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Introduccion

“Las modificaciones anatémicas y funcionales abarcan en
mayor o menor grado, y casi sin excepcién, a todos los 6r-
ganos y sistemas.” !

Durante la gestacion y el parto se produce una importante
serie de cambios anatomo-fisioldgicos en el organismo.
Estos cambios se relacionan tempranamente con las deman-
das metabdlicas del feto, placenta y Utero, por un lado, y
por otro, con los niveles en aumento de las hormonas del
embarazo, especialmente la progesterona y los estrégenos.
Luego, a partir de la mitad del embarazo, los cambios ana-
témicos son provocados por la accion mecanica del Utero
en crecimiento.

Es muy importante reconocer estos cambios y conocer sus
implicancias clinicas, con lo que se lograra efectuar un
manejo racional de la anestesia obstétrica. Su desconoci-
miento puede llevar a errores, con resultados funestos para
la madre y/o el feto.

También se debe tener presente que, durante el embara-
zoy el parto, la madre presenta reacciones psicoldgicas que
no sélo pueden modificar su bienestar emocional sino que,
por desconocimiento, angustia y/o temor, pueden ser cau-
sa de aumento de la frecuencia cardiaca y de la tension
arterial.

Durante la gestacién normal, la embarazada experimen-
ta incremento de peso, cuyo promedio al finalizar el emba-
razo es de 11 kg, aproximadamente el 20% sobre el peso
habitual'. Este aumento esta generado por el desarrollo del
feto, la placenta y el liquido amnidtico, por un lado, y por
el crecimiento del Utero y de las mamas, por otro. Ademas,
se produce un importante crecimiento del volumen del li-
quido extracelular, tanto del volumen intersticial como del
plasmatico. Esto representa el 50% del aumento total del
peso corporal, alcanzando los 6.000 ml al final del emba-
razo.

La retencion de agua durante el embarazo esta determi-
nada por la accién de los estrdgenos y la progesterona, por

la hipoproteinemia relativa y por el aumento de la permeabi-
lidad capilar, entre otras causas.

Sistema respiratorio
Cambios anatémicos y fisiolégicos

Los cambios respiratorios son, quizas, junto con los cir-
culatorios, los mas significativos para el anestesiélogo. La
ingurgitacion venosa y el edema de las mucosas involucra
la nasofaringe, la orofaringe, las estructuras gléticas, las
cuerdas vocales y la traquea.’

Via aérea:

El riesgo de obstruccién de la via aérea y las dificultades en
la intubacién son secundarios al aumento en la masa de los
tejidos por infiltracion edematosa y vasodilatacion, mediados
por la progesterona y los estrégenos. Esta ingurgitacién ca-
pilar de las mucosas provoca hinchazén y enrojecimiento,
congestion nasal, facil epistaxis, edema de Gvula y de cuer-
das vocales y cambios en la voz. Por accién directa de la
progesterona, o a través de un aumento de la actividad b-
adrenérgica, esta hormona también produce relajacion de la
musculatura bronquial lisa. La via aérea dilatada se asocia con
una disminucion del 35%, o mas, en la resistencia vascular
pulmonar?. Esta accién contrarresta el efecto broncocons-
trictor causado por la hipocapnia resultante de la hiperventi-
lacién caracteristica del embarazo. La pequefia via aérea no
experimenta modificaciones en su funcionamiento?.

Por las causas ya mencionadas, el calibre de la via aérea
superior se encuentra disminuido, por lo que para la
intubacion debemos planear la utilizacién de un tubo de
menor calibre que el promedio. A pesar de tener maximos
cuidados, el sangrado de las mucosas es habitual durante
las maniobras de intubacién orotraqueal, lo que dificulta la
visualizacion y puede causar hemoaspiracion.
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Torax:

Las mamas de la embarazada pueden aumentar su volu-
men hasta en 800 ml cada una. Esto se debe a la hipertro-
fia de la glandula, mediada por acciéon hormonal.* Cuando
la paciente se encuentra en decubito dorsal, las mamas
abundantes tienden a moverse en direccién cefélica, obs-
truyendo potencialmente las maniobras para la colocacién
del tubo endotraqueal. Este inconveniente se ve agravado
por el aumento del didmetro antero-posterior toracico, que
exagera la pendiente hacia abajo en direccién cefalica dela
pared anterior del térax. Por todos estos potenciales pro-
blemas, es necesario disponer de diferentes alternativas para
la intubacion de la embarazada: laringoscopio de mango
corto, tubos de calibre adecuado, sistema de aspiracion y
todos aquellos elementos que nos permitan concretar un
algoritmo adecuado. (Véase algoritmo para via aérea dificil
de la American Society of Anesthesiologists®.) No debemos
olvidar que el manejo de la via aérea en la embarazada es
critico, siendo causa frecuente de complicaciones, que
pueden ocasionar la muerte tanto de la madre como del
feto.

Durante el embarazo, y como consecuencia del crecimien-
to uterino, el diafragma se eleva aproximadamente unos 4
cm, lo que provoca un aplanamiento del dngulo costo-
frénico —que de 68° pasa a 103°-y un crecimiento del dia-
metro toracico antero-posterior, desarrolldndose como re-
sultado un aumento de la circunferencia toracica de 5-7 cm.
Gracias a este aumento del didmetro antero-posterior, la
elevacion diafragmatica no provoca disminucién de la ca-
pacidad vital.

Volimenes y capacidades pulmonares:

Probablemente debido al aumento de volumen sangui-
neo en los vasos pulmonares, la radiologia muestra un in-
cremento de la circulacion pulmonar, que puede llegar a
impresionar como un edema pulmonar.?

El crecimiento uterino en direccién cefélica produce el
desplazamiento del diafragma, que es causa de una dismi-
nucién en la capacidad residual funcional (CRF). La capaci-
dad pulmonar total, la capacidad vital y la capacidad
inspiratoria permanecen sin cambios debido al aumento
compensatorio del didmetro toracico (rectificacion de las
costillas, mas aumento del diametro antero-posterior)®.

El crecimiento del consumo de oxigeno durante el emba-
razo es compensado por un aumento del 70% de la venti-
lacion alveolar al término del mismo. Esto se consigue a
través de incrementos en el volumen respiratorio (40%) y
en la frecuencia respiratoria (15%) (tabla I).

El aumento de la ventilacion alveolar excede las deman-
das de oxigeno de la embarazada, y probablemente sea el
incremento de la concentracién de progesterona lo que
genere la respuesta ventilatoria aumentada al dioxido de
carbono.®

Tabla |
Alteraciones respiratorias maternas al finalizar el
embarazo
Variable Cambio  Porcentaje
Ventilacién minuto - 50%
Ventilacién alveolar - 70%
Volumen minuto respiratorio --- 40%
Frecuencia respiratoria 15%

Volumen de cierre = 0%

Resistencia via aérea 36%
Capacidad vital + 0%
Cap. inspiratoria pulmonar + 0%
Cap. residual funcional o 20%

Capacidad pulmonar total = 0%

Vol. de reserva espiratoria 20%
Volumen residual 20%
Consumo de oxigeno - 20%

Modificada de W. Camann, Physiologic adaptations during
pregnancy: Implications for the anesthesiologist, Problems
in Anesthesia. Vol. 11, N° 3, Philadelphia, Lippincott
Williams & Wilkins, 1999, pag. 289.

Implicancias clinicas

La intubacion traqueal puede ser dificultosa por los cam-
bios anatémicos asociados con el aumento de peso (agran-
damiento de cuello, mamas, pared) y el edema e ingurgita-
cién de las mucosas. El manejo de la via aérea debe reali-
zarse de forma muy cuidadosa para prevenir el sangrado de
las mucosas.

Pueden necesitarse tubos endotragueales mas pequenos
gue los tedricamente adecuados para la edad y el sexo, es-
pecialmente en pacientes con pre-eclampsia severa.

