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Durante el embarazo ocurren cambios llamado flsloi6glcos en todos los nl 

veles de la economía del organismo, con la finalidad de Ir preparando -­

a la madre para el parto. 

Dentro de los cambios fislo16glcos, las alteraciones cardlovasculares son 

de suma Importancia para el anestesl61ogo. Recordando que la paciente 

embarazada sufre un aumento del voiúmen sanguíneo hasta del 35 a 50% 

a expensas del volumen plasmátlco y un aumento en la frecuencia cardl! 

ca del 15% y del gasto cardíaco del 30 al 50%, la sitúa en un estado hl­

perdlmlmico circulatorio con una demanda Importante del trabajo que se 

impone al corazón ( 11, 
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La embarazada sana a término, presenta variaciones en la morfología de -

los complejos electrocardlográflcos como: ondas "T" Invertidas, "O" profurr 

das, desniveles del segmento ST (en menos frecuencia), aplastamiento de 

la onda "T" y desviación del eje eléctrico a Ja Izquierda, altei-aciones cu­

ya etiología se crea sea debida a factoi-es mecánicos y algunas sin expli­

cación. Por lo anterloi- el monitoreo en Ja paciente embarazada es de su­

ma Importancia, ya que durante el ti-abajo de parto, parto y puerperio.­

las alteraciones cardlovasculai-es pueden agravarse debido al stress, el -

miedo y el dolor, que aunadas al aumento en Ja liberación de catecolami­

nas, ocasionan taquicardia e incremento en el estado contractil del cora­

zón, dando alteraciones ECG Importantes, pudiendo simular isquemia o -

aún más la presencia de infartos agudos del miocardio. 

El Infarto agudo del miocardio en la paciente embarazada es rai-o y se -­

desci-lbe por vez primera en 1922 en una mujei- embai-azada sana, ya pa­

ra 1971 D. Luke reporta 2 casos más en pacientes jóvenes, agi-egándose 

cambios enzimáticos y con artei-logramas coronarlos noi-males (q). En -­

una revisión de 1922 a 1988 se han repoi-tado 74 casos (3). En 1975 --­

Lewls Sasse et al propone como causa determinante del Infarto, la dismi­

nución del flujo uterino y la dificultad del retorno venoso ocasionada por 

el Sx. Supino, así como el aumento en las concentraciones de renina-an­

glotenslna en Ja embarazada (5). 

Reportes de Wayne R. et al en 1983 menciona que Ja mortalidad materna 

con dicha patología es del 29%, cuando el Infarto ocurre durante los úl­

timos meses del embarazo y del 67% si se presenta durante el trabajo de 

parto. La Incidencia del Infarto del miocardio se cree es de 1: 10,000 -

embarazos (6). La causa del infarto agudo del miocardo en la paciente 

embarazada sana, aún es desconocida; sin embargo factores como el in­

cremento del stress sobre el sistema cardlovascular durante el embarazo 

y principalmente durante el parto, pueden contribuir con dii:ha entidad. 

El stress es más intenso con cada contracción uterina, ya que el útero -

llega a expulsar de 300-500 mi de sangre a Ja circulación central, causarr 

do un incremento aún mayor del volumen sanguíneo y de Ja presión art~ 

rlal, dando como respuesta refleja una disminución de Ja frecuencia car-



diaca, por lo tanto el mínimo decremento del consumo de oxígeno por el 

miocardio y el aporte disminuído a éste, son causas importantes duran­

te el parto para la presencia de dicha entidad (7). 

La incidencia de infarto agudo del miocardio se ha incrementado duran­

te los últimos 20 ailos, principalmente debido al auge de nuevos métodos 

diagnósticos y de monitoreo, el uso del ECG, transanestésico en la pa-­

dente embarazada, permite identificar oportunamente alteraciones impor­

tantes, el surgimiento del ecocardiograma bidimensional permite diagnos­

ticar infarto agudo del miocardio aún en presencia de arteriogramas cor!:!_ 

narios normales y determinar el sitio de lesión. El ecocardiograma bidi­

mensional puede demostrar la Inactividad cardiaca, contracciones anorma­

les durante la isquemia, aunque ésta no se haya establecido (8). 

