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Como se ha comentado en el anterior tema,
el embarazo supone una situacién de cam-
bios fisiolégicos en el organismo materno. En
ocasiones, estos cambios fisiolégicos van a
favorecer la aparicion de determinadas pato-
logias en la madre que pueden influir nega-
tivamente en la evolucién del propio emba-
razo y, por tanto, en el feto. En este tema
vamos a analizar algunas de las patologias
més habitualmente asociadas al embarazo,
que son motivo frecuente de consulta en la
gestante.

Metrorragias durante el embarazo
Durante el embarazo, las hemorragias genita-
les (metrorragias) son procesos patoldgicos.

Ante una metrorragia durante la gestacién hay

que realizar un estudio para diagnosticar su

origen y llevar a cabo un tratamiento adecua-
do en caso de que sea necesario.
Las metrorragias pueden deberse a:

e Patologias ginecolégicas: miomas, pélipos
cervicales, traumatismos vaginales, neopla-
sias de cérvix, etc.

e Patologias sistémicas.

e Patologias obstétricas: la causa de la metro-
rragia tiene su origen en la propia gestacion.
En este tema, vamos a analizar las metro-

rragias que se producen durante la gestacion

y que se deben a patologias obstétricas. Po-

obsteétricas

TABLA 1

Primer trimestre

demos clasificarlas en dos grandes grupos

(tabla 1):

e Metrorragias del primer trimestre: son he-
morragias que aparecen generalmente en
las primeras 12-13 semanas de gesta-
cioén.

e Metrorragias del segundo-tercer trimestre:
son hemorragias que aparecen a partir de
la semana 12-13 de gestacion.

Aborto

Es la interrupcién espontanea del embarazo
antes de las 22 semanas de gestacion, siem-
pre que el feto expulsado sea menor de 500 g
(en fetos mayores, hablariamos de parto in-
maduro y no de aborto). Si se produce antes
de la semana 12, se trata de un aborto pre-
coz, y después de esta semana de un aborto
tardio. Se producen en el 5-15% de todos los
embarazos.

Etiologia

e Causas fetales (55%): cromosomopatias,
alteraciones genéticas no cromosémicas,
etc.

¢ Causas maternas:

— Problemas uterinos: miomas, p6lipos endo-
metriales, malformaciones uterinas.

— Infecciones maternas: toxoplasmosis, IUes,
VIH, etc.

Causas de metrorragia durante el embarazo por patologias
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— Accidn de agentes teratégenos: far-
macos, radiaciones, factores am-
bientales, traumatismos...

Clasificacion

e Amenaza de aborto (AA). Es un
sangrado de escasa cantidad con/
sin dolor leve-moderado por con-
tracciones uterinas. Se trata de
una situacién reversible para el
embarazo, observandose un cérvix
cerrado en la exploracién. En mu-
chos casos, ya se comprueba la
viabilidad fetal con la visualiza-
cién del latido cardiaco. En otros
casos, la prueba de embarazo es
positiva pero alin no puede com-
probarse la viabilidad fetal. Toda
metrorragia del primer trimestre
se cataloga como una AA mientras
no se compruebe otro diagnéstico.
La actitud obstétrica es recomen-
dar reposo y abstinencia sexual.
En ocasiones, se prescriben pro-
gestagenos (eficacia no compro-
bada).

e Aborto en curso. Metrorragia ge-
neralmente mayor que en la AA,
con contracciones uterinas doloro-
sas. Es una situacion irreversible,
que supone la pérdida del embara-
z0. Se encuentra en la exploracién
un cérvix dilatado, y en ocasiones
pueden existir restos ovulares en la
vagina. Puede comprobarse la au-
sencia de latido cardiaco en el em-
brién, o restos intradtero en proceso
de expulsién. La actitud obstétrica
es la evacuacion uterina mediante
legrado.

e Aborto completo. Es la expulsion
total del saco ovular y el trofoblasto,
comprobandose un Utero vacio en la
ecografia. La actitud obstétrica es
la vigilancia, a no ser que exista una
metrorragia importante que justifi-
que el legrado uterino.

e Aborto incompleto. Es la expulsion
parcial del saco ovular y del trofo-
blasto; en la ecografia, se constata
la existencia de restos intraltero. La
actitud obstétrica es el legrado ute-
rino.

e Aborto diferido. Es un embarazo
cuya evolucién se ha detenido (em-
barazo no viable), pero el saco y el
embrién contintan dentro del Gtero.
La paciente suele estar asintomati-
ca. Por ecografia, puede verse un
embrién de mas de 5 mm sin lati-
do, o un saco gestacional que no
progresa adecuadamente en dos
ecografias separadas 12 o 14 dias.
En el caso de que exista un saco
gestacional en el que no aparece ve-
sicula vitelina ni embrién en ecogra-
fias seriadas, se habla de «huevo
huero». La actitud obstétrica es el
legrado uterino.

