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INTRODUCCION

La toxemia del embarazo es una enfermedad que aun su etiologia esta en
estudio.

Durante el embarazo, el organismo de la mujer sufre una serie de
cambios que comienzan desde etapas muy tempranas de la gestacion y
luego contindian a lo largo de la misma.

Las alteraciones hipertensivas durante el embarazo son una
importante causa de muerte materna en todo el mundo. La Hipertension
Arterial es la complicacion médica mas frecuente del embarazo.

La Hipertension Arterial en la embarazada tiene diferentes causas y
expresiones, en primer lugar el embarazo puede inducir la elevacién de la PA
y dafio renal, otra situacién es cuando las mujeres hipertensas en edad fértil
guedan embarazadas y otras mujeres tienen predisposicion genética para
desarrollar hipertension y lo expresan de forma diferente.

La Toxemia del embarazo se divide en etapas, la primera de ellas es
la Preeclampsia y esta4 no se puede prevenir, ya que adn no se sabe cual es
la causa de su aparicion en el tercer trimestre de gestacién, y se da
tratamiento clinico y farmacoldgico para que no evolucione.

La Toxemia del Embarazo puede llevar a la coagulacion intravascular
diseminada, con todas sus lesiones isquémicas organicas generalizadas, por
lo que puede ser mortal.

La identificacion y el tratamiento de la Toxemia del Embarazo a tiempo
han hecho que la mortalidad sea poco frecuente en la actualidad.

En un nimero importante de casos se desconocen los antecedentes
médicos o la paciente no acude oportunamente a su estudio prenatal y como
consecuencia es imposible detectar el momento de aparicion de los primeros

signos anormales.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS

- La existencia de convulsiones en la mujer embarazada, fue referida en

antiguas escrituras de Egipto y China miles de afios AC.*?

Fig. 1 Egipto.®
-Hipdcrates, siglo IV AC, se refirid a la gravedad de las convulsiones durante

la gestacion.

Fig. 3 Hipdcrates.®

- Celso en el siglo | de nuestra era, destacé la asociacién entre las
convulsiones y la muerte fetal. También fue referida por Galeno, siglo Il DC,

sin diferenciarla de la epilepsia, tal como permaneceria durante centurias.

Fig. 4 Celso.®


http://1.bp.blogspot.com/_7db8gUxH0c8/RvKr6bEjiXI/AAAAAAAAAA8/quWE_XC4_PY/s1600-h/cina2.jpg
http://2.bp.blogspot.com/_smZBOBpuWJ4/StFk0ySXlLI/AAAAAAAAAGQ/kW19Ek6xWYc/s1600-h/celso.jpg
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El término griego eklampsis significa: brillantez, destello, fulgor o

resplandor, para referirse al brusco comienzo de las convulsiones.

Edad Media (siglo V-XV)

Existen pocas referencias sobre la enfermedad, dado que la obstetricia fue
ejercida por parteras, y la eclampsia no era diferenciada de la epilepsia.

o YT
Fig. 5 Partera.’
Siglos XVIy XVII
Los médicos franceses toman el control de la obstetricia y las primeras
publicaciones sobre eclampsia son editadas en Francia a fines del siglo XVII
e inicios del XVIII.
Guillaume Manquest de la Motte (1665-1737) publicé su libro donde
destaco que las convulsiones desaparecian luego del nacimiento.
Francois Mauriceau (1637-1709) fue el primero en diferenciar la eclampsia
de las convulsiones epilépticas, al asignarlas como una alteracion propia de
la gestacion. Ademas, se refirid a la gravedad que implica la ausencia de
recuperacion de la conciencia entre las convulsiones y la prevalencia de esta

alteracion entre las primigestas.

Fig.6 Francois Mauriceau.®


http://en.wikipedia.org/wiki/File:Fmauriceau.jpg
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Siglo XVIII

Se destacé la importancia de interrumpir la gestacibn en mujeres con
eclampsia.

En 1739, Francois Boissier de Sauvages diferencid6 con exactitud la
eclampsia de otras convulsiones de caracter crénico y recurrente,

En 1797, Demanet vinculé el edema y las convulsiones en seis pacientes

asistidas por él.

Fig. 7 Francois Boissier de Sauvages.®

Siglo XIX

En 1831, Ryan escribi6 que las convulsiones suelen ocurrir al final del
embarazo o durante el trabajo de parto; quedd definitivamente aceptado la
relacion entre gestacion y convulsiones. Sin embargo, el término eclampsia
también fue asignado a convulsiones de otro origen, como las de causa
urémica.

El perfeccionamiento del microscopio para evaluar el sedimento
urinario y la determinacibn de la proteinuria resultaron avances
extraordinarios.

En efecto, en 1840, el patdlogo francés Francois Rayer
(1793-1867) demostro la presencia de proteinuria en dos gestantes
edematizadas. Por primera vez, se disponia de un método objetivo para

identificar a una embarazada que pudiera presentar eclampsia.
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John Charles Lever (1811-1858) quedd sorprendido por la
semejanza entre sus enfermas eclampticas y quienes padecian nefritis,
Examind la orina de las eclampticas en busca de proteinuria.

En 1843, describidé proteinuria en 14 enfermas por él asistidas con
edema, convulsiones, vision borrosa y cefaleas, mientras que la proteinuria
estuvo ausente en otros 50 embarazos normales. Sin embargo, dado que
estos sintomas se asociaban en la enfermedad de Bright se dificultaba su
diferenciacion. Pero Lever not6 el caracter transitorio de proteinuria y
convulsiones, limitado al periodo gestacional.

Ya a fines del siglo, en 1897, Vaquez y Nobecourt descubrieron la
presencia de hipertension arterial en eclampticas, sin embargo, la medicién
sistematica de la presion arterial como parte del examen clinico no se
realizaria hasta 1906-1910.

Siglo XX
Albuminuria e hipertension se convertirian en el siglo XX en procedimientos
de rutina para el diagnéstico de la hipertension inducida por el embarazo.

En 1903, Cook & Briggs, confirmaron que la proteinuria asociada a la
hipertension podian preanunciar las convulsiones.

1941 William Joseph Dieckmann (1897-1957), de la University of
Chicago, publica su primera edicion del libro The Toxemias of Pregnancy,
donde a través de estudios histopatolégicos concluye que la nefropatia
cronica contribuiria con no mas del 2% de los casos de preeclampsia. Recién
en 1961, quedo definitivamente asignado el término a la patologia obstétrica
para el estado de coma y convulsiones que se presentan durante la
gestacién o el puerperio en asociacion con hipertension, proteinuria y edema.

Leon Chesley fue la figura mas importante del siglo XX; dedic6 toda
su vida al estudio de la hipertensién en el embarazo. Ingresé como quimico,
en noviembre de 1934, durante la gran depresion estadounidense, en el
Hague Maternity Hospital, de Newark, New Jersey. En ese entonces, tenia el
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titulo de doctor en zoologia y segun sus propias manifestaciones “nunca
habia escuchado sobre preeclampsia”. Hacia fines de esa década, la idea
predominante era que la hipertension en el embarazo era consecuencia de la
insuficiencia renal. Con la ayuda de los médicos residentes, Willard Somers
y John McGeary, y el internista Harold Gorenberg estudié la funcion renal
en embarazadas. Efectué el seguimiento de las ecldmpticas desde 1931
hasta 1974 descubriendo las diferencias evolutivas entre primigestas y
multiparas. Elaboré numerosos trabajos sobre preeclampsia y eclampsia
entre 1930 y 1980. Estos trabajos incluyeron areas de la epidemiologia,
prondstico, fisiopatologia renal y tratamiento de la enfermedad. En 1978,
como unico autor, public6 su apreciada obra Hypertensive Disorders in

Pregnancy. Falleci6 el 29 de marzo de 2000, con mas de 90 afios de edad.

El profesor Jack A. Pritchard (1921-2002) fue una figura emblematica
dentro de la obstetricia moderna. Ademas fijj6 normas para cuidados
prenatales que luego alcanzarian vigencia en toda la nacion, y contribuy¢ al

conocimiento del tratamiento de la eclampsia.™?

Fig. 8 Jack A. Pritchard.*®

10
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2. FISIOLOGIA DEL EMBARAZO

Concepto

Se denomina gestacion, embarazo o gravidez al periodo que transcurre entre

la implantacion del ovulo fecundado en el Gtero y el momento de parto.

Comprende todos los procesos fisiolégicos de crecimiento y desarrollo del
feto en el interior del Utero materno, asi como los importantes cambios
fisiologicos que se producen en la mujer encaminada a proteger, nutrir, y

permitir el desarrollo del feto como la interrupcién de los siclos menstruales.

La etapa del embarazo dura aproximadamente 40 semanas desde el primer

dia de la Gltima menstruacion o 38 desde la fecundacién.*

Fig. 9 Embarazo.*

11
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De la Ovulacién a la Implantacion

Enseguida de la ovulacion, el primer paso en el transporte del ovulo, es ser
capturado por la trompa de Falopio. Una vez en el interior de la trompa, el
ovulo es transportado hacia el Gtero, sobre todo por las contracciones del

musculatura lisa de la pared tubérica.

Mientras el Ovulo esta en la trompa de Falopio, el se encuentra
bafiado por el liquido tubéarico, que es una mezcla de las secreciones
procedentes de las células epiteliales tubéaricas y del trasudado de los

capilares situados inmediatamente por debajo del epitelio.

El transporte del évulo a lo largo de la trompa suele durar de tres a
cuatro dias, con independencia de que se produzca o no la fecundacion.
Dicho transporte se realiza en dos fases: un transito lento en la ampolla
(aproximadamente 72 hrs) y una fase mas répida (8 hrs) durante la cual el
ovulo o Blastocisto atraviesa el istmo y llega al Gtero. Después de unas 80
hrs de la ovulacion, el 6vulo, o Blastocisto ha llegado desde una trompa de
Falopio al Utero. Si no se ha producido la fecundacion, el 6vulo degenera y

es fagocitado.

Mérula 2.* divisién 1. division

Cigoto

Fecundacién

> Ovocito secundario
~ Morula 7 /
| (4 dias) o y
w’ Blastula Ovulacion
| (4 dias)
/

7 Nidacion
(6 dias)

=f7—— Miometrio

I

J/
i
’: Endometrio
[

Fig. 10 Ovulacion.*
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La Fecundacién comienza cuando el espermatozoide inicia la
penetracion en la corona radiada que rodea el 6vulo y terminan con el
entremezclamiento de los cromosomas maternos y paternos tras la entrada
del espermatozoide en el 6vulo. Dos dias mas tarde de la fecundacion, el
blastocisto se implanta en la porcion media de la pared posterior del utero.
Desde la ovulacion a la entrada a la cavidad uterina el 6vulo esta rodeado
por la zona pelucida. Después de que éste alcanza la cavidad uterina, se

desprende de la zona pellicida para preparar la implantacién.** *

Fig. 11 Fecundacién.® Fig. 12 Implantacion.*’

Formaciéon del blastocisto

Aproximadamente en el momento en que la mérula entra en la cavidad
uterina comienza a introducirse el liquido por la zona peltcida en los
espacios intercelulares de la masa celular interna, poco a poco los espacios
intercelulares confluyen y por dltimo, se forma una cavidad Unica,

denominada blastocele.

