
ADAPTACIONES FISIOLÓGICAS DEL EMBARAZO

Un sinnúmero de adaptaciones fisiológicas se producen con el embara-
zo, cambios que impactan prácticamente cada órgano de cada sistema. Las 
adaptaciones permiten a la madre soportar las demandas metabólicas de la 
unidad fetoplacentaria y resistir el sangrado asociado al parto. Es esencial 
para el personal de salud estar consciente de estos cambios, puesto que 
pueden simular enfermedad. También puede modificar una respuesta del 
paciente al estrés del trauma o cirugía y requiere modificaciones en los 
protocolos estándar de atención.

La homeostasis del agua corporal 

El volumen de sangre materna aumenta durante el embarazo para per-
mitir la adecuada perfusión de órganos vitales, incluyendo la unidad útero-
placentaria y el feto; además para prepararse para la pérdida de sangre 
asociada con el parto1,2. El agua corporal total aumenta de 6,5 a 8,5 litros al 
final de la gestación. Cambios en la osmorregulación y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona resultan en reabsorción activa de sodio en los tú-
bulos renales y retención de agua. El contenido de agua del feto, la placen-
ta y el líquido amniótico representan aproximadamente 3,5 litros de agua 
corporal total. El resto del agua corporal total se compone de la expansión 
del volumen sanguíneo materno de 1500 ml a 1600 ml, representada por 
el volumen plasmático (1200 ml a 1.300 ml), y de un aumento de 300 ml 
a 400 ml del volumen eritrocitario (20% al 30%)2,3 (fig. 7.1). La paciente 
embarazada puede tener hemorragias hasta de 2000 ml de sangre antes de 
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Figura 7.1 Aumento del volumen sanguíneo en el embarazo. Nótese el incremento en los 
valores del volumen sanguíneo, el volumen plasmático y la masa eritrocitaria, valores 
que contribuyen en conjunto al aumento del agua corporal total. El mayor incremento se 
da desde la semana 6 – 8 de gestación y se estabiliza en la semana 32 – 34 (Tomado de: 
http://www.aspame.net/charlas/cambiosdelembarazo.pdf).

que se manifiesten cambios de la frecuencia cardiaca o la presión arterial. 
La rápida expansión del volumen de sangre comienza a las 6 a 8 semanas 
de gestación y se estabiliza aproximadamente entre las 32 a 34 semanas de 
gestación. La ampliación del volumen de líquido extracelular representa 6 
a 8 kg de peso4. El incremento del volumen plasmático de 1000 ml a 1500 
ml está relacionado con el aumento del volumen eritrocitario, resultando 
en hemodilución y una anemia fisiológica.

Alteraciones cardiovasculares 

Las adaptaciones fisiológicas cardiovasculares permiten la entrega ópti-
ma de oxígeno a los tejidos maternos y fetales5. El corazón está desplazado 
en sentido craneal y está rotado hacia la izquierda como consecuencia del 
crecimiento uterino y la elevación del diafragma (fig. 7.2).

El corazón se somete a sí mismo a una remodelación importante duran-
te el embarazo. Las cuatro cámaras se amplían, particularmente la aurícula 
izquierda5,6. El estiramiento auricular y el aumento de estrógenos del em-
barazo reducen el umbral para las arritmias. Los diámetros anulares de las 
válvulas se incrementan al igual que el volumen y el grosor de la pared del 
ventrículo izquierdo6. En más del 90% de mujeres embarazadas sanas, se 
observa leve regurgitación pulmonar y tricúspidea, y en más de un tercio 
tienen manifestaciones clínicas de regurgitación mitral insignificante7.
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No gestante
Gestante

Figura 7.2 Cambios del espacio torácico en la embarazada. Se observan cambios en 
la posición del corazón, el cual está rotado hacia la izquierda. Además se aprecian los 
cambios a nivel del diafragma y la caja torácica que se encuentran elevados por el creci-
miento uterino (Tomado de: http://www.aspame.net/charlas/cambiosdelembarazo.pdf).

