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PREFACIO

La primera edicién de este texto fue publicada hace exactamente
25 afios. En el prefacio de aquella primera edicién me planteaba
dos objetivos: 1) recopilar la informacién fundamental que los
profesionales de la anestesia debian conocer en el émbito de la obs-
tetricia, y 2) elaborar un compendio, completo y manejable, sobre
la anestesia aplicada a pacientes obstétricas. Solicité a cada uno de
los colaboradores encargados de los capitulos que redactaran un
texto en el que mostraran, de manera exhaustiva y aportando lo
mejor de su erudicién, un detallado andlisis de cada tema y, tam-
bién, que ofrecieran recomendaciones claras y funcionales relativas
a la préctica clinica. Tales objetivos se mantienen en su integridad
en esta sexta edicion, que se constituye en un recurso de aplicacién
global para los profesionales de la anestesia (y para los obstetras y
matronas) que prestan asistencia a las mujeres embarazadas.

En la sexta edicion se ofrece una extensa revision, con gran
cantidad de nuevos contenidos, de gran relevancia en el marco de
la practica clinica. Un nuevo capitulo analiza la toma de decisiones
compartida y la comunicacién en el campo de la anestesia obs-
tétrica, y otro capitulo, también nuevo, se centra en el abordaje
del dolor crénico durante y después del embarazo. El andlisis de la
analgesia postoperatoria se ha condensado en un tnico capitulo,
y otro tanto sucede con el estudio de la infeccién materna. Varios
capitulos se han reescrito de principio a fin, y otros han sido
sometidos a una revision sustancial.

En el capitulo dedicado a la evaluacién neonatal y la reani-
macién de los recién nacidos se analiza el valor del contacto piel
con piel temprano de la madre con los recién nacidos que no
requieren reanimacioén inmediata, y se hace especial hincapié
en la necesidad de proceder a una valoracién continuada y de
mantener la pertinente concienciacién sobre la importancia del
bienestar neonatal. Por lo que respecta al capitulo dedicado a la
farmacologia aplicada durante el embarazo y la lactancia, en él
se abordan con especial atencién los firmacos especificos en la
préctica de la anestesia, se actualiza la clasificacion sobre seguridad
farmacoldgica gestacional y se amplia el tratamiento dado a la
lactancia y al paso de fairmacos a la leche materna. El capitulo
referido a la analgesia sistémica destaca el creciente interés por
el uso del 6xido nitroso en la analgesia para el parto. El capitulo
sobre la analgesia neuroaxial para el parto comprende un analisis
pormenorizado de la técnica del bolo epidural intermitente pro-
gramado (BEIP), asi como un abordaje actualizado relativo a la
fiebre asociada a la analgesia epidural. El capitulo centrado en
la aspiracion incorpora nuevos conceptos sobre la funciéon de la
ecografia géstrica para la evaluacion del contenido del estomago
y del riesgo de aspiracion. Por su parte, el capitulo en el que se
aborda la via aérea incluye una revision del uso del sugammadex
en la anestesia obstétrica, un andlisis ampliado de la funcién de
la videolaringoscopia, una exposicién actualizada de la funcién
de los nuevos dispositivos de las vias aéreas supragldticos (en
especial de los orientados a minimizar el riesgo de aspiracion)
y una revisién de las nuevas directrices sobre la via aérea dificil
especificas de la prictica de la anestesia obstétrica.

El capitulo que se ocupa de la enfermedad cardiovascular
presenta un estudio actualizado del prondstico obstétrico de
las mujeres con cardiopatia congénita, asi como una revision de las
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ultimas indicaciones relativas a su asistencia. El capitulo que abor-
da los trastornos musculoesqueléticos comprende un minucioso
estudio de la espina bifida. Por dltimo, el capitulo referido a los
traumatismos y la medicina intensiva aborda un analisis de las
directrices de 2015 de la American Heart Association, relativas
al abordaje de la parada cardiaca en pacientes obstétricas, asi
como una revision de las mds recientes especificaciones sobre
tratamiento de la sepsis.

Nuestro equipo editorial continta siendo el mismo. Por lo
demads, me complace dar la bienvenida a un nuevo editor prin-
cipal: Brian T. Bateman, MD. Cada uno de los capitulos ha sido
minuciosamente revisado y supervisado por al menos dos editores,
contando con las aportaciones de los siete integrantes del equipo
de edicion para resolver las cuestiones mas complejas. La sexta
edicion cuenta con 25 nuevos colaboradores. En conjunto, esta
sexta edicion refleja el conocimiento colectivo de un diversificado
grupo de destacados anestesi6logos y obstetras de 24 estados y
provincias, 9 paises y 5 continentes.

La imagen de la cubierta de la sexta edicién presenta de nuevo
una llamativa imagen materno-fetal, que centra su enfoque en el
hecho de que los profesionales de la anestesia y de la obstetricia
(ylas matronas) prestan atencién simultinea a dos (o mds) pacientes,
a saber: la madre y el nifio (o niflos) atn no nacido(s). La imagen
es obra de un anestesiélogo e ilustrador de extraordinario talento,
Naveen Nathan, MD, que vuelve a participar como editor gréfico
en esta sexta edicion. El doctor Nathan ha realizado numerosas
ilustraciones nuevas (y ha revisado las ya existentes), incluidas a
lo largo de esta sexta edicion.

Continta resultando gratificante recibir criticas constructivas
sobre este texto. Aun a riesgo de parecer autocomplaciente, me
gustaria resefiar las tres principales opiniones que he podido
recabar sobre las cinco ediciones anteriores: su contenido es com-
pleto, el material que recoge es actual y oportuno, y su redaccién
es clara en todo momento. Realmente, tanto los demds responsa-
bles de la edicién como yo mismo damos una especial prioridad a
la claridad de las exposiciones. Confio en que los lectores lleguen a
la conclusién de que esta sexta edicién mantiene y, eventualmente,
supera las pautas establecidas en las ediciones anteriores.

Los editores deseamos reconocer la importante funcién
desempeniada por cuatro grupos especificos de personas.
En primer lugar, expresamos nuestro mds sincero agradeci-
miento a los 88 distinguidos y expertos colaboradores que
han intervenido en la redaccién de esta sexta edicién. En
segundo lugar, hemos de mostrar nuestra gratitud, por su ina-
preciable ayuda, a nuestro fiel y competente equipo de asistentes.
Como tercer factor en consideracion, esta agradecer el estimulo,
la experiencia, y el saber y la atencién por los detalles aportados
por el equipo de produccién profesional de Elsevier. Y, por tltimo,
deseamos expresarles nuestra gratitud a ustedes, los lectores, no solo
por mantener su confianza en esta obra, sino, en especial, por su
compromiso continuado en la prestacién de una asistencia segura
y sensible a las mujeres embarazadas y a sus hijos aun por nacer.

David H. Chestnut, MD
Micah 6:8
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Antecedentes historicos
de |la anestesia obstétrica

Donald Caton, MD

Oigo gritos de dolor, como de una mujer que da a luz a su primer hijo; son los gritos

de la hija de Sion, que jadea, extiende los brazos y dice: «jAy de mil»

—Jeremias 4:31
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«La situacion de la mujer en cualquier civilizacién es un indice
del progreso de esa civilizacion; y la mejor manera de medir la
situacion de la mujer es a través de los cuidados que recibe al nacer
su hijo». Esta es una reflexion que escribié Haggard' en 1929. Si
su tesis es cierta, la civilizacién occidental dio un salto de gigante
el 19 de enero de 1847, cuando James Young Simpson utiliz6 éter
dietilico para anestesiar a una mujer con una deformacién de la
pelvis cuando iba a dar a luz. Este primer uso de un anestésico
moderno para el parto se produjo apenas 3 meses después de la
histérica demostracién por parte de Morton de las propiedades
anestésicas del éter en el Massachusetts General Hospital de Bos-
ton. Por extrafio que parezca, la novedad introducida por Simpson
desencadeno fuertes criticas por parte de los obstetras de la época,
que cuestionaron su seguridad, y también por parte de muchos
segmentos de la poblacién, que cuestionaron su sensatez. El debate
sobre estas cuestiones duré mds de 5 afios e influy6 en el desarrollo
de la anestesia obstétrica.’

JAMES YOUNG SIMPSON

Pocas personas estaban mejor preparadas que Simpson para
afrontar la controversia. Con tan solo 36 afos, Simpson llevaba
ya 7 de ellos impartiendo clases como profesor de obstetricia en
la University of Edinburgh, una de las escuelas de medicina mds
prestigiosas de la época (fig. 1.1). Para entonces, se habia ganado
ya la reputacion de ser uno de los mds importantes obstetras de
Gran Bretaiia, si no del mundo. El dia que utiliz6 por primera
vez éter para un parto también recibié una carta por la que se
le nombraba médico de la reina en Escocia. La eterizacién para
el parto fue solo una de las aportaciones de Simpson a la obs-
tetricia. También disené forceps obstétricos (que aun llevan su
nombre), descubrié las propiedades anestésicas del cloroformo,
realiz6 importantes innovaciones en el campo de la arquitectura
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hospitalaria y escribi6 un libro de texto sobre la prictica de la
brujeria en Escocia, que seria utilizado por varias generaciones
de antropélogos.’

Simpson era un hombre de fisico imponente, con cabeza
grande, una abundante melena y el cuerpo rollizo de un adoles-
cente. Sus contemporaneos describian su voz como «imperativa»,
con una amplia gama de volimenes y entonaciones. Parece claro
que Simpson tenia «presencia» y «carisma». Estos atributos eran
indispensables para alguien de su profesion, porque, a mediados
del siglo x1x, el papel de la ciencia en el desarrollo de la teoria y
de la préctica médicas era minimos; la retdrica resolvia mds cues-
tiones que hechos. El ambiente médico en Edimburgo era parti-
cularmente proclive a la polémica y la reprobacién. En medio de
este clima, Simpson se prepar6, compitié para destacar y ganarse
el reconocimiento comun, y lo consigui6. El rigor de su prepa-
racion le sirvié de mucho. En un principio, practicamente todos
los obstetras importantes, entre ellos Montgomery de Dublin,
Ramsbotham de Londres, Dubois de Paris y Meigs de Filadelfia,
se opusieron a la eterizacion para el parto. Simpson hizo uso de
toda su sutileza profesional y personal para convencer con sus
argumentos en la consiguiente e inevitable controversia.

OBJECIONES MEDICAS AL USO DE ETER
PARA EL PARTO

Poco después de que Simpson administrara el primer anestésico
obstétrico, escribi6: «Serd necesario determinar el efecto exacto
de la anestesia, tanto sobre la accién del ttero como sobre los
musculos abdominales; su influencia sobre el nino, de existir, y si
produce tendencia a la hemorragia u otras complicaciones».* Con
esta declaracion, identificaba los problemas que mds preocuparian
a los obstetras que le sucedieron y de este modo model6 el pos-
terior desarrollo de la especialidad.
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CAPITULO 1 Antecedentes historicos de la anestesia obstétrica

Figura 1.1 James Young Simpson, el obstetra que administré por
primera vez un anestésico moderno para el parto. Descubrio, ademas,
las propiedades anestésicas del cloroformo. Muchos lo consideran el
médico mas destacado e influyente de su época. (Por cortesfa de la
Yale Medical History Library.)

El critico mas elocuente, insistente y persuasivo de Simpson fue
Charles D. Meigs, profesor de obstetricia en el Jefferson Medical
College de Filadelfia (fig. 1.2). Tanto en cardcter como en com-
plexion, Meigs igualaba a Simpson. Nacido en el seno de una
importante familia de Nueva Inglaterra, Meigs contaba, entre
sus antepasados, con héroes de la Guerra de Independencia de
EE. UU,, con el primer gobernador del estado de Ohio y con el fun-
dador de la University of Georgia. En cuanto a sus descendientes,
figuraban entre ellos un eminente pediatra y un obstetra, y un
hijo suyo sirvié en el ejército de la Unién como intendente general
durante la Guerra de Secesion.’

En el nidcleo de la disputa entre Meigs y Simpson existia una
diferencia esencial en cuanto a la interpretacion de la naturaleza
del parto y a la importancia que cada uno de ellos daba al dolor en
él. Simpson sostenia que cualquier dolor, incluido el del parto, no
tiene valor fisiolégico. Decia que el dolor solo degrada y destruye
a quienes lo experimentan. Por el contrario, Meigs argumentaba
que el dolor de parto tiene un propdésito, que el dolor uterino es
inseparable de las contracciones y que cualquier firmaco que eli-
mina el dolor altera las contracciones. Meigs consideraba, adems,
que el embarazo y el parto son procesos normales que suelen tener
un desenlace satisfactorio. Afirmaba que, por lo tanto, los médicos
no debian intervenir administrando potentes firmacos potencial-
mente perjudiciales (fig. 1.3). Debemos aceptar las afirmaciones de
ambos como expresiones de la filosofia natural, pues ninguno de
los dos aportaba hechos que respaldaran su posicion. De hecho, en
1847, los médicos tenian poca informacién de cualquier tipo sobre
la funcién uterina, el dolor o la relacion entre ellos. Los estudios
de la anatomia y la fisiologfa del dolor acababan de emprenderse.
Solo en los 20 afios anteriores los investigadores habian empezado

Figura 1.2 Charles D. Meigs, el obstetra estadounidense que se opuso
al uso de anestesia en obstetricia. Cuestion6 la seguridad de la anes-
tesia y afirmdé que no se habia demostrado la necesidad de administrarla
durante un parto normal. (Por cortesia del Wood-Library Museum.)

a tomar conciencia de que nervios y dreas especificas del cerebro
poseen diferentes funciones y que existen receptores periféricos
especializados para los estimulos dolorosos.”

En 1850 eran mds numerosos los médicos que expresaban
apoyo a las opiniones de Meigs que los que se mostraban a favor
de Simpson. Por ejemplo, el barén Paul Dubois,’ de la Universi-
dad de Paris, se preguntaba si el éter, «después de haber ejercido
una accion estupefaciente sobre los nervios cerebroespinales, no
podria inducir parilisis del elemento muscular uterino». De modo
similar, Ramsbotham’, del London Hospital, consideraba que el
«tratamiento consistente en hacer que una paciente en parto sea
completamente insensible por la accién de remedios anestésicos. ..
es extremadamente peligroso». Los temores de estos médicos se
vieron respaldados por el informe de un comité especial de la Royal
Medical and Chirurgical Society que documentaba 123 muertes que
«podrian atribuirse positivamente a la inhalacién de cloroformo».*
Aunque ninguno de esos informes se referia a pacientes obstétricas,
la cuestion de la seguridad planeaba sobre la mente de los obstetras.

La reaccién que se produjo con ocasion del parto del octavo hijo
de la reina Victoria en 1853 ejemplifica la aversién de la comunidad
médica de la época por la anestesia obstétrica. De acuerdo con los
registros privados, John Snow anestesio a la reina para el parto
del principe Leopoldo a peticion de los médicos personales de su
majestad. Aunque nadie anunci6 oficialmente este hecho, surgieron
rumores y se suscitaron fuertes criticas publicas. Thomas Wakley, el
irascible editor fundador de The Lancet, se mostré particularmente
indignado. «No podia ni imaginar que alguien hubiera incurrido
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Figura 1.3 Cubierta del libro de obstetricia de Meigs.

en la terrible responsabilidad de aconsejar la administracion de
cloroformo a su majestad durante un parto perfectamente natural
de un séptimo hijo»’ (era su octavo hijo, pero parece ser que Wakley
habia perdido la cuenta, un error perdonable habida cuenta de la
propensién de la reina a tener hijos). Los médicos de la corte no
defendieron la decisién que habian tomado de utilizar éter. Tal
vez, en su deseo de evitar una confrontaciéon publica, simplemente
negaron que la reina hubiera recibido un anestésico. De hecho,
reconocieron por primera vez el uso de un anestésico en el dmbito
real 4 anos mds tarde, cuando la reina dio a luz a su noveno y dltimo
descendiente, la princesa Beatriz. Para entonces, sin embargo, la
cuestién no era ya objeto de debate.’

REACCION POPULAR A LA ETERIZACION
PARA EL PARTO

La comunidad médica no conseguia resolver la controversia en
torno a la anestesia en obstetricia. Los médicos seguian mostran-
dose escépticos, pero la opinién publica empez6 a cambiar. Las
mujeres perdieron sus reservas, decidieron que querian anestesia
y préacticamente obligaron a los médicos a ofrecérsela. El cambio
en la actitud de la gente, que empez6 a mostrarse favorable al
uso de la anestesia en obstetricia, marcé la culminacién de un
cambio mds general en las actitudes sociales, que habia ido desa-
rrollandose a lo largo de varios siglos.

Antes del siglo x1x, el dolor tenia un significado muy diferente
al que tiene hoy en dia. Desde la Antigiiedad, la gente habia creido

que las calamidades, fueran del tipo que fueran —enfermedades,
sequias, pobreza y dolor—, representaban un castigo divino impuesto
por los pecados cometidos. Segtin las Escrituras, el dolor del parto
se origind cuando Dios castigd a Eva y a sus descendientes por la
desobediencia de la mujer en el jardin del Edén. Muchos creian que
no se debia evitar el dolor del castigo divino. Esta creencia estaba lo
suficientemente extendida y era tan fuerte que retras6 la aceptacion
incluso de la idea de la anestesia, especialmente en pacientes de
obstetricia. Solo cuando esta tradicion se debilit6, las personas bus-
caron formas de combatir la enfermedad y el dolor. En la mayoria
de los paises occidentales, la transicion tuvo lugar a lo largo del
siglo xix. Para muchas personas, la enfermedad y el dolor perdieron
sus connotaciones teoldgicas y se convirtieron en procesos bioldgicos,
sujetos a la posibilidad de estudio y control mediante los nuevos
métodos de la ciencia y la tecnologia. Esta evolucion del pensamiento
favoreci6 el desarrollo de la medicina moderna y estimuld la acep-
tacion publica de la anestesia en obstetricia."’

La reticencia de los médicos a administrar anestesia para los
dolores de parto choca frontalmente con la entusiasta respuesta
expresada por las primeras pacientes obstétricas que la utilizaron.
En 1847, Fanny Longfellow, esposa del poeta estadounidense
Henry Wadsworth Longfellow y primera mujer a la que se admi-
nistré anestesia para el parto en EE. UU., escribié:

Lamento mucho que todos ustedes me hayan considerado tan
imprudente y malvada por probar el éter. La fe de Henry me
dio valor y habia oido que tal cosa habia tenido éxito en el
extranjero, donde los cirujanos ofrecen esta gran bendicién de
forma mds resuelta y universal que nuestros timidos médicos.
[...] Esta es, sin duda, la mayor bendicién de nuestra era."!

La reina Victoria de Inglaterra, en respuesta a la noticia del
nacimiento de su primer nieto en 1860 y recordando, tal vez, su
propia reciente reclusién voluntaria, escribi6: «Qué bendicién
que ella [Victoria, su hija mayor] haya recibido cloroformo. De
no haber sido asi, sus fuerzas quiza hubieran sufrido mucho».’ La
nueva consideracion del dolor como un proceso bioldgico con-
trolable no dejaba lugar a la idea de Meigs de que el dolor podia
tener valor fisioldgico. El eminente fildsofo social del siglo xix
John Stuart Mill declaré que «la mediacién hiriente de la natura-
leza» promueve el bien solo «incitado a las criaturas racionales a
levantarse y a luchar contra ella»."”