En esta etapa, el embrion recibe el nombre de blastocisto. Las células de la
masa celular interna, en esta fase llamada embrioblasto, estan situadas en

un polo y las de la fase celular externa, o trofoblasto, se aplanan y forman la

13



pared epitelial del blastocito, la zona pelldcida a desaparecido y permite que
comience la implantacion. En el ser humano las células trofoblasticas sobre
el polo del embrioblasto comienzan a introducirse entre las células epiteliales
de la mucosa uterina alrededor del sexto dia. Estudios recientes sugieren
que la L-selectina en las células del trofoblasto y sus receptores de
hidratos de carbono en el epitelio uterino actian de mediadores en la
adhesion inicial del blastocito al utero. De manera tal que la implantacion es
el resultado de la accién conjunta trofoblastica y endometrial. De ahi que al
terminar la primera semana de desarrollo, el cigoto humano ha pasado por
las etapas de morula y blastocisto y ha comenzado su implantacion en la

mucosa uterina.'®

a) Embrion de dos células.,
b) Embrién de cuatro células.

c) Embrion humano en el estado de
mdrula, con inido de cavitadon (40
dia).

d) Embrién humano en el estadio de
blastocdisto expandido (5° dia).

Fig. 13 Blastocisto.®

14
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El Gtero en la etapa de implantacion
La pared del Gtero est4 formada por tres capas:

a) El endometrio o mucosa que reviste el interior de la pared.
b) El miometrio, una capa gruesa de musculo liso.

c) El perimetrio, revestimiento que cubre la porcion externa de la pared.

El endometrio experimenta cambios en un ciclo de 28 dias, bajo el control
hormonal del ovario. Durante este ciclo menstrual, el endometrio pasa por
tres periodos: la fase folicular o proliferativa, la fase secretora,
progestacional o luteinica y la fase menstrual. Si no se produce la
fecundacion, se inicia el desprendimiento del endometrio (capas compacta y
esponjosa), lo cual sefiala el inicio de la fase menstrual. Cuando se produce
la fecundacion, el endometrio colabora con la implantacion del embrion y

contribuye a la formacion de la placenta.

Masa celular Epitelio uterino Estroma uterina
interna

Y Cavidad del
¢ | blastocisto
/6/ >‘“ o
. / ¢ a9
; ; \ F
& ! / Masa celular
" g Masa celuler P 7 interna
e’ externa o Sl e
B trofoblasto c iy

Fig. 14 Implantacién del trofoblasto.?

15



En el momento de la implantacién, la mucosa del Utero se encuentra
en la fase secretora o luteinica, durante la cual las glandulas uterinas y las
arterias se hacen tortuosas y el tejido se torna congestivo. En consecuencia,
en el endometrio se identifican tres capas: una capa compacta superficial,
una capa esponjosa intermedia y una capa basal delgada. En condiciones
normales, el blastocisto humano se implanta en el endometrio en la pared
anterior o posterior lateral del Gtero, donde se fija entre los orificios de las

glandulas.

Fig. 15 Tres capas del Utero.?

En el octavo dia del desarrollo, el blastocisto esta parcialmente incluido en el
estroma endometrial. En la zona situada sobre la masa celular interna, el

trofoblasto se ha diferenciado en dos capas:
a) una capa interna de células mononucleadas, el citotrofoblasto, y

b) una zona externa mononucleada sin limites celulares, el

sincitiotrofoblasto.

16
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Las ceélulas del citotrofoblasto se dividen y emigran hacia el

sincitiotrofoblasto, donde se fusionan y pierden sus membranas celulares.

Las células de la masa celular interna o embrioblasto también se

diferencian en dos capas:

a) una capa de células cubicas pequefias proxima a la cavidad del

blastocisto la capa hipoblastica;

b) una capa de células cilindricas altas, adyacente a la cavidad amnidtica, la

capa epiblastica.

Estroma endometrial

; .0 o . g :Vaso
./;sanguineo
c\r.

]

- M

Gléndula .
uterina ¥y

Sincitio-

 «g o trofoblasto
Epitelio ==

superficial <0 85 ¥

Citotrofoblasto
» Cavidad del

Epiblasto [4sooplasto blastocisto

Cavidad amniética

Amnioblastos

Fig. 16 Blastocisto al 8° dfa. %2

Estas capas forman en conjunto un disco plano. Al mismo tiempo en el
interior del epiblasto aparece una pequefia cavidad, que después se agranda
para convertirse en la cavidad amniética. Las células epiblasticas
adyacentes al citotrofoblasto se denominan amnioblastos, y junto con el
resto del epiblasto forman el revestimiento de la cavidad amnidtica. La
estroma endometrial contigua al sitio de implantacion es edematosa y muy

vascularizada.

17



En el noveno dia se ha introducido mas profundamente en el
endometrio y un codgulo de fibrina cierra la solucion de continuidad en el
epitelio superficial. El trofoblasto muestra progresos importantes en su
desarrollo, sobre todo en el polo embrionario, donde aparecen en el sincitio
vacuolas aisladas. Cuando las vacuolas se unen forman grandes lagunas,
por lo cual esta fase de desarrollo del trofoblasto se denomina periodo

lacunar.

Mientras tanto, en el polo abembrionario, células aplanadas que
probablemente se originaron en el hipoblasto forman una delgada
membrana, la membrana exoceldémica, que reviste la superficie interna del
citotrofoblasto. Esta membrana junto con el hipoblasto, constituyen el

revestimiento de la cavidad exolcelomica o saco vitelino primitivo.

Alrededor del duodécimo dia de desarrollo, el blastocito ésta incluido
por completo en el estroma endometrial, y el epitelio superficial cubre casi
enteramente el defecto en la pared uterina. El trofoblasto se caracteriza por
espacios lacunares en el sincitio que dan lugar a una red intercomunicada.
Esta red es notable en el polo embrionario; sin embargo, en el polo
abembrionario el trofoblasto aun estd compuesto por células

citotrofoblasticas.

Lagunas trofobldsticas Sinusoides matermos

Células
endodérmice

Celoma
exiraembrion

Hoja
e oplet
del mesoder

™ esplacn
/ﬁ"‘» extraembrion
gl

240 "~ Hoja somatopleural
Membrana del mesodermo
ario

Cavidad exocelémica
(saco vitelino primitivo)

Fig. 17 Blastocisto 12° dias.?®
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Al mismo tiempo las células del sincitiotrofoblasto se introducen mas
profundamente en el estroma y erosiona el revestimiento endotelial de los
capilares maternos. Estos capilares, que se hayan congestionados y
dilatados, reciben el nombre de sinusoides. Las lagunas sincitiales se
tornan entonces continuas con los sinusoides y la sangre materna penetra en
el sistema lacunar. A medida que el trofoblasto erosiona cada vez mas
sinusoides, la sangre materna empieza a fluir por el sistema trofoblastico

estableciéndose la circulacion Gteroplacentaria.

El fendbmeno mas caracteristico que se produce durante la tercera semana
de gestacion es la gastrulacién, proceso mediante el cual se establecen las
tres capas germinativas (ectodermo, mesodermo y endodermo), en el

embrion.
Desarrollo ulterior del trofoblasto

Al comienzo de la tercera semana, el trofoblasto, se caracteriza por las
vellosidades primarias, formadas por un ndcleo citotrofoblastico cubierto
por una capa sincitial. En el curso del desarrollo, las células mesodérmicas
penetran en el nacleo de las vellosidades primarias y crecen en direccion de

la decidua. La estructura recién formada es: una vellosidad secundaria.

Al final de la tercera semana, las células mesodérmicas de la parte
central de la vellosidad comienzan a diferenciarse en células sanguineas y

vasos sanguineos de pequerio calibre, y se forma el sistema capilar velloso.

En esta etapa, la vellosidad se llama vellosidad terciaria o vellosidad
placentaria definitiva. Los capilares de la vellosidad terciaria se ponen en
contacto con los capilares que se desarrollan en el mesodermo de la lamina
coribénica y en el pediculo de fijacion. Estos vasos, a su vez, establecen
contacto con el sistema circulatorio intraembrionario, y conectan a la placenta

y al embrion. En consecuencia, cuando el corazén comienza a latir en la

19



cuarta semana de desarrollo, el sistema velloso esta preparado para
proporcionarle al embrion propiamente dicho los elementos nutritivos y el

oxigeno necesarios.

smchiotrofoblasto centro mesodérmico  capdar velloso

citotrofoblasto

Fig. 18 Vellosidades trofoblasticas.**

Mientras tanto, las células citotrofoblasticas de las vellosidades se
introducen progresivamente en el sincitio suprayacente hasta llegar al
endometrio materno donde se ponen en contacto con prolongaciones
similares de los troncos vellosos adyacentes y forman una delgada envoltura
citotrofoblastica externa. Esta envoltura rodea en forma gradual al
trofoblasto y une firmemente al saco coridnico y al tejido endometrial
materno. Las vellosidades que van de la placa coriénica a la decidua basal
(placa decidua: parte del endometrio donde se forma la placenta); se
denominan vellosidades troncales o vellosidades de fijacion. La que se
ramifican a partir de los lados de las vellosidades de fijacion son las
vellosidades libres (terminales), a través de las cuales tiene lugar el

intercambio de nutrientes.

Envoltura
citotrofobléstica
externa
Sincitiotrofoblasto

&= Cilotrofoblasto

Centro mesodérmico
con capllares

Cavidad
coridnica

Fig. 19 corte longitudinal de la vellosidad al final de la 32 semana.®
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Placenta

La placenta juega un papel relevante, pues proporciona una membrana de
difusién, de forma que los alimentos presentes en la sangre de la madre
pasen al feto y los productos de excrecion de éste pasen a la madre para ser
eliminados. Asi pues, es importante conocer la permeabilidad y conductancia
difusa total de la membrana placentaria.

En los primeros meses del embarazo la membrana placentaria es muy
espesa y no se ha desarrollado totalmente, por lo que su permeabilidad es
baja. Ademés, el area no es muy importante porque no ha crecido lo
suficiente, por lo que la conductancia difusa total es mindscula.

Por otra parte, en las fases finales del embarazo la permeabilidad se
eleva porque la membrana adelgaza, aumenta la superficie de difusion y
determina un incremento enorme en la conductancia placentaria.

Las funciones principales de la placenta son: permitir el intercambio de
gases y nutrientes, aunque no el paso libre de sustancias, pues constituye un
filtro. La placenta también realizard& muchas funciones metabodlicas y
catabdlicas, asi como la produccién de diversas hormonas.

A partir de que la placenta empieza a desarrollarse, existe una
interrelacion funcional entre la madre y el feto, lo cual debe ser considerado

en la administracion de farmacos.?®

Placenta

Corddn -
umbilica 2

Desechos y dioxido de ;
carbono liberados del bebé |

Oxigeno, nutrientes y P /
hormonas suministrados al bebe L £ !

En la placenta, se intercambian los nutrientes, desechos y gases
entre la sangre de la madre y la del bebé.

Fig. 20 Placenta.?’
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Cambios Fisiolégicos

Los principales cambios fisiologicos durante la gestacion son el incremento
del volumen plasmatico, la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y el
descenso de las resistencias periféricas. El incremento del volumen
sanguineo (30-50%) es un proceso adaptativo, inducido por la demanda
metabdlica del feto, que empieza en la sexta semana de gestacion, alcanza
su maximo entre las semanas 20 y 24 y se mantiene hasta el parto. A medida
que este volumen plasmatico aumenta, se produce un aumento paralelo del
gasto cardiaco (GC) (30-50%).

Este incremento del Gasto Cardiaco no es constante, ya que existe
una irregularidad por la posicibn materna: la compresion de la vena cava
inferior por el Gtero gravido en decubito supino disminuye el retorno venoso,

lo que implica un descenso en el Gasto Cardiaco.