El volumen y la masa cardiaca aumentan concomitantemente de modo 
que la función ventricular izquierda y la fracción de eyección no se modifi-
can. El espesor de la pared ventricular izquierda vuelve a los valores previos 
al embarazo aproximadamente 6 meses después del parto8,9. El gasto car-
diaco aumenta del 30 al 50%, de 4 a 6 L/min, en particular durante los dos 
primeros trimestres10. Este incremento es principalmente el resultado de un 
20 a 50% de aumento en el valor del volumen latido. Los incrementos en los 
receptores alfa del miocardio mediados por estrógeno se traduce en un au-
mento en la frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos/min2,4,9. El gasto cardiaco 
empieza a subir de manera gradual de las 8 a las 10 semanas de gestación y 
con picos entre las 25 a 30 semanas10 (fig. 7.3). El aumento del gasto car-
diaco permite el aumento de la perfusión uterina, riñones, extremidades, 
senos y piel y disminuye en el lecho esplénico y en el músculo esquelético. 
El flujo de sangre a través del útero es de cerca de 450 a 650 ml/min a tér-
mino y comprende casi el 20 al 25% del gasto cardiaco materno.

La perfusión úteroplacentaria carece de autorregulación y, por tanto, la 
perfusión de estos órganos depende de la presión arterial de la madre. Se 
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Figura 7.3. Aumento del gasto cardiaco. La gráfica muestra el aumento del gasto cardia-
co el cual va del 30 al 50%, en particular durante los dos primeros trimestres. Se puede 
ver también el aumento concomitante de la frecuencia cardiaca y el volumen sistólico 
(Tomado de: http://www.aspame.net/charlas/cambiosdelembarazo.pdf).

debe tener cuidado cuando se administra anestesia regional, ya que el blo-
queo simpático puede provocar hipotensión, comprometiendo así la perfu-
sión uterina y fetal. Las pacientes deben ser hidratadas vigorosamente con 
solución de Lactato Ringer antes de establecer la conducción anestésica.  
El flujo sanguíneo renal representa el 20% del gasto cardiaco materno12. 

El aumento de la circulación de la sangre materna a la piel permite la disipa-
ción del calor generado por el feto13. El aumento del gasto cardiaco aumenta la 
velocidad de entrega de los medicamentos administrados por vía intraveno-
sa, así como la de los agentes de inducción o conducción de trabajo de parto.  
La disminución del gasto cardiaco resulta cuando hay un compromiso del 
volumen latido y puede ser visto si la materna adopta la posición supi-
na10,11.

“El síndrome de hipotensión supina materna” aparece cuando la grávida 
asume una posición supina, lo que lleva a la compresión uterina de la vena 
cava inferior y de la aorta abdominal (fig. 7.4). El retorno venoso de sangre 
al corazón se aminora, la disminución de la precarga reduce el volumen 
latido y puede resultar en una disminución del 25 al 30% del gasto cardia-
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co. Los síntomas maternos incluyen palidez, diaforesis, náuseas, vómitos, 
hipotensión, taquicardia y cambios de la esfera mental. Los síntomas son 
más pronunciados en el tercer trimestre debido a la expansión del útero y 
se alivia manteniendo una posición de decúbito lateral con la consecuente 
acomodación lateral del útero11 (fig. 7.4). Durante los procedimientos qui-
rúrgicos es imprescindible mantener al paciente en una posición de decú-
bito lateral izquierdo para mantener gasto cardiaco. Esta posición se puede 
lograr colocando una cuña bajo la cadera derecha del paciente. 

El gasto cardiaco aumenta en un 50% durante el trabajo de parto con 
aumentos de volumen de sangre de 300 a 500 ml con cada contracción 
uterina. Quince a veinte minutos después del parto el gasto cardiaco au-
menta, como consecuencia de la pérdida de la desviación de flujo de 
sangre al feto y la placenta. Esta reorientación de aproximadamente 500 

Decúbito supino Decúbito lateral

A Corte sagital B

Vena cava
inferior

Vena cava
inferior

Aorta
Aorta

Corte tranversal

Figura 7.4 Cambios de posición e interferencia con el retorno venoso al corazón. La par-
te izquierda muestra cómo la posición supina puede provocar compresión uterina de la 
vena cava inferior y la aorta abdominal, la cual se alivia al pasar a la posición decúbito 
lateral, que se aprecia en la parte derecha de la gráfica (Tomado de: http://www.aspame.
net/charlas/cambiosdelembarazo.pdf).
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ml de sangre a la circulación materna se denomina “autotransfusión”. 
La autotransfusión y la eliminación de la compresión aorto-caval por la 
evacuación del útero resulta en un aumento de un 60 a un 80% en el gasto 
cardiaco. El gasto cardiaco permanece elevado por 48 horas después del 
parto y luego poco a poco retorna a los valores previos al embarazo en 2 a 
12 semanas6. 