Durante la operación cesárea con analgesia regional, se recomienda la -

administración de soluciones cristaloides (prehldrataclón - 1500 - 2000 mi) 

para reducir la incidencia de hipotensión materna; posterior a la hiper­

volemia las pacientes con un sistema nervioso simpático intacto, presen­

tan una respuesta refleja que es la venodilataclón, limitando la demanda 

miocárdlca por el aumento del volumen de carga. En presencia de un -

bloqueo simpático, la hlpervolemla secundarla muestra un Incremento en 

el trabajo miocárdlco y en la demanda de oxígeno; por lo tanto un gran 

bloqueo simpático deprime la función cardíaca por un decremento en la 

contractilidad y limita la respuesta compensatoria de expansión ventriCJ:!. 

lar por el volumen de infusión ( 9) • 

La analgesia regional dé como resultado dos respuestas diferentes que -

repercuten en la demanda y aporte de oxígeno al miocardio: La prehi--­

drataclón y la autotransfusión por el útero en la paciente embarazada,-­

aunado al bloqueo simpático, ocasiona una demanda excesiva del miocar-­

dio, con un incremento en el volúmen diastólico del ventrículo Izquierdo 

y en la presión, incrementando la demanda de oxígeno por el miocardio. 

Consecuentemente, una simpatectomfa ir.ducida, disminuye la presión -­

diastólica, la percusión coronarla y el suplemento de oxígeno en el mi!:!_ 

cardio. Se tiene entonces el efecto de una demanda incrementada y un 

aporte disminuído, dando como resultado una isquemia subendocárdlci., 

con síntomas subsecuentes y cambios electrocardiográficos (ECG). (9) 



Las alteraciones del segmento ST en el ECG, se ha asociado con Isquemia 

mlocárdlca en presencia de enfermedad ºcoronarla, sin embargo se ha visto 

su presencia en pacientes jóvenes sanos y se ve asociado. con taquicardia 

y pruebas de esfuerzo (10). 

A pesar de que las alteraciones del ST sugestivas de isquemia en la pa-­

ciente embarazada no tienen explicación, se piensa que factores como el-­

empleo de ciertas drogas influyen en ello. La efedrlna ocasiona elevación 

de la presión diastólica con estimulación cardiaca, aumentando la frecuen­

cia cardiaca y la contractilidad mlocárdica, el gasto cardíaco se Incremen­

ta si existe un adecuado retorno venoso, incrementando la demanda de -­

oxígeno por el miocardio. El uso de oxitoclna puede contribuir con los -

cambios ECG por su Influencia sobre la presión arterial y por su acción­

vaso constrictora coronaria. El fentanil con la consecuente dlsmlnuclón­

de la presión diastólica del ventrículo izquierdo y del trabajo cardiaco -­

disminuye el consumo de oxígeno por el miocardio. 

La influencia hormonal (estrógenos y progesterona) pueden contribuir -­

con dicha entidad ( 9). 

Otros factores como la ansiedad, hiperventilaclón, a Iteraciones en la pos­

tura y cambios en el tono autonómico, que ocurren frecuentemente dura!!. 

te la cesárea bajo analgesia regional, contribuyen en los cambios sobre -

el segmento "ST"; el desbalance entre la demanda y el aporte de oxige­

no así como espasmos coronarlos transitorios, el stress y la taquicardia. 

se postulan como posibles causas etiológicas de dicho evento ( 11) • 

El monitoreo cardlovascular en la paciente embarazada sana es de vltal­

lmportancia, dado que las alteraciones del segmento "ST" están presen­

tes en el 37% de las pacientes sometidas a operación cesárea bajo analg! 

sla regional y a pesar de ser una entidad rara de 3 arios a la fecha, se 

tiene una incidencia de 2. 7 por millón, por lo tanto el monltoreo y el -­

control del stress cardiovascular así como la aminoración del dolor dura!!. 

te el trabajo de parto, podrán disminuir la presencia de dichas alterad!!_ 

nes ECG similares a la isquemia ( 11). 



-· La Inquietud del presente estudio es con la finalidad de valorar las alte-

raciones ECG de la onda "T" y segmento "ST" en la paciente sometida a 

operación cesárea bajo analgesia· regional. 



MATERIAL Y METOOOS. 