Debido a los cambios que se presentan en las mucosas,
las infecciones respiratorias de la via aérea superior son
comunes durante el embarazo, y las pacientes pueden
manifestar con frecuencia sensacién de ahogo.

Debido a la disminuciéon de la CRF y al aumento de la
ventilacién alveolar, se presenta una aceleracion en la induc-
cién y en el despertar anestésico con agentes inhalatorios.

El aumento de la ventilacién alveolar produce disminucién
de la pCQ,, con valores cercanos a los 32 mmHg en la em-
barazada de término, pero el pH se mantiene en 7,4 debido
a la compensacion renal con disminucién del CO,H. La
hiperventilacion que se presenta como respuesta al dolor de
las contracciones uterinas del trabajo de parto puede ser
causa de hipoventilacién e hipoxemia arterial luego de las
contracciones.

La disminucion de la reserva de oxigeno, por disminucion
de la CRF, y el aumento del consumo de oxigeno acrecien-
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tan el riesgo de hipoxia e hipercarbia, que se precipitan rapi-
damente durante cortos periodos de apnea, obstruccion de la
via aérea o por hipoventilacién. Es por eso que la pre-oxigena-
cion (desnitrogenacion) es muy importante antes de la induc-
cién, que debe hacerse con la técnica de secuencia rapida.

La hipoxemia por cierre de la pequefa via aérea se pre-
senta con mas facilidad en las condiciones que normalmente
provocan disminucién de la CRF (posiciones supina, de
litotomia, de Trendelemburg, o durante la anestesia gene-
ral) o en aquellas situaciones que aumentan la capacidad
de cierre (tabaquismo, enfermedad pulmonar, etc.).

La desviacién de la curva de disociacion de la hemoglobi-
na hacia la derecha facilita la entrega de oxigeno al feto
desde la sangre materna.’

Sistema cardiovascular
Cambios anatémicos y fisiolégicos

En el sistema cardiovascular es donde se presentan qui-
zas los mayores cambios en funcién del incremento de las
necesidades metabdlicas. A medida que aumenta el consu-
mo de oxigeno materno durante el embarazo, el sistema
cardiovascular de la madre se va adaptando para alcanzar
las demandas del feto en crecimiento. La disminucién de la
resistencia vascular debida a la accién de estrégenos,
progesterona y prostaciclinas podria ser el factor
desencadenante de estas modificaciones.®

El aumento del gasto cardiaco materno necesario para
cubrir las necesidades de la madre y del feto es el mas im-
portante de todos los cambios adaptativos cardiovasculares
durante el embarazo. Este gasto cardiaco elevado no se
distribuye uniformemente, sino que es consumido en dife-
rente grado por érganos o sistemas con necesidades
metabdlicas elevadas.®

El Utero aumenta su flujo sanguineo de 50 ml/min a 500
ml/min, pudiendo alcanzar en algunos casos los 800 ml/min.
Este flujo llega a representar hasta el 15% del gasto cardia-
co total. Es por este motivo que una hemorragia uterina
descontrolada puede ser causa de descompensacién
hemodindmica brusca en una paciente. La piel recibe 300-
400 mil/min, los rinones aumentan su flujo sanguineo has-
ta 400 ml/min, aproximadamente, y las mamas requieren
alrededor de 200 ml/min para poder prepararse para la lac-
tancia. En suma, el total requerido de aumento del gasto
cardiaco es de 1,5-1,8 |/min."

Este incremento del gasto cardiaco resulta del aumento
de la frecuencia cardiaca y del volumen sistélico y de la dis-
minucion de las resistencias vasculares. El gasto cardiaco
crece rapidamente durante el segundo trimestre y luego
permanece estable hasta el momento del parto (tabla II).
Durante las contracciones uterinas se produce una
autotransfusién de sangre Utero-placentaria hacia la circu-
lacién materna, lo que produce, junto con los efectos