Simpson profetizé el papel de la opinién publica en la acep-
tacion de la anestesia obstétrica, un hecho que no habia pasado
desapercibido a sus adversarios. Al principio de la controversia
predijo que «los médicos pueden oponerse por un tiempo a la
superinducciéon de la anestesia en el parto, pero se opondran en
vano; porque ciertamente nuestras propias pacientes les obligardn
a usarla, apelando a su profesion. Todo el asunto es, incluso ahora,
mera cuestiéon de tiempo»."? En 1860, la profecia de Simpson se
hizo realidad; la anestesia para el parto pasé a formar parte de
la practica médica por aclamacién popular, en gran parte como
respuesta a la demanda de las mujeres.

OPIOIDES Y OBSTETRICIA

La siguiente gran innovacién en el campo de la anestesia obstétrica
se produciria aproximadamente 50 afios mds tarde. La Dimmers-
chlaff, que significa «suefio crepuscular», fue una técnica desarro-
llada por von Steinbiichel* de Graz y popularizada por Gauss" de
Freiberg. Combinaba opioides y escopolamina, para inducir en las
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Vorldufige Mittheilung iiber die Anwendung von
Skopolamin-Morphium-Injektionen in der Geburtshilfe,
Von

Dr. v. Steinbiichel,
Docent fur Geburtshilfe und Gynikologie an der Universitat Graz.

(Aus der Frauenklinik in Basel.)

II. Uber Medullarnarkose bei Gebérenden.

Von
Oskar Kreis,
Assistenzarst der geburtshilflichen Abtheilung.

Figura 1.4 P&gina de titulo de dos importantes documentos publica-
dos en los primeros anos del siglo xx. El articulo de von Steinblchel
presentaba el sueno crepuscular. El articulo de Kreis describia el primer
uso de anestesia intradural en obstetricia.

mujeres amnesia y cierta sensacion de bienestar durante el parto
(fig. 1.4). Hasta ese momento, los opioides se habian utilizado con
las mayores reservas en obstetricia. Aunque el opio formaba parte
del arsenal terapéutico desde los tiempos del Imperio romano, no
se habia utilizado ampliamente, en parte debido a la dificultad de
obtener resultados constantes y uniformes con los extractos crudos
disponibles en aquella época. La terapéutica dio un importante
paso adelante en 1809, cuando el farmacélogo aleman Sertiirner
aislo codeina y morfina a partir de un extracto crudo de semilla de
amapola. Los métodos de administracion de los firmacos seguian
siendo poco sofisticados. Los médicos administraban la morfina
por via oral o mediante un método similar a la vacunacion, segun el
cual instilaban una gota de solucién sobre la piel y luego realizaban
multiples pequefias punciones con un instrumento afilado para
favorecer la absorciéon. En 1853, el afio en que la reina Victoria
dio a luz a su octavo hijo, se desarrollaron la jeringa y la aguja
metalica hueca. Este avance técnico simplificé la administracién de
opioides y permitid el desarrollo del método del suefio crepuscular
aproximadamente 50 afios mds tarde.'®

Aunque los primeros informes sobre el alivio del dolor de parto
con morfina hipodérmica se remontan a 1868, pocos médicos
se habian decantado por su uso. Por ejemplo, en un articulo
publicado en Transactions of the Obstetrical Society of London,
Sansom'” enumeraba los siguientes cuatro compuestos para el
alivio de los dolores de parto: 1) tetracloruro de carbono, a cuyo
uso se mostré favorable; 2) bicloruro de metileno, que estaba
bajo evaluacién; 3) 6xido nitroso, que habia sido introducido
recientemente por Klikgowich en Rusia, y 4) cloroformo. No
mencionaba los opioides, pero tampoco el éter dietilico, utilizado,
sin embargo, por muchos médicos. Del mismo modo, Gusserow,'®
eminente obstetra alemdn, describié el uso del dcido salicilico
para el dolor de parto, pero no el uso de morfina (von Baeyer no
introdujo el cido acetilsalicilico en la practica médica hasta 1899).
En una reflexidn retrospectiva, es posible que las descripciones
del método del sueno crepuscular que realizaron von Steinbiichel
y Gauss en la primera década del siglo xx contribuyeran mds a
popularizar la morfina que a introducir la administracién de
escopolamina junto con la morfina.

Los médicos reaccionaron frente a la técnica del suefio crepus-
cular como habian reaccionado frente a la administracién del
éter dietilico varios anos antes. Se resistieron, cuestionando si los
efectos beneficiosos justificaban los riesgos. Las pacientes también

reaccionaron como lo habian hecho en el pasado. Al no ser cons-
cientes o tal vez al no preocuparles las consideraciones técnicas que
enfrentaban a los médicos, las pacientes albergaban pocas dudas y
convencian a los médicos para que utilizaran la técnica, a veces en
contra del propio criterio de los doctores. La confrontacién entre
médicos y pacientes fue particularmente llamativa en EE. UU. Los
defensores de suefio crepuscular impartian conferencias por todo
el pais y publicaban articulos en revistas de amplia tirada. La acep-
tacién popular del tratamiento disminuy¢ ligeramente después de
1920, cuando una destacada defensora del método murié durante
el parto. Le habfan aplicado la técnica del suefio crepuscular, pero
sus médicos afirmaron que la muerte no guardaba relacién con
ninguna complicacién de su uso. Por mucha ansiedad que este
episodio generara en la mente de las pacientes, no hizo mella de
manera importante en su determinacion para usar la técnica.
Ante tan firme insistencia, los médicos claudicaron y empezaron a
utilizar el suefio crepuscular con una frecuencia cada vez mayor."?’

Aunque la reaccion de los médicos frente al método de suefio
crepuscular se parecia a la reaccién generada por la eterizacion,
el ambiente médico en el que se desarrollé el debate sobre dicha
técnica fue muy diferente al que habia tenido lugar en la con-
frontacién por el tema de la eterizacidon. Entre 1850 y 1900, la
medicina habia cambiado, especialmente en Europa. La fisiologia,
la quimica, la anatomia y la bacteriologia pasaron a formar parte
de la teoria y de la practica médicas. Estudiantes brillantes de
EE. UU. viajaban a clinicas punteras de Alemania, Inglaterra y
Francia, y regresaban con nuevos datos practicos y métodos, que
utilizaban para examinar problemas y criticar ideas. Estos desa-
rrollos se convirtieron en la base de la revolucién de la educacion
y la préctica médicas en EE. UU., cuyo inicio se reconoce en el
informe Flexner, publicado en 1914.%

La obstetricia también cambid. En los afios que precedieron a
la Primera Guerra Mundial, habia ganado reputacién como una
de las especialidades méds emocionantes y avanzadas en el cam-
po dela ciencia. Los obstetras experimentaban con nuevos firmacos
y novedosas técnicas. Reconocian que todo cambio entrana riesgos
y examinaban cada innovacién con sentido mds critico. Ademds,
recurrian a la ciencia en busca de informacién y métodos que les
ayudaran a resolver problemas de manejo médico. El desarrollo de
la anestesia obstétrica reflejaba este cambio de estrategia. Los nuevos
métodos introducidos durante este tiempo empujaron a los médicos
areconsiderar dos cuestiones importantes, pero atin no resueltas: los
efectos de los firmacos en el nifio y la relacion entre dolor y parto.

EFECTOS DE LA ANESTESIA EN EL RECIEN
NACIDO

A muchos médicos, incluido Simpson, les preocupaba que los far-
macos anestésicos pudieran atravesar la placenta y dafar al recién
nacido. La informacién disponible justificaba su preocupacion.
La idea de que los gases atraviesan la placenta surgié mucho antes
del descubrimiento del oxigeno y del diéxido de carbono. En el
siglo xv1, el fisi6logo inglés John Mayow* propuso el concepto
de que las particulas «nitroaéreas» de la madre nutren al feto. En
1847, los fisi6logos contaron con evidencias que corroboraban
este planteamiento. La experiencia clinica aporté muevas pruebas.
John Snow” observé depresion de la respiracion y de la actividad
motora del neonato y percibi6 el olor a éter en el aliento de los
recién nacidos de madres a las que se les habia administrado éter.
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Figura 1.5 Paul Zweifel, el obstetra de origen suizo que realizé los pri-
meros experimentos que demostraban, mediante pruebas quimicas, la
presencia de cloroformo en la sangre y en la orina del cordén umbilical de
recién nacidos de madres que habian sido anestesiadas durante el trabajo
de parto. (Por cortesia de J. F Bergmann-Verlag, Munich, Alemania.)

En uno de los primeros articulos, conjetur6 que los gases anestésicos
atravesaban la placenta. Sin embargo, algunos defensores de la anes-
tesia obstétrica descartaban tal posibilidad. Por ejemplo, el profesor
de Harvard Walter Channing negaba que el éter pudiera atravesar
la placenta, porque no era posible detectar su olor en los extremos
cortados del cordon umbilical. Por extrafio que parezca, no intenté
oler el éter en el aliento del nifo, como habia hecho John Snow.*

En 1874, el obstetra suizo Paul Zweifel public6 un informe de
trabajo que resolvia por fin el debate sobre el paso de firmacos a través
de la placenta (fig. 1.5). Utiliz6 una reaccién quimica para demostrar
la presencia de cloroformo en la sangre umbilical de los recién naci-
dos. En otro articulo, Zweifel’® hacia referencia al uso de una técnica
de absorcién de luz para demostrar la diferencia de contenido de
oxigeno entre la sangre arterial y la sangre venosa umbilical, demos-
trando asi que el oxigeno atravesaba la barrera placentaria. Aunque
los médicos reconocieron la importancia de estos datos, tardaron
en aceptar sus implicaciones. Algunos referian varias décadas de uso
clinico «sin problemas». Por ejemplo, Otto Spiegelberg,” profesor
de obstetricia de la universidad alemana de Breslavia, escribi¢ en
1887: «en lo que respecta al feto, no se ha publicado atin ninguna
observacion clinica fiable en la que el feto haya resultado danado
por el cloroformo administrado a la madre». La experiencia los llevé
a la complacencia, lo que podria explicar su incapacidad para darse
cuenta del riesgo que suponia el suefio crepuscular.

Es probable que los riesgos del método del suefo crepuscular
fueran desvelandose lentamente. Los creadores del método, von
Steinbiichel y Gauss, recomendaban dosis conservadoras de los
farmacos. Sugirieron que se administraran 0,3 mg de escopolami-
na cada entre 2 y 3 h para inducir amnesia, y que no se adminis-
traran mds de 10 mg de morfina por via subcutdnea durante todo
el trabajo de parto. Gauss, que era especialmente minucioso,

aconsejaba incluso a los médicos que realizaran una «prueba de
memoria» a las mujeres durante el parto para evaluar la necesidad
de administrar mas escopolamina. Sin embargo, a medida que
otros médicos fueron utilizando la técnica, la cambiaron. Algunos
administraban dosis mas altas de opioide, hasta 40 o 50 mg de
morfina durante el parto. Otros administraban medicamentos
adicionales (p. ej., hasta 600 mg de pentobarbital durante el parto
y fdrmacos inhalatorios para el parto). A pesar de administrar estas
elevadas dosis a sus pacientes, algunos médicos afirmaban que no
habian observado efectos adversos en los recién nacidos.”® Proba-
blemente decian la verdad, pero ello dice mas de su capacidad de
observacion que de la seguridad del método.

Mas tarde, dos situaciones hicieron que los médicos se enfren-
taran a problemas asociados al paso transplacentario de firmacos
anestésicos. El primero fue el cambio en el uso de la morfina.”” En la
ultima parte del siglo xx (antes de la aprobacion de las leyes sobre el
uso de farmacos adictivos), la morfina era un componente habitual
de numerosos farmacos patentados y un medicamento recetado
con frecuencia por los médicos. A medida que la adiccién se fue
extendiendo, los obstetras se dieron cuenta de que muchas mujeres
embarazadas tomaban grandes dosis de morfina a diario. Cuando
intentaron reducir el uso de opioides por parte de sus pacientes,
varios obstetras observaron problemas inesperados (p. ej., movi-
mientos fetales violentos, muerte fetal sibita), que identificaron
correctamente como signos de abstinencia. En segundo lugar, los
fisidlogos y anatomistas emprendieron amplios estudios sobre la
estructura y la funcién placentarias. Llegado el cambio de siglo,
habian identificado muchos de los factores fisicos y quimicos que
influyen en las tasas de paso transplacentario de los firmacos. Por
consiguiente, incluso antes de que el suefio crepuscular se convir-
tiera en un método popular, los médicos contaban con evidencia
clinica y de laboratorio suficiente para justificar cierta precaucion.
Ya en 1877, Gillette™ describi6 15 casos de depresion neonatal que
atribuy¢ a la morfina administrada a la madre durante el parto.
Del mismo modo, en un articulo de revisién publicado en 1914,
Knipe®' identificé muerte fetal, y oligopnea y asfixia neonatales
como complicaciones del suefio crepuscular y aporté la incidencia
de cada problema, como habian referido otros autores.

Al considerar los estudios sobre anestesia obstétrica publicados
entre 1880y 1950, destacan cuatro caracteristicas. En primer lugar,
pocos de ellos describen los efectos de la anestesia en el recién
nacido. En segundo lugar, los que refieren la aparicién de apnea,
oligopnea o asfixia en el recién nacido pocas veces definen dichos
términos. Como tercer factor cabe considerar que pocos autores
de aquellos estudios utilizaron controles o compararon un méto-
do de tratamiento con otro. Por tltimo, también fueron escasos
los autores que usaron sus datos para evaluar la seguridad de la
practica que describian. En otras palabras, segtin los estdndares
actuales, incluso el mejor de estos informes carecia de fundamen-
to. Sin embargo, ponen de manifiesto la creciente preocupacién
entre los médicos por los efectos de los firmacos anestésicos en
los recién nacidos. Y lo que es tal vez mas importante: su trabajo
prepar6 a los médicos para el trabajo de Virginia Apgar (fig. 1.6).

Virginia Apgar se convirtié en anestesiologa cuando el presidente
del departamento de cirugfa del Columbia University College of
Physicians and Surgeons le quitd la idea de hacerse cirujana. Des-
pués de formarse en anestesiologia con Ralph Waters, en la Univer-
sity of Wisconsin, y con E. A. Rovenstine, en el Bellevue Hospital,
regresé al Columbia Presbiterian Hospital como directora de la
divisién de anestesia. En 1949 fue nombrada catedrética, la primera
mujer en llegar a ese escalafén en la Columbia University.*
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Figura 1.6 Virginia Apgar, cuyo sistema de puntuacién revolucio-
né la practica de la obstetricia y la anestesia. Su trabajo convirtio el
bienestar del recién nacido en el criterio principal para la evaluacion
del tratamiento médico de las mujeres embarazadas. (Por cortesia del
Wood-Library Museum.)

Current Researches in Anesthesia and Analgesia—July-August, 1953

A Proposal for a New Method of Evaluation of the
Newborn Infant.*
Virginia Apgar, M.D., New York, N. Y.

Department of Anesthesiology, Columbia University, College of Physicians and
Surgeons and the Anesthesia Service, The Presbyterian Hospital

Figura 1.7 Pé&gina de titulo del informe en el que Virginia Apgar des-
cribfa su nuevo sistema de puntuacién para evaluar el estado del
recién nacido.

En 1953, Apgar® describi6 un sistema sencillo y fiable para eva-
luar a los recién nacidos y demostré que se trataba de un método
lo suficientemente sensible como para detectar diferencias entre
recién nacidos cuyas madres habian sido anestesiadas mediante
diferentes técnicas para el parto por cesdrea (fig. 1.7). Los nifios
nacidos de mujeres que habian recibido anestesia intradural
obtenian puntuaciones mds altas que los que habian recibido
anestesia general. La puntuacién de Apgar tuvo tres importantes
consecuencias. En primer lugar, sustituy6 la mera observacién de
los recién nacidos por un sistema de medicién reproducible, es
decir, sustituy6 palabras ambiguas como oligopnea y asfixia por
una puntuacién numérica. Asi pues, establecié la posibilidad
de una comparacion sistematica entre diferentes tratamientos. En
segundo lugar, proporciond criterios objetivos para el inicio de la
reanimacién neonatal. En tercer lugar, y lo mas importante, ayudé
a cambiar el foco de atencién de los cuidados obstétricos. Hasta ese
momento, el criterio principal para establecer el éxito o el fracaso
habia sido la supervivencia y el bienestar de la madre, un objetivo
natural, habida cuenta de los riesgos que corria la madre en el
parto en aquellos tiempos. Después de 1900, a medida que fueron
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Figura 1.8 Cubierta del libro de Walter Channing sobre el uso de la
eterizacion en el parto. Channing era partidario del uso de la eterizacion
y convencié a otros para que la utilizaran, aunque la evidencia de su
seguridad era escasa.

disminuyendo los riesgos maternos, el bienestar de la madre dejo6
de servir como medida sensible del resultado. La puntuacién de
Apgar centraba la atencién en el nifio y convirtié su estado en el
nuevo estandar para evaluar el manejo obstétrico.

EFECTOS DE LA ANESTESIA SOBRE EL PARTO

Los efectos de la anestesia sobre el parto también preocupaban a los
meédicos. Una vez mds, sus temores eran fundados. El éter dietilico y
el cloroformo deprimen las contracciones uterinas. Si se administran
en cantidades suficientes, eliminan, ademads, la accién refleja que lle-
va ala mujer a empujar con los musculos abdominales en el periodo
expulsivo del parto. Estos efectos no son dificiles de detectar, incluso
con dosis moderadas de cualquiera de los dos firmacos inhalados.
El método de anestesia obstétrica de Simpson utilizaba canti-
dades considerables de fairmacos. Iniciaba de forma temprana la
anestesia y, a veces, dejaba a las pacientes inconscientes durante
la primera fase del parto. Luego, aumentaba la profundidad de la
anestesia para el parto.** Muchos médicos copiaron su técnica, de
modo que cabe pensar que debieron tener la oportunidad de obser-
var la atonia uterina y la hemorragia posparto que se producian.
Algunos médicos se dieron cuenta de los efectos de los anes-
tésicos sobre la funcién uterina. Asi, por ejemplo, Meigs* afirmé
que, sin lugar a dudas, la eterizacion inhibia la funcién uterina y
describi6 varios casos en los que habia tenido que suspender la
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eterizacion para permitir que se reanudara el trabajo de parto. Sin
embargo, otros médicos no fueron tan contundentes. Por ejemplo,
Walter Channing,* profesor de Obstetricia y Jurisprudencia Médi-
ca en Harvard (aparentemente una extraiia combinacion de dis-
ciplinas, pero es que en aquella época ninguna de las dos materias
se consideraba, por separado, lo suficientemente importante como
para justificar una cdtedra propia), publicé un libro sobre el uso del
éter en obstetricia (fig. 1.8). Este profesor apoyaba la eterizacién
e influyé para que muchos otros profesionales la utilizaran. Sin
embargo, su libro contenfa flagrantes contradicciones. En péginas
distintas, Channing sostenia que el éter no tenia efecto, que aumen-
taba la contractilidad uterina y que producia suspensién completa
de las contracciones. Luego, en una declaracién con més desparpajo
que razo6n, Channing pasé por alto sus propias incoherencias y
dijo que cualquier efecto que el éter pudiera tener sobre el ttero
era «de agradecer». Al observar contradicciones similares en otros
escritores, W. E H. Montgomery,” profesor de Obstetricia en el
King and Queen’s College of Physicians de Irlanda, apunté: «Un
autor nos dice que, si la accién uterina es excesiva, el cloroformo
la disminuira; otro que, si es débil, la reforzard y anadira nueva
intensidad a cada esfuerzo de la parturienta».

