necesario durante el puerperio.

Si existe la sospecha de padecer un ataque durante el embarazo parece mas

recomendable y mas seguro establecer un tratamiento farmacolégico adecuado y
meonitorizado que dejar a la embarazada sin tratamiento.
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CAPITULO 3 USO DE MEPICAMENTOS EN EL EMBARAZO (78.1012)

El emipleo de medicamentos durante el embarazo precisa de la absoluta necesidad de
hacer una evaluacion de los efectos positivos esperados al administrar un medicamento a una
mujer embarazada frente a los posibles efectos secundarios que se pueden producir tanto en
la madre como en el feto.

La posible repercusiéon de la administracion de un medicamento a una mujer
embarazada y al feto, va a estar a un gran mimero de variables, a saber:

- Naturaleza del firmaco administrado: o potencial intrinseco de un medicamento de
ser o no perjudicial para 1a madre y el feto

- Frecuencia de administracion: ante un mismo medicamento, no son idénticos los
efectos esperados si se administra ¢l firmaco de forma esporadica, periddica o continua.

- Momento de la administracién: Segin se realice la administracion del medicamento
en el primer, segundo o tercer trimestre, las consecuencias pueden ser cualitativa y
cuatitativamente diferentes,

- Fase en la que se encuentra el embarazo: El momento en el que se encuentra la
gestacion, va a conferir un tedrico potencial de riesgo a la mujer embarazada. Duante el
primer trimestre que es cuando se desarrollan y diferencian Ja mayoria de los érganos y
sistemas fetales, habrd una exacerbaciom de los fenémenos proliferativos, siendo
especialmente susceptible de alteracién en este periodo. La consecuencia de una accion
negativa en este periodo va a producir la paralizacién y/o deformidad del drgano o sistema
que se¢ esté formando en ese momento. Asi se entiende como son peligrosos los
antimicoticos, ya que actuardn preferencialmente evitando la proliferacion celular fisiologica
que supone el crecimiento intrauterino de un nuevo ser.

- Estado nutricional, inmune v metabdlico materno: Un mismo medicamento puede

comportarse de forma distinta segiin el estado organico y funcional de la embarazada. Habré
que prestar por tanto, especial atencion a patologias asociadas en el transcurso del

embarazo. %)

Si bien se prefiere no utilizar medicamentos durante el embarazo, hay situaciones en
las que existen trastoinos que si no se medican, pueden tener peores consecuencias sobre la
madre y/o feto. Por lo que debe sopesar el riesgo-beneficio cuando se administra un
medicamento a una mujer embarazada.

Un factor determinante del efecto teratégeno que puede ocurrir en el feto es la
naturaleza del medicamento administrado. Una tarea dificil es identi#ficar los posibles efectos
secundarios sobre el feto, en el periodo de post-comercializacién de un principio activo,
aunque se exige legalmente la normativa de ensayar tedo nuevo principio activo que va a ser
comercializado, sobre sus efectos teratbgenos en anmimales de experimentacion,
Iamentablemente los resultados no pueden ser extrapolados a la mujer.
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Es mas dificil proba que un principio activo es inocuo que probar que demostrar que
tiene riesgo probado sobre cl feto cuando se administra a una mujer embarazada, ya que es
necesarto hacer toda una investizaciéon, muchos estudios clinicos y probailo a través del
tiempo.

Mas o menos 3% de los recién npacidos tienen malformaciones congénitas
identificadas, pero solo 10% de ellas se explican por teratdgenos especificos. El intervalo de
mayor riesgo para las anomalias morfologicas importantes se sitia entre los dias 18 y 60 de
la gestacion, Después de este momento, el feto es més susceptible a lesiones funcionales que
morfologicas. Solo unos pocos medicamentos se ha demostrado que sean teratdgenos en el
ser humano; e igualmente, solo un pequefio mimero de ellos se sabe que son inocuos.
Algunos mas se sabe que son teratdgenos en animales usados a dosis que exceden a las de
empleo clinico comin y la mayoria lleva consigo riesgo desconocido ()

Grados de seguridad de los firmacos en el embarazo, establecidos por la FDA [1994];
Algunos farmacos no se encuentran incluidos en ningunas de las categorias. (23

A Farmacos los cuales pueden ser sugeridos para ser usados por un gran
Oumeio de mujeres embarazadas, sin cualquier forma de trastomo definitivo en el
proceso de reproduccid.