Cambios anatémicos y fisiolégicos del
embarazo

Tabla Il
Alteraciones cardiovasculares maternas al finalizar
el embarazo

Variable Cambio Porcentaje
Gasto cardiaco - 40%
Volumen sistélico - 0-30%
Frecuencia cardiaca -- 15%
Presion sistélica - 0-5 mmHg
Presién diastélica T 10-20 mmHg
Resistencia periférica T 15%
Presion venosa central 4 0%
Presién cuna pulmonar - 0%
Fraccién de eyeccion - 0%

W. Camann, Physiologic adaptations during pregnancy:
Implications for the anesthesiologist, Problems in
Anesthesia. Vol. 11, N° 3, Philadelphia, Lippincott Williams
& Wilkins, 1999, pag. 288.

hemodindmicos del incremento de las catecolaminas indu-
cido por el dolor, un nuevo aumento del gasto cardiaco.®

Volumen sanguineo:

El volumen sanguineo crece el 35% durante el embara-
zo. El aumento de nivel de los mineralo y glucocorticoides
predispondria a la mujer embarazada a la retencién de sodio
y de agua, con el consecuente incremento del espacio
intravascular''. Por otra parte, el agrandamiento primario
de este espacio se debe a la vasodilatacion hormonal indu-
cida por prostaglandinas y progesterona y al shunt
placentario arterio-venoso®, que podria ser el estimulo para
la retencién renal de sodio y de agua. El flujo sanguineo
uterino es mas de 10 veces mayor que en las no embaraza-
das. La resistencia vascular uterina se encuentra reducida,
produciéndose un circuito de baja presion en paralelo con
la resistencia vascular sistémica materna, que se encuentra
totalmente reducida.

Compresién aorto-cava:

El Utero agrandado puede producir compresiéon mecani-
ca de los vasos abdomino-pelvianos, generando el “sindro-
me supino-hipotensivo” o compresién aorto-cava. Cuando
la madre se coloca en posicidn supina, el Gtero comprime
la vena cava inferior, disminuyendo asf el retorno venoso
desde el territorio esplacnico y los miembros inferiores. La
disminucién del retorno venoso va seguida de hipotension
y/o bradicardia, pudiendo generar en la madre: palidez,
sudoracién, nduseas, vomitos y alteracién de la conciencia.
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La compresion de la aorta puede disminuir la perfusién
uterina, ya que la compresion es proximal a la salida de las
arterias uterinas, produciendo sufrimiento fetal. La respuesta
compensatoria materna a la compresién aorto-cava consiste
en taquicardia y vasoconstriccion de las extremidades.® La
compresién aorto-cava, con manifestaciones clinicas, se
presenta en el 15-20% de las embarazadas de término.’
La hipotensién supina “es curada” por el trabajo de par-
to por dos mecanismos compensatorios: 1.- el aumento
generalizado del tono simpéticoy 2.- la conduccién por via
de los plexos venosos vertebrales, y por el sistema azigos,
de la sangre de retorno de la porcion inferior del cuerpo.'?

Implicancias clinicas

La compresién de la vena cava inferior puede ser causa
de edema de tobillos y de varices en las extremidades infe-
riores, produciendo éstasis venoso.

La pérdida de sangre promedio que se tolera bien, debi-
do al aumento del volumen sanguineo, es de 300-500 ml
para el parto vaginal y de 600-1000 ml para una cesarea.

A pesar del incremento del gasto cardiaco, las presiones
diastodlica y sistélica habitualmente disminuyen durante las
gestacion, debido a la importante reduccién de la resisten-
cia vascular periférica.

En la paciente embarazada, una presién venosa central
(PVQ) o una presién pulmonar en cufa elevadas son hallaz-
gos anormales.

Debido al estado hiperdindmico, frecuentemente se en-
cuentran murmullos y soplos funcionales.

Los cambios en el ECG resultantes de la rotacién cardiaca
generada por el crecimiento uterino pueden incluir arritmias
benignas, desviacién del eje hacia la izquierda, depresion del
segmento ST e inversion de la onda T en la derivacién D |l1.