John Snow? realiz6 una revisién mds equilibrada de los efec-
tos de la anestesia sobre el parto. En origen cirujano, Snow se
convirtié en el primer médico en centrar su prictica profesional
exclusivamente en la anestesia. Experiment6 con éter y cloroformo
y redact6 numerosos e interesantes documentos y libros en los que
describia su trabajo (fig. 1.9). La técnica de Snow era diferente de
la de Simpson. Snow contenfa la anestesia hasta la segunda fase
del parto, limitaba la administracién a breves periodos durante

Figura 1.9 John Snow, cirujano de Londres que abandond la practica
quirdrgica para convertirse en el primer médico en dedicarse en exclu-
siva a la anestesia. Escribié multiples monografias e informes, algunos
de los cuales describen con precision los efectos de la anestesia sobre
el recién nacido y la madre. (Por cortesia del Wood-Library Museum.)

las contracciones e intentaba mantener a sus pacientes en un
estado comodo, pero con capacidad de respuesta. Para conseguir
un mejor control de la profundidad de la anestesia, recomendaba
utilizar el aparato de vaporizacién que habia desarrollado para
casos de cirugia. Snow? hablaba despectivamente de la técnica
de Simpson y de la tendencia generalizada a utilizarla solo por la
fama de Simpson:

El alto cargo del doctor Simpson y sus servicios anteriores
en este departamento, mds concretamente el hecho de haber
sido el primero en administrar éter para el parto, dieron a sus
recomendaciones un peso muy influyente; la consecuencia de
ello ha sido que la prdctica de la anestesia se encuentra en la
actualidad probablemente en una situacion mucho menos
satisfactoria de la que cabria esperar si nunca se hubiera
introducido el uso del cloroformo.

El método de Snow, que era el mismo que habia utilizado para
anestesiar a la reina Victoria, prevaleci6 finalmente sobre el de
Simpson. Los médicos empezaron a mostrarse mds precavidos
con la anestesia, reservdndola para problemas especiales, como
la version cefélica, la necesidad de aplicacién de férceps, una
presentacién anémala o la eclampsia. También empezaron a mos-
trarse mds conservadores con las dosis, a menudo administrando
anestesia solo durante la segunda fase del parto. Los métodos
de Snow fueron aplicados a cada nuevo agente de anestesia por
inhalacién, entre ellos el 6xido nitroso, el etileno, el ciclopropano,
el tricloroetileno y el metoxiflurano, a medida que iban siendo
introducidos en la anestesia obstétrica.

Los primeros médicos modificaron el uso de la anestesia
a partir de su propia experiencia, y no del estudio del trabajo de
parto normal, ni de un mayor conocimiento de la farmacologia
de los medicamentos. Por otro lado, atin no se habia definido la
relacién entre el dolor uterino y las contracciones. Sin embargo,
a medida que los médicos fueron profundizando en la ciencia
durante la ultima parte del siglo, sus estrategias comenzaron
a cambiar. Asi, por ejemplo, en 1893 el fisi6logo inglés Henry
Head” publicé sus estudios sobre la inervacién de las visceras
abdominales, que se convertirian en un texto de referencia. Su
trabajo indujo a otros a realizar estudios de investigacion sobre el
papel del sistema nervioso en el control del parto. Posteriormente,
los estudios clinicos y de laboratorio de la gestacion después de la
transeccion de la médula espinal establecieron la independencia
del parto respecto del control nervioso.” Mds tarde, cuando en
las primeras décadas del siglo xx apareci6 la anestesia regional, los
médicos contaban ya con una base conceptual a partir de la cual
poder explorar sus efectos sobre el parto.

Carl Koller" introdujo la anestesia regional en 1884, cuando
emple6 cocaina para una intervencién de cirugia ocular. Los ciru-
janos reconocieron el potencial del novedoso método de Koller
y desarrollaron técnicas para otros tipos de intervenciones. Los
obstetras adoptaron rapidamente muchas de estas técnicas para su
propio uso. Los primeros documentos que describen las aplicacio-
nes obstétricas del bloqueo nervioso raquideo, epidural lumbar,
caudal, paravertebral, parasacro y pudendo aparecieron entre 1900
y 1930 (v. fig. 1.4).""* El reconocimiento de los efectos potenciales
de la anestesia regional sobre el parto llevé mds tiempo, princi-
palmente porque los obstetras apenas la utilizaban. Siguieron
confiando en los firmacos inhalatorios y en los opioides, en parte
porque, en aquel momento, se disponia de pocos medicamentos y
escaso material para la anestesia regional, pero también porque los
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obstetras no supieron apreciar la principal ventaja de la anestesia
regional sobre la anestesia general: la ausencia relativa de efectos
de los farmacos sobre el bebé. Por otro lado, utilizaban poco la
anestesia regional, salvo para el parto, y luego, de todos modos,
optaban por el uso de férceps. Este conjunto de circunstancias
limit6 su oportunidad y motivacion para estudiar los efectos de
la anestesia regional sobre el parto.

Entre los primeros documentos que tratan sobre anestesia
regional, destaca uno redactado por Cleland.* En él describe su
experiencia con la anestesia paravertebral, pero también aporta
un completo andlisis de las vias nerviosas que intervienen en los
dolores del parto, basado en la informacién recogida en estudios
clinicos y de laboratorio. Pocos investigadores fueron tan meti-
culosos o perspicaces como Cleland. La mayoria de los que estu-
diaron los efectos de la anestesia se limitaron a medir la duracién
de la primera y la segunda etapas del parto. Algunos cronome-
traron la duracién de cada contraccion o valoraron los cambios
en la fuerza de las contracciones por palpacién. Ninguno de los
investigadores midi6 las presiones intrauterinas, aun cuando un
médico alemdn habia descrito dicho método en 1898 y lo habia
utilizado para evaluar los efectos de la morfina y del éter sobre las
contracciones de mujeres de parto.”

A partir de 1944 comenzaron a aparecer estudios mds deta-
llados y precisos sobre los efectos de la anestesia. Parte del estimulo
de dichos estudios fue un método de anestesia caudal continua
introducido por Hingson y Edwards,* en el que una aguja maleable
permanecia insertada en el conducto sacro durante el parto. Las
agujas maleables fueron luego sustituidas por catéteres de pldstico
pequenios y flexibles, que hicieron que la anestesia epidural continua
ganara aceptacion. Gracias a estas novedosas técnicas, los obstetras
comenzaron a utilizar la anestesia en etapa mds temprana del trabajo
de parto. Los ulteriores problemas, reales o supuestos, condujeron
a la realizacién de nuevos estudios. Aunque los estudios de calidad
eran escasos, el gran interés por la cuestién impulsé un notable
cambio con respecto de los primeros dias de la anestesia obstétrica.

Aunque pueda parecer una ironia, el método del «parto natu-
ral» aparecié justo cuando la anestesia regional comenzaba a
extenderse y los médicos empezaban a aprender a utilizarla sin
interrumpir el parto. Dick-Read," iniciador del método natural,
afirmaba que «no existe una funcién fisiolégica en el cuerpo que
dé lugar a dolor en el curso normal de la salud». Atribuia el dolor
en un parto no complicado a una «activacién del sistema nervioso
simpdtico por el estado emocional de miedo». Argumentaba que
el temor hacia que el dtero se contrajera y se tornara isquémico
y, por lo tanto, doloroso. Decia que las mujeres podian evitar
el dolor simplemente aprendiendo a abolir su miedo al parto.
Dick-Read nunca explicé por qué la isquemia uterina resultante
del miedo causa dolor, cuando la isquemia resultante de una
contraccién normal no lo hace. En otras palabras, Dick-Read,
como Simpson un siglo antes, afirmé que no existia una relacién
necesaria o fisioldgica entre el dolor de parto y las contracciones.
El libro de Dick-Read, dirigido mds al publico general que a la
profesién médica, representd un paso atrds de casi un siglo en
el pensamiento y en la practica médicos. Es importante tener en
cuenta que los métodos contempordneos de preparacion para el
parto no sostienen que el miedo sea la tinica causa del dolor. Su
objetivo es reducir el miedo mediante el conocimiento y ayudar
a las pacientes a controlar el dolor mediante la ensefianza de téc-
nicas de autocontrol. Ello representa una notable diferencia y un
avance importante con respecto a la teoria original de Dick-Read.

ALGUNAS LECCIONES

La historia es importante de manera proporcional a las lecciones
y ensefianzas que se pueden extraer y aprender de ella. Con res-
pecto a la anestesia obstétrica, cabe destacar cuatro lecciones. En
primer lugar, cada nuevo fairmaco y cada nuevo método conllevan
riesgos. Los médicos que emplearon la anestesia obstétrica por
primera vez parecian reacios a aceptar este hecho, tal vez por su
inexperiencia con firmacos potentes (la farmacologia estaba en sus
inicios) o porque accedieron demasiado rapidamente a aplicarla
a las pacientes, que pedian alivio del dolor y desconocian los pro-
blemas técnicos a lo que se enfrentaban los médicos. Sea cual fuere
la razén, este periodo de negacién durd casi medio siglo, hasta
1900.Y habria de pasar casi otro medio siglo para que los obstetras
aprendieran a modificar su préctica con el propdsito de limitar los
efectos de los anestésicos sobre el nifio y sobre el proceso del parto.

En segundo lugar, los nuevos firmacos o tratamientos a menu-
do causan problemas de manera completamente inesperada. Por
ejemplo, en 1900, los médicos percibieron una tasa creciente de
fiebre puerperal.* Era extraio que se produjera en aquel momento.
Habian pasado varias décadas desde que Robert Koch sugiriera la
teorfa de los gérmenes como causa de las enfermedades y desde que
Semmelweis reconociera que los médicos a menudo transmitian
la infeccién de una mujer a otra con sus manos contaminadas.
Con la adopcién de métodos asépticos, las muertes por fiebre
puerperal habian disminuido de forma llamativa. No obstante,
en los ultimos anos del siglo xix volvieron a aumentar. Algunos
médicos atribuyeron este resurgimiento de la fiebre puerperal a
la anestesia. En un discurso presidencial pronunciado en la Obs-
tetrical Society of Edinburgh en 1900, Murray* afirmé lo siguiente:

Estoy seguro de que se encontrard una explicacién para buena
parte del aumento de la mortalidad materna desde 1847, en
primer lugar, en el mal uso de la anestesia y, en sequndo lugar,
en la ridicula parodia que, en muchas manos, representa
el uso de antisépticos... Antes de los dias de la anestesia, la
interferencia era limitada y las operaciones obstétricas eran
minimas, porque la interferencia de todo tipo aumentaba el
sufrimiento consciente de la paciente... Cuando la anestesia
fue posible y la interferencia se hizo mds frecuente porque no
implicaba sufrimiento adicional, se abordaron intervenciones
cuando en realidad eran innecesarias. .. y asi surgieron com-
plicaciones y aumentaron los peligros del trabajo de parto.

Aunque no era una complicacién directa del uso de anes-
tesia en la préctica obstétrica, la fiebre puerperal parecia ser una
consecuencia indirecta de esta.

Los cambios en la préctica obstétrica también tuvieron efectos
inesperados sobre las complicaciones anestésicas. Durante las
primeras décadas del siglo xx, cuando los partos por cesdrea eran
infrecuentes y los obstetras utilizaban solo analgesia inhalatoria
para el parto, pocas mujeres se hallaban expuestas al riesgo de
aspiracion durante la anestesia profunda. A medida que la préctica
obstétrica cambid y las cesdreas se hicieron mds frecuentes, este
riesgo aumentd. El sindrome de aspiracién no fue identificado y
tipificado hasta 1946, cuando el obstetra Curtis Mendelson® lo
describid y le puso nombre. La fisiopatologia del sindrome habia
sido ya descrita por Winternitz et al.,”’ quienes instilaron dcido
clorhidrico en los pulmones de perros para simular las lesiones
encontradas en veteranos que habian sufrido envenenamiento
por gas en la guerra de trincheras de la Primera Guerra Mundial.
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Desafortunadamente, los informes sobre estos estudios, aunque
excelentes, no dieron lugar a cambio alguno en la practica. El cam-
bio se produciria solo después de que varias muertes de pacientes
de obstetricia se dieran a conocer ampliamente en publicaciones
generales, legales y médicas. Por supuesto, la induccién de secuen-
cia rdpida, actualmente recomendada para reducir el riesgo de
aspiracidn, genera otra serie de riesgos, que son los asociados a
un fallo de intubacién.

La tercera leccién que nos da la historia de la anestesia obs-
tétrica se refiere al papel de la ciencia basica. La medicina moderna
se desarrollé durante el siglo xix, después de que los médicos
aprendieran a aplicar los principios de la anatomia, la fisiologia
y la quimica al estudio y al tratamiento de las enfermedades. La
anestesia obstétrica siguié un patrén andlogo de desarrollo. Los
estudios de la estructura y de la funcién placentarias llamaron la
atencién de los médicos sobre el paso transplacentario de firmacos
y sobre los posibles efectos de estos en el feto. Del mismo modo,
los estudios de la fisiologia y la anatomia del ttero ayudaron a
esclarecer los posibles efectos de la anestesia sobre el trabajo de
parto. En cada caso, las ensefianzas derivadas de la ciencia basica
ayudaron a mejorar la atencidn al paciente.

La cuarta, y quiza la mds importante, de estas lecciones es el
papel que han desempenado las pacientes en el uso de anestesia
en obstetricia. A lo largo del siglo xix, fueron las mujeres las que
presionaron a los médicos, mds cautos, para que incorporaran de
manera sistemdtica el uso de anestesia en la practica obstétrica.
Un siglo después, fueron de nuevo las mujeres las que alteraron
los patrones de la préctica obstétrica, esta vez cuestionando el uso
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excesivo de anestesia de forma sistematica en los partos. En ambos
casos, la presion sobre los médicos emanaba de los valores sociales
imperantes en lo relativo al dolor. En 1900, la gente consideraba
que el dolor, y en particular el dolor obstétrico, era destructivo y
algo que debia evitarse. Medio siglo después, con la llegada del
movimiento del parto natural, muchas personas comenzaron a
sugerir que la experiencia del dolor durante el parto, y tal vez incluso
en otras situaciones, podria tener algtn valor fisiol6gico, si no social.
Los médicos deben reconocer y saber hasta qué punto los valores
sociales pueden dar forma a la «ciencia» y a la préctica médica.’>>

Durante los ultimos 75 afios, los cientificos han acumulado
gran cantidad de informacién acerca de numerosos procesos que
integran el trabajo normal de parto: los mecanismos de inicio y
control de la lactancia; los episodios endocrinos que desencadenan
y mantienen el trabajo de parto; la maduracién bioquimica del pul-
mon y del higado fetales; los requerimientos metabdlicos del
feto normal y los mecanismos de proteccién que pueden ponerse
en marcha en momentos de estrés, y los mecanismos normales
que regulan la cantidad y la distribucién del aporte sanguineo al
utero y a la placenta. En el actual estado de cosas, solo contamos
con los més rudimentarios conocimientos acerca de la interaccién
de la anestesia con cualquiera de estos procesos. Solamente una
fraccién de la informacidn, disponible gracias a la ciencia bésica,
se ha utilizado para mejorar la atencién en materia de anestesia
obstétrica. Es posible que la toma de conciencia respecto de las
recompensas que se derivan del uso clinico de dicha informacién
sea la leccién mds importante que debemos recabar del pasado y
el mayor reto de cara al futuro de la anestesia obstétrica.

+ Los médicos llevan debatiendo sobre la seguridad de la anestesia
obstétrica desde 1847, cuando James Young Simpson adminis-
tré por primera vez anestesia para un parto. Dos temas han
dominado el debate: los efectos de la anestesia sobre el trabajo
de parto y los efectos de la anestesia sobre el recién nacido.

+ A pesar de la controversia, los médicos incorporaron rapida-
mente la anestesia a la practica clinica, en gran parte impulsados
por el deseo de sus pacientes de evitar el dolor durante el parto.

+ Los problemas se hicieron patentes solo después de muchos
afios de uso de anestesia en obstetricia.

+ Hitos importantes en la anestesia obstétrica son la introduc-
ci6én de fairmacos inhalatorios en 1847, el uso extendido de

opioides en las primeras décadas del siglo xx y el perfeccio-
namiento de la anestesia regional a partir de mediados de ese
mismo siglo.

+ Desarrollos conceptuales destacados son: 1) la idea de Zweifel
de que los firmacos administrados a la madre atraviesan la
placenta y afectan al feto, y 2) la idea de Apgar de que el estado
del recién nacido es la prueba mds sensible de la calidad de la
atencién anestésica prestada a la madre.

+ Los antecedentes histdricos de la anestesia obstétrica sugieren
que las principales mejoras en la atencién a la paciente han sido
consecuencia de la aplicacién de los principios de la ciencia
bésica.
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Durante el embarazo tienen lugar notables cambios anatémicos
y fisioldgicos que permiten a la mujer adaptarse al feto en desa-
rrollo y a su demanda metabdlica. El ttero gravido, de tamafio
aumentado, ejerce presion mecanica sobre estructuras anatémicas
de la mujer. Por otro lado, la mayor produccién hormonal por
parte de los ovarios y de la placenta altera la fisiologia materna.
El elemento distintivo de un manejo anestésico satisfactorio de la
mujer embarazada se centra en el conocimiento de estos cambios
y en la adaptacion de las técnicas anestésicas en funcién de ellos.
En este capitulo se revisan los cambios fisioldgicos del embarazo
normal y sus implicaciones anestésicas.

PESO Y COMPOSICION CORPORALES

El aumento medio de peso materno durante el embarazo es del 17%
del peso de la mujer previo al embarazo, o de aproximadamente
12 kg." Ello es el resultado del aumento de tamano del dtero y de su
contenido (utero, 1 kg; liquido amniético, 1 kg; feto y placenta, 4kg),

© 2021. Elsevier Espana, S.L.U. Reservados todos los derechos

de incrementos de la volemia y del liquido intersticial (aproximada-
mente 1 kg cada uno) y dela acumulacién de grasa y proteinas nuevas
(unos 4 kg). La ganancia de peso durante el embarazo recomendada
por el Institute of Medicine se basa en el indice de masa corporal
antes del embarazo (IMC; tabla 2.1) y se ajusta al reconocimiento de
la creciente incidencia de la obesidad.? El aumento de peso esperado
durante el primer trimestre en una mujer no obesa es de 1-2 kg,
mientras que en cada uno de los dos tltimos trimestres se produce
un aumento de 5-6 kg. El incremento recomendado es menor en las
mujeres obesas. El aumento excesivo de peso durante el embarazo es
un factor de riesgo a largo plazo de IMC elevado.’

CAMBIOS CARDIOVASCULARES

Exploracion fisica y estudios cardiacos

La gestacién da lugar a un aumento de tamano del corazdn,
como consecuencia del volumen de sangre y de un aumento
del estiramiento y de la fuerza de contraccidn cardiacos. Estas

13
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TABLA 2.1 Aumento de peso
recomendado durante el embarazo

Tasa de aumento
de peso durante
el segundo y el
tercer trimestres

indice de
masa corporal

pregestacional  Aumento de

(kg/m?) peso total (kg) (kg/semana)
< 18,5 12,7-18,2 0,45
18,56-24,9 11,4-15,9 0,45
25-29,9 6,8-11,4 0,27
> 30 5-9,1 0,23

Modificado de Rasmussen KM, Yaktine AL, eds. Weight Gain During
Pregnancy: Reexamining the Guidelines. Washington, DC: National
Academies Press; 2009.

CUADRO 2.1 Cambios en la exploracion

cardiaca de la paciente embarazada

e Acentuacion del primer ruido cardiaco (S1) y desdoblamiento
exagerado de los componentes tricuspideo y mitral

e Soplo sistélico de eyeccion caracteristico

e Posible presencia de tercer ruido cardiaco (S3) y cuarto ruido
cardiaco (S4); sin importancia clinica

e Desplazamiento hacia la izquierda del punto de maximo
impulso cardiaco

modificaciones, unidas a la elevacion del diafragma por el efec-
to de empuje del ttero en expansién, provocan varios cambios
detectables en la exploracién fisica y en los estudios cardiacos.