El estudio fué aprobado por el Comité de Investigación del Hospital de 

Glneco-Pedlatría 3A del IMSS. Se estudiaron 50 pacientes del sexo fe­

m.enlno, con estudio físico ASA 1-111 programadas para operación cesá-­

rea; las cuales reunieron los criterios de lncluslón como: embarazo de -

término, cesárea electiva (OCP, sin evidencia de sufrimiento fetal, pla­

centa previa Dx por USG; cesárea iterativa, período lntergenésico cor­

to), estado físico. Asa 1-11, edad de 15-35 años, sin patología agregada; 

se excluyeron los estuC:ios f(sicos ASA 111-IV, cesárea de urgencia, to­

xémlca, que requirieran anestesia general, patologfa cardlovascular pr!!. 

vla, trazo ECG Inicia! anormal, shock hlpovolémlco o anaflláctico. 

Se realizó una valoraclón preanestésica a la llegada de la paciente a la­

bor; se midieron las constantes de tensión arterial {TA). Frecuencia -­

respiratoria (FRJ. Frecuencia cardiaca {FCJ, así como toma completa del 

ECG, en decúbito dorsal, en todas las pacientes. 

Las pacientes se canalizaron con solución Hartman y recibieron un volu­

men de carga de 300-500 mi antes de la aplicación del bloqueo perldural 

(BPDJ. Ninguna paciente recibió medicación antes de la aplicación del 

BPD. 

A todas las pacientes se les aplicó BPO a nivel de L1-L2 con aguja de 

Tudhg # 16. Técnica: Oogliottl positiva. Todas en posición de decúbi­

to lateral Izquierdo. Se administró lidocafna 2% c/eplnefrina 300-500 mg 

PA y se colocó cateter peridural cefálico. 

Se midió la difusión del bloqueo y se evitó el Sx supino con lateraliza­

ción Izquierda del útero. Se tomaron nuevos signos vitales - TA, FC, 

Fr, trazo ECG completo - a los 10 minutos de instalado el BPD. Al mi­

nuto del Alumbramiento, se tomaron nuevamente la TA, FC, FR y ECG 

completo. Todas las pacientes recibieron Oxígeno por puntas nasales -

3-4 litros por mln. La hipotensión secundaria al BPD (sistólica menor 

a 90) se corrigió con efedrina en bolos de s-10 mg lVy con líquidos Pl!. 

renterales. Las pacientes que requirieron sedación (ansiedad, angus­

tia, lnquiet.ud), fueron sedadas con mldazolam 1-5-3 mg IV y Fentanil 

de 50-100 mcg IV, dosis únicas. 



Durante el transanestéslco se mantuvieron con cardloscoplo con trazo -

continuo en 011, así como toma de signos vitales cada 5 minutos. 

Los datos fueron concentrados en hojas de recolección de datos y el -

análisis estadístico de los resultados fue por medio de la "T" de Stu-­

dent y la J; 2• 



RESULTADOS. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en relación 

a la edad, semanas de gestación, peso, (Cuadro 1). 

El diagnóstico de la operación cesárea en mayor proporción fué la despr2 

porción cefalo-pélvica (DCPJ en un qo%, cesárea iterativa 35%, trabajo de 

parto estacionarlo 6%, período intergenéslco corto 6%, ruptura prematura 

de membranas q%, presentación pélvica q%, baja reserva fetal 2% (Cuadro 

2). 

Los electrocardiogramas (ECG) basales fueron normales. Se obtuvo una 

FC Inicial de 10 Ox; posterior al bloqueo 112 por min. y posterior al -­

alumbramiento 116 X', con diferencia estadísticamente significativa entre 

la FC inicial y postbloqueo con una P O. 002 y una P O. 0001 con la FC -

Inicial y postalunibramiento. (Cuadro 3, Gráfica 1 y 2). La Frecuencia 

respiratoria (FRJ y la Tensión arterial media (PAM indirecta). no tuvi!. 

ron significancia estadística. (Cuadro q y 5, Gráfica 3). 

La mayoría de las pacientes 70% (35 pacientes) posterior al BPD y 82% -

(ql pacientes) posterior al alumbramiento presentaron taquicardia sinu-­

sal. 