La progesterona actúa como un vasodilatador en los vasos sanguíneos. 
Esta vasodilatación, en relación con la disminución de la resistencia del 
lecho de la placenta, resulta en una disminución del 15% en la resistencia 
vascular sistémica y una merma de la presión arterial. La presión arterial 
sistólica y diastólica disminuye en 5 a 15 mm Hg entre las 20 y 24 semanas 
de gestación. La presión arterial vuelve a los valores previos al embarazo 
alrededor de la semana 3410. La resistencia vascular pulmonar disminuye 
y la presión en la arteria pulmonar no se modifica en el embarazo14. Las 
disminuciones de la resistencia vascular sistémica y la resistencia vascular 
pulmonar mantienen la presión venosa central dentro de parámetros nor-
males. 

La presión venosa central disminuye ligeramente, de 9 a 4 mm Hg, 
al término. El estado de baja resistencia permite que la vasculatura aloje 
mayores volúmenes, haciendo que las presiones se mantengan en valores 
similares a los del estado previo al embarazo14. 

La presión venosa aumenta progresivamente durante el embarazo, es-
pecialmente en las extremidades inferiores. Los niveles elevados de pro-
gesterona actúan aumentando la distensibilidad venosa. Estos factores, 
además de comprometer el retorno venoso de la vena cava inferior, dan 
como resultado edemas, várices, hemorroides, várices labial, y un aumento 
del riesgo de trombo-embolismo venoso15. La ingurgitación de las venas 
epidurales reduce los espacios intratecal y epidural, reduciendo así el volu-
men de los medicamentos necesarios para la anestesia regional16. 

La concentración de proteínas plasmáticas, como la albúmina, está dis-
minuida en el embarazo resultando en una disminución de la presión on-
cótica coloide17. También hay una merma en la diferencia entre la presión 
oncótica coloide y la presión capilar pulmonar en cuña, que predisponen 
a las pacientes embarazadas a edema pulmonar en situaciones de aumento 
de la precarga cardiaca o cuando está comprometida la permeabilidad ca-
pilar. El manejo de fluidos en la paciente quirúrgica debe ser meticuloso, 
puesto que la reanimación agresiva con líquidos puede resultar en la extra-
vasación de líquido en los espacios extravasculares.

Al examen físico hallazgos asociados con cambios cardiovasculares 
maternos incluyen edema periférico, leve taquicardia, y desplazamiento 
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lateral del ápice del ventrículo izquierdo. Reforzamiento del primer rui-
do cardiaco en el segundo trimestre del embarazo10. Un tercer ruido (S3) 
también se escucha en la mayoría de las grávidas. Un soplo sistólico a lo 
largo del borde esternal izquierdo puede ser auscultado en más del 90% de 
las mujeres embarazadas y es el resultado del aumento de flujo sanguíneo 
en las válvulas aórtica y pulmonar18. Este soplo desaparece poco después 
del parto. 

Soplos continuos entre el segundo y cuarto espacio intercostal también 
pueden ser escuchados en la última parte del embarazo y se denomina 
“mamaria soufflé.” Los hallazgos radiológicos incluyen la ampliación de 
la silueta cardiaca y de enderezamiento de la parte izquierda del corazón. 
Cambios en el electrocardiograma asociados con el embarazo incluyen ta-
quicardia sinusal, desviación del eje a la izquierda, extrasístoles, ondas T 
invertidas y aplanadas, onda Q en D III y aumento de voltaje en la derivada 
unipolar AvF19. 