Los cambios en los ruidos cardiacos comprenden la acentuacion
del primer ruido cardiaco, con un desdoblamiento excesivo de los
componentes mitral y tricuspideo (cuadro 2.1).° El segundo ruido
cardiaco cambia poco, aunque el intervalo aortopulmonar tiende a
variar menos con la respiracién durante el tercer trimestre, hallazgo
que carece de relevancia clinica. En el 16% de las mujeres emba-
razadas es posible oir un cuarto ruido cardiaco, que, sin embargo,
suele desaparecer en la gestacién a término. En el borde esternal
izquierdo es frecuente percibir un soplo sistélico de eyeccion de
grado IL° que se considera un soplo de flujo benigno, atribuible al
agrandamiento cardiaco como consecuencia del mayor volumen
intravascular, que causa dilatacién del anillo tricuspideo y leve
insuficiencia tricuspidea. La elevacion del diafragma por la presion
ejercida por el ttero en crecimiento desplaza el corazén hacia
delante y hacia la izquierda. El punto de méximo impulso cardiaco
se desplaza en sentido cefélico hasta el cuarto espacio intercostal y
hacia la izquierda, al menos hasta la linea medioclavicular.

A las 12 semanas de gestacion, la ecocardiografia pone de
manifiesto hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI), con un
aumento del 23% de la masa del VI desde el primer hasta el tercer
trimestre’ y un aumento general del 50% de la masa en el emba-
razo a término.® Esta hipertrofia excéntrica se debe a un aumento
del tamaio de los miocardiocitos preexistentes, reproduciéndose
cambios similares a los que se registran como consecuencia del ejer-
cicio fisico extenuante y repetido.' Se produce un aumento del
didmetro anular de las valvulas mitral, tricdspide y pulmonar; el
94% de las mujeres embarazadas a término presentan insuficiencia
tricuspidea y pulmonar, y el 27% presentan insuficiencia mitral.’
El anillo adrtico no se dilata por los cambios fisioldgicos inducidos
por un embarazo normal.

El electrocardiograma suele mostrar cambios, especialmente
durante el tercer trimestre. La frecuencia cardiaca aumenta de
manera constante durante el primer y el segundo trimestres, y
tanto el intervalo PR como el intervalo QT no corregido se acor-
tan, lo cual tiene implicaciones clinicas para las mujeres con sin-
drome de QT largo (v. capitulo 41). El eje QRS se desplaza hacia
la derecha durante el primer trimestre, pero puede desplazarse
hacia la izquierda durante el tercero.'’ Son frecuentes asimismo los
segmentos ST deprimidos y las ondas T isoeléctricas de bajo voltaje
en las derivaciones precordiales y periféricas del lado izquierdo."

Variaciones hemodinamicas

Para determinar con precision los valores hemodindmicos y/o sus
cambios durante el embarazo, las mediciones deben realizarse con la
paciente en posicion de reposo y con desplazamiento uterino izquier-
do, para reducir al minimo posible la compresion de la vena cava.
Las comparaciones deben correlacionarse con un control apropiado,
como valores previos al embarazo o un grupo equivalente de mujeres
no embarazadas. Si las mediciones control se realizan después del
parto, se debe dejar pasar un intervalo de tiempo suficiente para
que los pardmetros vuelvan a los valores previos al embarazo, lo que
puede tardar en suceder 24 semanas o mds.'” Existe una heteroge-
neidad importante en la medicién del gasto cardiaco, dependiendo
de los diferentes dispositivos no invasivos utilizados; es importante
tener en cuenta estas diferencias cuando se atiende a cada paciente.”

El gasto cardiaco comienza a aumentar a las 5 semanas de gesta-
ciény, al final del primer trimestre, se sitda entre un 35 y un 40% por
encima del valor inicial.*'* Contintia aumentando durante el segun-
do trimestre, hasta aproximadamente un 50% por encima de los
valores registrados en mujeres no embarazadas (figs. 2.1y 2.2).%12151¢
En el tercer trimestre, el gasto cardiaco no se modifica.” Existen
algunos estudios que han documentado una disminucién del gasto
cardiaco durante el tercer trimestre. Sin embargo, es caracteristico
que tales valores correspondan a mediciones realizadas en decubito
supino y, por tanto, es probable que reflejen la compresion de la vena
cava, mds que una disminucion debida propiamente a la gestacion.

Elincremento inicial del gasto cardiaco se debe a un aumento de
la frecuencia cardiaca.® Al final del primer trimestre, la frecuencia
cardiaca se encuentra entre un 15 y un 25% por encima de los
valores iniciales y se mantiene relativamente estable durante el resto
del embarazo.®'»'*1¢1% E] gasto cardiaco sigue aumentando durante
el segundo trimestre debido a un aumento del volumen sist6lico.
Durante el primer trimestre, el volumen sistélico aumenta aproxi-
madamente un 20% y, durante el segundo trimestre, entre un 25y
un 30% por encima de los valores iniciales.*'*'*'® El aumento del
volumen sistélico se correlaciona con el aumento de las concen-
traciones de estrégenos.' El indice de volumen sist6lico disminuye
durante el embarazo, mientras que el indice cardiaco se mantiene
ligeramente alto con respecto a los valores previos al embarazo."”

El volumen del ventriculo izquierdo al final de la didstole
aumenta en la gestacion, mientras que el volumen al final de la
sistole se mantiene sin cambios, lo que da como resultado una
fraccion de eyeccion mayor.>'»'*1>'® Las presiones venosa central,
diastolica arterial pulmonar y de enclavamiento capilar pulmonar
se encuentran dentro del intervalo de normalidad para mujeres
no embarazadas.'® La aparente falta de correspondencia entre la
presion de llenado del ventriculo izquierdo y el volumen al final
de la diastole se explica por la hipertrofia y la dilatacién, de tal
manera que el ventriculo dilatado da cabida a un mayor volumen,
sin aumento de la presién.
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Figura 2.1 Cambios hemodinédmicos en la gestacién
atérmino. Los cambios se expresan enrelacion con el esta-
do no gestacional. FC, frecuencia cardiaca; FE, fraccion
de eyeccion; GC, gasto cardiaco; /TSVI, indice de trabajo
sistélico ventricular izquierdo; PDAR presion diastolica
de la arteria pulmonar; PECF, presién de enclavamiento
capilar pulmonar; PVC, presién venosa central; RVS, resis-

tencia vascular sistémica; s/c, sin cambios; VS, volumen
sistélico; VTDVI, volumen telediastolico ventricular izquier
do; VTSVI, volumen telesistolico ventricular izquierdo.
(Datos tomados de Conklin KA. Maternal physiological

Parto

Trimestre

Posparto

Figura 2.2 Gasto cardiaco durante el embarazo, el parto y el
puerperio. Los valores durante el embarazo se han medido al final
del primer, el segundo vy el tercer trimestres. Los valores durante el
parto se miden entre contracciones. Para cada medicion se ilustran
las aportaciones relativas de la frecuencia cardiaca (FC)y del volumen
sistélico (VS) a la variacion del gasto cardiaco.

La contractilidad miocérdica aumenta, como lo demuestra la
mayor velocidad de acortamiento de la fibra circunferencial del
ventriculo izquierdo (fig. 2.3).%'>! La técnica de imagen Doppler,
que es relativamente independiente de la precarga, se ha utilizado
para valorar la funcién diastélica.”” Durante el tercer trimestre
puede observarse una disfuncién diastélica de grado leve, en com-
paracion con valores anteriores obtenidos durante el embarazo o
con valores correspondientes a mujeres control no embarazadas.'”

El aumento del gasto cardiaco durante el embarazo da como
resultado una mayor perfusién del ttero, los rifiones y las extremi-
dades. La circulacion sanguinea uterina aumenta para satisfacer la
demanda del feto en desarrollo, desde un valor inicial de aproxima-
damente 50 ml/min (preembarazo) a un nivel a término de 700-
900 ml/min.”* En la segunda mitad del embarazo, la proporcién del
gasto cardiaco que se dirige a la circulacién uterina aumenta del 5 al
12%.” Aproximadamente el 90% de este aporte sanguineo irriga el
espacio intervellositario, con perfusion equilibrada del miometrio.”!
En el embarazo a término, la circulacién de sangre en la piel es entre 3
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Figura 2.3 Funcion ventricular izquierda en la fase tardia de tercer
trimestre de embarazo de pacientes normotensas. /TSVI, indice de
trabajo sistélico ventricular izquierdo; PECR presion de enclavamiento
capilar pulmonar. (Modificado de Clark SL, Cotton DB, Lee W, et al.
Central hemodynamic assessment of cardiac function. Am J Obstet
Gynecol. 1989;161:439-442.)

y 4 veces mayor que en la mujer no embarazada, lo que da lugar a una
temperatura de la piel mas alta.”* El flujo plasmatico renal es un 80%
mads alto entre las semanas 16 y 26 de gestacion, pero en el embarazo
a término es solo un 50% superior al valor inicial o pregestacional.”

El Department of Health and Human Services de EE. UU. reco-
mienda que las mujeres embarazadas realicen al menos 150 min
a la semana de actividad aerdbica de intensidad moderada® y el
American College of Obstetrician and Gynecologists recomienda
de 20 a 30 min al dfa;* sin embargo, la mayoria de las mujeres no
alcanzan estos objetivos. Las mujeres embarazadas son menos acti-
vas, de tal modo que solo la mitad cumplen con las directrices de
actividad vigorosa, en comparacién con las mujeres no embaraza-
das.”® Por cada dos mujeres que hacen ejercicio antes del embarazo,
una dejard de hacerlo cuando esté embarazada. La falta de ejercicio
fisico aumenta el riesgo de aumento excesivo de peso durante el
embarazo.” El ejercicio es seguro para el feto.”** En un estudio lle-
vado a cabo en 45 mujeres, el ejercicio de intensidad moderada (del
40 al 59% de la reserva de frecuencia cardiaca) en cinta continua no
afect6 alos indices Doppler de arteria umbilical o de corazén fetal.*
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Durante el embarazo, es mayor el consumo maximo de oxigeno
con el ejercicio,” especialmente si se trata de ejercicio cardiovas-
cular. La tasa de aumento de la ventilacién por minuto es mayor
con el ejercicio durante el embarazo.” El gasto cardiaco también
es mayor, principalmente por el aumento del volumen sist6lico™
y por el aporte de oxigeno al feto.

Presion sanguinea y resistencia vascular
sistémica

La postura, la edad gestacional y los embarazos previos afectan a los
valores de presion arterial. La determinacion de la presion arterial a
nivel braquial recoge las mediciones mds altas en dectibito supino y
las mediciones mds bajas en dectbito lateral, especialmente con el
manguito en la parte superior del brazo.* La presion arterial aumen-
ta con la edad materna y, para una edad determinada, las mujeres nu-
liparas tienen una presion arterial media mds alta que las mujeres
que ya han tenido uno o méds hijos.” Los valores de presion arterial
sistlica, diastdlica y media disminuyen hacia la mitad de la gestacién
y recuperan los valores iniciales al llegar a término el embarazo.” La
presion arterial diastdlica desciende en mayor medida que la presion
arterial sistdlica, con disminuciones de aproximadamente un 20%
al principio y hacia la mitad del embarazo.””

Los cambios en la presion arterial son atribuibles a las modifi-
caciones de la resistencia vascular sistémica, que disminuye durante
la primera etapa de la gestacién, alcanza su punto mas bajo (dis-
minucién del 35%) a las 20 semanas y aumenta hasta acercarse a los
valores basales previos al embarazo en la etapa final de la gestacion.
Sin embargo, a diferencia de la presion arterial, en el embarazo a
término la resistencia vascular sistémica se mantiene alrededor de
un 20% por debajo de los valores registrados en mujeres no emba-
razadas.'”'® Una explicacion propuesta para la disminucién de la
resistencia vascular sistémica se asocia a la baja resistencia del lecho
vascular uteroplacentario, asi como a la vasodilatacién materna sis-
témica causada por la prostaciclina, los estrégenos y la progesterona.
A menudo, la presion arterial baja persiste més alla del embarazo. Un
estudio longitudinal llevado a cabo entre 2.304 mujeres mayores de
20 afios, inicialmente normotensas, mostr6 que las mujeres nuliparas
que posteriormente daban a luz uno o mds nifilos mantenian una
presion arterial entre 1 y 2 mmHg mds baja que las mujeres que no
tenfan hijos.” Este hallazgo demuestra que el embarazo puede generar
cambios vasculares de larga duracion. La edad materna avanzada se
ha asociado a mayor resistencia vascular sistémica media durante el
embarazo, y las mujeres embarazadas que fuman han mostrado una
menor resistencia vascular sistémica que las no fumadoras.”

Compresion aortocava

El grado de compresién de la aorta y de la vena cava inferior ejer-
cida por el utero gravido depende de la postura de la mujer y de la
edad gestacional. En el embarazo a término, se produce compre-
sién parcial de la vena cava cuando la mujer adopta la posicién de
decubito lateral, segin se documenta mediante angiografia.” Este
hallazgo se corresponde con la elevacién de la presién de la vena
femoral un 75% por encima del valor basal y con una presién mas
baja en la vena cava inferior.*” A pesar de la compresion de la vena
cava, la circulacion colateral mantiene el retorno venoso, como
refleja la presion de llenado del ventriculo derecho, que no se altera
en la posicién de decubito lateral.'® A menudo, en el embarazo a
término aumenta la presién intraabdominal, independientemente
del IMC, aunque dicho aumento es significativamente menor en
decubito lateral que en decubito supino.*

En el embarazo a término y en posicién de decubito supino, es
evidente una compresién importante, en ocasiones completa, de
la vena cava inferior.***’ La sangre regresa desde las extremidades
inferiores a través de las venas intradseas, vertebrales, paravertebrales
y epidurales.* No obstante, este retorno venoso colateral es menor
del que tendria lugar por la vena cava inferior, lo que da lugar a una
disminucién de la presion en la auricula derecha.”” La compresion
de la vena cava inferior se produce entre las 13 y las 16 semanas de
gestacion, y se manifiesta con un aumento del 50% de la presién
venosa femoral cuando la mujer adopta la posicién de decubito
supino (fig. 2.4). En el embarazo a término, los valores mas bajos
de presion de la vena femoral y de la vena cava inferior corresponden
aproximadamente a 2,5 veces las mediciones obtenidas en mujeres
no embarazadas en decubito supino.**** En el embarazo a término, el
volumen de la vena cava es significativamente mayor en una posicion
ladeada 30° que en dectibito supino, mientras que no existe diferen-
cia entre mujeres en dectibito supino y en una posicién ladeada 15°.#

En decubito supino, el ttero gravido puede comprimir la aorta
en el embarazo a término. Esta compresién podria explicar una
presion mds baja en la arteria femoral que en la arteria braquial en
decubito supino.”*® En esta posicién, los estudios angiogréficos
llevados a cabo en mujeres embarazadas mostraron obstruccion par-
cial de la aorta a la altura de la lordosis lumbar y una acentuacién
de la compresion en los periodos de hipotensién materna.*’ Por el
contrario, una comparacion de imagenes de resonancia magnética
de mujeres sanas embarazadas a término y mujeres no embarazadas,
en ambos casos en dectibito supino, no mostré diferencias en cuan-
to al volumen adrtico a la altura del drea lumbar media a superior.”

En el embarazo a término, la posicién de dectibito lateral izquier-
do se asocia a menor intensificacion de la actividad del sistema
nervioso simpatico en el corazén y a menor inhibicion de la actividad
cardfaca vagal, en comparacion con la posicién de dectibito supino o
de decubito lateral derecho.” Las mujeres que adoptan la posicion de
decubito supino en la gestacién a término experimentan una dismi-
nuci6n del 10-20% en el volumen sistélico y en el gasto cardiaco,”*
lo que se corresponde con la disminucién de la presion de llenado
de la auricula derecha. La circulacién sanguinea en las extremidades
superiores es normal, mientras que en el ttero disminuye un 20%
y en las extremidades inferiores se reduce un 50%.> La perfusién
del dtero se ve menos afectada que la de las extremidades inferiores,
porque la compresion de la vena cava no obstruye el flujo venoso de
salida por las venas ovaricas.” Una vez que la cabeza fetal se encaja,
los efectos hemodindmicos adversos de la compresion aortocava dis-
minuyen.”* También se ha puesto de manifiesto que la sedestaciéon
da lugar a compresién aortocava, con una disminucién del gasto
cardiaco del 10%.” Al flexionar las piernas, el ttero rota y comprime
la vena cava. Intervalos cortos de tiempo en posicion sentada, como
ocurre durante la colocacion del catéter epidural, no tienen efecto
sobre el flujo sanguineo uteroplacentario.

Algunas mujeres embarazadas a término muestran un aumento
de la presion arterial en la arteria braquial cuando adoptan la posi-
ci6n de decubito supino, debido a una mayor resistencia vascular
sistémica por la compresion de la aorta. Hasta el 15% de las mujeres
embarazadas a término experimentan bradicardia y una importante
caida de la presion arterial en decibito supino: se trata del llamado
sindrome de hipotension supina.’ La bradicardia y la hipotension
a veces tardan varios minutos en desarrollarse, y la bradicardia
suele ir precedida de un periodo de taquicardia. El sindrome es el
resultado de una intensa disminucién de la precarga y del retorno
venoso, que el sistema cardiovascular no es capaz de compensar.
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en decubito supino durante el embarazo y el puerperio

and femoral venous pressure in normal and toxemic
pregnancy. Am J Obstet Gynecol. 1943;45:568-591.)

Cambios hemodinamicos
durante el parto y el puerperio

El gasto cardiaco durante el trabajo de parto (salvo entre con-
tracciones uterinas) aumenta —desde los valores previos al trabajo
de parto—en torno a un 10% al principio de la primera etapa, un
25% al final de la primera etapa y un 40% en la segunda etapa
del parto.” " En el periodo inmediatamente posterior al parto, el
gasto cardfaco puede ser un 75% superior a las mediciones previas
a ély un 150% superior a los valores previos al embarazo.” Estos
cambios son consecuencia de un aumento del volumen sistélico,
causado por un mayor retorno venoso y por alteraciones en la
actividad del sistema nervioso simpdtico. Durante el trabajo de
parto, las contracciones uterinas desplazan entre 300 y 500 ml
de sangre desde el espacio intervellositario, a través del sistema de
salida de sangre venosa del ovario, hasta la circulacién central
(«autotransfusion»).®** El aumento posparto del gasto cardiaco
induce alivio de la compresién de la vena cava, disminucién de la
presion venosa en las extremidades inferiores, contraccién sos-
tenida del miometrio y pérdida de la circulacién placentaria de
baja resistencia.” A las 24 h del parto, el gasto cardiaco disminuye
hasta valores justo por debajo de los valores previos al parto® y
recupera los niveles previos al embarazo entre 12 y 24 semanas
después del parto'” (v. fig. 2.2). La frecuencia cardiaca cae répi-
damente después del parto, alcanza los valores pregestacionales 2 se-
manas después del parto y se mantiene ligeramente por debajo
de la tasa previa al embarazo hasta varios meses después.'>” Otros
cambios anatémicos y funcionales del corazén son también com-
pletamente reversibles.”

SISTEMA RESPIRATORIO

A pesar de los multiples cambios anatémicos y fisiol6gicos que
tienen lugar durante el embarazo, hay que sefialar que su repercu-
sion sobre la funcién pulmonar es relativamente menor.