Embarazo ectdpico

Es un embarazo en el que el zigo-
to se implanta fuera de la cavidad
endometrial. Aparece en 1-2% de
las gestaciones. Es responsable
del 10-15% de las muertes en em-
barazadas, y del 80-90% de las
muertes en el primer trimestre. La
localizacion mas frecuente es en
las trompas de Falopio (97%). Son
localizaciones mas raras la ovarica
(2%) y en la cavidad abdominal y
cérvix (1%).

Los factores predisponentes de
padecer un embarazo ectépico (EE)
son los siguientes:

e Edad: el riesgo aumenta con la
edad materna.

e Antecedentes de EE previo.

e Enfermedad inflamatoria pélvica.

e Cirugia tubarica previa.

e Historia de esterilidad.

e Gestaciones con reproduccién
asistida.

e Portadoras de dispositivo intrau-
terino (DIU).

En fases iniciales la clinica pue-
de ser asintomatica, pudiendo lle-
gar a manifestarse si evoluciona
como un shock hipovolémico por
hemorragia causada por la rotura
del embarazo ectépico. La clinica
mas frecuente es:

* Dolor abdominal (95%).
e Metrorragia (60-80%)
e Amenorrea.
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El diagnéstico se obtiene por la
clinicay, a partir de la exploracién
fisica, por determinaciones seria-
das de B-HCG (gonadotropina co-
rionica humana, subunidad beta)
y ecografia.

Hay tres opciones de tratamien-
to:

1. Expectante: en pacientes asin-
tomaticas, con pB-HCG <1.500
Ul/L'y en descenso, con un didme-
tro del EE por ecografia <2 cm, sin
visualizacién de latido cardiaco.
2. Tratamiento médico: metotrexa-
to intramuscular; debe hacerse un
seguimiento de su efectividad con
controles seriados de p-HCG.

3. Tratamiento quirdrgico. Median-
te laparoscopia puede procederse
a salpinguectomia (extirpacion de
la trompa de Falopio afectada) o
salpingostomia (apertura de la
trompa afectada, y extirpacién de
su contenido).

Enfermedad trofoblastica
Conjunto de entidades clinicas ca-
racterizadas por una proliferacién
anémala del trofoblasto. Pueden
comportarse como un tumor benig-
no o maligno. Tienen capacidad de
producir -HCG y son sensibles a los
agentes quimioterapicos.
e Clasificacion segun capacidad in-
vasiva:
— Enfermedad trofoblastica benigna:
incluye mola hidatiforme comple-
ta y parcial.
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— Enfermedad trofoblastica maligna:
incluye mola invasiva, coriocarci-
noma, tumor del lecho placentario

Factores de riesgo para la diabetes gestacional
Historia familiar de diabetes Antecedentes de intolerancia

TABLA 2

y enfermedad trofoblastica ges- mellitus tipo 2 a la glucosa
tacional persistente. Esta puede Obesidad Malos antecedentes obstétricos
ser no metastasica o metasta- = - —

sica. Edad >25 afios Sindrome de ovario poliquistico

Hijo previo con peso >4 kg Uso de corticoides y betamiméticos

Raza Peso al nacer >4 kg 0 <2,5 kg

Glucosuria Talla baja

Menarquia retrasada Diabetes gestacional en embarazo anterior

e Diagnostico de certeza. Vendra
dado tras estudio anatomopatolégi-
co.

e Tratamiento. Varia en funcion de

la clasificacion histolégica y la pre-
sencia 0 no de metastasis. La mola
hidatiforme se trata vaciando el (te-
ro mediante legrado, precisando
ocasionalmente histerectomia. La
enfermedad trofoblastica maligna
debe tratarse con cirugia y quimio-
terépicos.