El 1 q% de la población presentó alteraciones ECG, dentro de las cuales 

estuvieron: arritmia sinusal(l caso), Taquicardia auricular paroxístl-­

ca autollmitada (1 caso). Aumento del automatismo ventricular aislado 

(2 casos), uno de ellos presentó marcapaso migratorio que alternaba -

con el ritmo de la unión AV, que se recuperó posterior al alumbramie!!, 

to. Alteraciones del segmento 11 ST 11 con presencia de ondas 11 T 11 nega­

tivas en V1, V2, v3 (2 pacientes) y posterior al alumbramiento una pa­

ciente presentó datos ECG de lesión subendocárdica en V q• V 5 y V 6 
con infradesnivel del segmento "ST" de 0.2 mVs y de O.OS msg de du­

ración, con una P 0.02 estadísticamente significante (Gráfica q). 

Los datos de isquemia miocárdica formaron el 6% de las alteraciones ECG 

con una P O.OS estadísticamente significante (Gráfica q). 



DISCUSION: 

La depresión del segmento ST Indica Isquemia mlocárdica, ya sea por un 

Incremento en la demanda de oxígeno o bien por una disminución en el -

aporte del mismo. ( 12). 

La paciente embarazada sufre cambios cardlov3sculares Importantes que -

permitirán proporcionar al feto de los nutrientes necesarios para su des!. 

rrollo y prepararán a la madre al mismo tiempo para el parto. Existe por 

lo tanto un aumento del voiumen sanguíneo hasta de un 35-50% a expensas 

del volumen plasmático, aumento de la frecuencia cardiaca (FC) en un --

15% y del gasto cardíaco 30-50% dando como resultado un estado hlperdl­

námlco circulatorios con una demanda importante del trabajo mlocárdlco -

(1). 

SI bien es cierto que el Infarto agudo de miocardio en la paciente embar!. 

zada es raro, los reportes de 74 casos hasta 1988 han motivado la invest.!. 

gaclón en este ámbito (3); el avance de nuevas técnicas de monltoreo - -

avanzado y em empleo de ECG continuo transoperatorio han revelado un 

aumento en la incidencia de dicha entidad; Cohen reporta una Incidencia 

de 1 :10000 embarazos con una mortalidad del 29% (6). 

Aunque la causa etiológica del Infarto agudo de miocardio en la paciente 

embarazada es desconocida, se cree que factores como el stress sobre el 

sistema cardlovascular principalmente, que aumenta con la presencia de 

dolor, angustia y miedo, ocasiona un aumento en la liberación de cateco­

lámlnas produciendo taquicardia e incrementando la contractilidad mlocár­

dica y por ende el consumo de oxigeno, dando alteraciones ECG Importan_ 

tes, similares a las de isquemia mlocárdica o más aún, pudiendo ocaslo-­

nar Infartos agudos (2, 6, 7). 

Así mismo durante la operación cesárea bajo analgesia regional, se rec!!. 

mlenda el empleo de soluciones cristaloides como precarga para reducir 

la Incidencia de hipotensión materna secundaria al bloqueo, pudiendo en 

ocasiones provocar una hlpervolemia secundaria con un incremento en el 

trabajo miocárdico y en la demanda de oxígeno, si a ello le sumamos un 

gran bloqueo simpático, la función cardíaca se deprimirá por disminución 

en la contractilidad, limitando la respuesta compensadora de expansión -

ventricular por el volumen infundido. (9, 11), 



Nuestro estudio fué encaminado a valorar las alteraciones del segmento 

ST en la paciente embarazada sometida a cesárea bajo analgesia reglo-­

na l. Encontramos que si bien es cierto que la FC sufre un aumento -

considerable como compensación al bloqueo simpático ocasionado por el 

bloqueo perldural, no todas desarrollan datos de isquemia por una de­

manda de oxigeno aumentada a nivel miocárdlco. Descubrimos que en­

nuestro estudio Ja PAM no tuvo slgnlficancla estadística y que la hipo­

tensión referida por otros autores como posible causa de Ja Isquemia -­

mlocárdica, no se observó en este estudio. (11). 