Cambios respiratorios 

La mucosa de las vías respiratorias y nasal se edematiza y se torna hi-
perémica debido al aumento de estrógenos y del volumen de sangre en el 
embarazo20, 21. Durante el embarazo este cambio se percibe como conges-
tión y rinitis. Estos síntomas se resuelven dentro de 48 horas después del 
parto20. Dado que las vías respiratorias superiores son más edematosas y 
friables, la paciente embarazada es más propensa a epistaxis y hemorragia 
con la manipulación22,23. La laringoscopia e intubación debe realizarse con 
cuidado, utilizando suficiente lubricante para minimizar el trauma. 

La intubación endotraqueal difícil es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad materna24. El edema de las vías respiratorias, 
la congestión y el aumento de peso generalizado del embarazo pueden 
contribuir a la obstrucción de las vías respiratorias y a la reducción de la 
apertura de glotis25. Puede ser necesario utilizar tubos endotraqueales más 
pequeños para el éxito de la intubación. 

A medida que el embarazo progresa, el diafragma se eleva 4 cm por 
encima del fondo del útero, y la circunferencia inferior de la reja costal se 
expande 5 cm10, 20, 26,27. El aumento de los niveles de relaxina permite que 
en el embarazo los ligamentos adjuntos de la reja costal puedan relajarse, y 
facilita el aumento del ángulo subcostal de 68 a 103° 20,22. La función mus-
cular respiratoria en el embarazo no se ve afectada, al igual que la mayor 
inspiración y presión de espiración28. 

Los volúmenes varían como resultado de los cambios en la configura-
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ción de la pared torácica y la posición del diafragma. La ampliación del 
útero desplaza el contenido intra-abdominal hacia arriba y eleva el dia-
fragma. Esta elevación, con la disminución en el compliance de la pared 
torácica, reduce el volumen de los pulmones en el estado de reposo, lo que 
resulta en una disminución del 5% en la capacidad pulmonar total y un 
10 al 25% de disminución en la capacidad residual funcional (es decir, el 
volumen de aire que queda después de la espiración forzada)10,20,29,30,31. La 
capacidad residual funcional es la suma de la reserva espiratoria y el vo-
lumen residual, los cuales están reducidos32. Cabe anotar que la capacidad 
residual funcional de la mujer embarazada en posición supina es el 70% de 
lo que tiene una materna en posición vertical30. 

La ventilación minuto es la cantidad de aire movido dentro y fuera de 
los pulmones en 1 minuto. Es el producto del volumen corriente y la fre-
cuencia respiratoria y se incrementa en aproximadamente 30 al 50% con el 
embarazo31,33. Esta elevación es el resultado del volumen corriente, el cual 
crece en un 40% debido a que el ritmo respiratorio se mantiene bastante 
constante29,34 (fig. 7.5). El aumento de la unidad respiratoria se cree que es 
resultado del crecimiento de los niveles de progesterona, que actúa como 
un estimulante respiratorio35. El aumento de los niveles de progesterona 
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Figura 7.5. Cambios en los volúmenes pulmonares durante el embarazo. Se pueden 
apreciar los cambios en los volúmenes pulmonares durante el transcurso del embarazo, 
los cuales contribuyen en conjunto al incremento de la ventilación minuto (Tomado de: 
http://www.aspame.net/charlas/cambiosdelembarazo.pdf).
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sérica en el primer trimestre del embarazo estimula los centros respirato-
rios medulares en el cerebro y aumenta la profundidad respiratoria, lo que 
incrementa la ventilación alveolar20,29,34,36. Los cambios que se producen 
al principio del embarazo después se mantienen prácticamente constantes 
durante este36. 

El aumento de la ventilación minuto junto con una elevación de la pro-
ducción de eritrocitos hacen que se incremente la capacidad de transporte 
de oxígeno. Después del parto, cuando los niveles de progesterona caen, 
las vías respiratorias vuelven a la normalidad. 

El consumo de oxígeno aumenta en un 30 a 60% (30-40 ml/min) duran-
te el curso del embarazo como consecuencia de las crecientes demandas 
metabólicas de los órganos maternos, la placenta y el feto26,29,34. El aumen-
to del consumo de oxígeno, junto con una disminución de la capacidad 
residual funcional materna, disminuye la reserva de oxígeno y predispone 
a la mujer embarazada a la hipoxemia e hipocapnia durante los períodos 
de depresión respiratoria o apnea31,38,39. Como tal, hay un tiempo limitado 
para intubar la paciente embarazada con seguridad. La preoxigenación y 
denitrogenación con 100% de oxígeno son fundamentales, al igual que la 
maximización de la tensión de oxígeno dentro de la capacidad residual 
funcional para, con esto, retrasar la desaturación de oxígeno materna40. 