B: Farmacos, los cuales pueden ser asumidos para ser usados por solo un
numero limitado de mujeres embarazadas, sin cualquier forma de trastomo definitivo
en el proceso de reproduccion.

C:  Farmacos, los cuales por sus efectos farmacologicos pueden causar o pueden
ser sospechosos de causar trastomnos en el proceso de reproduccion que pueden
implicar riesgo para el feto sin ser directamente teratogenos.

D: Hay evidencias de riesgo para el feto humano, pero la necesidad puede
justificarlo (uso en situaciones limite de posible muerte materna...). Esta Categoria
comprende fairmacos teratogenos primarios.

X: Estudios en humanos o ¢n animales demostraron anomalias fetales o hay
videncia de riesgo fetal segin la experiencia clinica, los riesgos superan claramente
los posibles beneficios
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Algunos medicamentos administrados después del primer trimestre, pueden
ocasional dafios al feto, sin llevar a malformaciones importantes. Por ejemplo si se
administia tetraciclina después del cuarto mes de gestacion, puede producirse una coloracién
pardusca de los dientes .9

La heparina, el anticoagulante de eleccion durante la gestacion, no se acompaiia de
defectos congénitos, pero Neva consigo 20 a 30% de riesgo de muerte fetal. Los narcéticos
y los barbitiricos, si se emplean al final del embarazo, pueden provocar dependencia y
sindromes de abstinencia en el recién nacido.

Como hay pocos medicamentos que se sepa que son 100% inocuos durante la
gestacion, la mejor tactica es usar el menor numero durante el menor tiempo posible. Del
mismo modo hay que evitar la combinacién de agentes, sean con receta o sin ella.

3.1. CAMBIOS FARMACOCINETICOS DURANTE EL EMBARAZQ (10.11.13,15)

Los cambios farmacocinéticos dados en el embarazo se pueden asociar con las
manifestaciones y cambios encontrados en el comportamiento de un medicamento cuando se
administra a una mujer embarazada,

Absorcion oral

La administracién de un firmaco a una mujer embarazada se ve influido por los
cambios fisioldgicos que ocuiren a mivel de tubo digestivo, por la disminucién de la
motilidad gastrointestinal, lo que provoca mayor contacto entre Ja mucosa gastrointestinal y
el medicamento, que permanece mas tiempo; mayor tasa de absorcion del firmaco, como
mayor absorcion de Ca y Fe. La secrecién de moco esta aumentada porque la actividad
péptica esta dismimuida.

Disminuye la seciecion cido-gastrica en un 40% durante los dos primeros trimestres
de embarazo, esto quiere decir, que la produccidén de HCL disminuye y se incrementa el pH
ligeramente a alcalino. Un firmaco dcido estard ionizado y tendrd dificultad para atravesar la
barrera intestinal {dificultad de absorcién). A un pH alcalino vn firmaco con caracteristicas
de base débil, esta no ionizado y por tanto difande con mayor facilidad a través de Ia barrera
intestinal, hay una mayor absorcion del medicamento basico; dentro del organismo existe
una alcalisis por lo que aumenta su efecto; éstos farmacos tienen un ligero retraso en la
velocidad de vaciamiento gastrico.