Placenta previa

Definicién

Implantacién de la placenta en seg-
mento uterino inferior. Este hallazgo es
frecuente en la primera mitad del em-
barazo, normalizandose con el trans-
curso del mismo. La incidencia es
1/125-300 partos.

Clinica

Suele ser asintomatica hasta que
aparece un sangrado vaginal de san-
gre roja, indolora, en el segundo o
tercer trimestre.

Prondstico

e Materno: es causa de mortalidad
en el 1-5% de los casos.

e Fetal: es causa de mortalidad en
el 4,3-25% de los casos.

Cuando se trate de una placenta
previa marginal, puede optarse por
el parto vaginal. Cuando se trate de
una placenta previa oclusiva total o
parcial, el parto sera mediante ce-
sarea.

Desprendimiento prematuro

de placenta

Es la separacion completa o parcial
de la placenta, en el periodo que va
de la semana 20 a antes de la expul-
sién fetal en el parto. Se manifiesta

con metrorragia (80%), dolor (65%)
e hipertonia uterina (50%). El diag-
néstico se realiza a partir de la clini-
ca. La ecografia tiene poca sensibi-
lidad y especificidad para su
diagnéstico.

Prondstico

e Complicaciones maternas: anemia;
coagulacion intravascular disemi-
nada (CID) y shock hipovolémico.

e Complicaciones fetales: sufrimien-
to fetal; muerte intraltero y parto
pretérmino

Opciones de tratamiento
Dependeran del estado materno-fetal
y laviabilidad fetal. En casos de des-
prendimiento leve, sin compromiso
fetal ni materno, y tratandose de un
gran pretérmino, puede optarse por
un tratamiento conservador, con un
seguimiento estrecho tanto de la ma-
dre (clinico-analitico) como del bien-
estar fetal. En casos de desprendi-
miento moderado-grave, o cuando
aparezca riesgo fetal o materno o
muerte fetal, debe finalizarse el em-
barazo.

Diabetes gestacional

Es la alteracién de la tolerancia a la
glucosa, que se detecta por primera
vez durante el embarazo. La mayo-
ria de los casos que se originan en
la gestacion, vuelven a la normalidad
tras el parto. En Espafa la prevalen-
cia de la diabetes gestacional (DG)
es de alrededor del 8%.

Factores de riesgo

El riesgo de DG es mayor ante la
presencia de algunos factores de
riesgo (tabla 2); los mas importan-
tes son la obesidad, el origen étnico
(negros, hispanoamericanos, chi-
nos), la edad, y los antecedentes fa-
miliares de diabetes tipo 2.

Patogenia

A partir del segundo trimestre de em-
barazo, se produce un aumento de la
resistencia a la insulina. Ademas, se
observan elevados niveles de hormo-
nas diabetégenas asociadas al em-
barazo (prolactina, lactégeno pla-
centario, progesterona, cortisol).
Para compensar esta situacion, el
organismo materno aumenta de for-
ma natural la liberacién de insulina,
pero en algunas gestantes este au-
mento no es suficiente y acabaran
desarrollando DG.

Diagnéstico

Se realiza un test de cribado (test
de O"Sullivan) a todas las gestantes
entre las semanas 24 a 28: consis-
te en una sobrecarga oral con 50 g
de glucosa, determinando la gluce-
mia al cabo de una hora. Si el test
es positivo (glucemia >140 mg/dL),
se realiza el test diagnoéstico, con
sobrecarga oral de 100 g de glu-
cosa.

El test de cribado se lleva a ca-
bo durante el primer trimestre en
gestantes con alguno de estos cri-
terios: gestaciones de alto riesgo,
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con antecedentes de DG en gesta-
ciones anteriores, con anteceden-
tes de diabetes en familiares de
primer grado, o con resultados
obstétricos previos que hagan sos-
pechar una DG no detectada (ma-
crosomia, hidramnios, etc.).

También se diagnostica un DG si
se detecta una glucemia basal repe-
tida >126 mg/dL, o una glucemia al
azar >200 mg/dL.

Tratamiento

Su objetivo debe ser conseguir

normalizar la glucemia materna.

La gestante debe realizarse auto-

controles de glucemia capilar con

reflectémetro antes y después de
las comidas principales durante
varios dias a la semana. En fun-
cion de estos autocontroles, se ird
ajustando el tratamiento. El primer
escalon de tratamiento para con-
seguir la normoglucemia en la DG
es la practica de ejercicio y dieta.