Fig.21 Decubito supino.?®

Por ultimo, el descenso de las resistencias vasculares periféricas es
de alrededor del 30% y constituye un factor fundamental de los cambios
fisioloégicos durante la gestacion. Esta reduccion de la poscarga se debe a
gue la placenta es un circuito de alto flujo y baja resistencia. Las presiones
pulmonares permanecen normales durante el embarazo; probablemente se
produce una reduccidn de las resistencias vasculares pulmonares que

compensa el incremento del flujo sanguineo.
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El Gasto Cardiaco aumenta en el posparto inmediato de un 60 a un
80%, lo que se debe a la descompresion de la vena cava inferior. Por ello, el
periodo posparto especialmente implica riesgo en las gestantes con
cardiopatia y se ha descrito que gran parte de las complicaciones se
producen en dicho periodo.?®

El embarazo es un estado fisiolégico modificado que como otro no
implica una situacion patologica, sin embargo bajo dicha condicién, el
organismo reacciona temporalmente de manera distinta ante situaciones
como son su propia biologia, el tratamiento médico o dental y la
administracion de farmacos. El organismo materno sufre una serie de ajustes
fisiol6gicos, todas ellas alteraciones adaptativas temporales, para dar cabida
al feto en desarrollo.

En el primer trimestre se presentardn algunos trastornos como
hipotensién postural, fatiga, nauseas y vomito, atribuibles a hipoglucemias
pasajeras Yy al incremento en la produccibn de HCG (gonadotropina
coriénica humana). La acidez resultante de los vomitos provoca erosion del
esmalte de los dientes, principalmente en la cara lingual de los molares e
incisivos inferiores. EI aumento de la secrecion de estrogenos, aumenta
enormemente la vascularizacion, lo cual hace mas susceptible la encia a la
accion de irritantes locales.?® *°

La madre sufre ademas un aumento en la secrecién de acido
gastrico, incompetencia del esfinter gastroesofagico y disminucion de los
movimientos peristalticos. El reflujo gastrico puede obligar a limitar la
prescripcion de medicamentos analgésicos y otros irritantes gastricos y
preferir el uso de una via parenteral, es la época de aparicion de granulomas
piégenos gingivales (tumor del embarazo) y agravamiento de gingivitis y
periodontitis preexistentes (el 50% de las embarazadas padecen de
periodontopatias considerables). Es el periodo mas susceptible al desarrollo
de malformaciones teratogénicas, debido a que en esta etapa se desarrollan

los 6rganos y sistemas del feto.
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Durante el segundo trimestre es tipico que las pacientes manifiesten
una sensacion de bienestar debido a la mejoria o disminucion de los
sintomas iniciales, se agranda la parte inferior del abdomen para dar cabida
al feto que esta creciendo, las glandulas mamarias aumentan de volumen
prepardndose para la lactancia. En este periodo es importante vigilar de
manera estrecha el protocolo de higiene bucal, pues pudiera ser necesario
reforzarlo ante los cambios hormonales que tienen repercusion directa en la
salud periodontal, esta etapa consiste en el crecimiento y maduracion
exclusivamente, ampliandose las posibilidades tanto en la prescripcion
farmacoldgica como en la solicitud de radiografias, tomando en cuenta que
ninguna etapa es libre de sufrir dafios teratogénicos.*

*El tercer trimestre se caracteriza por la ganancia de talla y peso del
feto, es frecuente observar también cierta depresion, fatiga e incomodidad en
la gestante, se puede observar una depresion emocional moderada,
lo que puede dar lugar a una paciente dental poco cooperadora.

Durante el tercer trimestre, la expansién del Utero en direccién cefalica
produce alteraciones de tipo respiratorio en la embarazada por la compresion
de las bases pulmonares; por esta razén disminuye el volumen de reserva
respiratorio y los pulmones demandan entonces mayor cantidad de oxigeno.
De esta manera, se presenta una aceleracion en la respiracion o taquipnea,
al igual que disnea, las cuales se agravan por la posicion supina.

Son especialmente sensibles a la accién teratégena en el periodo fetal los
organos de maduracion tardia, como el cerebro y los Organos de

reproduccién.®®
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Las mujeres jovenes en su primera gestacion tienen con frecuencia
niveles bajos de presion arterial. Los valores medios de la misma en posicion
sentada en el ler trimestre son 105/110 de sistolica y 50/55 de diastodlica. La
presidn sanguinea varia dependiendo de la edad gestacional. La presion
sistélica y la presion diastdlica tienden a elevarse en el segundo trimestre.*

Después de la semana 28 la posicién supina causa una marcada
disminucién en el gasto cardiaco originado por la compresion ejercida por el
Utero sobre la vena cava inferior, pudiendo presentarse hipotension supina,
lo cual ocasiona una importante disminucion del retorno venoso que puede
provocar signos de choque como taquicardia y hasta pérdida de la
conciencia; ademas de lo anterior, la expansion del Utero provoca elevacion
del diafragma con disnea, con lo que la reserva del oxigeno materno tiende a
disminuir, lo que pone en riesgo de hipoxia tanto a la madre como al feto;
estas situaciones de emergencia pueden evitarse, con so6lo modificar la
posicion de la paciente en el sillon dental o trabajar con ella sentada y el

respaldo recto.

|.32

Fig. 22 Decubito lateral

25



ag

=

1904

La presion arterial disminuye al inicio del embarazo en aprox. 10
mmHg, con un incremento gradual hasta alcanzar niveles normales al final
del mismo; por el contrario, una elevacion marcada de la presion arterial
después de la semana 24 debe considerarse como posible indicio de toxemia
gravidica (preeclampsia y eclampsia) urgencia meédica que amerita
valoracion médica inmediata y prioritaria a la especialidad dental.

Al incrementarse de manera importante el volumen circulatorio se
observa una disminucion de los valores de hemoglobina y del hematocrito
(hasta 10.5 g/dL y 31% respectivamente) provocando una falsa anemia o
anemia relativa. Estos cambios hematoldgicos generalmente son bien
tolerados, sin embargo, algunas mujeres requieren de hierro suplementario.
No es infrecuente que el odontélogo requiera de una biometria hematica ante
situaciones en las que el proceso de reparacion se vea involucrado
(procedimientos quirdrgicos).

Otros cambios que se observan en el plasma durante el embarazo son
un incremento de los factores VII, VIl y X, asi como de fibrinégeno, con una
disminucién de la actividad fibrinolitica y de la velocidad del flujo venoso, por
lo que la paciente muestra un riesgo mayor que el resto de la poblacién sana
para desarrollar trastornos tromboembdlicos. Algunas de estas pacientes
pudieran ser sometidas a terapia anticoagulante oral, en cuyo caso es de
esperarse episodios de sangrado que deben ser valorados antes de someter
a la paciente a procedimientos quirirgicos.

También se observa un incremento del flujo plasméatico renal y de la
tasa de filtracion glomerular, por lo que pudieran requerirse dosis mayores de
las usuales de antibiéticos y otros farmacos, para mantener concentraciones
séricas optimas.

El embarazo también predispone a un incremento en el apetito o a un
deseo inusual de ingerir alimentos poco comunes, lo que la motiva a comer
con frecuencia pocas cantidades de alimento, y que puede dar lugar a una

dieta mal balanceada. Las recomendaciones dietéticas deben enfatizarse en

26



ag

P

1904

las adolescentes embarazadas, puesto que sus necesidades metabdlicas
son mayores también; se requieren nutrientes que sean adecuados para el
crecimiento en esta etapa de la vida y para el crecimiento del feto. Las
variaciones en la dieta y los desbalances alimenticios, aunados a la apatia e
incluso negligencia en los hébitos de higiene bucal promueven la formacion y
maduracion de placa dentobacteriana, que puede provocar caries Yy
periodontopatias, las Ultimas agravadas por la presencia hormonal

aumentada que favorece estados inflamatorios.**

Fig. 23 Dieta.>*

En lo que se refiere al sistema hemético, suele presentarse anemia
hipocromica (Reduccion de la hemoglobina) y una baja en el valor del
hematocrito dado el incremento del volumen sanguineo. Asi mismo, la
cuenta de células blancas se eleva debido a la neutrdfila, pero las plaguetas
no muestran alteraciones significativas, sin embargo varios factores de
coagulacion aumentan, especialmente algunos precursores de la fibrina, el

fibrindgeno y los factores VII, VIII, IX y X.%
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3. TOXEMIA DEL EMBARAZO.

Concepto

La toxemia del embarazo se caracteriza por la presencia de
hipertension, proteinuria y edema en una mujer de mas de 20 semanas de
embarazo o en los primeros dias post-parto. Los casos mas graves se
acompafan de crisis convulsivas ténico- clonicas generalizadas que pueden
presentarse antes del trabajo de parto, durante el parto y en las primeras 24
horas del puerperio. Ocasionalmente, la toxemia grave puede presentarse
como un estado de coma sin el estado de crisis convulsivas, y cuando asi
sucede se debe a un cuadro severo de hipertensibn que produjo un
accidente cerebro-vascular.'!

Se suele desarrollar en el tercer trimestre del mismo, durante el parto
o0 en el puerperio inmediato. Se trata de un trastorno relativamente frecuente
y potencialmente peligroso tanto para la madre como para el feto, pudiendo
incluso poner en riesgo la vida de ambos. Es incurable excepto mediante la

finalizacion del embarazo.3®

Fig. 24 Signos y sintomas.*’
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Etiologia.

No se conocen los desencadenantes que inician estos sindromes, pero una
caracteristica basica que es comun en todos los casos es el flujo sanguineo
materno inapropiado a la placenta debido al desarrollo inadecuado de

las arterias espirales del lecho Gteroplacentario.®® %

Myometrium

Spral anery

Accuate
atery

Non-pregnant Pre-oclampsia Noma! pregnancy

Nature Reviews | Immunology

Fig. 25 Arterias Espirales.*

Esta afeccion parece ser una alteracion relacionada con el trofoblasto
en la que la diferenciacion de las células del citotrofoblasto fracasa o es
incompleta y muchas no experimentan su transformacion de epitelial a
endotelial. Como resultado, la invasion de los vasos sanguineos maternos

por estas células es rudimentaria.'® %

Al comienzo del, segundo mes, el trofoblasto se caracteriza por abundantes
vellosidades secundarias y terciarias que le dan un aspecto radiado. Las
vellosidades troncales (de fijacién) se extienden desde el mesodermo de la
lamina coridnica hasta la envoltura citotrofoblastica. La superficie de las
vellosidades esta formada por el sincitio, que descansa sobre una capa de
células citotrofoblasticas, las cuales a su vez cubren la parte central del
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mesodermo vascularizado. El sistema capilar que se desarrolla en el centro
de las vellosidades pronto se ponen en contacto con los capilares de la
lamina coridnica y del pediculo de fijacion, lo cual da origen al sistema

vascular extraembrionario.