El flujo sanguineo intestinal se encuentra aumentado; el vaciamiento gastrico
aumenta de un 30 a un 50% debido a la disminucién de la motilidad géstrica por los altos

niveles de progesierona.
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Distribucion

La distribucidn esta influenciada por dos factores con efectos opuestos, por un lado,
aumenta el volumen plasmatico circulante, aumenta la cantidad de plasma circulante, y
disminuye la concentracién de firmaco por unidad de volumen; tras la administracion de una
dosis fija de medicamento, por lo tanto, para tener las mismas concentraciones plasmaticas
entre una mujer embarazada y una no etbarazada se debe aumentar la concentracion del
farmaco.

Durante ¢! embarazo existe una proteinuia fisiologica normal que conduce a una
disminuci6n en Ia tasa de proteinas plasméticas, principalmente albiimina y por consiguiente
la cantidad de firmaco libve aumenta, lo cual quiere decir, que tanto la fraccidn
farmacoldgica yfo toxicologicamente activas son las que primordialmente pueden atravesar
las membianas del organismo y acceder a sus puntos de accién o bien para ser climinadas.
Se espera que el farmaco se compotte en forma més activa donde la accién es mis rapida, la
toxicidad mis temprana y la eliminacion precoz, por tanto, bay que disminuir la dosis del
farmaco.

Biotransformacion

En la mujer embarazada se producen fenomenos de induccién enzimitica de forma
enddgena por un incremento en la tasa de progesterona. La progesterora al comportarse
como un inductor enzimético va a aumentar la tasa y la velocidad de biotransformacion de
otros farmacos (los que tienen indice de biotransformacion hepitica elevada) conduciendo a
una disminucion del tiempo de vida media y por tanto de su accidn. El aumento en los
niveles de glucocorticoides que ocurren en una mujer embarazada, producen un aumento en
el metabolismo de dichos glucocorticoides los que van a actuar de forma competitiva
robando recursos de metabolizacion ¢ incrementando la concentraciom de otros

medicamentos en el organismo.

Excrecion

La mujer embarazada presenta cambios en la funcién renal, los que condicionan el
ritmo y la cantidad de firmaco excretado, disminuyendo la concentracion plasmatica vy el
tiempo de vida media, esto es muy importante cuando se administran firmacos con un alto
porcentaje de eliminacién renal, por ejemplo digitélicos y antibidticos. La excrecidn renal es
favorecida por ¢l aumento de la fraccion libre del farmaco debido a la hipoproteinemia
fisiologica presente. Si el fitmaco el hidrosoluble y de peso molecular pequefio el
aclaramiento es eficaz y rapido.

Existe un aumento en la depuracion de creatinina de hasta un 50%. Debido a que la
velocidad de filtracién glomerular esta aumentada en tiempo de vida media se ve diminuido
sobre todo del firmaco que se elimina via renal.
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USO DE MEDICAMENTOS EN EL EMBARAZO

(9,10.13.14,15,16,24.25.27,28)

3.2, ANTIACIDOS, ANTIFLATULENTOS Y ANTIULCEROSOS ANT, I4CIDOS
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3.2.1. ANTIESPASMODICOS

Los anticolinergicos cuatemarios (sales de amonio) son incapaces de atravesar la
barrera placentaria en cantidades significativas, por lo que, en general son de uso
relativamente seguro en embarazadas. Por lo contrario, los de estructura terciaria {atropina,
escopolamina, propanteliva, etc), si la atraviesan pudiendo provocar taquicardia fetal,
enmascarando asi las variaciones del ritmo cardiaco y los efectos de una estimulacion fetal.
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3.2.2. ANTIEMETICOS

Algunos antihistaminicos, como meclizina pucden provocar malformaciones fetales
en algunas especies animales. no se han observado en estudios realizados en humanos, Es
1mas, se estima que el empleo de antieméticos durante el embarazo pude reducir la incidencia
de malformaciones fetales graves, presumiblemente achacables a estados nutricionales
deficitarios en la madre.
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3.2.3. LAXANTES.
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3.4. ANTIDIABETICOS