La PCO
2
 arterial disminuye de 40 mmHg en la mujer no embarazada 

a 32 - 34 mmHg durante el embarazo como resultado del aumento de la 
ventilación minuto36,41. La paciente, por lo tanto, está en un estado de al-
calosis respiratoria que se ve compensado por la excreción renal de bicar-
bonato. El pH arterial materno se mantiene entre 7,40 a 7,45; se aumenta 
la excreción de bicarbonato para lograr niveles séricos de 15 a 20 mEq/
L20,27,30. Esta disminución en la capacidad de los sistemas buffer hace a las 
pacientes embarazadas susceptibles a la acidosis metabólica, como ocurre 
en la cetoacidosis diabética. 

La alcalosis respiratoria también desplaza la curva de disociación oxi-
hemoglobina a la derecha, lo que favorece la eliminación de oxígeno a la 
periferia y facilita la transferencia de oxígeno a través de la placenta42. La 
saturación de oxígeno materna debería permanecer en 95% para mantener 
una presión arterial de oxígeno (PaO

2
) superior a 70 mmHg, y optimizar así 

la difusión de oxígeno a través de la placenta. Se mantiene la oxigenación 
fetal cuando la PaO

2
 materna permanece por encima de 60 - 70 mmHg. 

Cuando cae por debajo de este nivel, se ve comprometida la oxigenación 
fetal inmediatamente. 

El dióxido de carbono se difunde rápidamente entre las circulaciones 
materna y fetal. La PCO

2
 arterial materna por debajo de la línea de referen-
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cia favorece el paso transplacentario de dióxido de carbono desde el feto a 
la circulación materna para su eliminación. La PaO

2
 materna se incrementa 

ligeramente debido al aumento de la ventilación minuto y la ventilación 
alveolar y puede alcanzar niveles de 100 a 105 mmHg. Esta mayor presión 
facilita la transferencia transplacentaria de oxígeno20,31,36. 

Al pasar de una posición supina a sentada la PaO
2
 se eleva en aproxima-

damente 13 mmHg20,27. 
El aumento de la ventilación minuto es percibido por la mujer emba-

razada como falta de aire, que afecta a un 60 a 76% de las mujeres20. Esta 
disnea fisiológica es causada por el aumento de la unidad respiratoria, 
crecimiento del volumen sanguíneo pulmonar, anemia y congestión na-
sal. Los síntomas por lo general son leves y no tienden a empeorar con la 
progresión del embarazo. Los síntomas normalmente no interfieren con la 
realización de las actividades diarias y aparecen en reposo. 

Estos síntomas suelen resolver de inmediato después del parto.  
La función pulmonar sigue siendo la misma durante el embarazo43. El vo-
lumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) y la proporción 
VEF1/capacidad vital forzada (CVF) se mantiene sin cambios en el em-
barazo, así como las tasas de flujo espiratorio máximo44,45. Por lo tanto, es 
razonable utilizar los valores de referencia en no embarazadas para evaluar 
la función pulmonar en mujeres grávidas. Los hallazgos normales en una 
radiografía de tórax en una paciente embarazada incluyen leve cardiome-
galia, mediastino ancho, aumento del diámetro anterior-posterior y promi-
nencia de la vasculatura pulmonar.

 
Cambios gastrointestinales 

Con la progresión del embarazo, el crecimiento uterino desplaza el es-
tómago y los intestinos hacia arriba. Estas alteraciones anatómicas pueden 
confundir el diagnóstico de cirugía intra-abdominal y pueden cambiar la 
ubicación de las incisiones quirúrgicas. El estiramiento del peritoneo actúa 
como desensibilizador, de modo que puede complicar el examen abdominal. 