Pared del G1er0 e
Placenta
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sanguineos
fetales

Vasos
sanguineos
maternos

Lago de
sangre

materna ety s
liquido amnidtico

Arterias v wvena umbilical

Fig. 26 Vellosidades secundarias y terciarias.**

La sangre materna es llevada a la placenta por las arterias espirales
del Gtero. La erosién de estos vasos maternos para liberar la sangre en los
espacios intervellosos es llevada a cabo por invasion endovascular de las
células citotrofoblasticas. Estas células, que surgen desde los extremos de
las vellosidades de fijacion, invaden los extremos terminales de las arterias
espirales, donde reemplazan a las células endoteliales maternas en las
paredes de los vasos y crean vasos hibridos que contienen células fetales y
maternas. Para cumplir este proceso, las células citotrofoblasticas
experimentan una transicion epitelial a endotelial. La invasion de las arterias
espirales por las células del citotrofoblasto transforma a estos vasos de
pequefio diametro y mayor resistencia en vasos de gran diametro y menor
resistencia que pueden proporcionar cantidades mayores de sangre materna

al espacio intervelloso.*®
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En el tercer trimestre del embarazo las paredes musculoelasticas de las

arterias espirales son sustituidas por material fibrinoso, lo que permite que se

dilaten en amplios sinusoides vasculares. En al preeclampsia y la eclampsia,

se mantienen las paredes musculoelasticas y los canales siguen siendo

estrechos.!

Invasion Trofoblastica anormal del
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Fig. 27 Invasién trofoblastica.*?
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Fisiopatologia.

Aunque sigue sin conocerse la base exacta de la toxemia del embarazo se

producen varias consecuencias vasculares:
Hipoperfusion placentaria, con aumento a la predisposicion de infartos.

Reduccion de la elaboraciéon por el trofoblasto de los vasodilatadores
prostaciclina, prostaglandina E2 y oxido nitrico. Que en el embarazo normal
se oponen a los efectos de la renina-angiotensina, de ahi la hipertension de

la preeclampsia y eclampsia.®

La produccion de sustancias tromboplasticas, como el factor tisular y el

tromboxano, por la placenta isquémica es responsable, probablemente de la

aparicion de la coagulacion intravascular diseminada.t *

La isquemia placentaria como mecanismo patogénico fundamental:

La preeclampsia se debe a una hipoxia 0 isquemia placentaria secundaria a
una hipoperfusiéon trofoblastica, la cual se va agravando conforme progresa
el embarazo hasta manifestarse clinicamente a partir de la mitad de la
gestacion.
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Fig. 28 Isquemia Placentaria.*?
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En un embarazo normal, se producen una serie de cambios a nivel de
las arterias espirales que irrigan el espacio intervelloso. Asi, durante la
implantacion el trofoblasto penetra en la decidua e invade la pared de dichas
arterias espirales, de manera que el endotelio y la lamina elastica interna son
sustituidas por células trofoblasticas. Se producen dos oleadas de invasion
vascular por el trofoblasto en el lugar de la implantacion, la primera se inicia
alrededor de las 6-8 semanas y la segunda sobre las 16 semanas,
completandose el proceso alrededor de las 18-20 semanas. Al finalizar este
proceso las arterias espirales quedan transformadas en las arterias
Uteroplacentarias, cuyo diametro en la zona de la implantacion aumenta unas
cuatro-seis veces en condiciones normales. Se piensa que esta infiltracion
trofoblastica es esencial para dilatar las arterias espirales, al hacerlas
insensibles a la influencia de agentes vasopresores, con el fin de incrementar

el flujo vascular Gteroplacentario en la segunda mitad del embarazo.
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Fig. 29 Irrigacién de espacios intervellosos.*
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En la preeclampsia, la perfusion trofoblastica se altera por dos
lesiones que afectan a las arterias espirales, ramas finales de las arterias
uterinas encargadas del aporte de sangre al espacio intervelloso:

- En primer lugar, hay una deficiente infiltracion trofoblastica de las
paredes de las arterias espirales durante la placentacién al no producirse la
segunda ola de invasion vascular por el trofoblasto, con lo que los cambios
fisiol6égicos adaptativos o bien no se producen en absoluto o bien se limitan a
los segmentos deciduales de las arterias espirales. Esta implantacion
anormal del trofoblasto probablemente estd mediada por mecanismos
inmunolégicos, aunque también puede ser secundaria a una patologia

microvascular.

Invasion trofoblastica embarazo
normal y en preeclampsia

rte fe

Embarazo normal Preeclampsia

Fig. 30 Alteracion de la Invasion Trofoblastica.*®

- 'Y en segundo lugar, muchas arterias espirales sufren una aterosis
aguda, por la formacion de agregados de plaquetas y fibrina e invasién por

macréfagos cargados de lipidos vecinos.

Fig.31 Aterosis aguda.*®

34



ag

1904

Estas dos lesiones, si bien son caracteristicas de la preeclampsia, no
son patognomonicas de este trastorno, ya que ambas pueden también
observarse en el retraso del crecimiento fetal sin afectacion materna.

A consecuencia de la deficiente placentacion, la aterosis aguda y la
trombosis asociada, se reduce el flujo vascular utero-placentario en un 50-
70%, y se supone que esto produce una isquemia placentaria, que va a ser
la responsable de todas las manifestaciones clinicas de la preeclampsia,
tanto del sindrome materno como del fetal.*

Las alteraciones morfoldgicas de la preeclampsia / eclampsia son
variables y dependen, en parte, de la gravedad del estado toxémico.

Puede haber cambio multiorganicos que reflejen la aparicion de
coagulacion intravascular diseminada. Los rifiones se afectan de forma
variable dependiendo de la gravedad de la coagulacién intravascular
diseminada. Las alteraciones consisten en trombos de fibrina dentro de los
capilares glomerulares, acompafiados por tumefaccion del endotelio v,
posiblemente hiperplasia mensangial. Cuando se afectan numerosos
glomérulos se reduce el aporte sanguineo a la corteza que, posiblemente
tiene como resultado la necrosis cortical renal. También se encuentran
trombos microvasculares en el cerebro, corazén y otras partes, que pueden

producir lesiones isquémicas focales acompafiadas de microhemorragias.>®

000
000

Fig. 32 Trombos de fibrina.*’
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La fisiologia del endotelio se altera, con disminucion de sus sustancias
relajantes (prostaciclina (PGI2), o6xido nitrico), aumento de las sustancias
contractivas (aniones superoxidos, peroxidos lipidicos, tromboxano A2
(TxA2) y endotelina 1) y modificaciones de las prostaglandinas
vasodilatadoras (Pgl 2, PgE 2) y vasoconstrictoras (PgF2a, tromboxano A2).
La Pgl2 es un mediador relevante del flujo sanguineo feto placentario,
teniendo su deficiencia un rol importante en la preeclampsia. Por lo tanto, la
preeclampsia podria tener etiologias que convergeran en la hipo perfusion

placentaria y el dafio endotelial materno.*®
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4. PREVALENCIA

La Organizacion Mundial de la Salud reporta mas de 166,000 muertes
anuales por preeclampsia.
La incidencia nacional e internacional es del 5 al 10% de los embarazos; en
paises en vias de industrializacién la mortalidad es mayor.*®
El Consejo Nacional de Poblacion (CONAPO) ha sefialado que la
mortalidad materna en México es ocasionada generalmente por la toxemia
del embarazo, y esta podria limitarse con la ayuda de programas que apoyen
a la embarazada para reconocer en etapas tempranas la sintomatologia.*®
Los factores de riesgo asociados a Preeclampsia son los siguientes:
edad al primer embarazo, primera gestacion, hipertensién crénica, toxemia

anterior, sobrepeso, obesidad, y diabetes.* *°

Esta enfermedad se presenta en su mayoria en el primer embarazo en
edades extremas, menores de 18 y mayores de 35 afios. Afectando
aproximadamente a una de cada 10 primigestas. De hecho, el 65-75% de
mujeres con preeclampsia son primigestas.*®

El riesgo es menor en el segundo embarazo que en el primero, pero
no si la madre tiene un nuevo compafiero para el segundo embarazo. Una
explicacion es que reducen el riesgo con la exposicion repetida maternal y la
adaptacién a antigenos especificos del mismo compafiero.*

En la mayoria de los paises latinoamericanos es la primera causa de
defuncion en embarazadas; en México, se estima que un tercio de las
defunciones ocurridas son por PE-EC.*°

Es una causa importante de mortalidad y morbilidad materna y
perinatal. De hecho, la preeclampsia y la eclampsia constituyen la causa mas
frecuente de muerte materna durante el embarazo (incluso en los paises
desarrollados), siendo ademas la causa principal de retraso de crecimiento
intrauterino (RCIU).
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Por otra parte, la predisposicion a padecer una preeclampsia se
hereda. Por tanto, una historia familiar de preeclampsia (madre o hermana)
constituye un factor de riesgo importante.*®

Las patologias médicas asociadas a una mayor incidencia de
preeclampsia, (diabetes insulinodependiente, hipertension cronica, nefropatia
cronica), o una tendencia protromboética que se piensa podrian reducir la
perfusion placentaria.

EL embarazo mdultiple (el embarazo gemelar presenta 5 veces mas
riesgo de padecer eclampsia).®® *®
Dos grupos de toxemias: 1) las llamadas toxemias agudas del embarazo que
son la preeclampsia y la eclampsia y 2) las enfermedades vasculares
cronicas hipertensivas con o sin toxemia aguda sobre-agregada. De todas
ellas la méas frecuente es la preeclampsia (78.1%) y en orden decreciente le
siguen la enfermedad vascular hipertensiva sin toxemia aguda agregada
(16.7%), con toxemia aguda agregada (4%) y la eclampsia (12%).

La clase social, raza, nivel socioeconomico, NO PREDISPONEN A
PADECER PREECLAMPSIA.*®

Las mujeres con hipertension preexistente (crénica) tienen mayor
riesgo de desarrollar preeclampsia, y el pronéstico para la madre y el feto es
peor que en los casos en los que la hipertension se desarrolla por primera
vez durante el embarazo. Casi una de cada cuatro mujeres hipertensas

desarrollara preeclampsia durante el embarazo.*® *!

Los estresores psicosociales (problemas econdémicos, depresion,
agresion psicoldgica familiar, violencia psicoldgica, fisica o sexual en el
interior del hogar) han demostrado ser un factor de riesgo con respecto a la
toxemia del embarazo; y el apoyo familiar es un factor compensatorio de

estos factores negativos.>

El edema afecta aproximadamente al 85 % de las mujeres con

preeclampsia.*®
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Fig. 33 Adolescente primigesta.®®
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5. CLASIFICACION DE LA TOXEMIA.,

5.1 Preeclampsia.

Se define como preeclampsia (PE) al sindrome caracterizado por la
presencia de hipertension, proteinuria y edema que presenta la mujer
embarazada después de la vigésima semana de gestacion. Las cifras de
presion arterial que definen a la PE son: elevacion de la presién arterial
diastdlica y sistdlica cuando menos de 15 mmHg y 30 mmHg

respectivamente.3 >

Se considera para el diagnostico la presencia de presion arterial sistélica por

arriba de 140 mmHg y diastélica por arriba de 90 mmHg.>*

Es causa de edema pulmonar, coagulacion intravascular diseminada e
Insuficiencia hepatica en la madre, prematuridad y bajo peso en el feto. Por
tanto, se deberia controlar por preeclampsia a toda mujer durante la
gestacion mediante la determinacion de la presion arterial y la proteinuria.

Se divide en:

Preeclampsia moderada.

*TA sistolica menor a 160 mm Hg o TA diastélica menor a 110 mm Hg
*Proteinuria mayor a 300 gr. Menor a 500 gr.

Preeclampsia severa.

*TA sistélica mayor a 160 mm Hg o TA diastélica mayor a 110 mm Hg en dos
tomas de 6 hrs de intervalo.

*Proteinuria mayor a 5 gr. en orina de 24 hrs.

*Oliguria menor a 500 ml. en 24 hrs

*Trastornos visuales

*Trombocitopenia. 3% 3
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Clasificacion de la HTA en el embarazo y diagndsticos
diferenciales:

*Hipertension gestacional (transitoria).