Si con esto no se consigue norma-

lizar la glucemia, se recurre a la

insulinizacién.

En general, la DG no suele pre-
sentar una alteracion metabdlica
importante, salvo en pacientes con-
cretas que, en muchas ocasiones, ya
padecian diabetes pregestacionales
no diagnosticadas hasta la gesta-
cién. Cuando hay alteracion metabo-
lica importante, puede haber reper-
cusiones tanto sobre la madre como
sobre el feto.

e Repercusiones maternas:

— Polihidramnios.

— Rotura prematura de membranas.

— Parto pretérmino.

— Estados hipertensivos del emba-
razo.

— Mayor tasa de cesareas, partos
instrumentados y desgarros pos-
parto.

e Repercusiones fetales:

- Macrosomia.

— Malformaciones congénitas:

- Hipoglucemia.

- Hiperbilirrubinemia.

- Hipocalcemia.

- Policitemia.

- Muerte perinatal.

- Mayor tasa de traumatismos
obstétricos.

Estados hipertensivos

del embarazo (EHE)
Constituyen una enfermedad multi-
sistémica y multifactorial, y son una
de las primeras causas de morbi-
mortalidad materno-fetal. También
pueden causar secuelas permanen-
tes: neurolégicas, hepaticas, renales
0 hematolégicas.

Conllevan complicaciones en el
0,7-10% de los embarazos. En
nuestro medio, la preeclampsia
aparece en el 1-2% de los emba-
razos.

Se cree que la lesion inicial es
una placentacion anémala, que
origina isquemia placentaria. Esta
isquemia provoca disfuncién del
endotelio vascular materno (endo-
telitis), que a su vez provoca un au-
mento de endotelina y tromboxano,
y una disminucién de agentes vaso-
dilatadores, entre otros efectos. To-
do ello causaréa efectos a nivel mul-
tisistémico, como aumento de
resistencias vasculares, agregabili-
dad plaquetaria, activacion de la
coagulacion y disfuncién endotelial,
que son los responsables de la cli-
nica.

Hipertension

en el embarazo

Debe considerarse la presencia de
hipertension (HTA) ante la deteccion
de valores de presion arterial sist6li-
ca (PAS) >140 mmHg o presién ar-
terial diastélica (PAD) >90 mmHg,
en determinaciones separadas 6 ho-
ras, o bien, elevacion de PAS >30
mmHg y/o de la PAD >15 mmHg res-
pecto a valores preconcepcionales,
o del primer trimestre.

La presion arterial (PA) debe to-
marse con la gestante sentada con
el brazo descansando sobre la mesa,
a nivel del corazén, por lo menos
5 minutos antes de la medicion. El
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manguito debe estar bien ajustado,
tomandose la PA media de dos lec-
turas.

Clasificacion de los EHE

e HTA crénica. HTA >140/90 mmHg
previa al embarazo, o detectada an-
tes de la semana 20, o detectada
tras la semana 20 que persiste 12
semanas tras el parto.

e HTA gestacional (inducida por el
embarazo). Aparicion de HTA sin
proteinuria tras la semana 20.

e Preeclampsia. Aparicién de HTA
tras la semana 20, acompafada de
proteinuria (>300 mg en orina de
24 h o de 30 mg/dL) con o sin ede-
mas. Puede ser leve o grave (tabla
3). Una forma especial de pree-
clampsia grave es el sindrome
HELLP, que se acompafia de ane-
mia hemolitica (por la endotelitis),
elevacion de enzimas hepaticas
(por afectacién hepética) y pla-
quetopenia (por coagulopatia de
consumo).

e Eclampsia. Es una preeclampsia
complicada con convulsiones duran-
te el embarazo, parto o puerperio. Es
secundaria a afectacion a nivel ce-
rebral.
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e HTA croénica con preeclampsia
sobreafiadida. Aumento de la PA
sobre valores preexistentes (PAS
>30 mmHg o PAD >15 mmHg) jun-
to a aparicion de proteinuria a partir
de la semana 20. Suele observarse
en 10-15% de las gestantes con
HTA croénica.

El resultado perinatal en la hiper-
tension gestacional o preeclampsia
leve suele ser favorable, y similar al
de la poblacion general. En los ca-
sos de hipertensién gestacional o
preeclampsia severa, el riesgo de
parto pretérmino es mas alto, asi co-
mo el retraso de crecimiento y el
desprendimiento placentario.