Las náuseas y los vómitos afectan hasta al 50% de las mujeres durante el 
embarazo, principalmente en el primer trimestre46. Los niveles elevados de 
progesterona, factores mecánicos y el crecimiento del útero contribuyen al 
retraso en el vaciamiento gástrico y al aumento de volumen del estómago. 
Ansiedad, dolor y administración de opiáceos y anticolinérgicos también 
son responsables del retraso en la motilidad del músculo liso16. La moti-
lidad gástrica disminuye más durante el trabajo de parto y sigue retrasada 
durante el período de postparto inmediato. El retraso en la motilidad gás-
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trica y el tiempo de tránsito gastrointestinal prolongado pueden conducir a 
la constipación y alterar la biodisponibilidad de los medicamentos47,48. 

Los niveles elevados de progesterona disminuyen el tono del esfínter 
esofágico inferior y aumentan la producción placentaria de gastrina, incre-
mentando la acidez gástrica. Estos cambios se combinan para aumentar la 
incidencia de la esofagitis por reflujo y la acidez, que afecta entre el 50 y 
el 80% de las mujeres grávidas49. 

La bronco-aspiración puede resultar en importante morbilidad y mor-
talidad materna. La paciente embarazada tiene un mayor riesgo de aspira-
ción de contenido gástrico cuando está sedada, después de las 16 semanas 
de gestación, aproximadamente. El riesgo de aspiración es aún mayor en 
la paciente grávida obesa50. Por lo tanto, la anestesia regional debería rea-
lizarse rápidamente cuando esté indicado. Si la anestesia general endo-
traqueal se requiere, la paciente no debe haber ingerido nada en las 6 a 8 
horas antes de la administración de anestesia, si es posible50. La adminis-
tración de un antiácido no particulado es útil para aumentar el pH gástrico. 
Un antagonista de los receptores de histamina H2 también se puede usar 
para disminuir la producción de ácido gástrico50,51. La anestesia debería 
realizarse con el uso de una secuencia de inducción rápida vía intravenosa, 
con presión cricoidea para evitar el reflujo del contenido gástrico en la 
orofaringe. El contenido gástrico debe ser succionado al asegurar la vía 
aérea. 

El embarazo altera algunos valores de laboratorio relacionados con el 
sistema gastrointestinal. Los niveles de transaminasas y bilirrubina se re-
ducen ligeramente durante el embarazo, pero los niveles de fosfatasa alca-
lina se incrementan como resultado de la producción placentaria. 

Los cambios del tracto urinario 

Durante el embarazo, los riñones se encuentran desplazados en direc-
ción cefálica por el útero aumentado de tamaño y crecen aproximadamente 
1 cm como resultado del aumento de los vasos, volumen intersticial y espa-
cio muerto52. El sistema colector renal se dilata desde el primer trimestre, 
lo que lleva a hidro-ureteronefrosis53. Esta condición se observa con mayor 
frecuencia en el derecho y se piensa que está asociado con la relajación del 
músculo liso, mediada por progesterona, así como por la compresión me-
cánica de un útero aumentado de tamaño y dextrorrotado54. La compresión 
de los uréteres (del uréter derecho más que del izquierdo) resulta en estasis 
urinaria, lo que predispone a la mujer embarazada a infecciones del tracto 
urinario, nefrolitiasis y pielonefritis. La vejiga pierde tono, lo que resulta 
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en la frecuencia, urgencia e incontinencia, y esta última se ve agravada en 
el tercer trimestre cuando el feto encaja la cabeza en la pelvis15 (fig. 7.6). 
La dilatación fisiológica de la parte superior del sistema colector debería 
tenerse en cuenta al evaluar los estudios de interpretación radiográficos 
por una posible obstrucción.