La compresion venosa debida al Utero gravido desvia parte
de la sangre que retorna de las extremidades inferiores a
través del plexo venoso vertebral, las venas peridurales y el
sistema 4zigos. Estas venas estan ingurgitadas, por lo que
crece la posibilidad de perforacién venosa accidental al in-
tentar realizar una técnica peridural.

Debido a la posible compresién aorto-cava, se debe evi-
tar la posicién supina en las embarazadas del segundo y el
tercer trimestre.

Las técnicas anestésicas que interfieren con el tono sim-
patico comprometen severamente los mecanismos
compensatorios de la compresién de la vena cava inferior
inducidos por la posicion supina, pudiendo ser causa de
hipotensién arterial severa.

Sistema gastrointestinal
El agrandamiento uterino incrementa la presién

intragastrica y disminuye el &ngulo gastro-esofagico, facili-
tando el reflujo del contenido gastrico hacia el eséfago. Las

concentraciones aumentadas de progesterona disminuyen
la motilidad gastrointestinal y la absorcién de los alimen-
tos, decreciendo también la presién del esfinter esofagico
inferior. El aumento de la concentracién de gastrina de ori-
gen placentario es causa de un incremento de la acidez del
contenido gastrico. La disminucién de la motilidad de la
vesicula pone a la embarazada en riesgo de colestasis.®

Implicancias clinicas

El reflujo gastrico es comun durante la gestacion. Debi-
do al aumento del volumen y la acidez del contenido gés-
trico durante el embarazo, y al enlentecimiento del vaciado
gastrico durante el trabajo de parto (inhibido por el dolor
y/o la administracién de opioides), las parturientas deben
ser siempre consideradas como con estémago lleno y con
riesgo de aspiracion acida, sin que se tenga en cuenta las
horas transcurridas desde la Ultima comida'.

El manejo de la via aérea debe planearse siempre consi-
derando a la paciente como con un supuesto estémago lle-
no. Es por eso que hay que evaluar la via aérea, tratar de
disminuir el volumen gastrico, aumentar el pH y realizar la
induccién de secuencia répida con presion cricoidea.”

La preparacién preoperatoria minima deberia incluir la
administraciéon por via oral de 30 ml de citrato de sodio 0.3
M dentro de la media hora previa a la induccién y también
la administracién intravenosa de metoclopramida.®

Sistema renal

La pelvis renal y los uréteres se dilatan desde la doceava se-
mana de gestacién debido a causas hormonales y a la obstruc-
cién mecanica causada por el Utero y los vasos sanguineos.

El flujo plasmatico renal y la tasa de filtracion glomerular
estan muy aumentados, aproximadamente el 60%, como
respuesta a la expansién del volumen intravascular y al in-
cremento del metabolismo asociado al embarazo®. Al mis-
mo tiempo se produce un aumento de la reabsorcién tubular
de agua y electrolitos.”

Es frecuente la presencia de glucosuria en la embarazada
normal. Esto se debe a que el umbral renal para la glucosa
disminuye y la reabsorcién tubular es inadecuada para el
aumento de la tasa de filtracién glomerular.”

Los niveles plasmaticos de bicarbonato, de creatininay de
nitrégeno ureico (BUN) se encuentran disminuidos. Es im-
portante recordar que niveles de laboratorio de BUN y de
creatinina “normales” para la no embarazada deben consi-
derarse como elevados en la embarazada y podrian repre-
sentar compromiso renal® (tabla II').

Implicancias clinicas

Debido a los cambios que se producen en el sistema re-
nal, se pueden encontrar alteraciones radioldgicas en los
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Tabla IlI
Cambios renales durante el embarazo

Cambios renales al finalizar el embarazo

Tasa de filtracion glomerular -50%
Flujo efectivo plasmatico renal - 25-90%
BUN “40%
Creatinina sérica ~40%

BL Mokriski, Physiologic adaptation to pregnancy: The
healthy parturient, cap. 1.4

estudios de los rifones y del sistema urétero-pielocalicial. Es
comun que la paciente embarazada tenga miccién frecuente
y una mayor predisposiciéon a infecciones urinarias y/o
pielonefritis.?