HTA después de la semana 20 sin proteinuria con normalizacion de la PA en
el posparto.

*Hipertension crénica.

HTA conocida antes del embarazo o que aparece antes de la semana 20 o
gue persiste 6 semanas después del parto.

*Preeclampsia-eclampsia.
HTA después de la semana 20 con proteinuria > 0,3 g/24 h y edemas.”®
*Hipertensidon cronica con preeclampsia sobreafadida.

El diagnostico de hipertension arterial se establece cuando se
encuentran cifras de presion arterial superiores a 140/40 mmHg en dos

ocasiones distintas.>

El hallazgo de una PA > 170/110 mmHg constituye una emergencia

hipertensiva.

La hipertension arterial es un factor de riesgo aterogénico que favorece junto

con otros factores la disfuncion endotelial.>®
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Fig. 34 Disfuncion endotelial.>®
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Cuadro clinico:
Preeclampsia: en muchos casos la primera manifestacion de la enfermedad
es la elevacion de las cifras tensidnales que generalmente es asintomatica.

En la preeclampsia la hipertension es generalmente leve o moderada,
en la mayoria de los casos no excede valores de 160/110 mm Hg.

La proteinuria es considerada patolégica cuando la concentracion de
proteinas es mayor a 300 mg en orinas de 24 Hs. La magnitud de la
proteinuria reviste especial importancia para evaluar severidad y progresion
de la preeclampsia.

El edema puede expresarse en forma precoz, por un aumento de peso
exagerado. La retencion hidrosalina en cara, manos y region lumbosacra se
instala tardiamente. Se aprecian clinicamente por la depresién que deja la
presion del dedo sobre la cara interna de la tibia o el tobillo.

Cuando se presente elevacion tensional durante el embarazo, aun
cuando no se documente la presencia de proteinuria, si se acompafa
de cefaleas, vision borrosa, dolor abdominal o alteraciones en las pruebas de
laboratorio se debe considerar como muy probable la preeclampsia.*®

Fig. 35 Hipertension.®’ Fig. 36 Vision borrosa.*®
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5.2 Eclampsia. La presencia de convulsiones ténicos- clénicas focales o
generalizadas define la existencia de eclampsia en pacientes que cursan con

Hipertension Inducida por el Embarazo.*®

La gestante sufre una disfuncion organica generalizada por
vasoespasmo con especial localizacion en los rifiones, el higado, el

cerebro y el sistema de la coagulacion.

En la actualidad solo representan un pequefio porcentaje de los casos
con eclampsia. Con los avances terapéuticos, la mayor parte de las
pacientes que padecen eclampsia sobreviven, y los sintomas revierten luego

del control de la tension arterial y el tratamiento de las convulsiones.

La vasoconstriccibn representa un mecanismo fisiolégico en
respuesta al aumento de la presion arterial. En la eclampsia, las alteraciones
morfolégicas y funcionales que exhiben las células endoteliales, serian
responsables directas del vasoespasmo arterial, el incremento de la
agregacion plaquetaria y el aumento de la permeabilidad capilar. La
hipertension arterial, presente en la mayoria de los casos, facilita el
desarrollo de las lesiones neuroldgicas.

De existir valores elevados de presion arterial, estos sobrepasan el
limite de proteccion que proveen los esfinteres arteriolares precapilares; y
provocarian disrrupcion de la barrera hematoencefélica, contribuyendo al

desarrollo del edema y las microhemorragias focales perivasculares.>®
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Cuadro clinico.

Cuando esta por desencadenarse el ataque convulsivo, hay un corto
periodo prodromico denominado eclampsismo que presenta las siguientes
manifestaciones: trastornos nerviosos; como excitabilidad acentuada y
cefalea frontooccipital, elevacion aguda de la presion arterial, diplopia,
escotomas, amaurosis, veértigos, zumbidos, hormigueo en la cara y las

manos, epigastaralgia y sequedad de boca.*®

La mayor parte de las convulsiones ocurren durante el trabajo de
parto o el puerperio inmediato. La gravedad no resulta de la extension y
topografia de las lesiones cerebrales, sino de la persistencia de las
convulsiones, del compromiso multiorganico y de la activaciéon de la
coagulacion, las complicaciones intracraneales mas temidas son la Necrosis
hepatica, Coagulacion Intravascular Diseminada, Hemorragia cerebral,

hematomas y el edema cerebral difuso con hipertensién endocraneana.*® ®°

Fig. 37 Paciente Eclamptica.® Fig. 38 Paciente en recuperacion.®
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Coma eclamptico: las convulsiones que caracterizan a la eclampsia no
son, un prerrequisito para rotularla como tal. La paciente preeclamptica grave
que experimenta un eclampsisismo mas o menos evidente, puede caer en
adormecimiento y rapidamente en coma. Estos casos son habitualmente mas
graves que aquellos en los que se presenta un coma a continuacion de la
convulsion. El coma puede ser de pocas horas o llegar a las 12 o 24, cuando
se prolonga mas seguramente la enferma muere.*®

Este cuadro tiene una forma clinica que cursa con disfuncion
multiorganica llamado Sindrome de HELLP (H= Hemolisis, EL= enzimas
hepaticas elevadas, LP= plaquetas disminuidas), que puede ocasionar un
infarto hepético, en la literatura ya no deberia emplearse el nombre de
sindrome de HELLP, y a esa complicacion de la deberia de llamar
microangiopatia trombdtica y hemolisis intravascular. (MTHI).

Una manifestacion sistémica de la toxemia del embarazo es la

hemolisis intravascular secundaria a la microangiopatia trombética, es decir,
en proceso que resulta del dafo endotelial de los pequefios vasos, seguido
por exposicion del colageno subendotelial, acumulacion de trombos de fibrina
y plaquetas lo que finalmente ocluye el calibre de esos vasos. Los eritrocitos
al pasar por estos sitios se fragmentan lo que causa compromiso celular y
tisular en todos los érganos blancos.
En todo proceso hemolitico las estructuras glomerulares se rapida y
significativamente, sin embargo, en la descripcién del llamado sindrome de
HELLP, no se sefalo la participacion renal en dicho proceso, de hecho esta
endoteliosis glomerular puede ser manifestacion temprana de la
Microangiopatia Trombética y Hemodlisis Intravascular que solo se presenta
en la mujer cuando tiene hipertension inducida por el embarazo.

La Microangiopatia Trombética y Hemodlisis Intravascular explica que

la lesion puede dafiar a todos los 6rganos del cuerpo y no solo al higado.%® %
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6. METODOS DE DIAGNOSTICO.

Realmente no se ha determinado el factor etiolégico de la preeclampsia-
eclampsia, por lo que en la mayoria de los casos el diagnostico se hace
tardiamente. Por lo tanto es muy importante elaborar una historia clinica
perinatal detallada. La atencion prenatal (control prenatal), reduce la
mortalidad materna y perinatal, partos prematuros y el nimero de productos
con bajo peso al nacer, también permite identificar factores de riesgo, lo cual
hace posible establecer acciones preventivas y terapéuticas oportunas
durante el embarazo.

En la anamnesis deberan recogerse datos de los antecedentes
familiares, del compartimiento de la presion arterial en los embarazos
anteriores si los hubiera, y en caso de existir HTA en ellos precisar la época

del embarazo en la que se presento.

Fig. 39 Anamnesis.®

En el examen fisico se valorara el compromiso de conciencia, la
presencia de edemas en cara, manos Yy region lumbosacra. Es importante
dijimos valorar el peso corporal y el fondo de ojo en el que se podra observar
vasoconstriccion arteriolar y aumento de brillo retiniano en las pacientes

hipertensas.
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En cuanto al registro de la tension arterial, para realizar el diagndstico
de HTA en la mujer embarazada es preciso conocer la evolucién de las cifras
tensidénales. Esto constituye un argumento mas a favor de la necesidad de
realizar controles prenatales precoces y frecuentes. La HTA es el sintoma
que seguramente tiene mayor prondéstico y fisiopatolégica.

En el momento de medir las cifras tensionales es necesario evitar
estimulos capaces de elevar la T.A como tension, frio, ejercicio, dolor, vejiga

llena, etc.*®

Fig. 40 Medicién de la Presion Arterial.®®

El enfoque clinico de la paciente esta dirigido a evaluar la severidad
del sindrome hipertensivo, realizar el diagnéstico diferencial entre los

distintos tipos de hipertension del embarazo.
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Examenes complementarios:
Evaluacion materna: estan encaminados a estimar el funcionamiento de los
principales 6rganos que pueden estar comprometidos en la Preeclampsia, se
deben solicitar pruebas de laboratorio para evaluar los siguientes sistemas:
hematoldgico, hepatico, renal, cardiovascular, neuroldgico y coagulacion
sanguinea.

Hematoldgico: la hemoconcentracion es el hallazgo mas sobresaliente
y se comprueba por un aumento del hematocrito. La alteracion se produce
porque hay un desplazamiento del liquido intravascular hacia el espacio
extracelular.

Renal: el citoquimico de orina permite identificar la proteinuria la cual
es mayor a 300mg en una muestra de 24 hrs. Por esta razon la funcién renal
se debe evaluar mediante el cléarance de creatinina, y el edema se valora en

cruces (+, ++, +++) dependiendo de las areas del cuerpo afectadas.*® *°

ul

Fig. 41 Tira reactiva.’’

Coagulacién sanguinea: la trombocitopenia es el hallazgo mas
constante en la Preeclampsia-Eclampsia, se debe evaluar también el
fibrindbgeno, el tiempo parcial de tromboplastina y la protrombina para

descartar una CID (Coagulacién intravascular diseminada).*®

48



UNAM ﬁ

1904

=Y

7. TRATAMIENTO CLINICO Y FARMACOLOGICO.

Es practicamente imposible prevenir la aparicion de la toxemia en cada caso
particular, lo importante es:

1) Establecer un diagnostico oportuno de las primeras manifestaciones
clinicas.

2) Evitar que el proceso avance, procurando hacerlo retroceder a
niveles no peligrosos.

El objeto primordial del tratamiento de la preeclampsia es evitar la
eclampsia, teniendo en cuenta que la mortalidad por la segunda es mucho
mayor que por la primera. La preeclampsia es inevitable, la eclampsia si la
podemos evitar.*

Tratamiento clinico: es reposo absoluto en cama, no es necesaria
la hospitalizacion de la paciente.

Régimen nutricional adecuado. Es la medida terapéutica de mas valor
en esta etapa de la toxemia y comprende:

Restriccion del sodio, a 1 o 2 gramos diarios, lo cual se logra
suprimiendo de la alimentacion la sal comin y los alimentos salados
(galletas, carnes frias, pescados, mariscos, alimentos conservados, etc.); Se
entregard por escrito a la paciente una lista de los alimentos y medicamentos

prohibidos.

Fig. 42 Reposo absoluto.®®
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*Ninguna restriccion de liquidos. Se instruira a la paciente para que
ingiera la cantidad de liquidos necesaria para asegurar una diuresis
aproximada de 1,500 a 2,000 cc. Habitualmente la ingestion de liquidos no
rebasa la cantidad de 2,500 a 3,000 cc.

Ninguna restriccion de alimentos proteicos. La alimentacion debera
contener 1.5 a 2 gramos de proteinas por kilogramo de peso cada 24 horas.

El resto de los elementos nutritivos debe satisfacer los requerimientos
caloricos que el embarazo exige.