La fisiología renal es quizás lo primero que se altera durante el embarazo.  
En el inicio del embarazo se produce vasodilatación sistémica, probable-
mente asociada con los efectos hormonales de progesterona y relaxina55. 
Inicialmente se produce dilatación de la vasculatura renal y, en consecuen-
cia, existe un aumento de la tasa de filtración glomerular (TFG) y del flujo 
plasmático renal efectivo (FPR) compensatorios55. Estudios de medición 
del FPR y TFG por depuración de inulina y para-aminohipurato han de-
mostrado que para el segundo trimestre del embarazo la tasa de filtración 
glomerular se incrementa en un 40 a 65%, y el FPR crece de un 50 a 85% 
en comparación con los valores encontrados previos al embarazo y en el 
posparto. Debido a que el aumento en el FPR normalmente es mayor que 
los incrementos de la TFG, la fracción de filtración (TFG/FPR) se reduce 
durante el embarazo11. Debido a que existe una marcada disminución de la 
resistencia vascular sistémica y renal, los vasos inicialmente se adaptarán 

Feto en el útero

Placenta

Cordón umbilical

Ano

Feto

Útero
(matriz)

Pared uterina

Saco amniótico

Cérvix

Vagina

Figura 7.6. Compresión sobre la vejiga. La figura nos muestra cómo la cabeza encajada 
del bebé comprime la vejiga, contribuyendo a la urgencia e incontinencia propia del em-
barazo (Tomado de: www.childrenscentralcal.org/.../sm_0259.gif).
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al nuevo volumen intravascular. Una derivación a partir de la circulación 
renal materna dilatada provoca el aumento inicial del gasto cardiaco en el 
primer trimestre. 

El aumento sustancial de la tasa de filtración glomerular resulta en la 
alteración de los niveles séricos de electrolitos. La depuración de creatini-
na aumenta en un 25% al principio del embarazo, lo que lleva a una dis-
minución de la creatinina sérica de aproximadamente 0,5 a 0,8 mg/dL. La 
excreción de proteínas y de albúmina en la orina también aumenta, lo que 
complica el diagnóstico y seguimiento de enfermedades renales durante el 
embarazo. Un promedio de 200 mg y un máximo de 300 mg de proteína 
se excretan en un período de 24 horas durante el embarazo normal10,57. Del 
mismo modo, 12 mg (y un máximo de 20 mg) de albúmina se excreta en 
24 horas durante el embarazo. 

Esta excreción parece estar causada por el aumento en la tasa de filtra-
ción glomerular así como por los cambios en la selectividad de la carga de 
membrana glomerular. La glucosa también se excreta en cantidades más 
elevadas durante el embarazo, haciendo de la glucosuria un hallazgo ines-
pecífico y no útil en el diagnóstico de intolerancia a la glucosa. La glucosa 
sigue siendo filtrada libremente, pero la reabsorción que se produce por 
transporte activo en el túbulo proximal, y en cierta medida en los túbulos 
colectores, está limitada debido al rápido flujo tubular. El sodio también se 
retiene durante el embarazo (900 - 950 mEq para el final de la gestación), 
que ayuda a sostener la expansión del plasma en la dilatación de los vasos. 
Aunque se filtra más sodio, la reabsorción de este por el túbulo renal se 
incrementa11. El aumento de la filtración glomerular puede alterar la depu-
ración de medicamentos que se excretan a través del riñón. 

 
Cambios hematológicos 

Los niveles de hemoglobina materna están reducidos debido al aumento 
del volumen plasmático en relación con el volumen de eritrocitos, lo que 
resulta en una anemia dilucional fisiológica18. Un valor de hematocrito 
normal en el embarazo es aproximadamente de 32 a 34%, el cual es infe-
rior a valores de una mujer no embarazada58. La transferencia de reservas 
de hierro al feto contribuye aún más a la anemia fisiológica. Hay una leu-
cocitosis mediada por adrenocorticoides con el embarazo que incrementa 
los glóbulos blancos por encima de 14.000/mm3. El conteo puede llegar 
a 30.000/mm3 durante el trabajo de parto y el puerperio. El recuento de 
plaquetas puede ser menor en el embarazo debido a la agregación, aunque 
todavía está dentro del rango normal10,18. 
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Las concentraciones de proteínas plasmáticas, en particular albúmina, 
se reducen durante el embarazo. Este cambio puede alterar las concentra-
ciones plasmáticas máximas de medicamentos que se unen altamente a 
proteínas. 