Anatomia

Durante el embarazo, el térax sufre cambios mecanicos y hormo-
nales. La relaxina (hormona responsable de la relajacion de los
ligamentos pélvicos) provoca relajacion de las inserciones liga-
mentosas en las costillas inferiores.** El dngulo subcostal se ensan-
cha de manera progresiva aproximadamente desde 69 hasta 104°.
Los didmetros anteroposterior y transversal de la pared tordcica
aumentan cada uno 2 cm, lo que da lugar a un aumento de 5-7 cm
en la circunferencia de la parte inferior de la caja toracica. Estos
cambios alcanzan su punto maximo a las 37 semanas de gestacion.
Después del parto, el dangulo subcostal mantiene una amplitud en
torno a un 20% mayor que el valor basal.”” La medicién vertical de
la cavidad torédcica disminuye hasta 4 cm como consecuencia
de la posicion elevada del diafragma.

La congestion capilar de la laringe y de las mucosas nasal y
orofaringea comienza pronto en el primer trimestre y aumenta
progresivamente durante el embarazo.®® El efecto de los estrogenos
sobre la mucosa nasal puede causar sintomas de rinitis y epistaxis.
La respiracion nasal suele hacerse dificil y la congestion nasal con-
tribuye a la sensacion de disnea que en ocasiones se experimenta
en el embarazo.®’

Mecanica del flujo de aire

En la mujer embarazada a término, la inspiracion es casi totalmen-
te atribuible al desplazamiento diafragmético,*® debido al mayor
descenso del diafragma desde su posicién de reposo elevadayala
limitada ampliacién de la caja toracica, por su estado expandido
en reposo (tabla 2.2). La funcién de las vias respiratorias grandes
y pequeiias se altera minimamente durante el embarazo. La forma
de las curvas de flujo-volumen, las tasas absolutas de flujo a volu-
menes pulmonares normales,” el volumen espiratorio forzado
en el primer segundo (VEF)), la relacién entre VEF, y capacidad
vital forzada (CVF) y la capacidad de cierre no cambian durante el
embarazo.”” Tampoco se producen durante el embarazo cambios
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TABLA 2.2 Efectos del embarazo
sobre la mecanica respiratoria

Parametro Cambio?

Desplazamiento diafragmaético Aumento
Desplazamiento de la pared toracica Disminuciéon
Resistencia pulmonar Disminucién del 50%

VEF, Sin cambios
VEF,/CVF Sin cambios
Curva de flujo-volumen Sin cambios
Capacidad de cierre Sin cambios

CVF, capacidad vital forzada; VEF,, volumen espiratorio forzado en el
primer segundo.

2En relacién con el estado no gestacional.

Modificado de Conklin KA. Maternal physiological adaptations
during gestation, labor, and the puerperium. Semin Anesth.
1991;10:221-234.

significativos en cuanto a fuerza muscular respiratoria, aunque
el diafragma se desplaza en sentido cefélico. Ademds, a pesar de
este movimiento hacia arriba del diafragma por presion del utero
gravido, el desplazamiento diafragmadtico aumenta en realidad
unos 2 cm.”!

La tasa de flujo espiratorio maximo (FEM) que se alcanza con
mdximo esfuerzo después de una inspiracion forzada se considera,
a menudo, un sustituto del VEF, y se puede utilizar como control
en el tratamiento del asma. Los estudios de las variaciones en
la tasa de FEM durante el embarazo muestran resultados con-
tradictorios, que probablemente reflejan diferencias relativas a
los dispositivos de medicion y a la postura de la paciente. Harirah
et al.”> observaron que la tasa de flujo espiratorio méximo dis-
minuia durante la gestacion en todas las posiciones, y las tasas
de flujo en decubito supino eran mds bajas que las medidas de
pie y en sedestacion. La tasa media de disminucién era de 0,65 1/
min a la semana, y la tasa de FEM se mantenia en valores por
debajo de los normales 6 semanas después del parto. Por el con-
trario, Grindheim et al.” refirieron que la tasa de FEM aumentaba
durante el embarazo, desde una media de 6,7 1/s al principio del
segundo trimestre hasta un maximo de 7,2 I/s en el embarazo a
término (fig. 2.5). Estos autores también refirieron que la CVF
aumentaba en 100 ml a partir de las semanas 14-16 de gestacion,
con un cambio mayor en las mujeres en su segundo o posteriores
embarazos que en las primigestas.”

Volumenes y capacidades pulmonares

Los volimenes pulmonares se miden mediante pletismografia
corporal o técnicas de gases inertes, con resultados algo diferen-
tes.” En el embarazo a término, la capacidad pulmonar total se
reduce ligeramente,”” mientras que el volumen corriente aumenta
un 45%, y se produce en torno a la mitad del cambio durante el
primer trimestre (tabla 2.3 y fig. 2.6). El cambio temprano en
el volumen corriente se asocia a una reduccién transitoria del
volumen de reserva inspiratoria. El volumen residual tiende a
disminuir ligeramente, un cambio que mantiene la capacidad
vital. La capacidad inspiratoria aumenta un 15% durante el ter-
cer trimestre debido a los aumentos de volumen corriente y de
volumen de reserva inspiratoria.””” Se produce, en corresponden-
cia, una disminucién del volumen de reserva espiratoria.”®”” La
capacidad residual funcional (CRF) comienza a disminuir hacia
el quinto mes de embarazo, con el aumento de tamafio del titero y
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Figura 2.5 Cambios en la mecénica del flujo de aire durante el emba-
razo. La magnitud del incremento de las tasas de flujo es pequena. El
volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF,) se encuentra
dentro del intervalo de normalidad de valores predictivos para no emba-
razadas. CVF, capacidad vital forzada; FEM, flujo espiratorio maximo.
(Basado en datos tomados de Grindheim G, Toska K, Estensen ME,
Rosseland LA. Changes in pulmonary function during pregnancy: a
longitudinal study. BJOG. 2012;119:94-101.)

TABLA 2.3 Cambios de la fisiologia

respiratoria en el embarazo a término

Parametro Cambio?
Volumenes pulmonares

Volumen de reserva inspiratoria +5%
Volumen corriente +45%
Volumen de reserva espiratoria —25%
Volumen residual —15%
Capacidades pulmonares

Capacidad inspiratoria +15%
Capacidad residual funcional —20%
Capacidad vital Sin cambios
Capacidad pulmonar total —5%
Ventilacion

Ventilacién por minuto +45%
Ventilacién alveolar +45%

aEn relacién con el estado no gestacional.

Tomado de Conklin KA. Maternal physiological adaptations
during gestation, labor and the puerperium. Semin Anesth.
1991,10:221-234.

la elevacion del diafragma y, en el embarazo a término, disminuye
del orden de 400-700 ml, hasta el 80% del valor previo al emba-
razo.”*”” La reduccién general tiene su causa en una reduccién del
25% del volumen de reserva espiratoria (200-300 ml) y en una
reduccién del 15% del volumen residual (200-400 ml). La posicién
de decubito supino hace que la CRF disminuya ain mds hasta un
70% del valor previo al embarazo. La CRF en dectbito supino
puede aumentar un 10% (unos 188 ml) colocando a la paciente
en posiciéon incorporada 30°.7

Ventilacion y gases en sangre

Durante el embarazo, los patrones respiratorios se mantienen
relativamente inalterados. La ventilacién por minuto aumenta
por el aumento del volumen corriente de 450 a 600 ml y por
una pequena elevacién de la frecuencia respiratoria, de 1 a 2 res-
piraciones/min.” Ello ocurre principalmente durante las primeras
12 semanas de gestacién, con un aumento minimo a partir de ese
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Figura 2.6 Volumenes y capacidades pulmonares
durante el embarazo. C/, capacidad inspiratoria;
CPT, capacidad pulmonar total; CRF, capacidad
residual funcional; CV, capacidad vital; VC, volumen
corriente; VR, volumen residual; VRE, volumen de
reserva espiratoria; VR/, volumen de reserva ins-
piratoria.

TABLA 2.4 Parametros gasométricos durante la gestacion

TRIMESTRE
Parametro No embarazada Primero Segundo Tercero
Paco, en mmHg (kPa) 40 (5,3) 30 (4) 30 (4) 30 (4)
Pao, en mmHg (kPa) 100 (13,3) 107 (14,3) 105 (14) 103 (13,7)
pH 740 744 744 144
Bicarbonato (mEg/l) 24 21 20 20

momento. La relacién entre el espacio muerto total y el volumen
corriente se mantiene constante durante el embarazo, lo que da
lugar a un incremento de la ventilacién alveolar de un 30-50% por
encima del valor basal. El aumento de la ventilacién por minuto
es el resultado de cambios hormonales y de una intensificacién
de alrededor del 30% de la produccién de CO, en reposo, hasta
300 ml/min. Los cambios hormonales guardan estrecha relacién
con la concentracién hemdtica de progesterona,® que actia como
estimulante respiratorio directo. El aumento de la quimiosensibi-
lidad inducido por la progesterona también da lugar a una pen-
diente mds pronunciada y a un desplazamiento hacia la izquierda
de la curva de respuesta ventilatoria al CO,. Este cambio ocurre
en una etapa temprana del embarazo y se mantiene constante
hasta el parto.*

Durante el embarazo, la disnea es un sintoma comun, que
afecta hasta al 75% de las embarazadas.®' Los factores implicados
son aumento del impulso respiratorio, disminucién de la Paco,,
aumento del consumo de oxigeno del tdtero mds grande y del
feto, mayor volumen de sangre pulmonar, anemia y congestion
nasal. La disnea generalmente comienza en el primer o el segundo
trimestres, aunque mejora a medida que el embarazo avanza.
En un estudio en el que se realiz6 un seguimiento de 35 muje-
res durante el embarazo y el posparto, la disnea no fue causada
por alteraciones del control ventilatorio central o por factores
mecdnicos respiratorios, sino por la consciencia del aumento de
la ventilacién.* El ejercicio fisico no tiene efecto alguno sobre los
cambios inducidos por el embarazo, en cuanto a ventilaciéon o
intercambio alveolar de gases.* La respuesta ventilatoria hipdxica
aumenta durante el embarazo, hasta duplicar el nivel normal,
después de que se registren elevaciones en las concentraciones de

estrogenos y progesterona.* Este aumento se produce a pesar de
la alcalosis en la sangre y el liquido cefalorraquideo (LCR).

Durante el embarazo, la Pao, aumenta a 100-105 mmHg
(13,3-14 kPa) como resultado de una mayor ventilacion alveolar y
de una disminucién dela Paco, (tabla 2.4).**” A medida que avanza
el embarazo, el consumo de oxigeno sigue aumentando y el gasto
cardiaco crece en menor medida, de manera que disminuye el
contenido de oxigeno venoso mixto y aumenta la diferencia de
oxigeno arteriovenoso. Pasada la mitad de la gestacidn, las emba-
razadas presentan con frecuencia una Pao, en dectibito supino
inferior a 100 mmHg (13,3 kPa). Ello se debe a que la CRF puede
ser menor que la capacidad de cierre, lo que da lugar al cierre de
vias respiratorias pequefas durante la ventilacién con volumen
corriente normal.*® El cambio de posicién de una embarazada de
decubito supino a dectbito lateral o a posicién erguida mejora
la oxigenacion arterial y reduce el gradiente de oxigeno alveolo-
arterial. El aumento de la tensién de oxigeno favorece el paso de
oxigeno a través de la placenta hasta el feto.

La Paco, cae hasta alrededor de los 30 mmHg (4 kPa) en torno
a las 12 semanas de gestacion, pero no cambia mds durante el
resto del embarazo. Aunque en las mujeres no embarazadas exis-
te un gradiente entre la tensién de CO, al final de la espiracién
y la Paco,, ambas mediciones son equivalentes al principio del
embarazo,” en la gestacion a término® y en el periodo posparto.”
Ello se atribuye a una reduccién del espacio muerto alveolar,
debida al aumento del gasto cardiaco y de la atelectasia basilar
durante el embarazo. La Pco, venosa mixta se encuentra entre
6 y 8 mmHg (0,8-1,1 kPa) por debajo del nivel registrado en las
mujeres no embarazadas, desde el final del primer trimestre hasta
el embarazo a término.!
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TABLA 2.5 Cambios de la fisiologia gastrointestinal durante el embarazo

TRIMESTRE
Parametro Primero Segundo Tercero Parto Posparto (18 h)
Presion de barrera® Descenso Descenso Descenso Descenso é?
Vaciamiento géstrico Sin cambios Sin cambios Sin cambios Retraso Sin cambios
Secrecion acida gastrica Sin cambios Sin cambios Sin cambios ¢? e?
Proporcién de mujeres con Sin cambios Sin cambios Sin cambios Aumento Sin cambios
volumen > 25 ml
Proporcién de mujeres con pH Sin cambios Sin cambios Sin cambios Sin cambios Sin cambios
gastrico < 2,5

2En relacion con el estado no gestacional.

"Diferencia entre la presion intragastrica y el tono de la zona esofdgica inferior de alta presién.

La alcalosis respiratoria del embarazo provoca un aumen-
to compensatorio de la excrecion renal de bicarbonato y una
reduccidn de la concentracién de bicarbonato sérico, hasta
aproximadamente 20 mEq/l, un exceso de base de 2-3 mEq/l y
un total de bases tampo6n de aproximadamente 5 mEq/1.”" Esta
compensacion es incompleta, como lo demuestra la elevaciéon de
los pH sanguineos venoso,’ capilar” y arterial® entre 0,02 y 0,06
unidades (v. tabla 2.4). En la mujer embarazada, la disminucién
del bicarbonato sérico afecta a la capacidad de amortiguacién de
una carga acida. La ligera alcalosis respiratoria normalmente
desplazaria la curva de saturacién de oxihemoglobina hacia la
izquierda; sin embargo, un aumento concurrente de 2,3-bisfos-
foglicerato (2,3-BPG) hace que la curva se desplace ligeramente
hacia la derecha.

Metabolismo y respiracion durante el parto

y el puerperio

La ventilacién por minuto en la parturienta no medicada aumenta
un 70-140% en la primera etapa del parto y un 120-200% en la
segunda, en comparacioén con los valores previos al embarazo.”
El dolor, la ansiedad y las técnicas de respiracion entrenadas
aumentan la ventilacién por minuto. La Paco, puede disminuir
hasta 10-15 mmHg (1,3-2 kPa). El consumo de oxigeno aumenta
un 40% en relacién con el valor preparto en la primera etapa y un
75% en la segunda etapa, de manera secundaria al aumento de la
demanda metabdlica de la hiperventilacion, la actividad uterina 'y
los esfuerzos expulsivos maternos.””” Los requerimientos mater-
nos de oxigeno exceden el consumo de oxigeno durante el trabajo
de parto, como resulta evidente por la elevacién progresiva de la
concentracion de lactato en la sangre, un indicador de metabolis-
mo anaerobio.”® Una eficaz analgesia neuroaxial previene estas
alteraciones en la primera etapa del trabajo de parto y mitiga los
cambios en la segunda.””

La CRF aumenta después del parto, aunque se mantiene por
debajo del volumen previo al embarazo durante 1-2 semanas. Si
bien en 72 h la ventilacién por minuto va disminuyendo hacia
valores previos al embarazo, el consumo de oxigeno, el volumen
corriente y la ventilacién por minuto se mantienen elevados has-
ta al menos 6-8 semanas después del parto. Los valores de Pco,
alveolar y venosa mixta aumentan lentamente después del parto
¥, pasadas 6-8 semanas, se mantienen todavia ligeramente por
debajo de los niveles previos al embarazo.'

APARATO DIGESTIVO

Anatomia, presion de barrera y reflujo
gastroesofagico

Durante el embarazo, el estémago se desplaza hacia arriba y
hacia el lado izquierdo del diafragma, y su eje rota unos 45° hacia
la derecha desde su posicién vertical normal. En la mayoria de
las mujeres, esta alteracion de posicion desplaza el segmento
intraabdominal del eséfago hacia el térax, lo que provoca una dis-
minucién del tono de la zona de alta presién del eséfago inferior
(ZAPEI), que suele evitar el reflujo del contenido géstrico. Los
gestagenos contribuyen a la relajaciéon de la ZAPEL”

Entre un 30 y un 50% de las mujeres sufren enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE) durante el embarazo.'” La preva-
lencia de ERGE es de alrededor de un 10% en el primer trimestre,
de un 40% en el segundo trimestre y de un 55% en el tercero.
En el primer trimestre, la presion basal en la ZAPEI puede no
cambiar, pero el esfinter responde en menor medida a los estimulos
fisiolégicos, que suelen aumentar la presion.'” En el segundo y el
tercer trimestres, la presién en la ZAPEI disminuye gradualmente
hasta aproximadamente el 50% de los valores basales, alcanzando
el valor més bajo a las 36 semanas de gestacion y recuperando los
valores previos al embarazo entre 1y 4 semanas después del parto
(tabla 2.5). Los factores de riesgo de ERGE en el embarazo son edad
gestacional, antecedentes de ardor de estomago y multiparidad. La
gravedad, el IMC antes del embarazo y el aumento de peso durante
el embarazo no guardan relacion con la aparicién de reflujo, mien-
tras que la edad materna muestra una relacion inversa.'*

Motilidad gastrointestinal

El vaciamiento géstrico no se altera durante el embarazo. Este aspecto
ha quedado demostrado por estudios en los que se midi6 la absorcién
de paracetamol'”'* administrado por via oral y por estudios en los
que se evalug el transito de una bebida o comida de prueba mediante
radiografia,'® ecografia,'®'”” dilucién de colorantes,'” impedancia
epigéstrica'” y técnicas tomograficas de potenciales aplicados.'” En
un estudio en mujeres con obesidad mérbida y embarazo a término,
no se observaron diferencias entre el vaciamiento gastrico de 300 y
de 50 ml de agua, lo que sugiere que las pautas de ayuno no deberian
ser distintas para las parturientas obesas y las delgadas.'"

El peristaltismo esofagico y el transito intestinal son m4s lentos
durante el embarazo,'””""* 1o que se ha atribuido al efecto inhibidor
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de la progesterona sobre la actividad contréctil gastrointestinal.
Sin embargo, esta inhibicidn es en ocasiones una accién indirec-
ta resultante de un efecto negativo de la progesterona sobre la
concentracién plasmatica de motilina, que disminuye durante el
embarazo.'”” Hasta el 40% de las mujeres padecen estrefiimiento
en algin momento durante el embarazo.'"” La prevalencia del
estrefiimiento es maxima en los dos primeros trimestres de ges-
tacién y disminuye en el tercer trimestre.

Secrecion de acido gastrico

Los primeros trabajos de investigacion indicaban que la secrecion de
acido gastrico, tanto basal como méxima, disminuye hacia la mitad
de la gestacion, y alcanza su valor mds bajo entre las 20 y las 30 sema-
nas de gestacion.'"* Van Thiel et al.'""” no demostraron la existencia de
diferencias en la secrecién de dcido géstrico basal o maxima en cuatro
mujeres embarazadas estudiadas en cada trimestre y en las semanas
1 a 4 del posparto, aunque en el primer trimestre observaron una
concentracion plasmdtica de gastrina significativamente inferior que
los niveles en el posparto. Se compararon los niveles de pH géstrico y
la concentracién de gastrina sérica entre 100 mujeres para las que se
habia programado parto por cesdrea y 100 mujeres no embarazadas
sometidas a cirugia ginecoldgica.'"® El pH medio fue mds bajo en
el grupo de embarazadas (2,4 frente a 3), pero las concentraciones
séricas de gastrina no fueron diferentes, a pesar de que la placenta
segrega gastrina a partir de la semana 15 de gestacién. Ello podria
reflejar el efecto dilucional del aumento de volumen plasmadtico.
Otros estudios han puesto de manifiesto que alrededor del 80% de
las mujeres embarazadas y no embarazadas tienen un pH géstrico de
2,5 o inferior, que alrededor del 50% presentan un volumen géstrico
de 25 ml o superior, y que entre un 40 y un 50% muestran un pH
bajo y un volumen géstrico superior a 25 ml.'"