Tratamiento de los EHE

Dado que el origen de la patologia
se encuentra en la placenta, salvo
en los casos de HTA cronica, al fi-
nalizar la gestacién suele solucio-
narse el problema. En los casos de
HTA severa, se finalizara la gesta-
cién en funcion de la madurez fetal
y la edad gestacional. Aun asi, inde-
pendientemente de estas, si no se
controla la HTA con el tratamiento
y aparecen signos de pérdida del
bienestar fetal o prédromos de
eclampsia también debe finalizarse
el embarazo. En los casos de HTA
leve en la gestacion pretérmino se
usa el tratamiento médico para el
control de la PA; es preferible no fi-
nalizar el embarazo antes de tiem-
po, y esperar a que este llegue al
término.

En el tratamiento no deben usarse
diuréticos ni inhibidores de la enzi-
ma conversora de la angiotensina
(IECA). Los farmacos utilizados son
los siguientes:

e Hipotensores:

— Nifedipino.

— Hidralazina.

— Labetalol.

— Metildopa.

e Anticonvulsivos:

— Sulfato de magnesio.
— Fenitoina.

— Diazepam.

™ 1 Diagnéstico diferencial entre preeclampsia leve

<

1|y grave

=" Preeclampsia Leve Grave
Presion arterial 140/90-160/110 mmHg >160/110 mmHg
Proteinuria >300 mg/24 hy <2 g/24h | >2 g/24 h
Edema Pretibial/generalizado leve | Generalizado intenso
Diuresis >500 mL/24 h <400 mL/24 h
Complicaciones maternas | Ausentes Presentes
Complicaciones fetales Ausentes Presentes

Patologias de vias urinarias

Infecciones urinarias

Es una de las patologias mas relevan-

tes, no solo porque es un motivo de

consulta frecuente, sino porque pue-
den influir en la gestacion:

e Pueden actuar sobre el Gtero, pro-
vocando contracciones uterinas.

e E| germen causante puede pasar al
compartimento fetal.

e En infecciones maternas disemina-
das, la afectacién multisistémica
puede afectar al embarazo.

En el embarazo, hay cambios fisio-
l6gicos que favorecen la estasis o es-
tancamiento de la orina y la coloniza-
cién del germen de las vias urinarias:
e | a progesterona provoca disminu-

cién del tono y de la motilidad
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muscular de la vejiga y los uréte-

res: el paso de la orina a través del

uréter y su salida de la vejiga se
enlentece, y aumenta la posibili-
dad de reflujo vesicoureteral.

e | a compresion uterina resultante
hace que el uréter superior y los
calices se dilaten.

e La composicién de la orina cam-
bia: aumenta el pH, y la elimina-
cién de estrégenos y glucosa.
Todo esto favorece la colonizacién

por via ascendente de los gérmenes,

desde la uretra hacia la vejiga y los
riflones.

El germen més frecuente es Es-
cherichia coli (75-90%), seguido de
Proteus (3-3,5%) y Klebsiella(1,7-
6%).
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Tratamiento
La bacteriuria asintomética (BA) y la
cistitis se tratan por via oral con
amoxicilina y acido clavulanico, ce-
furoxima o cefixima. En las pacien-
tes alérgicas, los farmacos de elecién
son fosfomicina o nitrofurantoina.
La pielonefritis se trata via intra-
venosa con amoxicilina y acido cla-
vulanico, cefuroxima o ceftriaxona.
En las pacientes alérgicas, con az-
treonam, fosfomicina o gentami-
cina.

Colico nefritico
El célico nefritico es una causa
frecuente de hospitalizacién por
dolor en la gestante. Su aparicion
se ve favorecida en la gestacion
por la dilatacién ureteral, el reflu-
jo vesicoureteral y la compresion
uterina.

e Clinica. Dolor subito, célico, en re-
gién lumb ar, irradiado a genitales,
ademas de vémitos y hematuria.

e Tratamiento. Fundamentalmente
con analgésicos, fluidos intraveno-
sos y aumentando la ingestion de
liquidos.

Patologias
gastrointestinales

Nauseas y vomitos

Las nauseas y los vémitos afectan al
50-90% de las gestantes, frecuen-
temente entre las semanas 6 y 14,
desaparecen en el 80% de los casos
antes de la semana 16-20.