Casi todos los pro coagulantes, incluyendo los factores VII, VIII, IX, X 
y XII y fibrinógeno, se incrementan durante el embarazo. El fibrinógeno se 
eleva en un 50%, desde 300 mg/dL en el estado de no embarazo a una me-
dia de 450 mg/dL en la paciente grávida. Protrombina, factor V, proteína 
C y los niveles de antitrombina III siguen siendo los mismos. Disminuye 
la actividad de la proteína S, y hay un aumento en la resistencia a proteína 
C activada. Hay una disminución en la actividad del sistema fibrinolítico 
mediada por un aumento en los inhibidores del activador del plasminógeno 
1 y 2. 

El aumento de pro coagulantes, la disminución de la fibrinólisis, y el 
aumento de estasis venosa, en particular en las extremidades inferiores, 
explica por qué la incidencia de complicaciones tromboembólicas venosas 
es cinco veces mayor durante el embarazo58,59. Por el aumento del tamaño 
del útero y la compresión venosa se impide el retorno venoso. El neumá-
tico de compresión debe colocarse antes de la inducción de la anestesia. 
Esta precaución mejora el retorno venoso y ofrece protección contra el 
tromboembolismo58.

Signos de diagnóstico de embarazo

Para finalizar este capítulo presentaremos los signos presuntivos, de 
probabilidad y de certeza de embarazo, que a su vez son secundarios a los 
cambios fisiológicos en la gestante, ya desarrollados.

Signos presuntivos del embarazo
Son cambios producidos en diferentes sistemas maternos que hacen 

presumir que puede haber embarazo. Dentro de los signos presuntivos del 
embarazo tal vez sea la amenorrea el primer signo en aparecer, pero con 
frecuencia es confundida en pacientes con alteraciones del ciclo mens-
trual. Otros signos presuntivos del embarazo son: la hipersensibilidad en 
los pezones, mareos, vómitos matutinos, somnolencia, sensación de can-
sancio, alteración en la percepción de olores, y deseos intensos de ciertos 
tipos de alimentos (antojos), polaquiuria, congestión y turgencia en los 
senos, cambios en la piel (hiperpigmentación de los pezones, línea media 
infraumbilical, estrías, cloasma).
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Signos de probabilidad
Son signos y síntomas fundamentalmente característicos del embarazo 

que aportan un alto nivel de probabilidad al diagnóstico del embarazo.
Presencia de la hormona gonadotropina coriónica humana (hCG) en el 

plasma materno y/o su detección en orina; aumento del tamaño abdominal 
por la palpación del útero por encima de la sínfisis púbica. Cambios en la 
forma del útero: Signo de Noble-Budin: A partir de las ocho semanas de 
la gestación la presión del producto de la gestación hace que se ocupen 
los fondos de saco que se forman en la unión de la vagina con los lados 
del cuello uterino. De modo que en el tacto vaginal se percibe la forma 
redondeada y turgente del útero al explorar los lados profundos del cuello 
uterino; signo de Hegar: A partir de la sexta a octava semana del emba-
razo, durante el examen bimanual del útero, se siente blando en exceso, 
pastoso y elástico en especial el istmo del útero en contraste con la dureza 
y firmeza del cuello uterino; signo de Piskacek: Al realizar la exploración 
física del útero, en especial si la implantación del embrión ocurrió cercano 
a uno de los orificios de las trompas de Falopio, se percibe una asimetría 
con prominencia hacia el cuerno uterino que sostiene la implantación. Es 
un signo que puede observarse también con el uso de anticonceptivos ora-
les; signo de Goodell: Relacionado con cambios del cuello uterino, el cual 
se vuelve blando con el embarazo, a diferencia de su consistencia dura en 
estados no gestacionales. Se hace la analogía de sentir el cuello uterino 
como tocar los labios bucales, en vez de sentirlo normalmente, como sería 
el tocarse la punta de la nariz; signo de Chadwick-Jacquemie: Color vio-
leta en la vagina y cérvix (aumento de la vascularización). Contracciones 
de Braxton Hicks: Después de la semana 17 de gestación se perciben leves 
contracciones uterinas.

Signos de certeza de un embarazo
Los signos positivos de certeza de un embarazo consisten en poder de-

mostrar sin error la presencia de estructuras embrionarias mediante ultra-
sonido, otras imágenes radiológicas o examen físico. Evidencia de fre-
cuencia cardiaca embrionaria o fetal, movimientos fetales o palpación de 
partes fetales (usualmente después de la semana 20 de gestación).
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