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ADAPTACIONES FISIOLOGICAS DEL EMBARAZO

Un sinndmero de adaptaciones fisioldgicas se producen con el embara-
70, cambios que impactan practicamente cada 6rgano de cada sistema. Las
adaptaciones permiten a la madre soportar las demandas metabdlicas 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 cirugia y requiere modificaciones en los
protocolos estdndar de atencion.

LA HOMEOSTASIS DEL AGUA CORPORAL

El volumen de sangre materna aumenta durante el embarazo para per-
mitir la adecuada perfusion de 6rganos vitales, incluyendo la unidad udtero-
placentaria y el feto; ademds para prepararse para la pérdida de sangre
asociada con el parto'?. El agua corporal total aumenta de 6,5 a 8,5 litros al
final de la gestacion. Cambios en la osmorregulacion y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona resultan en reabsorcion activa de sodio en los tu-
bulos renales y retencion de agua. El contenido de agua del feto, la placen-
ta y el liquido amnidtico representan aproximadamente 3,5 litros de agua
corporal total. El resto del agua corporal total se compone de la expansion
del volumen sanguineo materno de 1500 ml a 1600 ml, representada por
el volumen plasmatico (1200 ml a 1.300 ml), y de un aumento de 300 ml
a 400 ml del volumen eritrocitario (20% al 30%)** (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 sanguineo en el embarazo. Nétese el incremento en los
valores del volumen sanguineo, € volumen plasmético y la masa eritrocitaria, valores
gue contribuyen en conjunto al aumento del agua corporal total. El mayor incremento se
da desde la semana 6 — 8 de gestacion y se estabiliza en la semana 32 — 34 (Tomado de:

http: //mww.aspame.net/charlas/cambiosdel embarazo. pdf).

que se manifiesten cambios de la frecuencia cardiaca o la presion arterial.
La rdpida expansion del volumen de sangre comienza a las 6 a 8 semanas
de gestacion y se estabiliza aproximadamente entre las 32 a 34 semanas de
gestacion. La ampliacion del volumen de liquido extracelular representa 6
a 8 kg de peso®. El incremento del volumen plasmatico de 1000 ml a 1500
ml estd relacionado con el aumento del volumen eritrocitario, resultando
en hemodilucion y una anemia fisiologica.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

Las adaptaciones fisioldgicas cardiovasculares permiten la entrega Opti-
ma de oxigeno a los tejidos maternos y fetales’. El corazon esta desplazado
en sentido craneal y estd rotado hacia la izquierda como consecuencia del
crecimiento uterino y la elevacion del diafragma (fig. 7.2).

El corazén se somete a si mismo a una remodelacién importante duran-
te el embarazo. Las cuatro cdmaras se amplian, particularmente la auricula
izquierda>®. El estiramiento auricular y el aumento de estrégenos del em-
barazo reducen el umbral para las arritmias. Los didmetros anulares de las
valvulas se incrementan al igual que el volumen y el grosor de la pared del
ventriculo izquierdo®. En mds del 90% de mujeres embarazadas sanas, se
observa leve regurgitacion pulmonar y tricispidea, y en mds de un tercio
tienen manifestaciones clinicas de regurgitacion mitral insignificante’.
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Figura 7.2 Cambios del espacio toracico en la embarazada. Se observan cambios en
la posicion del corazdn, el cual esta rotado hacia la izquierda. Ademas se aprecian los
cambiosa nivel del diafragmay la caja torécica que se encuentran elevados por €l creci-
miento uterino (Tomado de: http://mww.aspame.net/charlas/cambi osdel embar azo.pdf).

El volumen y la masa cardiaca aumentan concomitantemente de modo
que la funcién ventricular izquierda y la fraccién de eyeccidn no se modifi-
can. El espesor de la pared ventricular izquierda vuelve a los valores previos
al embarazo aproximadamente 6 meses después del parto®’. El gasto car-
diaco aumenta del 30 al 50%, de 4 a 6 L/min, en particular durante los dos
primeros trimestres'®. 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 estrégeno se traduce en un au-
mento en la frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos/min**?. El gasto cardiaco
empieza a subir de manera gradual de las 8 a las 10 semanas de gestacion y
con picos entre las 25 a 30 semanas' (fig. 7.3). El aumento del gasto car-
diaco permite el aumento de la perfusion uterina, rifiones, extremidades,
senos y piel y disminuye en el lecho esplénico y en el musculo esquelético.
El flujo de sangre a través del ttero es de cerca de 450 a 650 ml/min a tér-
mino y comprende casi el 20 al 25% del gasto cardiaco materno.