Nauseas y vomitos

Aproximadamente el 80% de las mujeres embarazadas experi-
mentan nduseas y vomitos durante el embarazo.'"® Los sintomas
comienzan generalmente entre las 4 y 9 semanas de gestacion y
pueden durar hasta las semanas 12-16 de gestaciéon.'”” De estas
mujeres, entre un 1y un 5% desarrollardn sintomas que persistirdn
durante todo el embarazo: es lo que se conoce como hiperemesis
gravidica (v. capitulo 16).

Funcién gastrica durante el parto y el puerperio

El vaciamiento géstrico es mds lento durante el trabajo de parto,
como lo demuestran las imdgenes ecogréficas, el vaciamiento
de una comida de prueba y la tasa de absorcion de paracetamol
oral.”””"?! Mediciones directas muestran que el volumen géastrico
medio aumenta.'”” Sin embargo, en un estudio se observé que el
volumen gastrico posparto no era diferente en las mujeres que
bebian agua durante el trabajo de parto que en las que tomaban
una bebida deportiva isoténica, compuesta por una mezcla de
hidratos de carbono y electrolitos.'” La secrecion de acido gas-
trico puede disminuir durante el parto, porque solo el 25% de las
parturientas en trabajo de parto tienen un pH géstrico de 2,5 o
inferior.'** El vaciamiento gdstrico también se retrasa durante el
periodo posparto temprano, pero 18 h después del parto recupera
los niveles previos al embarazo.'”” También 18 h después del parto,
el volumen gastrico y los valores de pH en ayunas son similares
a los de las pacientes no embarazadas.'”*'** Los efectos de los
opioides y de la analgesia neuroaxial sobre el vaciamiento gastrico
se abordan en los capitulos 23 y 28.

HiIGADO Y VESICULA BILIAR

El tamafio, la morfologia y la irrigacion sanguinea del higado no
cambian durante el embarazo, aunque el 6rgano se desplaza hacia
arriba, hacia atrds y hacia la derecha en la etapa final de la gestacion.

Durante el embarazo, las concentraciones séricas de bilirru-
bina, alanina aminotransferasa, aspartato aminotransferasa y
lactato deshidrogenasa aumentan hasta los limites superiores del
intervalo de normalidad.'” La actividad de la fosfatasa alcalina
total se multiplica por 2-4 veces, principalmente por produccién
placentaria. La excreciéon de sulfobromoftaleina a la bilis dis-
minuye, mientras que la extraccién hepadtica y la retencion de este
compuesto aumentan.'*’

Durante el embarazo, la estasis biliar y una mayor secrecion de
bilis con colesterol aumentan el riesgo de enfermedad de la vesicula
biliar."”! La incidencia de cédlculos biliares es del 5-12% en las muje-
res embarazadas.'”> Una de cada 1.600-10.000 mujeres se someten
a colecistectomia durante el embarazo. La progesterona inhibe la
contractilidad del musculo liso gastrointestinal, lo que da lugar a
hipomotilidad de la vesicula biliar."** El tamano de la reserva total
de 4cidos biliares aumenta cerca de un 50% durante el embarazo, y
se alteran las proporciones relativas de los diversos acidos biliares.'**
Los cambios en la composicidon de la bilis revierten rédpidamente
después del parto, incluso en pacientes con célculos biliares.

RINONES

Debido al mayor volumen intravascular total, tanto el volumen
intersticial como el volumen vascular renales aumentan durante el
embarazo. Estos incrementos se ven reflejados en un mayor tamafio
de los rifiones, con un incremento del volumen renal hasta de un
30%."* La vasodilatacion en los rifiones contribuye a la disminu-
cién general de la resistencia vascular sistémica durante el primer
trimestre de gestacion. El sistema colector, integrado por los célices
renales, la pelvis renal y los uréteres, se dilata. En torno a la mitad
de la gestacion, el 80% de las mujeres presentan hidronefrosis.'*

Tanto la tasa de filtracién glomerular (TFG) como el flujo plas-
matico renal aumentan notablemente durante el embarazo, como
consecuencia de la menor resistencia vascular renal.”” En torno
a la semana 16 de gestacién, el flujo sanguineo renal es un 75%
mayor que en las no gestantes y se mantiene asi hasta la semana
34, cuando se produce un ligero descenso. Al final del primer
trimestre, la TFG es un 50% mayor que el valor inicial, y esta tasa
se mantiene hasta el final del embarazo. La TFG no vuelve a los
valores previos al embarazo hasta 3 meses después del parto. Dado
que la TFG no aumenta tan rapidamente como el flujo sanguineo
renal, la fraccién de filtracién disminuye desde los niveles previos
al embarazo hasta el tercer trimestre.'”” El papel del 6xido nitrico
en la vasodilatacién renal se ha estudiado y confirmado en un
modelo de rata.””® Las concentraciones de renina y aldosterona
también aumentan durante el embarazo.'”

El aclaramiento de la creatinina se eleva hasta 150-200 ml/min
desde valores basales normales de 120 ml/min.""" Este incremento
se produce en una fase temprana del embarazo, alcanza un maxi-
mo hacia el final del primer trimestre, disminuye ligeramente
cerca del término y recupera el nivel previo al embarazo entre 8 y
12 semanas después del parto.'”’ Estas alteraciones hemodindmi-
cas renales se encuentran entre las adaptaciones mds tempranas y
llamativas de la mujer embarazada. El aumento de la TFG provoca
concentraciones sanguineas bajas de metabolitos nitrogenados.
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La concentracién de nitrégeno ureico en la sangre disminuye
a 8-9 mg/dl al final del primer trimestre y se mantiene en ese
nivel hasta el término.'*" La concentracién sérica de creatinina
es un reflejo de su produccion en el musculo esquelético y de su
excrecion urinaria. En el embarazo, la produccién de creatinina
en el musculo esquelético se mantiene relativamente constante,
pero la TFG aumenta, lo que da lugar a una menor concentra-
cién sérica de creatinina, cuyo valor disminuye progresivamente
hasta 0,5-0,6 mg/dl al final del embarazo. Debido también al
aumento de la TFG, el nivel de dcido drico en el suero disminuye
al comienzo del embarazo, hasta 2-3 mg/dl a las 24 semanas de
gestacion.'"! Después, la concentracion de dcido drico comienza a
aumentar, y alcanza niveles pregestacionales al final del embarazo.
La reabsorcién tubular de uratos explica este restablecimiento de
la concentracion de acido urico durante el tercer trimestre.

La excrecion total de proteinas y la excrecién urinaria de albu-
mina se encuentran por encima de los valores pregestacionales.
La media de excrecién de 24 h de proteina total y de albtimina es
de 200 mg y 12 mg, respectivamente (los limites superiores son
300 y 20 mg, respectivamente)."*>'** Se ha descrito proteinuria
(> 300 mg/24 h) sin diagndstico de preeclampsia.'** Sin embargo,
las mujeres con proteinuria aislada arrojan una mayor probabili-
dad de progresar a preeclampsia que las mujeres con hipertension
aislada. La relacion proteina:creatinina (P:C) en una muestra de
orina aleatoria se correlaciona con una medicién de proteina en
la orina de 24 h, y se ha definido un valor superior a 0,3 como
valor umbral para el diagndstico de preeclampsia.'** El grado de
proteinuria en el embarazo normal se correlaciona con la ges-
tacién. Baba et al."*® sugirieron que, en pacientes normotensas,
una relacién P:C > 0,75 puede ser el umbral de confirmacién de
proteinuria importante.'*® Las mujeres con embarazo gemelar
presentan una mayor excrecién de proteinas, en comparacion con
las mujeres con embarazo simple.'*’

La glucosa se filtra y es absorbida casi por completo en el tibulo
proximal. En la mujer no embarazada, se excreta una pequena can-
tidad de glucosa. El embarazo impone un cambio en la capacidad
de reabsorcién en los tubulos proximales, por lo que todas las
mujeres embarazadas presentan una elevacién de la excrecion de
glucosa. En torno a la mitad de las mujeres con tolerancia normal
a una carga oral de glucosa y excrecién normal de glucosa cuando
no estdn embarazadas presentardn duplicacién de la excrecion de
glucosa durante el embarazo. La mayor parte del resto de las muje-
res muestran aumentos de 3-10 veces el valor pregestacional, y una
pequeiia proporciéon (< 10%) excreta hasta 20 veces la cantidad
pregestacional.'*® En general, la cantidad de glucosa excretada en
el tercer trimestre es varias veces mayor que la medida antes del
embarazo. El patrén normal de excreciéon de glucosa de la mujer
no embarazada se restablece en la semana posterior al parto.

HEMATOLOGIA

Volemia

La expansion del volumen plasmatico comienza en la mujer emba-
razada a las 6 semanas de gestacion y continda hasta alcanzar un
aumento neto de alrededor del 50% a las 34 semanas (tabla 2.6
y fig. 2.7).1%152 Después de 34 semanas de gestacion, el volumen
plasmadtico se estabiliza o disminuye ligeramente. El volumen de
eritrocitos se reduce durante las primeras 8 semanas de embarazo,
aumenta hasta el nivel pregestacional a las 16 semanas y muestra

TABLA 2.6 Parametros hematologicos

en la gestacion a término

Cambio?® o
Parametro medicion real
Volemia +45%¢
Volumen plasmatico +55%?
Volumen de eritrocitos +30%?
Concentracién de hemoglobina (g/dl) 11,6
Hematocrito 35,5%

2En relacion con el estado no gestacional.
Modificado de Conklin KA. Maternal physiological adaptations during
gestation, labor, and puerperium. Semin Anesth. 1991;10:221-234.
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Figura 2.7 Volemia durante el embarazo y el puerperio. Valores
durante el embarazo medidos al final del primer, el segundoy el tercer
trimestres. Valores posparto medidos después de un parto vaginal.
Los valores de volumen de eritrocitos (Eritro) y de volumen plas-
mético (Plasma) no representan el porcentaje real de variacion de estos
parametros, sino que reflejan la contribucién relativa de cada uno de
ellos a la variacion de la volemia. El asterisco indica que, al final del
primer trimestre, el volumen de eritrocitos se encuentra por debajo
del volumen previo al embarazo.

un nuevo aumento del 30% por encima del nivel pregestacional en
torno al término del embarazo.”*'*>'>* El volumen de eritrocitos se
incrementa en respuesta a la elevada concentracién de eritropoyeti-
na'*yalos efectos eritropoyéticos de la progesterona, la prolactina
y el lactégeno placentario. El aumento del volumen plasmatico
supera el aumento de volumen de eritrocitos, lo que da lugar a
la anemia fisioldgica del embarazo. La concentracién de hemo-
globina (hematocrito), que oscila en general entre 12 y 15,8 g/dl
(35,4-44,4%) en la mujer no embarazada, disminuye a 11,6-13,9
g/dl (31-41%) en el primer trimestre, a 9,7-14,8 g/dl (30-39%) en
el segundo trimestre y a 9,5-15 g/l (28-40%) en el tercer trimestre
(fig. 2.8).1°015213315 Las mujeres que no reciben suplementos de
hierro durante el embarazo muestran disminuciones mayores en
la concentracién de hemoglobina y en el hematocrito.'*

El aumento del volumen plasmadtico se debe a la produccién
de hormonas fetales y maternas, y en él intervienen diversos sis-
temas. Las concentraciones maternas de estrogenos y progesterona
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se multiplican casi por 100 durante el embarazo. Los estrogenos
aumentan la actividad de la renina plasmadtica, mejorando la
absorcion renal de sodio y la retencion de agua mediante el sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona. La produccion suprarrenal
fetal del precursor de estrégenos deshidroepiandrosterona puede
ser el mecanismo de control subyacente. La progesterona también
favorece la produccion de aldosterona. Estos cambios provocan
aumentos importantes de la actividad de la renina plasmatica y
de la concentracién de aldosterona, asi como de la retencién de
aproximadamente 900 mEq de sodio y 7.000 ml de agua corporal
total. La concentracion plasmadtica de adrenomedulina, un potente
péptido vasodilatador, aumenta durante el embarazo y guarda una
importante relacion directa con la volemia.'*

La volemia se correlaciona, asimismo, con el tamaiio del feto
en embarazos unicos y es mayor en las gestaciones multiples.'*!
La hipervolemia fisioldgica facilita el aporte de nutrientes al feto,
protege a la madre de la hipotension y reduce los riesgos asociados
a la hemorragia en el parto.”>'”” La disminucién de la viscosidad
sanguinea debida a un hematocrito mds bajo crea una menor resis-
tencia al flujo sanguineo, lo que representa un factor esencial para
mantener la permeabilidad del lecho vascular uteroplacentario.

Proteinas plasmaticas

La concentracién plasmética de albiumina disminuye de un inter-
valo de entre 4,1y 5,3 g/dl en la mujer no embarazada a rangos de
3,1a5,1 g/dl en el primer trimestre de gestacion, 2,6 a 4,5 g/dl en

Descenso en porcentaje con respecto a la pregestacion
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Figura 2.8 La disminucion tanto de la concentracién de hemoglobina
como del hematocrito durante el embarazo subyace a la anemia fisio-
l6gica del embarazo. La disminucién es mayor para el hematocrito y los
mayores descensos se producen durante el primer trimestre. (Basado
en datos tomados de Abbassi-Ghanavati M, Greer LG, Cunningham
FG. Pregnancy and laboratory studies: a reference table for clinicians.
Obstet Gynecol. 2009;114:1326-1331.)
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el segundo trimestre y 2,3 a 4,2 g/dl en el tercero (tabla 2.7).
La concentracion de globulina cae un 10% en el primer trimestre
¥, a continuacion, aumenta durante el resto de la gestacion hasta
un 10% sobre el valor pregestacional en el embarazo a término."*
La relacién albumina:globulina disminuye durante el embarazo de
1,4 20,9 y la concentracion plasmética de proteina total disminuye
de 7,8 a 7 g/dL."** La presion coloidosmética materna baja aproxi-
madamente 5 mmHg durante el embarazo.'*'**'*! Por dltimo, la
concentracién plasmética de colinesterasa cae aproximadamente
un 25% durante el primer trimestre y se mantiene en ese nivel
hasta el final del embarazo.'**

Coagulacion

El embarazo se asocia a un mayor recambio de plaquetas y a un
aumento de la coagulacién y la fibrindlisis (cuadro 2.2). Por lo
tanto, el embarazo representa un estado de coagulacion intravas-
cular acelerada, pero compensada.

CUADRO 2.2 Cambios en la coagulacion

y en los parametros fibrinoliticos
en la gestacion a término

Concentraciones de factores elevadas
e Factor | (fibrindbgeno)

e Factor VIl (proconvertina)

e Factor VIII (factor antihemofilico)

e Factor IX (factor de Christmas)

e Factor X (factor de Stuart-Prower)

e Factor Xl (factor de Hageman)

Concentraciones de factores inalteradas
e Factor Il (protrombina)
e Factor V (proacelerina)

Concentraciones de factores reducidas
e Factor Xl (antecedente de tromboplastina)
e Factor XllII (factor estabilizante de la fibrina)

Otros parametros

e Tiempo de protrombina: un 20% mas corto

e Tiempo de tromboplastina parcial: un 20% mas corto
e Tromboelastografia: hipercoagulable

e Fibrinopéptido A: aumento

e Antitrombina lll: disminucién

e Recuento de plaquetas: sin cambios o disminucion

e Productos de degradacion de la fibrina: aumento

® Plasmin6geno: aumento

¢ |nhibidor del activador del plasminégeno II: aumento

aEn relacién con el estado no gestacional.

TABLA 2.7 Valores de proteinas plasmaticas durante el embarazo

TRIMESTRE
Proteina No embarazada Primero Segundo Tercero
Proteinas totales (g/dl) 78 6,9 6,9 7
Albtimina (g/dl) 4,5 8% 3,6 3,3
Globulina (g/dl) 33 8 3,3 3,7
Relacién albumina/globulina 1,4 1,3 1.1 0,9
Colinesterasa plasméatica —25% —25% —25%
Presién coloidosmaética (mmHg) 27 25 23 22
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Los incrementos del factor plaquetario 4 y de la -tromboglobuli-
na indican una mayor activacion plaquetaria, y el aumento progresi-
vo de la amplitud de la distribucién de plaquetas y del volumen pla-
quetario es compatible con el mayor consumo de plaquetas durante
el embarazo.'® ' También aumenta la agregacion plaquetaria en
respuesta al coldgeno, a la adrenalina, al difosfato de adenosina y al
acido araquiddnico.'® Algunos investigadores han observado una
disminucién en el recuento de plaquetas,'*'*” mientras que otros no
han encontrado cambio alguno,'®'* lo que sugiere que un aumento
en la produccion de plaquetas compensa esa mayor activacion. El
recuento de plaquetas suele disminuir durante el tercer trimestre,
de tal manera que se estima que el 8% de las mujeres embaraza-
das presentan un recuento de plaquetas inferior a 150.000/mm’ y
que el 0,9% de las mujeres embarazadas presentan un recuento de
plaquetas inferior a 100.000/mm?.'**'®® Las causas mads frecuentes
de trombocitopenia son la trombocitopenia gestacional, los tras-
tornos hipertensivos del embarazo y la trombocitopenia idiopética.
La disminucién del recuento plaquetario en el tercer trimestre se
debe a un aumento de la destrucciéon y de la hemodilucién.'®” La
trombocitopenia gestacional es una respuesta normal exagerada.

Las concentraciones de la mayoria de los factores de coagula-
cién, como el fibrinégeno (factor I), la proconvertina (factor VII),
el factor antihemofilico (factor VIII), el factor de Christmas (factor
IX), el factor de Stuart-Prower (factor X) y el factor de Hageman
(factor XII), aumentan durante el embarazo. El incremento del
factor VIII suele ser méds pronunciado en el tercer trimestre. Las
concentraciones de algunos factores aumentan mds de un 100%
(factores VII, VIII, IX y fibrindgeno).'®7* Las concentraciones de
protrombina (factor II) y proacelerina (factor V) no varian, mien-
tras que las concentraciones de antecedente de tromboplastina
(factor XI) y de factor estabilizador de la fibrina (factor XIII) dis-
minuyen.'””? El aumento de las concentraciones de la mayoria de
los factores, el acortamiento del tiempo de protrombina (TP) y del
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa),'” la elevacion
de la concentracion de fibrinopéptido A y una disminucién de la
concentracién de antitrombina III indican activacién del sistema
de coagulacion (el TP disminuye desde un rango de 12,7-15,4 s,
en ausencia de embarazo, a un rango de 9,6-12,9 s en el tercer
trimestre de gestacion, mientras que el TTPa disminuye de un
rango de 26,3-39,4 s en mujeres no embarazadas a un rango de
24,7-35 s en el tercer trimestre).'”* La actividad de la proteina S
disminuye de manera constante durante el embarazo y alcanza
los valores mas bajos en el parto.'”

La tromboelastografia (TEG) muestra evidencia de hipercoa-
gulabilidad en el embarazo. Estos cambios (disminucién de los
valores de R y K, aumento del dngulo o y de la amplitud méaxima
[AM] y reduccién en las mediciones de lisis) se observan a las
10-12 semanas de gestacién y son atin mayores durante el parto
(fig. 2.9).77¢178 La TEG ha puesto de manifiesto una intensificacién
de la lisis en el periodo posparto, en comparacién con muestras
tomadas durante el parto, posiblemente debido a la pérdida de
expresion placentaria del inhibidor del activador del plasminé-
geno 2. La oxitocina exdgena disminuye in vitro los valores de
Ry K, al tiempo que aumenta el dngulo o.."® No se conocen los
efectos in vivo de la oxitocina exdgena. La tromboelastometria
rotacional (TEMR) durante el embarazo no pone de manifiesto
cambios significativos en las embarazadas a término respecto de
las mujeres no embarazadas.'®!