La paciente debe ser examinada dos veces por semana, sea en Su
domicilio o en el consultorio, a fin de determinar su peso, tension arterial y
grado clinico del edema si existe. Se recaban datos sobre diuresis por 24
horas, el andlisis de orina, también dos veces por semana, reportara

hallazgos sobre albumina.

El objetivo primario del tratamiento antihipertensivo es prevenir las
complicaciones cerebrales. El objetivo terapéutico es mantener la PA media

ya que cifras menores pueden causar hipoperfusion placentaria.”

Fig. 43 Gestante en reposo.®
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Tratamiento farmacoldgico: La mayoria de los farmacos del area
cardiovascular cruzan la placenta y, por lo tanto, exponen al feto a sus
efectos farmacoldgicos. Algunos farmacos llegan a la leche materna y
pueden afectar al neonato. Ademas, durante el embarazo, las propiedades
farmacocinéticas se modifican y a menudo las dosis requieren ajuste. Por
todo esto, se debe conocer los beneficios y riesgos maternos y fetales de
administrar un determinado fArmaco durante el embarazo.?

En el tratamiento de la hipertension arterial esencial deben cuidarse dos

aspectos:

1.- Reducir las cifras de presion arterial a las cifras deseables (menores
140/90 mm Hg).

2.- Evitar el dafio a 6rganos de impacto o revertirlos si es posible.
Existen siete grupos principales de medicamentos antihipertensivos:
1) Beta bloqueadores: (Metroprolol, atenolol, bisoprolol, carvedilol).

2) Diuréticos: (hidroclorotiazida, clortalidona, espironolactona,
furosemida, bumetamida, propranolol).

3) Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA):
(captropil, enalapril, lisinopril, ramipril) CONTRAINDICADOS EN LA
TOXEMIA DEL EMBARAZO, espacialmente en el segundo y tercer trimestre
de gestacion ya que afectan el desarrollo renal del feto.

4) Antagonistas del receptor de angiotensina Il (ARA-Il) (losartan,
candesartan, ibersartan). CONTRAINDICADOS EN LA TOXEMIA DEL
EMBARAZO.

Estos farmacos bloquean las acciones de la angiotensina Il, sus acciones
farmacoldgicas son muy similares a las de los inhibidores de la enzima

convertidora de angiotensina.
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5) Calcio antagonistas: (amlodipina, nifedipina, lacidipina, diltiazem,

verapamil)

De estos farmacos hay tres grupos importantes: las derivados de los
dehidropiridinas (amlodipna, nifedipna, lacidipina, etc.) los derivados de la
finilalkilaminas (verapamil) y aquellos otros derivados de las benzodiacepinas
(diltiazem). El primer grupo tiene un efecto vasodilatador periférico
predominante, mientras que los dos ultimos tienen ademas efectos directos

sobre corazon.
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Fig. 44 Nifedipino.”
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6) Vasodilatadores. (Hidralazina, prazosina, Nitroprusiato Sodico).

La Hidralazina produce relajacién directa de la capa muscular de las
arteriolas, lo que condiciona vasodilatacion, disminucion de las resistencias
periféricas y caida de la presion diastélica. De manera secundaria, dicho
efecto produce estimulacion simpatica, por consiguiente aumenta la
frecuencia cardiaca y secrecion de renina.”" "? Este farmaco no se puede
utilizar como monoterapia; su efecto debe acompafnarse siempre de betas

bloqueadores y diuréticos.

Para potenciar el efecto antihipertensivo y minimizar los efectos
indeseables, la hidralazina se ha usado con buenos resultados en

hipertension arterial que acompafia la toxemia del embarazo.

Fig. 45 Hidralazina.”
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7) Medicamentos de accion central. (Alfa-metildopa)

Este farmaco es un inhibidor simpatico de accién central, su potencia
antihipertensiva es de ligera a moderada con efectos colaterales muy

evidentes a dosis bajas (somnolencia e impotencia sexual).

En la actualidad, su uso se ha restringido a la hipertension arterial
asociada al embarazo debido a que resulta efectivo y bien tolerado por las
pacientes. Sigue siendo el farmaco de eleccién (amplia experiencia sin
efectos fetales, incluso con seguimiento pediatrico a largo plazo) Dosis de
inicio: 250 mg/8 h; se incrementa progresivamente hasta 3-4 g/dia. Otros
farmacos que se puede utilizar con seguridad son labetalol, nifedipino,

clonidina e hidralazina.?® ™

Aldomet®

(metisdopa). M

250 mg

S0 ADULTD

Fig. 46 Metildopa.”™

En general los cinco primeros grupos son antihipertensivos muy
eficaces tiene pocos efectos indeseables, han sido probados en mega
estudios en los que han demostrado reduccién de las morbimortalidad en los
pacientes hipertensos. Los dos Ultimos grupos se utilizan es situaciones
especiales y los vasodilatadores pueden ser Utiles solo en la terapéutica

combinada.”
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Anticonvulsivos

Desde principios del siglo XX se ha utilizado el sulfato de magnesio para
controlar las convulsiones en las pacientes eclampticas, conducta que no ha
variado a pesar del advenimiento de otros farmacos. Ademas se han
demostrado sus demas efectos benéficos, como produccion de una
vasodilatacion, efecto protector del endotelio, aumento de la liberacion de
prostaciclina por las células endoteliales y disminucion de la actividad de la

renina.

Para elegir el mejor farmaco antihipertensivo para cada enfermo se
requiere individualizar la eleccion; y para ello, se debe conocer el efecto
farmacolégico del medicamento y las caracteristicas individuales de cada

paciente.>* "

Fig. 47 Sulfato de Magnesio.”®
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Tratamiento de la HTA en el embarazo

Reposo

Domiciliario

Con PAS 140-149 mmHg y PAD 90-99 mmHg

Hospitalario

Con PAS = 150 mmHg o PAD = 100 mmHg

Farmacos antihipertensivos indicados*

Si pese al reposo PAS = 150 mmHg o PAD = 100 mmHg

Con PA = 140/90 mmHg asociada a otros factores de riesgo cardiovascular

Primera etapa

*Alfametildopa (de 0,5 a 2 g al diaen 2 o 3 tomas) o
*Atenolol (de 25 a 100 mg al dia en 1 0 2 tomas) o
*Labetalol (de 200 a 1.200 mg al dia en 2 6 3 tomas)

Segunda etapa (afiadir a la anterior)

*Nifedipino retard (de 10 a 80 mg al dia en 2 tomas) o

*Hidralazina (de 25 a 200 mg al dia en 2 0 3 tomas)
Farmacos antihipertensivos contraindicados

*IECA

*ARAII

*Diuréticos en preeclampsia (excepto si hay fallo cardiaco asociado)
Emergencias hipertensivas
PA =170/110 mmHg
*Nifedipino (20 mg sublingual, puede repetirse a los 20-30 minutos)
*Labetalol (dosis inicial 10 mg en bolo y doblar dosis cada 10 min. Max 200
mg en perfusion: de 1-2 mg por minuto hasta normalizar la T.A.)
*Hidralazina (5 mg i.v. cada 20-30 minutos hasta 20 mg)
*Nitroprusiato sédico (tratamiento de rescate, téxico fetal; perfusién: 0,2-10
mg /kg/m)
*Sulfato de magnesio: dosis de 2-4 g en 20 min. Perfusion continua: 1-2 g/h

como prevencién de la eclampsia.?® 3% >°
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Tratamiento de la HTA en la lactancia

*En casos de preeclampsia y HTA gestacional la Preeclampsia suele
normalizarse a los 5-10 dias posparto.

*El tratamiento debe contar con la opinion favorable de la paciente

*La simultaneidad de la lactancia materna y el tratamiento antihipertensivo
farmacoldgico sera lo mas breve posible, no mas de dos semanas, con las
dosis mas bajas posibles de los farmacos y conllevard una especial
monitorizacion del lactante.

*Casos con PA 140-159/90-99 mmHg:

Lactancia materna y evitar tratamiento antihipertensivo farmacolégico

* Casos con PA = 160/100 mmHg:

PA <170/110 mmHg, lactancia materna y labetalol (200-600 mg/dia) o
propanolol (10-80 mg/dia)

PA = 170/110 mmHg, lactancia artificial y tratamiento antihipertensivo

farmacolégico.>”

Fig. 48 Mujer lactando.””
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8. MANEJO ODONTOLOGICO.

A las pacientes que presentan enfermedad periodontal y planean
embarazarse y tienen algun antecedente que pueda determinar algun
problema relacionado con preeclampsia debemos orientarlas a que

mantengan un estado bucal sano antes y durante el embarazo.

Lo mas recomendable es iniciar el embarazo con una boca sana sin
caries o algun problema periodontal. Lo ideal es realizar consultas periodicas
al odontdlogo para realizar los tratamientos necesarios y asi detectar y
prevenir cualquier alteracion para que la salud bucal este en O¢ptimas

condiciones.

Las revisiones dentales pueden hacerse sin problema durante el embarazo

tomando en cuenta el estado de salud y tiempo de embarazo.

Pueden realizarse algunas intervenciones odontolégicas ya que existen
algunos farmacos y anestésicos que pueden utilizarse durante el embarazo.
Los tratamientos que no sean de urgencia deben posponerse para después
del primer trimestre, ya que en este puede haber cambios teratogénicos pues

en esta etapa se desarrollan los 6érganos.

En la dltima etapa del tercer trimestre tampoco es aconsejable realizar

intervenciones odontolégicas ya que factores como el estrés pueden

ocasionar problemas sistémicos e inducir al parto.

A \!
J
i

B

-
N

Fig. 49 Manejo odontologico.’®
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Alun cuando la mayoria de los procedimientos dentales pueden
llevarse a cabo con seguridad durante el embarazo, el disefio del plan de

tratamiento debe contemplarse desde dos principales aspectos:

1. Para el feto: debe evitarse

a) hipoxia fetal,

b) el desarrollo de alteraciones teratogénicas,

c) un trabajo de parto prematuro o

d) un aborto.

2. Para la madre: debe enfatizar en:

a) actividades preventivas sistémicas y bucales,

b) seleccionar el momento apropiado para realizar tratamientos

electivos.

c) planear bien los alcances del tratamiento y evitar situaciones que alteren el

curso del embarazo.

El trabajo en equipo entre el médico tratante de la paciente y el
cirujano dentista adquiere gran relevancia, un buen protocolo ginecolégico
tiene que incluir la consulta dental para la preservaciéon de la salud bucal, la
paciente embarazada debe ser motivada para que asista a la consulta
odontoldgica por lo menos una vez durante esta etapa. Los problemas
agudos, como pulpitis y abscesos que causan dolor intenso y fiebre, deben
solucionarse en cualquier etapa de la gestacién para no agregar una carga
extra de estrés y ansiedad en la paciente y en el feto, lo cual puede perturbar
el desarrollo fetal.

Para llevar a cabo procedimientos electivos la mejor época es el
segundo trimestre del embarazo, ya que durante los primeros tres meses son
frecuentes las nauseas y el vomito, y en las ultimas etapas de la gestacion la
madre no se siente comoda en casi ninguna posicion, le cuesta trabajo

desplazarse o manejar, por lo que debieran realizarse en esta época solo

59



ag

=

1904

actividades operatorias sencillas. Durante el segundo trimestre pueden
llevarse a cabo procedimientos periodontales, restauraciones, extracciones,
tratamientos de endodoncia o rehabilitaciones sencillas. Las actividades
quirdrgicas o protésicas complejas es preferible realizarlas después del parto.
En especial durante el ultimo trimestre debe evitarse en la paciente la
posicion supina, por el riesgo de que sufra hipoxia pasajera o bien el
sindrome de hipotension supina. Para ello sera conveniente tratarla sentada
o ligeramente reclinada en el sillon, y en caso de presentarse sintomas de
compresion sobre la vena cava, hacerla girar sobre su costado izquierdo
para liberar la circulacion y mejorar también la ventilacién. Se recomienda
hacerle “moverse” en el sillon eventualmente, como medida descompresiva.
En la medida de lo posible debemos procurar no mantener a la
paciente mucho tiempo en la sala de espera junto a pacientes pediatricos;
esto es debido a que pudieran presentarse en los infantes enfermedades
infecciosas tales como sarampion, rubéola, varicela, citomegalovirus o
herpes simple, y contagiar a la gestante. Los virus causantes de estas
enfermedades son responsables también de alteraciones congénitas en el

feto, si la madre se infecta en el primer trimestre del embarazo.