La perfusion tuteroplacentaria carece de autorregulacion y, por tanto, la
perfusion de estos 6rganos depende de la presion arterial de la madre. Se
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Figura 7.3. Aumento del gasto cardiaco. La gréafica muestra el aumento del gasto cardia-
co €l 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 sistélico
(Tomado de: http://www.aspame.net/char las/cambiosdel embar azo.pdf).

debe tener cuidado cuando se administra anestesia regional, ya que el blo-
queo simpatico puede provocar hipotension, comprometiendo asi la perfu-
sion uterina y fetal. Las pacientes deben ser hidratadas vigorosamente con
solucion de Lactato Ringer antes de establecer la conduccién anestésica.
El flujo sanguineo renal representa el 20% del gasto cardiaco materno'?.

Elaumentodelacirculaciéndelasangre maternaalapiel permite ladisipa-
ciéndel calor generado porel feto'. Elaumento del gasto cardiaco aumentala
velocidad de entrega de los medicamentos administrados por via intraveno-
sa, asi como la de los agentes de induccion o conduccion de trabajo de parto.
La disminucién del gasto cardiaco resulta cuando hay un compromiso del
volumen latido y puede ser visto si la materna adopta la posicién supi-
nal(),l l.

“El sindrome de hipotension supina materna’ aparece cuando la gravida
asume una posicion supina, lo que lleva a la compresion uterina de la vena
cava inferior y de la aorta abdominal (fig. 7.4). El retorno venoso de sangre
al corazon se aminora, la disminucion de la precarga reduce el volumen
latido y puede resultar en una disminucidn del 25 al 30% del gasto cardia-
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co. Los sintomas maternos incluyen palidez, diaforesis, nduseas, vomitos,
hipotensidn, taquicardia y cambios de la esfera mental. Los sintomas son
mas pronunciados en el tercer trimestre debido a la expansion del utero y
se alivia manteniendo una posicion de decubito lateral con la consecuente
acomodacion lateral del dtero'" (fig. 7.4). Durante los procedimientos qui-
rirgicos es imprescindible mantener al paciente en una posicioén de dect-
bito lateral izquierdo para mantener gasto cardiaco. Esta posicion se puede
lograr colocando una cuiia 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 contraccion
uterina. Quince a veinte minutos después del parto el gasto cardiaco au-
menta, como consecuencia de la pérdida de la desviacion de flujo de
sangre al feto y la placenta. Esta reorientacion de aproximadamente 500

Decubito supino Decubito lateral
A Corte sagital B
Vena cava
inferior
Aorta S~ \
Vena cava Aorta

inferior
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Figura 7.4 Cambios de posicién e interferencia con el retorno venoso al corazén. La par-
te izquierda muestra como la posicién supina puede provocar compresion uterina de la
vena cava inferior y la aorta abdominal, la cual sealivia al pasar a la posicién dectbito
lateral, que se aprecia en la parte derecha de la gréfica (Tomado de: http://www.aspame.
net/charlas/cambiosdel embarazo.pdf).
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ml de sangre a la circulacién materna se denomina “autotransfusion”.
La autotransfusién y la eliminacion de la compresién aorto-caval por la
evacuacion del tdtero 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 semanas®.

La progesterona actiia como un vasodilatador en los vasos sanguineos.
Esta vasodilatacion, en relacion con la disminucion de la resistencia del
lecho de la placenta, resulta en una disminucion del 15% en la resistencia
vascular sistémica y una merma de la presion arterial. La presion arterial
sistlica y diastdlica disminuye en 5 a 15 mm Hg entre las 20 y 24 semanas
de gestacion. La presion arterial vuelve a los valores previos al embarazo
alrededor de la semana 34'°. La resistencia vascular pulmonar disminuye
y la presién en la arteria pulmonar no se modifica en el embarazo'. Las
disminuciones de la resistencia vascular sistémica y la resistencia vascular
pulmonar mantienen la presion venosa central dentro de pardmetros nor-
males.