Se prefiere ¢l uso de insulina al uso de los antidiabéticos orales (sulfonilureas y
biguanidas), ya que algunos de estos Gltimos han sido asociados a efectos teratogénicos en
algunas especies de animales. Los antidiabéticos orales atraviesan facilmente la barrera
placentaria y pueden producir estados de hipoghicemia fetal prolongada. Por el contrario, la
insulina apenas atraviesa la placenta (debido a su elevado tamafio molecular) y su efecto
hipoglucemiante es més faciimente dosificable, por lo que se le considera como de uso
seguro en mujeres embarazadas.

Es importante hacer notar que la diabétes no tratada puede ser un factor importante
de dismorfogénesis fetal.

3.5 VITAMINAS

Debido a las peculiaridades metabolicas del embarazo, las mujeres en este estado
precisan del aporte de cantidades suplementarias de vitaminas.

En algunos casos se han establecido relaciones de causalidad entre determinados
déficits vitaminicos y Ja apricién de malformaciones congénita, como las anomalias del tubo
neural (espina bifida, etc.), encontradas de forma mas frecuente en nifios nacidos de madres
deficitarias de 4cido folico (Vitamina Bc). Como complemento a la informacién sobre
riesgos fetales se indican las necesidades diarias vitaminicas {aportadas por una dieta
vatiada), mas el suplemento necesario en el embarazo (aportado mediante preparaciones
multivitaminicas)
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3.6. ANABOLIZANTES HORMONALES

No estd recomendado el empleo de hormonas anabdlico-androgenas en pacientes
embarazadas, debido al riesgo cvidente de masculinizacion de genitales externos en fetos
femeninos. El riesgo es tanto mayor cuanto mas elevada es la dosis, muy especialmente

durante el pritner trimestre del embarazo

48



.@ANTICOAGULANTES Y ANTIAGREGANTES PLAQUETARI .
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3.8 SUSTITUTOS DE PLASMA Y SOLUCIONES PARA INFUSION.

2.9. CARDIOTONICOS DIGITALICOS

Los cardiotonicos digitalicos atraviesan ficilmente la barrera placentaria, pudiéndose
encontrar en el corazén del feto. El corazdn fetal suele tolerar piveles relativamente altos de
digitalico, muy por encima del adulto. En general, se les considera como de uso seguro
durante el embarazo, aunque es obligatorio un permanente control clinico de la paciente .

Los niveles de digoxina (y otros digitalicos) suelen ser inferiores en las mujeres
embarazadas, especialmente en el iltimo trimestre de gestacién, ello es debido a un aumento
de la distribucién de cardioténicos hasta el feto, es importante valorar periddicamente y
frecuentemente los niveles séricos y dosis de cada paciente.
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3.10. ANTAGONISTAS DE CALCIO

Pueden considerarse como eficaces antiairitmicos en situaciones cardiovasculares de
emergencia en embaiazadas, aunque varios de ellos han demostrado embridn v fetoxicidad
en algunas especies animales de experimentacion. Asi mismo, pueden retrasar el parto, al
reducir 1a contractibilidad uterina.
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3.11. ANTIARRITMICOS.
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12. ANTIHIPER T ENSIVOS.
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3.13. DIURETICOS

El uso de diuréticos no es may aconsejable durante el embarazo, ya que por un lado,
120 son eficaces en Ja prevencion ni el tratamiento de la toxemia gravidica; mientras que,
pueden producir oligohidramnios e importantes altesaciones hidroelectroliticas matemas y/o
fetales. Su uso, sélo con cardcter eventual, esta aceptado en tratamientos cortos de estados

zdematosos patologicos
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3.14, VASODILATADORES CEREBRALES PERIFERICOS.