Clasificacion

e Nduseas y vémitos. Nauseas matu-
tinas clasicas, en ocasiones con
vémito no alimenticio. Puede con-
siderarse fisiolégico.

e Fmesis gravidica. Vomitos alimen-
ticios, generalmente en el primer
trimestre, y a menudo matutinos.
No afectan al estado general.

e Hiperemesis gravidica. Vémitos in-
coercibles en cualquier momento,
sin causa organica. Aparece en el
0,3-2% de las gestantes. Afectan
al estado general (pérdida de pe-

CASO CLIiNICO

Paciente de 28 afios que se encuentra en la semana 38 de su primera ges-
tacion. No tiene ninglin antecedente médico de interés.

Consulta en urgencias por cefalea frontal, de 2 dias de evolucién y que
no ha cedido con paracetamol, ademas de vomitos y mareo.

Anamnesis

e Refiere un control del embarazo normal.

e A partir de la semana 27 de gestacién, comienzan a observarse cifras de
PA Iimite: alrededor de 135-140/ 85-90 mmHg.

e En el Gltimo mes, refiere un aumento de 4 kg de peso.

¢ Tiene edemas en ambas piernas desde hace 2 meses. En las dltimas 2 se-
manas, han aparecido progresivamente edemas en manos, cara y cuello.

e Ha notado visién borrosa y centelleos desde el dia anterior.

Exploracion clinica
Peso: 92 kg; talla: 1,63 m; pulso cardiaco: 84 latidos/min; PA: 165/115
mmHg (repeticiones de PA: 170/115-175/120-165/110).

En la exploracién destacan los importantes edemas, con févea a nivel
pretibial en ambas piernas. También tiene edemas faciales y en los miem-
bros superiores. Los reflejos osteotendinosos estan aumentados.

Exploraciones complementarias

o Analitica sanguinea: hemoglobina 11,4 g/dL; plaquetas 145.000 x 10%/L;
leucocitos 9.320 x 10%/L. Los valores de la coagulacién estan dentro de la
normalidad. En la bioquimica, los valores estan dentro de la normalidad, in-
cluyendo las transaminasas.

¢ Sedimento de orina: se detecta una leucocituria leve, y una proteinuria de
150 mg/dL.

¢ Ecografia: feto Ginico con latido cardiaco normal. El liqguido amniético es-
ta ligeramente disminuido. El Doppler de arteria umbilical es patolégico,
mostrando ausencia de onda diastélica. El peso estimado fetal es de
2.400 g.

Juicio diagnadstico y resolucion del caso

Se trata de una preeclampsia grave en una gestacién a término, con signos de
afectacion fetal constatado con el Doppler de arteria umbilical, y la sospecha
de retraso de crecimiento tras el peso estimado fetal por ecografia.

Se decide finalizar la gestacion mediante induccién de parto. Se administra
tratamiento antihipertensivo con labetalol intravenoso. Dada la clinica neurolé-
gica con cefalea, fotopsias y visién borrosa, se administra un anticonvulsivo
(sulfato de magnesio intravenoso) para prevenir la eclampsia.

Puntos clave

e Gestacion de 38 semanas

e Clinica: cefalea, fotopsias, mareo

e Ganancia ponderal excesiva en ultimo mes
e Edemas generalizados progresivos

e Cifras de PA >160/110 mmHg

e Proteinuria de 150 mg/dL

e Por ecografia: feto con retraso de crecimiento y Doppler arterial
patolégico
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so, deshidratacién...), y precisan
ingreso hospitalario.

Patogenia

Es multifactorial. Intervienen dis-

tintos factores:

e Factores metabdlicos. Por au-
mento en la gestante de HCG,
hormonas tiroideas, estrégenos-
progesterona, PGEZ.

e Factores gastrointestinales: in-
feccion por Helicobacter pilori;
modificacién de la motilidad in-
testinal y disminucién de la pre-
sion del esfinter esofagico.

e Déficits nutricionales.

e Factores psicolégicos.

e Factores inmunitarios.