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

La presion venosa aumenta progresivamente durante el embarazo, es-
pecialmente en las extremidades inferiores. Los niveles elevados de pro-
gesterona actian aumentando la distensibilidad venosa. Estos factores,
ademds de comprometer el retorno venoso de la vena cava inferior, dan
como resultado edemas, vérices, hemorroides, varices labial, y un aumento
del riesgo de trombo-embolismo venoso'. La ingurgitacion de las venas
epidurales reduce los espacios intratecal y epidural, reduciendo asi el volu-
men de los medicamentos necesarios para la anestesia regional'®.

La concentracion de proteinas plasmdticas, como la albimina, estd dis-
minuida en el embarazo resultando en una disminucién de la presion on-
cética coloide'”. También hay una merma en la diferencia entre la presion
oncdtica coloide y la presion capilar pulmonar en cufia, que predisponen
a las pacientes embarazadas a edema pulmonar en situaciones de aumento
de la precarga cardiaca o cuando estd comprometida la permeabilidad ca-
pilar. El manejo de fluidos en la paciente quirdrgica debe ser meticuloso,
puesto que la reanimacion agresiva con liquidos puede resultar en la extra-
vasacion de liquido en los espacios extravasculares.

Al examen fisico hallazgos asociados con cambios cardiovasculares
maternos incluyen edema periférico, leve taquicardia, y desplazamiento

192



FUNDAMENTOS DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

lateral del apice del ventriculo izquierdo. Reforzamiento del primer rui-
do cardiaco en el segundo trimestre del embarazo'®. Un tercer ruido (S3)
también se escucha en la mayoria de las gravidas. Un soplo sistolico a lo
largo del borde esternal izquierdo puede ser auscultado en mas del 90% de
las mujeres embarazadas y es el resultado del aumento de flujo sanguineo
en las vdlvulas adrtica y pulmonar'®. Este soplo desaparece poco después
del parto.

Soplos continuos entre el segundo y cuarto espacio intercostal también
pueden ser escuchados en la dltima parte del embarazo y se denomina
“mamaria soufflé.” Los hallazgos radiol6gicos incluyen la ampliacién de
la silueta cardiaca y de enderezamiento de la parte izquierda del corazon.
Cambios en el electrocardiograma asociados con el embarazo incluyen ta-
quicardia sinusal, desviacién del eje a la izquierda, extrasistoles, ondas T
invertidas y aplanadas, onda Q en D III y aumento de voltaje en la derivada
unipolar AvF".

CAMBIOS RESPIRATORIOS

La mucosa de las vias respiratorias y nasal se edematiza y se torna hi-
perémica debido al aumento de estrégenos y del volumen de sangre en el
embarazo®* 2!, Durante el embarazo este cambio se percibe como conges-
tién y rinitis. Estos sintomas se resuelven dentro de 48 horas después del
parto®. Dado que las vias respiratorias superiores son mas edematosas y
friables, la paciente embarazada es mds propensa a epistaxis y hemorragia
con la manipulacion*%. La laringoscopia e intubacién debe realizarse con
cuidado, utilizando suficiente lubricante para minimizar el trauma.

La intubacion endotraqueal dificil es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad materna**. El edema de las vias respiratorias,
la congestiéon y el aumento de peso generalizado del embarazo pueden
contribuir a la obstruccién de las vias respiratorias y a la reduccién de la
apertura de glotis®. Puede ser necesario utilizar tubos endotraqueales mas
pequeios para el éxito de la intubacidn.