2.15. OTROS PRODUCTOS CARDIOVASCULARES:

3.15.1. VASOPRESORES
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3.15.2. BETABLOQUEADORES

Aungue no constituyen el tratamiento de eleccion, de ninguna forma de hipertensién
durante el embarazo, no parece que su uso (en especial atenolol y propanolol) presenten
riesgos especiales para la madre o para el feto. Adn con ello, deben tenerse presente todas
las peculiaridades farmacologicas de estos medicamentos, como sus efectos cardiacos
{bradicardia), metabdlicos (hiper © hipoglucemia, hiperlipemia, etc.) y respiratorios
(dificultad en establecer la respiracion pulmonar, espontinea en ¢l recién nacido), que hacen
que estos firmacos estén considerados como tratamiento de segunda linea en embarazadas.

3.16. ANTIMICOTICOS DERMATOLOGICOS.

En general, presentan un riesgo escaso para el feto, dado que su capacidad de
absorcion sistémica, a través de la piel disminuye, especialmente teniendo en cuenta que las
superficies cutineas tratadas suelen ser pequefias.
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3.17. ANTIPSORIASICOS

1,18, CORTICOESTEROIDES TOPICOS (C)

Si se utilizan de forma crémica, en grandes dosis o sobre grandes superficies
corporales (en especial, con vendaje oclusivo), puede haber absorcién sistémica, existiendo

riesgo de ototoxicidad para el feto.

3.19. ANTIACNEICOS.
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3.20. ANTIINFECCIOSOS GINECOLOGICOS.

3.21. ESTIMULANTES DEL PARTO.
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3.23. INHIBIDORES DEL PARTO.

3.24. HORMONAS SEXUALES.

3.24.1. ANTICONCEPTIVOS HORMONALES.

Algunos especialistas han destacado que podia haber un incremento del riesgo
cuando se asocia el uso de anticonceptivos con tabaquismo matemo intenso, pero aun 1o se
ha comprobado,
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3.26. CORTICOESTEROIDES.

Se apoya ¢l uso de corticoesteroides duante la gestacion, siempre y cuando sean
indispensables terapéuticamente (insuficiencia adrenal, etc.)

3.27. HORMONAS TIROIDEAS.

Las hormonas tiroideas atraviesan la barrera placentaria de forma limitada. No
cobstante, se les considera como firmacos de uso seguro durante ¢l embarazo, estando
ampliamente experimentados en tal situacion.

3.27.1, ANTITIROIDEOS.

Se puede presentar el riesgo de bocio fetal. Se admite inevitablemente su uso, a fin
de prevenir ¢l desarrollo de hipertiroidismo fetal, de mayor peligros que los propios
medicamentos. En general, precisan reducir la dosis durante el iltimo trimestre de gestacion,
habiéndose descrito algunos casos de hipotiroidismo neonatal, aunque de caricter transitorio
y reversible.

-
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3.28. OTRAS HORMONAS.

3.29. CEFALOSPORINAS.

Presentan un elevado grado de inseguridad de uso en pacientes embarazadas. Todas
atraviesan la placenta, alcanzando concentraciones fetales variables (entre el 10 y el 130% de

las séricas maternas).
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3.30. MACROLIDOS Y LINCOSANIDOS.

3.31. AMINOGLUCOSIDOS

Fn general, atraviesan la placenta, se pueden acumular en los tejidos fetales. Con
esto puede preeverse riesgo de nefio y ototoxicidad sistémica. Alcanza concentraciones en
las embarazadas, inferiores a Ias obtenidas en mujeres no embarazadas.
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3.32, OTROS ANTIBIOTICOS.

3.34. SULFAMIDAS (B)

Tercer trimestre (D). El uso de sulfonamidas estd contraindicado en el tercer
trimestre de la gestacién, debido al riesgo de quemictero en el recién nacido. La sulfamida es
capaz de desplazar a la bilirrubina de la albimina, dando lugar a niveles elevados de
bilirrubinemia, pudiendo atravesar ta barrera hematoencefilica fetal, uniéndose a estructuras
neuronales de los ganglios basales.
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3.35. ANTITUBERCULOSOS.
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3.37. ANTINEOPLASICOS.