La mayor concentracién de productos de degradacion de
fibrina indica una actividad fibrinolitica mds alta durante la

—— Grupo |
— == Grupo Il
----- Grupo Il

Figura 2.9 Tromboelastogramas comparativos en mujeres no emba-
razadas (grupo |), embarazadas a término pero no de parto (grupo Il)
y de parto (grupo Ill). (Tomado de Steer PL, Krantz HB. Thromboelas-
trography and Sonoclot analysis in the healthy parturient. J Clin Anesth.
1993;5:419-424.)

gestacion.'® Los valores del dimero D aumentan durante la ges-
tacién y se mantienen por encima de los valores pregestacionales
en el periodo posparto.'*>'® La marcada elevacion de la concentra-
ci6n de plasmindgeno es compatible también con la potenciacién
de la fibrindlisis.'®*

Hematologia y coagulacion durante el puerperio

La pérdida de sangre durante el parto vaginal normal y el puer-
perio temprano es aproximadamente de 600 ml."*> Los cambios
fisiolégicos normales del embarazo hacen posible que la mujer
parturienta sana compense dicha pérdida. No obstante, a menudo
se subestima la pérdida de sangre por parto vaginal o cesarea, y la
diferencia entre la pérdida de sangre real y la estimada es mds alta
cuanto mayor es la hemorragia (v. capitulo 37)."%

En la primera semana posparto, el volumen de sangre cae
hasta un nivel equivalente al 125% del nivel previo al embarazo'®
¥y, a continuacion, se produce una disminucién mds gradual,
que alcanza el 110% del valor previo al embarazo, a las 6-9 sema-
nas después del parto (v. fig. 2.7). La concentracion de hemoglo-
bina y el hematocrito disminuyen en los primeros 3 dias pospar-
to, aumentan gradualmente a lo largo de los 3 dias siguientes
(debido a una reduccién del volumen plasmdtico) y contindan
creciendo hasta los valores previos al embarazo a las 3 semanas
del parto.'”

El parto por cesdrea da lugar a una pérdida de sangre de apro-
ximadamente 1.000 ml en las primeras horas.'®> El hematocrito
en el periodo posparto inmediato es menor después del parto por
cesdrea que después del parto vaginal, debido a la mayor pérdida
de sangre durante el parto por cesarea.'®

Las concentraciones de albiimina y proteina total y la presién
coloidosmética disminuyen después del parto y recuperan luego
gradualmente los niveles previos al embarazo a las 6 semanas del
parto.”® El primer dia posparto, el valor de la colinesterasa plas-
midtica cae por debajo del nivel previo al parto y se mantiene asi
durante la semana siguiente.'®* Las concentraciones de globulina
son elevadas durante la primera semana posparto.'*®

Desde el parto y durante el primer dia posparto, se produ-
ce una rapida disminucién del recuento de plaquetas y de las
concentraciones de fibrinégeno, factor VIII y plasmindgeno, asi
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como un aumento de la actividad antifibrinolitica.'®® Los tiempos
de coagulacién se mantienen mds cortos durante el primer dia
posparto'® y la TEG sigue siendo compatible con un estado de
hipercoagulabilidad, aunque la lisis puede aumentar.”*'** En los
3-5 dias posteriores al parto, se observan aumentos de la concen-
tracién de fibrin6geno y del recuento de plaquetas, cambios
que pueden explicar la incidencia mas alta de complicaciones
trombéticas durante el puerperio.'® Dos semanas después del
parto, el perfil de coagulacion vuelve a ser el mismo que antes
del embarazo.'®®

SISTEMA INMUNITARIO

El recuento de leucocitos en la sangre aumenta progresivamente
durante el embarazo, desde el nivel pregestacional, de aproxima-
damente 6.000/mm?’, hasta 9.000-11.000/mm?®.'” Esta variacion se
debe a un aumento en el numero de células polimorfonucleares,
con la aparicién, en la mayoria de las mujeres embarazadas, de
formas granulociticas inmaduras (mielocitos y metamielocitos).
La proporcién de formas inmaduras disminuye a lo largo de los
ultimos 2 meses de embarazo. Los recuentos de linfocitos, eosiné-
filos y basofilos bajan, mientras que el recuento de monocitos no
varia. El recuento de leucocitos aumenta hasta aproximadamente
13.000/mm’ durante el trabajo de parto y aumenta atin mas, hasta
una media de 15.000/mm?, en el primer dia posparto.'*” El sexto
dia después del parto, el recuento de leucocitos ha disminuido ya
hasta una media de 9.250/mm?®, aunque 6 semanas después de él
sigue estando por encima de los valores normales.

A pesar de su mayor concentracion, la funcién de los leucocitos
polimorfonucleares se deteriora durante el embarazo, como lo
demuestra la inhibicién de la quimiotaxia y de la adherencia de
neutréfilos.” Este deterioro puede explicar la mayor incidencia
de infecciones durante el embarazo y la mejora de los sintomas
en algunas mujeres embarazadas con enfermedades autoinmunes
(p- ¢j., artritis reumatoide). Las concentraciones de inmunoglobu-
linas A, G y M no cambian durante la gestacion, pero los titulos de
anticuerpos humorales frente a ciertos virus (p. ej., herpes simple,
sarampion, gripe A) disminuyen."”’

Durante el embarazo, la mucosa uterina se caracteriza por la
presencia de una gran cantidad de células inmunitarias mater-
nas en contacto muy préximo con el trofoblasto. La expresién
fetal de antigenos paternos requiere adaptaciones en el sistema
inmunitario materno, para que la madre no perciba al feto como
«extrafio».'””'” Esta «tolerancia inmunitaria» se produce por falta
de expresion antigénica fetal, por separacion entre la madre y el
feto o por una inhibicién funcional de los linfocitos maternos.*
Durante el primer trimestre del embarazo, los linfocitos T expre-
san granulisina, una proteina citolitica de reciente identificacién
que tiene un papel protector en la interfase materno-fetal.'” Los
linfocitos T humanos pueden clasificarse en linfocitos T coope-
radores de tipo 1 y 2 (Th1 y Th2), en funcién de su produccion
de citocinas. Un embarazo con éxito se asocia a un perfil predo-
minante de citocinas Th2. Las citocinas Th1 son perjudiciales
para el embarazo. Estas células también producen agentes antimi-
crobianos naturales dentro del utero, que son importantes para
la prevencion de infecciones uterinas durante el embarazo.'” La
produccién materna de inmunoglobulina E (IgE) aumenta en el
embarazo y las mujeres que han estado embarazadas tienen un
valor basal de IgE mds alto y muestran un descenso mas lento de
las concentraciones de IgE al envejecer.””’

ENDOCRINOLOGIA NO PLACENTARIA

Funcion tiroidea

La gldndula tiroidea aumenta de tamafo entre un 50 y un 70%
durante el embarazo, debido a la hiperplasia folicular y a una
mayor vascularizacién. El aumento de globulina fijadora de
tiroxina inducido por los estrégenos da lugar, durante el primer
trimestre, a un aumento del 50% de las concentraciones de tri-
yodotironina (T,) y tiroxina (T,) totales, que se mantienen asi
hasta el término del embarazo." Las concentraciones de T, y T,
libres no cambian. La concentracién de la hormona estimulante
de la tiroides (TSH) disminuye durante el primer trimestre, pero
recupera el nivel previo al embarazo poco después y no sufre mds
cambios durante el resto del embarazo. La gldndula tiroidea fetal
no puede producir hormona tiroidea hasta el final del primer
trimestre y depende por completo de la produccién materna de
T, durante este momento critico de desarrollo y organogenia.

Entre un 4 y un 7% de las mujeres en edad fértil tienen hipo-
tiroidismo o corren el riesgo de sufrirlo durante el embarazo.'”
Solo un 20-30% de las mujeres afectadas muestran sintomas de
hipotiroidismo, probablemente porque estos sintomas reproducen
caracteristicas propias del embarazo.””” En un estudio amplio de
502.036 mujeres embarazadas, el 15% de las mujeres evaluadas
tenian hipotiroidismo gestacional y el 33% de estas mujeres
mostraban sintomas.’’' Sobre la base de estos resultados, muchos
médicos se muestran partidarios de la deteccién sistematica, que
parece rentable, dado el riesgo de deficiente desarrollo intelectual
del bebé, aborto espontdneo y hemorragia posparto si no se trata
el hipotiroidismo.**

Metabolismo de la glucosa

La concentracién media de glucosa en la sangre se mantiene dentro
del intervalo de normalidad durante el embarazo, aunque puede ser
mds baja en algunas mujeres durante el tercer trimestre, en com-
paracion con las no embarazadas.”” La explicacion a este hallazgo
es la mayor demanda de glucosa del feto y la placenta. El estado de
hipoglucemia relativa da lugar a hipoinsulinemia en ayunas. Las
gestantes también presentan una exagerada cetosis por hambre.

Las mujeres embarazadas son relativamente resistentes a la
insulina debido a hormonas segregadas por la placenta, como
el lactégeno placentario.”” Las concentraciones sanguineas de
glucosa después de una carga de hidratos de carbono son mayores
en las mujeres embarazadas que en las no embarazadas, a pesar
de la respuesta hiperinsulinémica. Estos cambios se resuelven en
las 24 h siguientes al parto.

Funcion corticosuprarrenal

La concentracion de globulina fijadora de corticoesteroides (CBG)
se duplica durante la gestacion como resultado de una potencia-
cién de la sintesis hepdtica inducida por estrégenos.*” El valor
elevado de CBG da lugar a un aumento del 100% de la concen-
tracion plasmadtica de cortisol hacia el final del primer trimestre
y a un aumento del 200% en el embarazo a término. Al final del
tercer trimestre, la concentracién de cortisol metabdlicamente
activo no fijado equivale a 2,5 veces la concentracién en la mujer
no gestante. El aumento del cortisol libre se debe a una mayor
produccién y a una menor eliminacién. El aumento de la concen-
tracién de CBG y la disminucion de la concentracion sérica de
albamina afectan a la unién de corticoesteroides a las proteinas. La
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capacidad de fijacion de la CBG suele saturarse en bajas concen-
traciones de glucocorticoides. El aclaramiento de la betametasona
es mayor durante el embarazo, posiblemente porque el firmaco
se metaboliza por enzimas placentarias.”™

SISTEMA MUSCULOESQUELETICO

Durante el embarazo es frecuente el dolor de espalda. En un
estudio de cohortes de 200 mujeres sin dolor lumbar al comienzo
del embarazo, el 19% refirieron este sintoma a las 12 semanas
de gestacion, y la incidencia aumenté al 47% a las 24 semanas,
alcanzando un méaximo del 49% a las 36 semanas y disminuyendo
al 9,4% después del parto.””” En otro estudio que mostraba una
prevalencia relativamente alta de lumbalgia durante el embarazo,
solo el 32% de las mujeres informaron de ello a su médico y solo
el 25% de los profesionales clinicos recomendaron un tratamiento
especifico.””

La etiologia del dolor de espalda es multifactorial (v. capitu-
lo 47). Segtin una teorfa, el titero de tamafio aumentado da lugar
a una lordosis lumbar exagerada y esto somete la parte inferior
de la espalda a tensién mecdnica. Es posible que los cambios
hormonales del embarazo también intervengan. La relaxina,
una hormona polipeptidica de la familia del factor de crecimien-
to similar a la insulina, se asocia a la remodelacién de las fibras
de coldgeno y del tejido conjuntivo pélvico, lo que permite la
mencionada lordosis. La fuente primaria de relaxina circulante es
el cuerpo luteo; la placenta es una fuente secundaria. La concen-
tracién sérica de relaxina al inicio del embarazo se correlaciona
con la presencia de dolor lumbar.”” Durante el embarazo, la mar-
cha también se altera y se produce un aumento de la inclinacién
anterior de la pelvis para mantener la estabilidad corporal,*° lo
que puede suponer una mayor tensiéon para la columna vertebral
y provocar dolor.

Las mujeres con lumbalgia durante el embarazo presentan
riesgo muy alto de un nuevo episodio en un embarazo poste-
rior.”’" En la mayoria de las pacientes, el dolor lumbar durante el
embarazo responde a la actividad y al cambio postural. Resultan
de utilidad los ejercicios para aumentar la fuerza de los mus-
culos abdominales y de la espalda. Los periodos de descanso
programados, con elevacion de los pies para flexionar la cadera
y reducir la lordosis lumbar, ayudan a aliviar el espasmo mus-
cular y el dolor.?"?

Elaumento de la lordosis lumbar durante el embarazo modifica
el centro de gravedad sobre las extremidades inferiores (fig. 2.10) y
puede conducir a otros problemas mecdnicos. La lordosis lumbar
exagerada tiende a estirar el nervio cutdneo femoral lateral y
puede dar lugar a meralgia parestésica, con parestesia o pérdida
de sensibilidad en la cara anterolateral del muslo. El aumento de
la lordosis suele ir acompafiado de la flexién anterior del cuello y
de la caida de los hombros, lo que a veces conduce a neuropatia
del plexo braquial.

La movilidad de las articulaciones sacroiliaca, sacrococcigea
y del pubis aumenta durante el embarazo, en preparacién para
la salida del feto. A las 30 semanas de gestacién se aprecia ensan-
chamiento de la sinfisis del pubis. Estos cambios son atribuibles
a la relaxina y a la tensién biomecdnica que supone el embarazo
para los ligamentos.””” La relaxina contribuye ademds a la mayor
incidencia del sindrome del tinel carpiano durante el embarazo,
debido a que la estructura del tejido conjuntivo cambia para
propiciar la absorcién de mas liquido.*"

12 semanas 24 semanas 36 semanas

Figura 2.10 Cambios posturales durante el embarazo. La primera
figura y las siguientes siluetas de lineas punteadas representan la pos-
tura de una mujer antes del crecimiento del Utero y de su contenido,
y cuando estos afectan a su centro de gravedad. Las figuras de lineas
continuas segunda y tercera muestran que, a medida que el Utero
aumenta de tamano y el abdomen se hace méas prominente, la lordosis
lumbar se acentla y los hombros caen y se desplazan hacia atrés.
(Modificado de Beck AC, Rosenthal AH. Obstetrical Practice. Baltimore,
MD: Williams & Wilkins; 1955:146.)

El feto humano requiere aproximadamente 30 g de calcio para
su desarrollo esquelético hacia el embarazo a término.’"> Aunque
la absorcién intestinal de calcio por parte de la madre aumenta a
partir de las 12 semanas de gestacion para satisfacer esta mayor
demanda, este mecanismo es insuficiente para satisfacer la deman-
da fetal, de modo que el esqueleto materno sufre resorcion de
calcio.”'® Esto no provoca cambios a largo plazo en el contenido
de calcio del esqueleto o en su resistencia. Las mujeres con embara-
zo gemelar tienen unos requerimientos de calcio mucho mayores.
En comparacién con un embarazo simple, en la gestacién gemelar
existe un aumento mayor de la resorciéon 6sea materna.’'’

SISTEMA NERVIOSO

Sueiio

Durante el embarazo, es habitual que se produzcan alteraciones
del suefio por factores mecanicos y hormonales. La latencia y la
duracién del sueno REM o de movimientos oculares rapidos se
encuentra bajo la influencia de los cambios en las concentraciones
de progesterona y estrogenos. Las mujeres embarazadas refieren en
mayor medida insomnio y somnolencia diurna. La American Aca-
demy of Sleep Medicine defini6 el trastorno del suefio asociado al
embarazo como la aparicién de insomnio o somnolencia excesiva
durante el embarazo.”'® En un estudio de cohortes de 189 mujeres
nuliparas sanas, Facco et al. refirieron que la duracién media del
suefo (£ DS) era mds corta en el tercer trimestre (7 = 1,2 h) que
en el periodo de referencia, comprendido entre las 6 y 20 semanas
de gestacion (7,4 £ 1,2 h).??
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Figura 2.11 Flujo sanguineo cerebral durante el embarazo. El flujo
sanguineo cerebral aumenta a medida que avanza el embarazo, lo cual
es atribuible a la vasodilatacion por los cambios hormonales propios
del embarazo. Este aumento del flujo sanguineo cerebral explica
que, al avanzar el embarazo, las pacientes con patologia intracraneal
corran mayor riesgo de complicaciones. (Basado en datos tomados
de Nevo O, Soustiel JF, Thaler |. Maternal cerebral blood flow during
normal pregnancy: a cross-sectional study. Am J Obstet Gynecol.
2010;203:475.e1-6.)

Las caracteristicas del sueno cambian a medida que avanza el
embarazo.”” El periodo inicial se caracteriza por un mayor tiempo
de suenio total y una disminucién del sueno no REM de fases 3 y
4, mientras que el periodo final del embarazo se caracteriza por
una disminucién del tiempo de suefio total, un aumento de los
despertares después del inicio del suefio y una disminucién del
suefio REM.*" El suefio puede ser deficiente hasta 3 meses después
del parto.””! Los cambios que experimentan las vias respiratorias
superiores dan lugar a una mayor resistencia al flujo de aire y a
ronquidos. Aunque solo el 4% de las mujeres no embarazadas
roncan, hasta un 23% lo hacen en el tercer trimestre. El ronquido
es mas frecuente en las mujeres con preeclampsia.

El embarazo se asocia a sindrome transitorio de piernas
inquietas, un trastorno en el que la paciente siente la necesidad
de mover las piernas. La incidencia varia de un 15% en el primer
trimestre a un 23% en el tercero.””

Sistema nervioso central

El flujo sanguineo cerebral aumenta en el embarazo. Nevo et al.***
valoraron la circulacion sanguinea cerebral en 210 embarazadas
para diferentes edades gestacionales y observaron que aumenta-
ba de 44,4 ml/min/100 g durante el primer trimestre a 51,8 ml/
min/100 g durante el tercero (fig. 2.11). El incremento era secun-
dario a una disminucién de la resistencia cerebrovascular y a un
aumento de didmetro de la arteria cardtida interna. Otros cambios
que tienen lugar en el cerebro durante el embarazo son: 1) mayor
permeabilidad de la barrera hematoencefélica, causada por una
disminucién de la resistencia cerebrovascular con mayor presion
hidrostatica, y 2) aumento de la densidad capilar en la corteza
cerebral posterior.”**

Las mujeres experimentan una elevacién del umbral de dolor
e incomodidad hacia el final del embarazo y durante el parto.””
El mecanismo, aunque no esté claro, podria guardar relacién
con los efectos de la progesterona y las endorfinas. En el plasma
y el LCR de las parturientas existen concentraciones elevadas de
endorfinas y encefalinas,” y, en animales de experimentacion, los
antagonistas de los opioides suprimen la analgesia inducida por
el embarazo ante estimulos viscerales.””

Columna vertebral

Durante el embarazo se producen cambios anatémicos y mecdni-
cos en la columna vertebral. El espacio epidural puede considerar-
se como un conducto rigido que contiene dos tubos distensibles
llenos de liquido, el saco dural y las venas epidurales. El volumen
de grasa epidural y el plexo venoso epidural aumentan durante
el embarazo, mientras que el volumen de LCR en la columna
disminuye.*

En decubito lateral, la presion epidural lumbar es positiva en
las mujeres embarazadas a término, pero negativa en mds del 90%
de las mujeres no embarazadas.””® Girar a una mujer parturienta
en decubito lateral hasta situarla en dectbito supino aumenta la
presion epidural, que es mayor durante el trabajo de parto, debido
a una mayor desviacion de la sangre venosa hacia el plexo verte-
bral, secundaria a una mayor compresion de la vena cava inferior
en el decubito supino o a una mayor presion intraabdominal
durante los dolores y los esfuerzos de expulsion de la madre. La
presién epidural recupera el nivel no gestacional entre 6 y 12 h
después del parto.