A medida que el embarazo progresa, el diafragma se eleva 4 cm por
encima del fondo del utero, y la circunferencia inferior de la reja costal se
expande 5 cm!'* 22027 E]l 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 dngulo subcostal de 68 a 103° 2°*2, La funcién mus-
cular respiratoria en el embarazo no se ve afectada, al igual que la mayor
inspiracién y presion de espiracion®,

Los volumenes varian como resultado de los cambios en la configura-
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cion de la pared torécica y la posicion del diafragma. La ampliacion del
utero desplaza el contenido intra-abdominal hacia arriba y eleva el dia-
fragma. Esta elevacion, con la disminucion en el compliance de la pared
tordcica, reduce el volumen de los pulmones en el estado de reposo, lo que
resulta en una disminucién del 5% en la capacidad pulmonar total y un
10 al 25% de disminucion en la capacidad residual funcional (es decir, el
volumen de aire que queda después de la espiracion forzada)!0202%3031 T a
capacidad residual funcional es la suma de la reserva espiratoria y el vo-
lumen residual, los cuales estan reducidos®. Cabe anotar que la capacidad
residual funcional de la mujer embarazada en posicion supina es el 70% de
lo que tiene una materna en posicion vertical®.

La ventilaciéon 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
embarazo®'3. Esta elevacion es el resultado del volumen corriente, el cual
crece en un 40% debido a que el ritmo respiratorio se mantiene bastante
constante®-* (fig. 7.5). El aumento de la unidad respiratoria se cree que es
resultado del crecimiento de los niveles de progesterona, que actia como
un estimulante respiratorio®. El aumento de los niveles de progesterona
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Figura 7.5. Cambios en los volUmenes pulmonares durante el embarazo. Se pueden
apreciar los cambios en |os volUmenes pulmonares durante el transcurso del embarazo,
los cuales contribuyen en conjunto al incremento de la ventilacion minuto (Tomado de:
http: //imww.aspame.net/charlas/cambi osdel embarazo.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 ventilacién alveolar®*®-33 T.os cambios que se producen
al principio del embarazo después se mantienen practicamente constantes
durante este™.

El aumento de la ventilacién minuto junto con una elevacién de la pro-
duccidn de eritrocitos hacen que se incremente la capacidad de transporte
de oxigeno. Después del parto, cuando los niveles de progesterona caen,
las vias respiratorias vuelven a la normalidad.

El consumo de oxigeno aumenta en un 30 a 60% (30-40 ml/min) duran-
te el curso del embarazo como consecuencia de las crecientes demandas
metabdlicas de los 6rganos maternos, la placenta y el feto**24. El aumen-
to del consumo de oxigeno, junto con una disminucién de la capacidad
residual funcional materna, disminuye la reserva de oxigeno y predispone
a la mujer embarazada a la hipoxemia e hipocapnia durante los periodos
de depresion respiratoria o apnea®'*®*, Como tal, hay un tiempo limitado
para intubar la paciente embarazada con seguridad. La preoxigenacion y
denitrogenacién con 100% de oxigeno son fundamentales, al igual que la
maximizacion de la tension de oxigeno dentro de la capacidad residual
funcional para, con esto, retrasar la desaturacion de oxigeno materna®.

La PCO, arterial disminuye de 40 mmHg en la mujer no embarazada
a 32 - 34 mmHg durante el embarazo como resultado del aumento de la
ventilacion minuto***!. La paciente, por lo tanto, estd en un estado de al-
calosis respiratoria que se ve compensado por la excrecion renal de bicar-
bonato. El pH arterial materno se mantiene entre 7,40 a 7,45; se aumenta
la excrecién de bicarbonato para lograr niveles séricos de 15 a 20 mEq/
202739 Esta disminucion en la capacidad de los sistemas buffer hace a las
pacientes embarazadas susceptibles a la acidosis metabdlica, como ocurre
en la cetoacidosis diabética.

La alcalosis respiratoria también desplaza la curva de disociacion oxi-
hemoglobina a la derecha, lo que favorece la eliminacién de oxigeno a la
periferia y facilita la transferencia de oxigeno a través de la placenta®’. La
saturacion de oxigeno materna deberia permanecer en 95% para mantener
una presion arterial de oxigeno (PaQ,) superior a 70 mmHg, y optimizar asi
la difusién de oxigeno a través de la placenta. Se mantiene la oxigenacion
fetal cuando la PaO, materna permanece por encima de 60 - 70 mmHg.
Cuando cae por debajo de este nivel, se ve comprometida la oxigenacion
fetal inmediatamente.