Toma de radiografias

Especialmente en el primer trimestre, periodo en el cual los 6rganos del feto
estan en plena formacién y por lo tanto son mas sensibles a los dafios que
causan las radiaciones, la toma de radiografias debe realizarse con cautela
sin embargo, si el empleo de rayos X es indispensable, éstas no se
contraindican, colocando un mandil de plomo en el vientre de la gestante. Es
importante destacar que debe valorarse la necesidad y el verdadero
beneficio que se puede obtener al tomar radiografias bucales durante el
embarazo, sin embargo, mientras se lleven a cabo las medidas de seguridad
mencionadas no existe contraindicacion en su empleo durante la gestacion,

particularmente después del segundo trimestre.*
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Empleo de farmacos

La administracion de medicamentos es necesaria y benéfica, para evitar el
estrés fisico y mental de la paciente, sin embargo, ésta debe limitarse, y
aunque la mayoria de los empleados en odontologia son seguros existen
algunas restricciones. En el primer trimestre la prescripcion debe evitarse,
especialmente de aquellas que atraviesan la barrera placentaria y que
puedan ser toxicas o teratogénicas para el producto. En lo que se refiere a la
prescripcién de analgésicos, acetaminofén es la droga de eleccion, siempre y
cuando se emplee a dosis terapéuticas; aun cuando puede emplearse
aspirina debe evitarse su uso prolongado, especialmente al final del
embarazo, dadas las complicaciones hemorragicas que pueda generar
durante y después del parto, no es prudente su empleo tampoco en razén a
que son frecuentes las “agruras” y reflujos gastricos presentes aun sin el
estimulo de este tipo de irritantes. Tanto esta droga como el ibuprofeno o
naproxeno inhiben la produccién de prostaglandinas, necesarias para la
induccion de la labor de parto, por lo que su empleo puede prolongar el
embarazo, asi como provocar el cierre prematuro del conducto arterioso, lo
gue produciria hipertension pulmonar en el nifio. La codeina y el propoxifeno
se han asociado con labio y paladar hendido, sobre todo cuando se han
empleado durante el primer trimestre del embarazo. Entre los antibiéticos de
eleccién por su seguridad estan la penicilina, amoxicilina y cefalosporinas.
Son de riesgo menor y de utilidad en odontologia la clindamicina, el
metronidazol y la eritromicina.

Los anestésicos locales, asi como la epinefrina, son farmacos de uso
seguro durante el embarazo, pues carecen de efectos teratogénicos y
abortivos. Durante la lactancia deben evitarse farmacos que son eliminados
por la leche, por los efectos nocivos que pudieran tener sobre el nifio, sin
embargo se calcula que sélo se excreta por la leche materna entre el 1y 2%
de la dosis de medicamentos empleados por la madre. De lo anterior se

deduce que por esta via es dificil que los medicamentos conserven el
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potencial farmacologico suficiente como para alterar al recién nacido. Sin
embargo, es importante destacar que existen en el mercado algunos
medicamentos que no deben prescribirse durante la lactancia, como son el
litio, medicamentos anticancerosos Yy radiactivos, cloramfenicol, tetraciclinas,

e isoniacida.®®

CONSIDERACIONES ODONTOLOGICAS

Este trabajo no podria concluirse sin hacer recomendaciones sobre el
manejo odontoldgico de la paciente embarazada, sistémicamente sana o que
cursa con condiciones que ponen en riesgo su vida o la del producto. Debe
destacarse la importancia del manejo interdisciplinario: la comunicacién
amplia entre el dentista y el ginecologo redunda en beneficio de la paciente,
especialmente si cursa con enfermedades sistémicas de alto riesgo. La
diabetes mellitus, diabetes gestacional, las infecciones renales, la pre-
eclampsia y la hipertension, asi como la terapia médica empleada para
dichos trastornos, afiaden aspectos al manejo integral que deben tomarse en
cuenta para otorgar una atencién bucal de calidad.*

Fig. 50 Interconsulta.” Fig. 50 Interconsulta.®

62



UNAM ﬁ

1904

=V

PROTOCOLO DE MANEJO DE UNA PACIENTE EMBARAZADA EN
LA CONSULTA DENTAL.
Medidas Generales:

¢ Vigilar que la paciente acuda a las consultas de control ginecoldgico.

e Tomar la presion arterial en cada cita. Ante las cifras mayores
de140/90 mm de Hg, enviar a la paciente al médico.

e Estimular a la paciente a seguir las indicaciones del médico, sobre
dieta y la practica de ejercicio moderado (caminata, natacion).

e Pacientes que presenten edema de miembros inferiores, aquellas con
sobrepeso u obesidad al inicio del embarazo, quienes incrementen d
manera importante el peso corporal durante la gestacion o desarrollen
signos y sintomas asociada a diabetes, deben remitirse al médico.

e Vigilar que la paciente gestante que curse con enfermedades
sistémicas ya diagnosticadas y bajo tratamiento, acuda a la consulta
habiendo consumido sus alimentos y recibido sus medicamentos.

e Prescribir el menor niumero de medicamentos, especialmente el primer
trimestre. De ser necesario emplear aquellos que no tengan efectos
teratogénicos. Penicilina, amoxicilina, clindamicina, son antibiéticos de
eleccion durante el embarazo. Las tetraciclinas estan contraindicadas.

e Evitar el uso de AINES y de ser necesario prescribir acetaminofen por
periodos cortos.

e Puede emplearse con seguridad anestésicos locales con
vasoconstrictores, a dosis terapéuticas y en concentraciones
adecuadas.

e Evitar interacciones entre farmacos prescritos por el médico y los
prescritos por el odontélogo.

e Para evitar enfermedades infecciosas en la madre, mantenerla el

menor tiempo posible en la sala de espera.
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e Evitar la posicion supina en el ultimo trimestre, para evitar cuadros de

hipertension supina o sincope.

Aspectos Bucales.

e Programa personal de control de placa bacteriana y actividades
preventivas.

e Las urgencias y eliminacion de focos infecciosos pueden ser tratados
cuando se presenten.

e El tratamiento de lesiones de la mucosa bucal y de los maxilares es
prioritario en el plan de tratamiento.

e Educar al paciente sobre la importancia de mantener sano el
periodonto y evitar el desarrollo de gingivitis o periodontitis. Informarle
sobre la influencia de estas enfermedades sobre el curso del
embarazo.

e Los procedimientos electivos deben hacerse de preferencia en el
segundo trimestre de embarazo (profilaxis, raspado y alisado,
obturaciones, extracciones, tratamiento de conductos etc.)

e Actividades rehabilitadoras y quirdrgicas deberan programarse para
después del parto.

e Emplear el menor nimero de radiografias. Utilizar preferentemente
panoradmicas y periapicales o interproximales. Protegiendo siempre a
la paciente con un mandil de plomo.

 Dar trato cordial a la paciente. En sesiones cortas y efectivas.®
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CONCLUSIONES.

Podemos concluir que la muerte materna es el resultado ultimo y mas
dramatico en donde participan errores por insuficiente calidad con la que se
otorg6 un servicio,(en algunos casos) o por no tener la cultura de planear un
embarazo y tener las consultas periddicas con el Gineco-obstetra, so6lo se
podra superar mejorando la educaciéon, asi como el trabajo coordinado y
multidisciplinario de los individuos que participan en la atencion de la mujer

en edad reproductiva.

Elevar los niveles educativos de la poblacién, esto permitira lograr el
inicio temprano de la vigilancia prenatal, la continuidad satisfactoria del
embarazo, la disuasion de habitos nocivos, el uso oportuno de los servicios

meédicos ante la presencia de signos y sintomas de alarma obstétrica.

El Cirujano Dentista al realizar la historia clinica puede detectar si la
paciente gestante tiene predisposicion a padecer toxemia del embarazo por
los antecedentes heredofamiliares, por los signos clinicos que logremos

observar ademas de su presion arterial.

En los ultimos 10 afios se ha presentado evidencia de que la
enfermedad periodontal puede representar un factor de riesgo para la
toxemia del embarazo. Esta se basa en la infeccién periodontal que aumenta
el numero de mediadores inflamatorios que pueden tener impacto en los

tejidos placentarios y en el feto en desarrollo.

Siendo asi, manteniendo el periodonto en éptimas condiciones nos

ayudaria a disminuir la incidencia y complicaciones del embarazo.

Es necesario el desarrollo de estrategias serias de salud y, sobre todo,
de educacion sexual que se encaminen a la reduccion de las tasas de
embarazo, lo que garantizara un mejor pronéstico de vida, tanto para la

madre como el feto.

65



UNAM ﬁ

1904

=V

REFERENCIAS BIBLIIOGRAFICAS:

1.- Narro J, Rivero O, Lopez J, Diagndstico y tratamiento en la practica
médica, 32 ed. Ed. EI Manual Moderno, México, 2008, pp. 301 - 309, 523 —
527, 457 — 463.

2.- Malvino E, Breve Historia de la Preeclampsia — Eclampsia, Obstetricia
Critica 2008, pp. 1 - 3.

3.- Fig. 1 www.oconowocc.com/.../2009/05/piramides.jpg

4.- Fig. 2 bloggerrypopo.blogspot.com/2007/09/china.html

5.- Fig. 3 www.biografiasyvidas.com/.../hipocrates.jpg

6.- Fig. 4 2.bp.blogspot.com/.../KW19EK6xXWYc/s400/celso.jpg

7.- Fig. 5 http://ooche813.blogspot.com/2009/08/la-medicina-mediaval.html
8.- Fig. 6 en.wikipedia.org/wiki/Francois Mauriceau

9.- Fig. 7 viartis.net/.../images/FrancoisBoissier.jpg

10.- Fig. 8 www.agosonline.org/.../pritchard-ja-2003.jpg

11.- Ahued R, Fernandez C, Bailon R, Ginecologia y Obstetricia aplicadas,
22 ed, Ed. El Manual Moderno, México 2003.

12.- Fig. 9 http://cuidatusaludcondiane.com.jpg

13.- Fig. 10 www.embarazoybebes.com.ar/.../10

14.- Carlson B, Embriologia humana y Biologia del Desarrollo, 32 ed. Ed.
Mosby, ELSEVIER, Madrid Espafia, 2008, pp. 31 — 39.

15.- More K, Embriologia Clinica, 8% ed. Ed. ELSEVIER, Madrid Espafa,
2008, pp. 31 - 39.