A pesar de la compresion del saco dural por las venas epidura-
les, la presion del LCR en las mujeres embarazadas es la misma que
en las mujeres no embarazadas.””” Las contracciones uterinas y los
esfuerzos de expulsion del trabajo de parto provocan un aumento
dela presiéon del LCR como consecuencia de un aumento agudo de
la distension de la vena epidural.

Sistema nervioso simpatico

La dependencia del sistema nervioso simpdtico para el manteni-
miento de la estabilidad hemodindmica aumenta progresivamente
durante la gestacion y alcanza su punto maximo en el embarazo
a término.”"* No obstante, dicha dependencia vuelve a ser la
pregestacional entre 36 y 48 h después del parto.

IMPLICACIONES ANESTESICAS

Posicion

Cuando la mujer embarazada adopta la posicién de decubito supi-
no, pueden producirse compresion aortocava, disminucién de la
presion arterial y del gasto cardiaco y deterioro del flujo sanguineo
uteroplacentario. Todo ello implica riesgo de afectar al bienestar
fetal y al pronéstico del recién nacido durante el parto vaginal o
el parto por cesarea.”* > Los estudios realizados en embarazadas
colocadas en dectibito lateral no han identificado una disminucién
importante del gasto cardiaco.”**” Cuando se mantiene la presiéon
arterial materna inicial mediante la administraciéon de liquido
intravenoso y vasopresores, no se observa diferencia en cuanto
al pH o el exceso de base en la arteria umbilical entre pacientes
en decubito supino y pacientes ladeadas 15° para la cesdrea.”**
Considerados en conjunto, estos datos sugieren que la posicion
de decubito supino debe evitarse a partir de las 20 semanas de
gestacion y que se debe dar al ttero una inclinacién superior a

los 15° si no es posible mantener la presion arterial materna en el
nivel basal (fig. 2.12).*%%

Reposicion de sangre

En el momento del parto, la capacidad vascular materna se reduce
por el volumen del espacio intervellositario (al menos 500 ml).
Por lo tanto, durante el parto vaginal o por cesdrea, este volumen
de sangre no ha de ser repuesto y no se debe tener en cuenta en la
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Figura 2.12 Compresion de la aorta y de la vena cava inferior en decu-
bito supino (izquierda) y en posicion ladeada (derecha). (Reproducido a
partir de Camann WR, Ostheimer GW. Physiologic adaptations during
pregnancy. Int Anesthesiol Clin. 1990;28:2-10.)

CUADRO 2.3 Consideraciones sobre

la anestesia general durante el embarazo

Farmacos
e Propofol
e Disminucién de la dosis de induccion
e Semivida de eliminacion inalterada
Tiopental
e Disminucién de la dosis de induccién
® Prolongacién de la semivida
e Farmacos anestésicos volatiles
e | aconcentracion alveolar minima (CAM) disminuye, pero
no estd claro si la dosis de hipnoticos requerida difiere de
la correspondiente a las mujeres no embarazadas
e Aumento de la velocidad de induccién
e Suxametonio
e Duracion del bloqueo no alterada
e Rocuronio
* Aumento de la sensibilidad
e \asopresores y farmacos crondtropos
e Disminucién de la sensibilidad

Intubacién traqueal

* Aumento de la tasa de descenso de Pao, durante la apnea

e Se requiere un tubo endotraqueal mas pequefno (6,5 o
7 mm)

* Riesgo mas alto por la dificultad o imposibilidad de ventila-
cién con mascarilla

e Riesgo més alto de fracaso de intubacion con laringoscopio
tradicional

* Riesgo mas alto de hemorragia en la intubacién nasal

estimacion de la pérdida de sangre para la reposicion de eritroci-
tos. Cuando la volemia materna cae de 94 ml/kg en el embarazo
a término a 76 ml/kg en el posparto, se produce hemoconcen-
tracidn; este aspecto ha de tenerse en cuenta para decidir si una
parturienta debe recibir cristaloides, coloides o sangre para la
reposicién de la volemia.'*

Anestesia general
Manejo de vias respiratorias, oxigenacion y ventilacion

Los cambios que se producen en las vias respiratorias y en su
fisiologia durante el embarazo obligan a modificar su manejo
(cuadro 2.3) (v. capitulo 29). La proporcién de mujeres embara-
zadas con una clasificacién de Mallampati IV aumenta un 34%
entre las 12 y las 38 semanas de gestacion.”” La congestién vascular

en las vias respiratorias da lugar a edema de la orofaringe y la
nasofaringe, la laringe y la trdquea,”* lo que dificulta la intuba-
cién traqueal y la ventilacion con mascarilla facial. El edema
de las vias respiratorias se agudiza en pacientes con infeccién de
las vias respiratorias superiores o preeclampsia y en las que han
realizado esfuerzos expulsivos prolongados en el segundo periodo
del trabajo de parto.

Cuando se dan episodios de apnea, las mujeres embarazadas
experimentan hipoxemia mds rdpidamente que las mujeres no
embarazadas, porque el consumo de oxigeno aumenta y la CRF
disminuye, y es inferior a la capacidad de cierre hasta en un 50% de
las personas en dectibito supino. Durante la apnea que acompana
ala induccién de secuencia rdpida de la anestesia general, la Pao,
disminuye 2 veces mds deprisa (139 frente a 58 mmHg/min [18,5
frente 7,7 kPa/min]) en las mujeres embarazadas que en las no
embarazadas.”*' La desnitrogenacidn se alcanza mds rdpidamente
en las mujeres embarazadas que en las no embarazadas, debido a
la elevada ventilacién por minuto y a la menor CRE. Sin embargo,
tras la completa desnitrogenacion por inhalacion de oxigeno al
100%, las parturientas toleran solo 2-3 min de apnea, frente a los
9 min de las pacientes no embarazadas, antes de que la saturacion
de oxigeno caiga por debajo del 90%.

Durante la anestesia general, debe ajustarse la ventilacion para
mantener la Paco, en torno a 30 mmHg (4 kPa). Ello se consigue
con una ventilacién por minuto de 121 ml/kg/min. En com-
paracioén, se requieren 77 ml/kg/min para mantener una Paco,
comparable en las mujeres no embarazadas.”** La disminucion de
la concentracién de bicarbonato en el plasma reduce la capacidad
tampo6n durante el embarazo. Si se permite que la Paco, aumente
hasta el nivel normal para las mujeres no embarazadas, se produce
acidosis respiratoria.

Anestésicos intravenosos e inhalatorios

La necesidad de administracién de propofol disminuye un 10%
durante el primer trimestre.””’ Esta disminucion no se corre-
laciona con las concentraciones de progesterona. La semivida
de eliminacién del propofol no se ve afectada por el embarazo,
aunque el aclaramiento puede ser mayor.**

La tasa de aumento de la relacion entre concentracion de anes-
tésico alveolar e inspirado (F,/F,) de los anestésicos volitiles y,
por consiguiente, la velocidad de induccién, aumenta durante el
embarazo debido a una mayor ventilacién por minuto y a una
menor CRE a pesar del aumento del gasto cardiaco.

La concentracion alveolar minima (CAM) para los anestésicos
volatiles es hasta un 40% menor en el embarazo.”?*” Aunque la
CAM es un reflejo nociceptivo raquideo en el que intervienen
componentes sensitivos y motores,”** los médicos han interpretado
esta disminucién de la CAM como indicativa de que las pacientes
embarazadas requieren dosis menores de anestésicos inhalatorios.
Sin embargo, esta interpretacion ha sido cuestionada. Ueyama
et al.**” determinaron los valores del indice biespectral en un
grupo de 15 pacientes sometidas a parto por cesdrea bajo anes-
tesia general con sevoflurano y los mismos valores en otro grupo
de 15 pacientes sometidas a cirugia ginecoldgica programada, sin
encontrar diferencias entre ambos grupos. Este hallazgo indica
que el efecto hipnético del sevoflurano no resulta potenciado por
el embarazo. Los investigadores llegaron a la conclusion de que,
aunque el embarazo puede reducir la CAM, no disminuye la dosis
requerida de anestésico voldtil y sugirieron que a las parturientas
deberfa administrarseles la misma dosis de anestésico volatil que a
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las pacientes no embarazadas. Se hacen necesarios nuevos trabajos
para confirmar estos hallazgos.

Las mujeres que pasan por el trabajo de parto pueden presentar
diferencias con respecto a las que no lo hacen. Yoo et al.”* obser-
varon valores mas bajos del indice biespectral con una anestesia
estandar con sevoflurano-6xido nitroso en mujeres con trabajo
de parto previo que en parturientas sin trabajo de parto. Del
mismo modo, Erden et al.”' observaron que la dosis requerida
de sevoflurano para alcanzar un objetivo de indice biespectral
de 40 a 55 en el trabajo de parto era mds baja que en las mujeres
embarazadas sometidas a cesdrea y que no habian pasado por el
trabajo de parto.

Relajantes neuromusculares

La actividad de la seudocolinesterasa disminuye un 24% antes
del parto y un 33% el tercer dia siguiente al parto.””” Recupera la
normalidad 2-6 semanas después del parto. Esta actividad redu-
cida no suele dar lugar a una prolongacién clinicamente rele-
vante de la parélisis después de una dosis tnica de suxametonio
(succinilcolina). La recuperacion de la altura de la contraccion
después de la administracién de suxametonio es similar entre las
mujeres embarazadas y las no embarazadas y puede ser incluso
mds répida, porque el mayor volumen de distribucién da lugar
a una concentracion inicial mas baja del firmaco y a un tiempo
mds corto hasta alcanzar el umbral de recuperacion. Es posible
que las mujeres embarazadas sean menos sensibles que las mujeres
no embarazadas a concentraciones plasmadticas comparables de
suxametonio, una caracteristica que también podria contribuir a
una recuperaciéon mas rapida durante el embarazo.

En el embarazo y en el posparto, las mujeres muestran una
mayor sensibilidad a los relajantes neuromusculares aminoes-
teroideos vecuronio y rocuronio.”**** La mayor sensibilidad al
vecuronio no halla explicacién en la alteraciéon de la farmacoci-
nética, porque el firmaco muestra un mayor aclaramiento y una
semivida de eliminacién mads corta en las mujeres embarazadas.*”
El tiempo medio de inicio y la duracién clinica del cisatracurio
son considerablemente mds cortos en la mujer inmediatamente
después del parto que en las mujeres no embarazadas.”*

Agentes cronotropos y vasopresores

El embarazo reduce la respuesta cronétropa al isoproterenol y a
la adrenalina, debido a la regulacién a la baja de los receptores
B-adrenérgicos.”” Estos agentes son marcadores menos sensi-
bles de inyeccién intravascular durante la administracién de una
dosis de prueba epidural en las pacientes embarazadas que en las
pacientes no embarazadas. Debido a la regulacién a la baja de los
receptores adrenérgicos, el tratamiento de la hipotension requiere
dosis mas altas de vasopresores como la fenilefrina en las mujeres
embarazadas que en las mujeres no embarazadas.

Analgesia y anestesia neuroaxial
Consideraciones técnicas y posicion

El aumento de la lordosis lumbar durante el embarazo puede
reducir el espacio interespinoso entre vértebras y alterar la angu-
lacién lumbar de las ap6fisis espinosas, lo que genera dificultades
técnicas para administrar la anestesia neuroaxial (cuadro 2.4y
fig. 2.13) (v. capitulo 12). El ensanchamiento de la pelvis pro-
duce una inclinacién de la cabeza hacia abajo cuando la mujer
embarazada adopta la posicion de dectibito lateral (fig. 2.14). Ello

CUADRO 2.4 Anestesia neuroaxial:
implicaciones anestésicas de los cambios
fisiologicos maternos

Consideraciones técnicas

e Aumento de la lordosis lumbar?

e \/értice de cifosis toracica en un nivel mas alto®

e Inclinacion de la cabeza hacia abajo en el decubito lateral

Tratamiento de la hipotension
e Disminucién de la sensibilidad a los vasopresores®

Dosis requerida de anestésico local®
e Reduccién del 25% de la dosis subaracnoidea?®
e Dosis epidural inalterada o ligeramente menor?

2Comparada con las mujeres no embarazadas.

bCambio en la dosis segmentaria requerida.

Modificado de Conklin KA. Maternal physiologic adaptations
during gestation, labor, and the puerperium. Semin Anesth.
1991;10:221-234.

Figura. 2.13 Efectos del embarazo sobre la columna lumbar.
A. No embarazada. B. Embarazada. Durante el embarazo se producen
un marcado aumento de la lordosis lumbar y un estrechamiento de
los espacios interespinosos. (Modificado de Bonica JJ. Principles and
Practice of Obstetric Analgesia and Anesthesia, Volume 1. Philadelphia,
PA: FA Davis; 1967:35.)

incrementa la propagacion rostral de los anestésicos hiperbaricos
locales cuando se inyectan por via intratecal a la paciente en decd-
bito lateral. El flujo del LCR a través de una aguja intradural se
mantiene inalterado durante la gestacion, porque esta no altera la
presion del LCR.** Sin embargo, la tasa de flujo puede aumentar
durante una contraccién uterina, debido al aumento de la presion
del LCR.

Dosis requerida de anestésico local

Las pacientes embarazadas requieren una menor dosis de anestési-
co local en el primer trimestre. Esta variacién se produce mucho
antes de que tengan lugar cambios mecdnicos importantes en
el conducto vertebral,”® lo que indica que el embarazo induce
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Figura. 2.14 Ensanchamiento pélvico e inclinacién resultante de la
cabeza hacia abajo en la posicion lateral durante el embarazo. /lus-
tracién superior, embarazada; ilustracién inferior, no embarazada.
(Modificado de Camann WR, Ostheimer GW. Physiological adaptations
during pregnancy. Int Anesthesiol Clin. 1990;28:2-10.)

cambios en la sensibilidad del tejido nervioso, ya sea de manera
directa o indirecta, a partir de cambios en las concentraciones
hormonales.*”

Las mujeres embarazadas muestran un inicio mds rdpido y
una mayor duracion de la anestesia intradural que las mujeres no
embarazadas que reciben la misma dosis de anestésico local. Estos
resultados son compatibles con una mayor sensibilidad neural a
los anestésicos locales; la elevacion del pH del LCR asociada al
embarazo contribuye a estos efectos.”®**> La dosis de anestésico
local hiperbarico requerida en las mujeres embarazadas a término
es un 25% mads baja que en las mujeres no embarazadas.”*>**
Este hecho se atribuye a los siguientes factores: 1) reduccion del
volumen raquideo de LCR que acompaiia a la distension del plexo
venoso vertebral;*? 2) mayor sensibilidad neural a los anestésicos
locales; 3) aumento de la propagacién rostral cuando la inyeccién
se realiza con la paciente en decubito lateral; 4) desplazamiento

_ PUNTOS CLAVE

hacia dentro de tejido blando foraminal intervertebral, debido al
aumento de la presién abdominal,” y 5) un nivel mds alto del
vértice de la cifosis toracica (el punto mds bajo del conducto verte-
bral tordcico en decubito supino) en la dltima parte del embarazo
(v.fig. 12.4).7* Las dosis intradurales requeridas cambian rapida-
mente en el posparto, y las dosis segmentarias de las mujeres no
embarazadas se restablecen en 24-48 h,**” a medida que el volumen
de LCR se expande y se alivia la compresion de la vena cava.
A diferencia de la anestesia intradural, el embarazo parece tener
un menor efecto sobre la propagacion de la anestesia epidural.*52*

En ovejas, la gestacion no aumenta la sensibilidad a la neuroto-
xicidad de la lidocaina ni a la toxicidad cardiaca de la bupivacaina
(v. capitulo 13). La incidencia de arritmias ventriculares mortales
no es mayor en las ovejas gestantes que en las no gestantes tratadas
con bupivacaina, ropivacaina o levobupivacaina.””’

Hipotension durante la analgesia y la anestesia
neuroaxiales

El embarazo aumenta la dependencia del sistema nervioso sim-
pético en lo referente al mantenimiento del retorno venoso y de
la resistencia vascular sistémica.””! Esto, junto con los efectos de
la compresién aortocava, supone que las pacientes embarazadas
son particularmente propensas a la hipotensién y a la inestabilidad
hemodindmica por el bloqueo simpético inducido por la anes-
tesia neuroaxial. El manejo de la hipotensién se aborda en el
capitulo 26.

Efectos de la anestesia neuroaxial sobre la funcion
respiratoria

La CRF disminuye durante la anestesia neuroaxial, dando lugar
a un aumento del espacio muerto respiratorio y a un desajuste
entre ventilacion y perfusién. Los musculos abdominales son
importantes para la espiracion forzada y la tos, de tal modo que la
pardlisis de estos musculos durante la anestesia neuroaxial reduce
la tasa de flujo espiratorio médximo, la presion espiratoria maxima
y la capacidad de aumento de las presiones intraabdominal e
intratordcica durante la tos.””' "

+ El embarazo implica diversos cambios anatomicos y fisiol6gi-
cos que permiten que la madre se adapte al feto en crecimiento
y que el feto se desarrolle.

+  El gasto cardiaco aumenta durante el embarazo por los mayores
valores de volumen sist6lico y de frecuencia cardiaca. Es posible
que una mujer embarazada con enfermedad cardiovascular no
pueda hacer frente a esta mayor demanda.

+ Las mujeres embarazadas presentan un mayor tono simpético
que las mujeres no embarazadas.

+ Hacia la mitad del embarazo, la adopcién de la postura de
decubito supino puede provocar la compresién de la vena
cava inferior y de la aorta por parte del ttero grdvido, lo que
da lugar a una disminucién tanto del gasto cardiaco como de
la perfusion uteroplacentaria. La bradicardia y la hipotension
graves que aparecen en dectibito supino se conocen como sin-
drome de hipotension en deciibito supino.

+  Sin un estrecho control de la presion arterial basal, las mujeres
embarazadas no deben tumbarse en decubito supino a partir
de la semana 20 de gestacion. Se debe desplazar el ttero hacia

la izquierda mediante la colocacion de una cufia bajo la cadera
derecha o mediante la inclinacién de la mesa de operaciones, o
bien la mujer embarazada debe adoptar la posicion de decubito
lateral completo.

+  Elmayor volumen de sangre durante el embarazo permite que
la mujer parturienta tolere la pérdida de sangre en el parto,
dentro de unos limites, con una perturbacién hemodindmica
minima. La capacidad vascular materna se encuentra reducida
en el momento del parto.

+ La demanda y el aporte de oxigeno son mayores durante el
embarazo y aumentan atin mds durante el trabajo de parto y
el alumbramiento.

+ Durante el embarazo aumenta la ventilacién por minuto,
mientras que la capacidad residual funcional disminuye. No es
infrecuente que las mujeres embarazadas experimenten disnea.

+ Elembarazo es un estado de alcalosis respiratoria parcialmente
compensada.

+ El volumen, el vaciamiento y el pH gastricos no se alteran
durante el embarazo, pero el tono del esfinter esofdgico inferior
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puede disminuir, con un mayor riesgo de reflujo gastroesofa-
gico.

El embarazo y el periodo posparto inmediato se consideran
estados de hipercoagulabilidad.

Los cambios mecdnicos en la columna vertebral influyen en la
analgesia y en la anestesia neuroaxiales.

Los valores de concentracién alveolar minima (CAM) para
los anestésicos voldtiles disminuyen durante el embarazo. Sin

embargo, no estd claro si la dosis de hipnético requerida se
altera durante el embarazo.

Las mujeres embarazadas muestran una disminucién rapida
de la Pao, durante los periodos de apnea.

Las mujeres embarazadas estdn expuestas a un riesgo mds alto
de fallo en la intubacién traqueal.

Las mujeres embarazadas responden en menor medida a los
vasopresores que las mujeres no embarazadas.
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