El di6éxido de carbono se difunde rdpidamente entre las circulaciones
materna y fetal. La PCO, arterial materna por debajo de la linea de referen-
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cia favorece el paso transplacentario de di6xido de carbono desde el feto a
la circulacion materna para su eliminacion. La PaO, materna se incrementa
ligeramente debido al aumento de la ventilacién minuto y la ventilacién
alveolar y puede alcanzar niveles de 100 a 105 mmHg. Esta mayor presion
facilita la transferencia transplacentaria de oxigeno®*3!3,

Al pasar de una posicion supina a sentada la PaO, se eleva en aproxima-
damente 13 mmHg*?’.

El aumento de la ventilacién minuto es percibido por la mujer emba-
razada como falta de aire, que afecta a un 60 a 76% de las mujeres®. Esta
disnea fisioldgica es causada por el aumento de la unidad respiratoria,
crecimiento del volumen sanguineo pulmonar, anemia y congestién na-
sal. Los sintomas por lo general son leves y no tienden a empeorar con la
progresion del embarazo. Los sintomas normalmente no interfieren con la
realizacion de las actividades diarias y aparecen en reposo.

Estos sintomas suelen resolver de inmediato después del parto.
La funcién pulmonar sigue siendo la misma durante el embarazo®. El vo-
lumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1) y la proporcién
VEF1/capacidad vital forzada (CVF) se mantiene sin cambios en el em-
barazo, asi como las tasas de flujo espiratorio maximo**. Por lo tanto, es
razonable utilizar los valores de referencia en no embarazadas para evaluar
la funcién pulmonar en mujeres gravidas. Los hallazgos normales en una
radiografia de térax en una paciente embarazada incluyen leve cardiome-
galia, mediastino ancho, aumento del didmetro anterior-posterior y promi-
nencia de la vasculatura pulmonar.

CAMBIOS GASTROINTESTINALES

Con la progresion del embarazo, el crecimiento uterino desplaza el es-
tdmago y los intestinos hacia arriba. Estas alteraciones anatomicas pueden
confundir el diagnéstico de cirugia intra-abdominal y pueden cambiar la
ubicacion de las incisiones quirdrgicas. El estiramiento del peritoneo actia
como desensibilizador, de modo que puede complicar el examen abdominal.

Las nduseas y los vomitos afectan hasta al 50% de las mujeres durante el
embarazo, principalmente en el primer trimestre*®. Los niveles elevados de
progesterona, factores mecdnicos y el crecimiento del dtero contribuyen al
retraso en el vaciamiento gastrico y al aumento de volumen del estémago.
Ansiedad, dolor y administracién de opidceos y anticolinérgicos también
son responsables del retraso en la motilidad del musculo liso'®. La moti-
lidad géstrica disminuye mds durante el trabajo de parto y sigue retrasada
durante el periodo de postparto inmediato. El retraso en la motilidad gas-
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trica y el tiempo de trdnsito gastrointestinal prolongado pueden conducir a
la constipacion y alterar la biodisponibilidad de los medicamentos*’#3.

Los niveles elevados de progesterona disminuyen el tono del esfinter
esofdgico inferior y aumentan la produccion placentaria de gastrina, incre-
mentando la acidez gastrica. 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 gravidas®.

La bronco-aspiracion puede resultar en importante morbilidad y mor-
talidad materna. La paciente embarazada tiene un mayor riesgo de aspira-
cién de contenido géstrico cuando estd sedada, después de las 16 semanas
de gestacion, aproximadamente. El riesgo de aspiracion es atiin mayor en
la paciente gravida obesa®. Por lo tanto, la anestesia regional deberia rea-
lizarse rapidamente 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 administracion de anestesia, si es posible®. La adminis-
tracion de un antidcido no particulado es ttil para aumentar el pH gastrico.
Un antagonista de los receptores de histamina H2 también se puede usar
para disminuir la produccién de dcido gastrico®™!. La anestesia deberia
realizarse con el uso de una secuencia de induccion rapida via intravenosa,
con presion cricoidea para evitar el reflujo del contenido gastrico en la
orofaringe. El contenido géstrico debe ser succionado al asegurar la via
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 produccién placentaria.