Todos los agentes antineopldsicos se encuentran en la categoria de teratogenos
potenciales, debido a sus efectos citotoxicos directos.
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3.38. ANTIRREUMATICOS.

3.38.1. ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS.

Todos los antiinflamatorios no esteroideos, pueden producir constriccién y cierre
prematuro del ductur arterioso del feto, si se mantiene la administracion cronica durante el
Wltimo trimestre de gestacién. Este efecto podda desembocar en la aparicion de hipertensién
arterial pulmonar, Debe recordarse, asi mismo, que lo antiinflamatorio puede ejercer wn
efecto antiagregante plaquetario, que podria complicar o prolongar la hemorragia materna y
predisponer al recién nacido. Los antiinflamatorios no esteroideos pueden 1educir e incluso
anular la contractilidad uterina, provocando un retraso andmalo del parto y una
prolongacidn no fisiologica de la gestacion.

2.38.2. ANTIRREUMATICOS NO ANTIINFLAMATORIOS

3.39. ANALGESICOS.

2.39.1. ANALGESICOS NARCOTICOS.

El uso regular de derivados opidceos durante el embarazo puede llegar a producir
dependencia en e feto, por ello no se recomiendan tratamientos prolongados. En el caso de
mujeres heroinémanas, el problema viene determinado por la toxicidad fetal de la heroina, la
cual a su vez esta en relacién a la ripida transferencia placentaria. El feto puede sufrir
shstinenciz simultanea con la madre, pudiendo llegar hasta la muerte intiauterina,

El sindrome de abstinencia opidceo durante el embarazo se cousidera mucho mas
peligroso que el empleo de metadona, ya que puede provocar en el feto una intensa
agitacién con firerte libetacién endogena de catecolaminas, que puede culminar en la muerte

fetal
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3.39.2. ANALGESICOS NO NARCOTICOS.

3.40. ANTIMIGRANOSOS.
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3.41. ANTIEPILEPTICOS

La mayoria han sido asociados, en mayor o en menor grado, con la incidencia de
malformaciones congénitas. Los riesgos asociados al tratamieato estan muy abajo de los que
correria una mujer embarazada en casos de crisis epiléptica, por falta de medicacion. Se
acepta el uso controlado, en medicamentacién antiepiléptica en pacientes embarazadas.
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3.42 ANTIPSICOTICOS
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3.43. OTROS HIPNOTICOS ANSIOLITICOS.
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3.44. ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS.

Su uso es polémico, son teratdgenos y/o embriotéxicos. Se admite su uso en casos
graves de depresion que pudieran ponet en pefigro la vida de la madre y el feto. El empleo
de estos firmacos inmediatamente antes del parto pueden producir en algunos neonatos la
aparicién de alteraciones cardiovasculares y respiratorias, asi como espasmos musculares y

retencidn urinaria.

73



3.45. TERAPIAS DE DESHABITUACION.

3.45.1. ALCOHOLISMO:

Atraviesa la barrera, el feto tiene una capacidad limitada de metabolizacidn del
alcohol, por Io que este tiende a acumularse en ¢l feto, especialmente tras una intoxicacion
aguada materna. Asi mismo el alcoholismo altera el estado nutricional materno, descrito
como sindrome fetal alcohdlico caracterizado por retraso del crecimiento pre y post-natal,
microcefalia, fisuras parpebrales, mandibula prominente, anomalias cardiacas y genitales.

3.45.2, DISULFIRAM (X).

Riesgo teratogénico habiéndose descrito anomalias rmiliiples, pie equino y

focomegalia. Potente teratogeno.

Tabaquismo: Es capaz de afectar el desarrollo fetal, nifios con menor peso (200g) que los
nacidos normalmente. Si hay supresién temprana del tabaquismo durante la gestacion el
desarrollo fetal no es alterado.