Tratamiento y farmacos usados

e Antieméticos: fenotiacinas, me-
toclopramida y droperidol.

e Antihistaminicos: dimenhidrato,
difenhidramina y doxilamina.

e Protectores gastricos y antirreflujo:
ranitidina, almagato y sucralfato.

e Nauseas-vomitos. Debe plantear-
se el uso de medidas higiénico-
dietéticas y apoyo psicolégico.

e Emesis gravidica. Medidas higié-
nico-dietéticas, antihistamini-
cos-antieméticos orales y pirido-
xina.

e Hiperemesis gravidica. Ingreso
hospitalario para rehidratacion y
tratamiento intravenoso, aisla-
miento y mantener a la paciente
en ayunas. En casos graves, nutri-
cién enteral o parenteral.

Reflujo gastroesofagico

Se constata en el 30-50% de las
gestantes. Se debe al descenso de
la presion del esfinter esofégico in-
ferior (EEI), y a la inhibicién de la
adaptacién de este a los estimulos;
ademas, existe un problema meca-
nico del Gtero gravido en la segun-
da mitad del embarazo. La accion
conjunta de los estrégenos y la pro-
gesterona en la gestante parece la
responsable de la relajacion esfinte-
riana.

Se manifiesta con regurgitacion,
dispepsia y pirosis, y suele desapa-
recer tras el parto.

Tratamiento

Debe plantearse un tratamiento es-

calonado hasta conseguir controlar

la clinica:

e Medidas higiénico-dietéticas.

e Antiacidos.

e Anti-H_(ranitidina).

« Inhibidores de la bomba de proto-
nes: omeprazol.

Estrefimiento

Afecta al 16-39% de las gestantes,
y puede prolongarse mas alla de las
semanas 6-12 tras el parto. Se de-
be a los cambios hormonales (estré-
genos-progesterona), que disminu-
yen la motilidad del intestino grueso
y delgado, y al problema compresivo
del atero gravido al final del emba-
razo. El tratamiento mas adecuado
es aumentar la ingestién de liquidos,
afiadiendo fibra en la dieta, con far-
macos con fibra que aumenten el
bolo intestinal y con laxantes como
lactulosa, sorbitol y glicerina.

Hemorroides

Afectan al 30-40% de las gestantes.
Se debe a un aumento de la presion
local, que dificulta el retorno venoso.
Se manifiestan con dolor anal, pruri-
toy sangrado. Suelen verse agravadas
por el estrefiimiento. El tratamiento
es: hidratacién adecuada, dieta rica
en fibra, antiinflamatorios y anestési-
cos locales en pomada. En casos se-
veros, pueden precisar cirugia.

Patologias asociadas

a la lactancia

Mastitis

Es la infeccién de la mama que se ve
facilitada por el proceso de lactan-
cia. Los gérmenes entran a través de
los conductos galactéforos, por las
fisuras del pezén y, ocasionalmente,
por via hematégena. Pueden infec-
tarse glandulas y conductos galacté-
foros, asi como el tejido conectivo

periglandular. Afecta al 2-10% de
las madres lactantes. Los microorga-
nismos mas frecuentes son: Sta-
phylococcus aureus, E. coliy Strep-
tococcus.

En la mama aparece un &rea en-
rojecida, dura, caliente y dolorosa,
habitualmente asociada a fiebre
>38 °C. Pueden constatarse mial-
gias y un cuadro seudogripal. En
ocasiones, se observan adenopatias
axilares. El diagnéstico viene dado
por la clinica. Para diferenciar la
mastitis del absceso mamario, es
preciso utilizar la ecografia.

Manejo y tratamiento

e Tratamiento sintomatico: antiin-
flamatorios y hielo local.

e Mejorar la técnica de lactancia:
es fundamental el vaciado com-
pleto de la mama tras cada toma.

e Antibiéticos:

— Infeccion leve: dicloxacilina o
cefalexina. En las pacientes alér-
gicas: clindamicina.

— Infeccién leve causada por S. au-
reus meticilin-resistente: sulfame-
toxazol-trimetoprim o clindamicina.

— Infeccién severa: vancomicina.

e En caso de progresién de masti-
tis a absceso, sera necesario rea-
lizar una incisién y drenaje.

Galactocele

Se debe a una obstruccién de uno
de los conductos galactéforos. Con-
tiene leche que evoluciona a una
sustancia caseosa. En la explora-
cién, se detecta una tumoracion que
puede expulsar leche por el pezén
al ser sometida a compresion, sin
presentar signos inflamatorios. Se
diagnostica por ecografia. Su trata-
miento es la puncién para drenar la
tumoracién, aunque en ocasiones es
necesaria su extirpacion. ll
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