Los cAMBIOS DEL TRACTO URINARIO

Durante el embarazo, los rifiones se encuentran desplazados en direc-
cion cefalica por el utero aumentado de tamafio y crecen aproximadamente
1 cm como resultado del aumento de los vasos, volumen intersticial y espa-
cio muerto®?, El sistema colector renal se dilata desde el primer trimestre,
lo que lleva a hidro-ureteronefrosis®. Esta condicién se observa con mayor
frecuencia en el derecho y se piensa que estd asociado con la relajacion del
musculo liso, mediada por progesterona, asi como por la compresion me-
canica de un dtero aumentado de tamafio y dextrorrotado®*. La compresion
de los uréteres (del uréter derecho mas 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 tltima se ve agravada en
el tercer trimestre cuando el feto encaja la cabeza en la pelvis'™ (fig. 7.6).
La dilatacioén fisioldgica de la parte superior del sistema colector deberia
tenerse en cuenta al evaluar los estudios de interpretacion radiograficos
por una posible obstruccidn.

Lafisiologiarenal es quizas lo primero que se altera durante el embarazo.
En el inicio del embarazo se produce vasodilatacion sistémica, probable-
mente asociada con los efectos hormonales de progesterona y relaxina®.
Inicialmente se produce dilatacion de la vasculatura renal y, en consecuen-
cia, existe un aumento de la tasa de filtracion glomerular (TFG) y del flujo
plasmatico renal efectivo (FPR) compensatorios®. Estudios de medicion
del FPR y TFG por depuracion de inulina y para-aminohipurato han de-
mostrado que para el segundo trimestre del embarazo la tasa de filtracion
glomerular se incrementa en un 40 a 65%, y el FPR crece de un 50 a 85%
en comparacion 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 fraccién de filtracion (TFG/FPR) se reduce
durante el embarazo''. Debido a que existe una marcada disminucién de la
resistencia vascular sistémica y renal, los vasos inicialmente se adaptaran

Feto en el Gtero

Placenta

Cordén umbilical

Feto

Utero
(matriz)
Pared uterina
Saco amnidtico
Cérvix
Vagina
Ano

Figura 7.6. Compresion sobre la vejiga. La figura nos muestra cémo 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 derivacion a partir de la circulacion
renal materna dilatada provoca el aumento inicial del gasto cardiaco en el
primer trimestre.

El aumento sustancial de la tasa de filtracion glomerular resulta en la
alteracion de los niveles séricos de electrolitos. La depuracién de creatini-
na aumenta en un 25% al principio del embarazo, lo que lleva a una dis-
minucién de la creatinina sérica de aproximadamente 0,5 a 0,8 mg/dL. La
excrecion de proteinas y de albimina en la orina también aumenta, lo que
complica el diagndstico y seguimiento de enfermedades renales durante el
embarazo. Un promedio de 200 mg y un médximo de 300 mg de proteina
se excretan en un periodo de 24 horas durante el embarazo normal'®y’. Del
mismo modo, 12 mg (y un maximo de 20 mg) de albimina se excreta en
24 horas durante el embarazo.

Esta excrecion parece estar causada por el aumento en la tasa de filtra-
cion glomerular asi como por los cambios en la selectividad de la carga de
membrana glomerular. La glucosa también se excreta en cantidades mas
elevadas durante el embarazo, haciendo de la glucosuria un hallazgo ines-
pecifico y no util en el diagndstico de intolerancia a la glucosa. La glucosa
sigue siendo filtrada libremente, pero la reabsorcién que se produce por
transporte activo en el tdbulo proximal, y en cierta medida en los tibulos
colectores, esta limitada debido al rdpido flujo tubular. El sodio también se
retiene durante el embarazo (900 - 950 mEq para el final de la gestacién),
que ayuda a sostener la expansion del plasma en la dilatacién de los vasos.
Aunque se filtra més sodio, la reabsorcion de este por el tubulo renal se
incrementa''. El aumento de la filtracion glomerular puede alterar la depu-
racion de medicamentos que se excretan a través del rifidn.