Consumo de dos cigarros seguidos, es suficiente para producir una ligera depresion
respiratoria fetal. Este efecto tiene importancia en el desarrollo posnatal, ya que aumenta la
incidencia de Lospitalizaciones infantiles por pueumonitis y bronquitis en hijos de fumadores.

No se debe exponer a los neonatos al humo de] tabaco, ya que anmenta la incidencia

de trastomos respiratorios.

3.45.3. NICOTINA (X).

No se debe emplear el uso de chicles de nicotina ya que ¢l alcaloide afecta
sensiblemente a la immigacién sanguinea fetal, produciendo acidosis e hipoxia fetal. Los
siveles de carboxihemoglobina en el feto, pueden duplica a los de la madre.
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3.45.4. ADICCION OPIACEA,
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CAPITULO 4 PLAN TERAPEUTICO

Si bien las pacientes Embarazadas, segim su variabilidad biologica y sus propias
caracteristicas se comportan de maneia diferente, no puede estandarizarse un proceso de

atencion,

aunque si un Asesoramiento General y un Asesoramiento Particular por el

Farmacéutico segin sea ¢l caso y en cuanto s¢ requieia,

4.1. Asesoria a las Pacientes.

9.

. No tomar medicamentos a menos que los prescriba un medico o una partera

registrada

. Evitar las radiografias salvo que sean esenciales; informar al dentista o radidlogo

del embarazo.

. Evitar todas las drogas de abuso, alcohel y tabaco.
. Disminuir 1a cafeina a una taza de café o te diario.

. Evitar comer la came cruda 0 poco cocida. Lavarse las manos después de manejar

la carne cruda. Lavar todas las fiutas y verduras antes de cometlas.

. Procurar una buena nutricién y tomar vitaminas prenatales con hierro y folato

segim este indicado. No hacer dieta para perder peso. Pensar en aumentar unos 11
kg. durante el embarazo.

. Tener ¢l reposo diario adecuado; evitar el trabajo agotador.

. Evitar el calor excesivo en saunas o tinas calientes.

No laborar en donde hay peligro con sustancias quimicas o radiacion.

10. Practicar diario ejercicios leves a moderados, evitar el ejercicio agotados o

peligroso o nuevos programas de entrenamiento atlético. Conservar la frecuencia
cardiaca en menos de 150/min. duramte el ejercicio y concluirlo con una
disminucién durante cinco minutos. La natacién con esfueizo moderado provoca
la respuesta uterina y fetal de grado menos importante.

11. Utilizar guantes durante la jardineria o cuando se desechan heces de gato (si no

es posible evitar este riesgo), lavarse las manos, después de estas labores.
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4,20, Programa de visitas prenatales para embarazos normales.

Hasta las 28 semanas: cada mes.
Hasta las 36 semanas: cada dos semanas.
De las 36 semanas al parto” semanal

A Cada Visiia: Peso, presion arterial, altura del fondo, frecuencia cardiaca fetal,
muestra de orina para proteinas y azucar. Posicién fetal. Revision de las
preocupaciones de la paciente sobre el embarazo; asesorfa de la salud y nutricion.

B 8a 12 semanas: Confirmar el crecimiento uterino por examen ginecologico. A las
12 semanas de gestacién, se escuchan los tonos cardiacos fetales con un
estetoscopio. Cuando esta indicado por razones genéticas, la muestra de
vellosidades coridnicas se toma entre Jas 9 y 12 semanas por aspiracion
transvaginal y transabdominal, segin 1a sitnacidn de la placenta.

C 15 a 18 semanas: Amniocentesis genética para mayores de 35 anos; con
antecedentes familiares de anomalfas congénitas, que hayan tenido nifios con
anormalidades cromosomicas, errores del metabolismo o defectos del tubo neural,
o en mujeres con antecedentes de abortos espontineos repetidos. Determinacién
de alfa fetoproteina (AFP) en sangre de pacientes con antecedentes de fetos con
defectos del tubo neural y diabéticas.