16.- Fig.11 http://fembarazo.cuidadoinfantil.net/wp-content/uploads/2009/11/
fecundacion.jpg

17.- Fig. 12 news.bbc.co.uk/.../newsid_6132000/6132032.stm

66


http://bloggerrypopo.blogspot.com/2007/09/china.html
http://www.biografiasyvidas.com/.../hipocrates.jpg
http://ooche813.blogspot.com/2009/08/la-medicina-mediaval.html
http://en.wikipedia.org/wiki/Fran%C3%A7ois_Mauriceau
http://www.embarazoybebes.com.ar/embarazo/primera-semana-de-embarazo-desde-la-fecundacion-a-la-implantacion-del-embrion-en-el-utero/
http://embarazo.cuidadoinfantil.net/wp-content/uploads/2009/11/%20fecundacion.jpg
http://embarazo.cuidadoinfantil.net/wp-content/uploads/2009/11/%20fecundacion.jpg
http://news.bbc.co.uk/hi/spanish/science/newsid_6132000/6132032.stm

UNAM ﬁ

1904

=V

18.- Salder T, Langman Embriologia Médica Con orientacion clinica, 102
ed. Ed. Panamericana, Buenos Aires, 2007, pp. 33 — 104.

19.- Fig. 13 http://1.bp.blogspot.com//Celula_Madre_QuantumO02.jpg
20.- Fig. 14 ttp://www.monografias.com/trabajos61/histogenesis/Image28328.

21.- Fig. 15 morfologiaunefa.blogspot.com/2007/10/embriogn...

22.- Fig. 16 Tomado de Langman "Embriologia Médica", 8a ed. 2001
23.- Fig. 17 Tomado de Langman "Embriologia Médica", 8a ed. 2001
24 .- Fig. 18 bpl.blogger.com/.../LQ3aglv0fH8/s320/Imagenl.jpg
25.- Fig. 19 www.sciencephotogallery.com/image/ilustracion...

26.- Azuara V, Rivas R, Lidocaina: anestésico de eleccién en pacientes
embarazadas, Revista Mexicana de Odontologia Clinica, 2008; Afio 2 No 2,
pp.4-7.

27. - Fig. 20 www.virtual.unal.edu.co/.../15_clip_image002.jpg

28. - Fig. 21 jpg - u.jimdo.com/.../1292414954/std/image.jpg

29.- Pijuan A, Gatzoulis M, Embarazo y cardiopatia, Rev. Esp. Cardiol,
2006, 59 (9), pp. 971 — 984.

30.- Bastarrechea M, Fernandez L, Martinez T, La embarazada y su
atencion estomatoldgica integral como grupo priorizado, Area de salud
Moncada, Rev. Cubana de Estomatologia, 2009, 46 (4), pp. 59 — 68.

31.- Abizanda F, Anestesia en la preeclampsia, eclampsia y sindrome de
HELLP, Servicio de Anestesiologia y Reanimacion, Hospital Universitario “La
paz”’, Madrid, pp. 357 — 375.

32. - Fig. 22 www.medynet.com/usuarios/jraguilar/Logos/trat...

33.- Gay O, Castellanos J, Diaz L, Series en medicina bucal Xl. Embarazo
en Odontologia, ADM. 2005, 62 (3), pp. 116 -119.

34. - Fig. 23 www.soymamaonline.com/wp-content/uploads/2010...

67


http://1.bp.blogspot.com/Celula_Madre_Quantum02.jpg
http://morfologiaunefa.blogspot.com/2007/10/embriognesis-capacitacin-de.html
http://www.sciencephotogallery.com/image/ilustracion
http://www.virtual.unal.edu.co/.../15_clip_image002.jpg
http://www.medynet.com/usuarios/jraguilar/Logos/trat
http://www.soymamaonline.com/wp-content/uploads/2010

UNAM ﬁ

1904

=V

35.- Quintana N, Rey D, Sisi T, Antonelli C, Preeclampsia, Revista de
posgrado de la VI Céatedra de Medicina, 2003, No 163, pp. 16 — 20.

36.- Serra V, Preeclampsia 12 parte: etiopatogenia y fisiopatogenia, pp. 1
-12.

37.- Fig. 24 www.netterimges.com

38.- Robbins, Patologia Humana, 82 ed. Ed. ELSEVIER, Barcelona Espafia,
2008, pp. 751.

39.- Robbins y Cotran, Patologia Estructural y Funcional, 7% ed. Ed.
ELSEVIER, Madrid Espafia, 2005, pp. 1110 — 1114,

40.- Fig. 25 www.nature.com/.../v4/n12/images/nril514-il.qif

41.- Fig. 26 revistaamiga.com/z/20046288576.jpg

42.- Fig. 27 www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/...
43.- Fig. 28 www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/..
44.- Fig. 29 jk-karol.blogspot.com/2011/06/placenta-y-embr...
45.- Fig. 30 www.scielo.org.pe/.../afm/v64n1/a07fig04.jpg

46.-Fig. 31 cuidatusaludcondiane.com/.../07/colesterol2.jpg

47 .-Fig. 32 http://fidell.tripod.com/arteria.jpg

48.- Joerin V, Analia N, Brés S, Preeclampsia — Eclampsia, Revista de
Posgrado de la VI Catedra de Medicina 2007 No 165: pp. 20 — 25.

49.- Solis L, Hernandez J, Quintero P, Pérez J, Cortés D, L6pez J, La
consejeria personalizada dirigida a mujeres embarazadas disminuye el
riesgo de complicaciones secundarias a hipertensién. Revista Médica del
Hospital General de México, 2009; 72 (4): pp. 200 — 206.

50.- Ibafiez A, Rodriguez L, Epidemiologia de la Preeclampsia en México,
Hospital General de la Zona con MF No. 36, IMSS, Coatzacoalcos, Veracruz,
México.

68


http://www.netterimges.com/
http://www.nature.com/.../v4/n12/images/nri1514-i1.gif
http://www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/
http://www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/
http://jk-karol.blogspot.com/2011/06/placenta-y-embrion-las-8-semanas-la.html
http://www.scielo.org.pe/.../afm/v64n1/a07fig04.jpg
http://fidell.tripod.com/arteria.jpg

UNAM ﬁ

1904

=V

51.- Alfaro G, Castelazo L, Fernandez R, Valoracion de los procedimientos
actuales en el tratamiento de la toxemia gravidica, Ginecol Obstet Méx
2010,78(7), pp. 371 — 397.

52.- Mufioz M, Oliva P, Los estresores psicosociales se asocian a
sindrome hipertensivo del embarazo y/o sintomas del parto prematuro
en el embarazo adolecente, Rev. CHIL OBSTET GINECOL, 2009, 74 (5),
pp. 281 — 285.

53.- Fig. 33 www.diariofemenino.com/.../0000/519/1.jpg

54.- Harrison, Principios de Medicina Interna, 172 ed. Ed. Mc Graw Hill,
México 2009, pp. 44 — 46, 231 — 236, 728 — 733, 1549 — 1561.

55.- Tratamiento de la hipertension arterial en situaciones especiales,
Guia Espafiola de Hipertension Arterial. 2005, 22 Supl 2: pp. 58 — 69.

56.- Fig. 34 www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/...

57.- Fig. 35 http://www.proyecto-bebe.es/upload/cntimg/Embarazo/hohe
_blutdruck.jpg

58.- Fig. 36 embarazol10.com/.../uploads/mareoenelembarazo.jpg

59.- Malvino E, Fisiologia de la preeclampsia, Obstétrica Critica, 2006.
60.- Lescay M, Toxemia Gravidica, Unidad de Cuidados Intensivos (5°).
61.- Fig 37 www.maternofetal.net/img/Eclampsia200268.jpg

62.- Fig 38 www.maternofetal.net/img/Eclampsia200268.jpg

63.- Vazquez J, Flores C, Complicaciones maternas en pacientes con
sindrome de HELLP, Ginecol Obstet Méx. 2011; 79 (4): pp. 183 — 189.

64.- Diaz M, Briones J, Meneses J, Moreno A, Microangiopatia trombética
y Hemolisis Intravascular en hipertension por el embarazo. La mentira
del sindrome de HELLP, Cir Ciruj 2006; 74 (3): pp. 211 — 215.

65.- Fig. 39 2.bp.blogspot.com/.../s1600/medico-paciente.jpg
66.- Fig. 40 www.crecebebe.com/wp-content/uploads/La-hipertension

67.- Fig. 41 www.embarazo-seguro.com/sintomas-de-la-eclamp...

69


http://www.diariofemenino.com/.../0000/519/1.jpg
http://www.portalesmedicos.com/images/publicaciones/
http://www.proyecto-bebe.es/upload/cntimg/Embarazo/hohe%20_blutdruck.jpg
http://www.proyecto-bebe.es/upload/cntimg/Embarazo/hohe%20_blutdruck.jpg
http://www.maternofetal.net/img/Eclampsia200268.jpg
http://www.maternofetal.net/img/Eclampsia200268.jpg
http://www.crecebebe.com/wp-content/uploads/La-hipertension
http://www.embarazo-seguro.com/sintomas-de-la-eclampsia.html

ag

=

1904

68.- Fig. 42 http://bellezaslatinas.com/files/bellezaslatinas/salud-reposo-
embarazo.jpg

69.- Fig. 43 img.bebesymas.com/2008/04/natacion.jpg
70.- http://www.prescripcioninteligente.com/ippafullwh.php?id=39

71.- Ganong W, Fisiologia Médica, 192 ed. Ed. Manual Moderno, México,
2004, pp. 495 — 500.

72.- S.H. Nguyen, Manual de Anatomia y Fisiologia, 32 ed. Ed. Difusion y
Avances en Enfermeria (DAE), 2007, pp. 228 — 237.

73.-
http://www.americanhealthpharmacy.com/admin/images/products/716_APRE
SOLINA.jpg

74.- Narro J, Rivero O, Lopez J, Diagndéstico y tratamiento en la practica
meédica, 32 ed. Ed. El Manual Moderno, México, 2008, pp. 301 - 309, 523 —
527, 457 — 463.

75.-http://nutricionfarma.blogspot.com/2010/11/interacciones-farmaco-
alimento.html

76.- Fig. 47 www.medisumi.com/images/lineahospitalaria47.jpg
77.- Fig. 48 www.paho.org/Images/DD/PIN/lactancia_madre.jpg
78.- Fig. 49 http://www.clinicadentaldrluisgomez.com/

79.- Fig. 50 www.pixmac.es/.../000047275295

80.- Fig. 51 es.123rf.com/photo_7748598_doctor-en-su-escfi....

81.- Castellanos J, Diaz L, Embarazo, Enfermedades sistémicas de alto
riesgo y enfermedad periodontal, Perinatologia y Reproduccion Humana,
2009, 23 (3), pp. 65 - 73.

70


http://bellezaslatinas.com/files/bellezaslatinas/salud-reposo-embarazo.jpg
http://bellezaslatinas.com/files/bellezaslatinas/salud-reposo-embarazo.jpg
http://www.medisumi.com/images/lineahospitalaria47.jpg
http://www.paho.org/Images/DD/PIN/lactancia_madre.jpg
http://www.pixmac.es/imagen/m%C3%A9dico+var%C3%B3n+cauc%C3%A1sico+sentado+en+el+escritorio+con+la+computadora+hablando+por+tel%C3%A9fono/000047275295
http://es.123rf.com/photo_7748598_doctor-en-su-escritorio-y-hablando-por-tel-fono.html

	Portada

	Índice 

	Introducción 

	1. Antecedentes Históricos 

	2. Fisiología del Embarazo 

	3. Toxemia del Embarazo 

	4. Prevalencia 

	5. Clasificación de la Toxemia

	6. Métodos de Diagnóstico 

	7. Tratamiento Clínico y Farmacológico

	8. Manejo Odontológico 

	Conclusiones 

	Referencias Bibliográficas