Como ya se ha visto, estas pacientes se presentan con
disminucion variable en sus niveles plasméticos de
creatinina, BUN, &cido Urico.? Los valores esperables se co-
rresponden con el 50% de los valores normales de la muje-
res normales no gestantes, y, con frecuencia, es posible hallar
glucosuria leve, debido a las alteraciones en el umbral renal
de la glucosa y de la reabsorcién tubular.”

Sistema hematolégico

El crecimiento de la actividad mineralocorticoide duran-
te el embarazo es causa de retencion de sodio y de aumen-
to del volumen de agua en el cuerpo. El volumen de plas-
ma crece en total entre el 40 y el 50%, mientras que el vo-
lumen sanguineo total, al término del embarazo, se encuen-
tra incrementado el 25 al 40%. Los glébulos rojos aumen-
tan el 20%. Este incremento relativamente menor de los
eritrocitos lleva a valores de hemoglobina normales al final
del embarazo de 11-12 g xdI", con un hematocrito del 35%.
Estos valores, que indican una anemia relativa, es lo que se
conoce como “anemia fisiolégica del embarazo”. (Tabla IV)

El recuento de leucocitos y plaquetas se mantiene dentro
de los pardmetros de las no gestantes, pero al final del

Tabla IV
Volumen sanguineo total

Volumen plasmatico Volumen de hematies

Aumenta 40-50%
Hemodilucién relativa

Aumenta 20%
Anemia fisiol6gica del embarazo

Cambios anatémicos y fisiolégicos del

embarazo
Tabla V
Factores de coagulaciéon en la embarazada de
término
Factor Sinénimo Vit K Cambio en

Dependiente embarazo

| Fibrinbgeno No ---
Il Protrombina Si -
I Tromboplastina tisular No -
I\ Calcio i6nico No ®
Vv Pro-acelerina No ® -
VI Factor VII St -—--
VIII Factor antihemofilico No -
IX Factor Christmas Si ® -
X Stuart Power Si -
Xl Antecedente tromboplastinico No -
Xl Factor Hageman No -
Xl Estabilizador de fibrina No -

SM Schneider, Hemorrhage: related obstetric and medical
disorders, en: JJ Bonica, Principles and practice of obstetric
analgesia and anesthesia. 22 ed., Baltimore, L. Williams &
Wilkins, 1995.2

embarazo es frecuente hallar cierto grado de leucocito-
sis.

La concentracion de fibrinbgeno se encuentra aumenta-
da en el 50% durante el embarazo normal (tabla V). La ac-
tividad de la colinesterasa plasmatica disminuye el 20% de
los valores normales. La concentracion total de proteinas
plasmaticas decrece a menos de 6 g/dl, con una disminu-
ciébn mayor en los valores de albdmina y de glicoproteina
a-1-acida. También se encuentra disminuida la presién co-
loide osmdética del plasma, elemento que debemos tener es-
pecialmente en cuenta al hidratar pacientes pre-eclampticas.

Implicancias clinicas

La anemia fisiolégica del embarazo ocurre por un mayor
aumento en el volumen de plasma que en la masa de
eritrocitos (hematocrito = 35y hemoglobina = 11 mg/dl).

A pesar del crecimiento de la produccién hepatica de
proteinas, la concentracion plasmatica de proteinas dismi-
nuye debido a la dilucion por el mayor aumento del volu-
men de plasma. Como consecuencia de esto, se presenta
un descenso de la presion coloidosmética del plasma.

El estado de hipercoagulabilidad genera riesgo de trom-
bosis, cosa que ocurre fundamentalmente por aumento de
los factores de coagulacion y por la estasis venosa’, y debe
ser tenido muy en cuenta en casos en que las pacientes
embarazadas deben permanecer en reposo por algun tiem-

po.
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Los cambios en la coagulacién, junto con el volumen san-
guineo aumentado, son los encargados de la proteccion de
la parturienta ante la pérdida sanguinea en el momento del
parto.
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