D. 14 a 26 semanas: Examen con ultrasonido para determinar la doracion del
embarazo si 1o es clara la fecha de inicio o el tamaiio utetino es incompatible con
las fechas.

E. 24 a 28 semanas: Prueba oral de toleiancia a la glicosa con 50g de glucosa y
ghicemia de una hora (< 140 mg/dl es normal) para detectar una posible diabetes
de 1a gestacion,

F. 28 semanas: Inmunoglobulina Rh para pacientes Rh negativas no sensibilizadas.

G. 28 semanas en adelante: Examen con ultrasonido para determinar posible retraso
del crecimiento intrauterino (mas preciso después de las 28 semanas); repetir cada
tres o cuatro semanas paia valorar cambios Puede hacerse un ultrasonido cerca
del termino o después del mismo cuando se sospecha macrosomia.

H. 28 a32 semanas: Repetir hematimetria completa, Examen vaginal basal para
descubrir adelgazamiento y dilatacién cervical que sugieren el inicio prematuro de
trabajo de parto.

L 36 semanas hasta el pario: Valoracion cuidadosa de la presentacion para
diagnosticar las pélvicas de tal forma que antes del trabajo de parto pueda hacerse
version externa con la aynda de patadas fetales vigiladas por la paciente para
confirpar el bienestar del feto (lo normal son tres movimientos en el transcurso de
10 minutos de observacion inmediatamente después de un bocadillo o una
comida). Examen con espejo para cultivo por infeccidn activa. A las 38 semanas,
cultivo del cuello para estreptococo B-hemolitico grupo B, si es positivo, tratar a
la madre en el trabajo de parto.
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CONCLUSIONES

La creacién de una nueva vida; es el seguimiento de la vida misma Por lo que el
petiodo de embarazo es una- etapa eu Ja cual surgen una serie de cambios, no tanto paia la
madre, sino para el producto mismo, que pueden afectar el seguimiento normal.

Es asi que al ignal que en otras patologias aunque esta no lo sea propiamente, es
importante que las pacientes mantengan un seguimiento medico y farmacoldgico segim lo
requieran.

Ya que si bien en un estado normal de embarazo, es conveniente que Ja paciente
mantenga atencién durante todo el periodo, sobre todo en aguella paciente que puede
requerirlo mas, ya sea por alguna patologia anexa al embarazo, o por 1¢acciones producidas
por el mismo y ademés hay que tener e consideracion que la respuesta a este estado por
parte de la paciente es indefinida y por lo tanto es indefinido el tipo de seguimiento a cada
una segin sus requerimientos.

Es por ello que en toda esta serie de cambios es precisamente donde el farmacéutico
ejerce su participacion, teniendo como deber cuidar el bienestar tanto de la madre, como del
nuevo ser, brindéndole a la paciente asesoria de medicamentos gque esta pueda estar
utilizando dependiendo del caso en que se encuentre.

Cabe destacar que el farmacéutico tendr la responsabilidad de una nueva vida en sus
manos y que poy ello debe poner su mayor esfuerzo al dar alternativas farmacoldgicas v 1o
farmacoldgicas, analizando desde luego estrictamente el tratamiento dado, evaluando todas
y cada una de las posibles complicaciones y/o riesgos contra Jos beneficios que se pucdan
obtener.

Finalmente proporcionara al miximo toda la informacion que pudiese requerir la
paciente, asi como el ayudarla en todas sus dudas, basindose en sug conocimientos y
apoyandose de todos los medios para brindar la mejor respuesta y por supuesto la paciente
tiene el deber de cumplir con el tratamiento prescrito, consiente de que ello le proporcionara
un beneficio no tan solo a ella sino al nuevo ser.
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