CAMBIOS HEMATOLOGICOS

Los niveles de hemoglobina materna estian reducidos debido al aumento
del volumen plasmdtico en relacién con el volumen de eritrocitos, lo que
resulta en una anemia dilucional fisiolégica'®. 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 embarazada®. La transferencia de reservas
de hierro al feto contribuye atin més a la anemia fisiol6gica. Hay una leu-
cocitosis mediada por adrenocorticoides con el embarazo que incrementa
los glébulos blancos por encima de 14.000/mm?. El conteo puede llegar
a 30.000/mm?* durante el trabajo de parto y el puerperio. El recuento de
plaquetas puede ser menor en el embarazo debido a la agregacion, aunque
todavia esta dentro del rango normal'*'8.
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Las concentraciones de proteinas plasmadticas, en particular albimina,
se reducen durante el embarazo. Este cambio puede alterar las concentra-
ciones plasmdticas mdximas de medicamentos que se unen altamente a
proteinas.

Casi todos los pro coagulantes, incluyendo los factores VII, VIII, IX, X
y XII 'y fibrin6geno, se incrementan durante el embarazo. El fibrin6geno 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 gravida. Protrombina, factor V, proteina
Cy los niveles de antitrombina III siguen siendo los mismos. Disminuye
la actividad de la proteina S, y hay un aumento en la resistencia a proteina
C activada. Hay una disminucién en la actividad del sistema fibrinolitico
mediada por un aumento en los inhibidores del activador del plasmin6geno
ly?2.

El aumento de pro coagulantes, la disminucién de la fibrindlisis, y el
aumento de estasis venosa, en particular en las extremidades inferiores,
explica por qué la incidencia de complicaciones tromboembolicas venosas
es cinco veces mayor durante el embarazo®®>°. Por el aumento del tamafo
del tdtero y la compresién venosa se impide el retorno venoso. El neumé-
tico de compresion debe colocarse antes de la induccion de la anestesia.
Esta precaucidon mejora el retorno venoso y ofrece proteccion contra el
tromboembolismo’®.

SIGNOS DE DIAGNOSTICO DE EMBARAZO

Para finalizar este capitulo presentaremos los signos presuntivos, de
probabilidad y de certeza de embarazo, que a su vez son secundarios a los
cambios fisiologicos 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, vomitos matutinos, somnolencia, sensacion de can-
sancio, alteracion en la percepcion de olores, y deseos intensos de ciertos
tipos de alimentos (antojos), polaquiuria, congestion y turgencia en los
senos, cambios en la piel (hiperpigmentacion de los pezones, linea media
infraumbilical, estrias, cloasma).
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Signos de probabilidad

Son signos y sintomas fundamentalmente caracteristicos del embarazo
que aportan un alto nivel de probabilidad al diagndstico del embarazo.

Presencia de la hormona gonadotropina coriénica humana (hCG) en el
plasma materno y/o su deteccidn en orina; aumento del tamafio abdominal
por la palpacién del tdtero por encima de la sinfisis pubica. Cambios en la
forma del ttero: Signo de Noble-Budin: A partir de las ocho semanas de
la gestacion la presion del producto de la gestacion hace que se ocupen
los fondos de saco que se forman en la unién de la vagina con los lados
del cuello uterino. De modo que en el tacto vaginal se percibe la forma
redondeada y turgente del tdtero 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 utero, se siente blando en exceso,
pastoso y eldstico en especial el istmo del ttero en contraste con la dureza
y firmeza del cuello uterino; signo de Piskacek: Al realizar la exploracién
fisica del ttero, en especial si la implantacion del embrién ocurrié cercano
a uno de los orificios de las trompas de Falopio, se percibe una asimetria
con prominencia hacia el cuerno uterino que sostiene la implantacion. 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 analogia de sentir el cuello uterino
como tocar los labios bucales, en vez de sentirlo normalmente, como seria
el tocarse la punta de la nariz; signo de Chadwick-Jacquemie: Color vio-
leta en la vagina y cérvix (aumento de la vascularizacion). Contracciones
de Braxton Hicks: Después de la semana 17 de gestacion 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 imagenes radiolégicas o examen fisico. Evidencia de fre-
cuencia cardiaca embrionaria o fetal, movimientos fetales o palpacién de
partes fetales (usualmente después de la semana 20 de gestacion).
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