La taquicardia sinusal presente en el 82% de nuestras pacientes poste­

rior al alumbramiento puede ser causa contribuyente para Ja presencia 

de datos de isquemia miocárdlca, por un aumento en el consumo de oxL 
geno por el miocardio. Por otro lado se sabe que Inmediatamente des­

pués del parto, Ja volemia materna aumenta por un fenómeno de auto-­

transfusión de más de 500 mi desde Ja placenta. En este momento pu!!. 

den ocurrir episodios de hipertensión o congestión pulmonar y edema -

en particular entre las madres de riesgo, como las cardlopatas o pree-­

clampticas. La congestión pulmonar puede también esta desencadenada 

tras el parto por farmacos como la ergonovlna, vasopresores y agentes 

que provoquen retensión de líquidos o sobrecarga circulatoria, como Ja 

oxltoclna y los bloqueadores beta. Por Jo anterior es vital llevar un -

control de líquidos para no sobrecargar al corazón y favorecer un des!!. 

quillbrio entre el aporte y demanda de oxígeno a nivel miocardico (13). 

Las alteraciones ECG en la paciente embarazada en nuestro estudio fue­

ron del 14%. Dentro de las alteraciones se encontraron: arritmia slnu­

sal, taquicardia auricular paroxistlca, aumento del automatismo ventrl-­

cular aislado en un caso como marcapaso migratorio que alternaba con -

ritmo de la unión A V todos con recuperación espontánea después del -­

alumbramiento. Las alteraciones debidas a isquemia manifestadas por º!!. 
das T negativas en VI, 2 y 3, así como lesión subendocardica en V4, 5 

Y 6, fueron estadísticamente significantes en nuestro estudio con un 

P< O .02. Como podemos observar la pared anteroseptal y Ja anterola-­

teral fueron las afectadas en estos tres casos. Recordamos que Jos tres 

vasos que se encuentran Involucrados en Ja enfermedad coronarla son: 



l 

¡· 

1.- La arteria coronarla derecha que nutre al nodo slnusal y nodo AV. 

2, - La rama descendente anterior izquierda. 

3 .- La rama circunfleja izquierda que nutre al nodo slnusal en el QS% -

de la población y el nodo AV al 10't. (1Q). 

Ahora bien, aunque la causa del infarto de miocardio y por ende los d! 

tos de Isquemia miocárdica en la paciente embarazada es desconocido, la 

teoría del aporte dismlnuído ante una demanda aumentada de oxígeno, -

determina a éste como factor principal en dicha entidad. 

De ahí que los tres más grandes determinantes del consumo de oxígeno -

a nivel mlocárdlco sea: 

- La tensión de la pared miocárdlca que puede ser medida mediante la -

precarga y postcarga. 

- La contractilidad cardiaca. 

- La frecuencia cardiaca. 

Los factores que determinan el suplemento de oxígeno a nivel coronarlo 

son: 

SUPLEMENTO DE OXIGENO MIOCARDICOA = FLUJO SANGUINEO CORON~ 

RIO x CONTENIDO DE 02 ARTERIAL 

EL FLUJO SANGUINEO CORONARIO = PRESION DE PERFUSION CORONA 

~ 
RESISTENCIA 

EL FLUJO SANGUINEO CORONARIO DEPENDE DE: 

La presión diastólica de la aorta. 

La presión final diastólica del ventrículo Izquierdo. 

La Palencia de las arterias coronarlas. (1Q). 

El contenido arterial de oxígeno está determinado por la siguiente fórmu­
la: 

Ca02 = 1.3Q x 02 saturación + 0.0031 x Pa02 

La depresión del segmento ST Indica Isquemia mlocárdlca, ya sea po.r un 



Incremento en la demanda de oxígeno o por un decremento en el aporte 

del mismo. El tratamiento Incluye lo siguiente: 

a) Incrementar el aporte de oxígeno: corrigiendo la hipotensión e hipo­

xemla. Nuestras pacientes recibieron suplemento de oxígeno por pun-­

tas nasales. 

b) Disminuir la demanda de oxígeno: corregir la hipertensión, taqulcar:. 

dla, Incrementar la presión en cuña pulmonar o la PVC, con una profu!l 

dldad anestésica o con uso de vasodilatadores y propanolol ( 14). 

Las pacientes que presentaron datos de Isquemia mlocárdlca, se les ad­

ministró fentanyl y /o mldazolam si la angustia y stress referido por la -

paciente lo justificaba. 

Se ha visto que los efectos cardlovasculares de la morfina dependen de 

la dosis empleada. Grandes dosis de morfina pueden causar la produc­

ción de lactato mlocárdlco y reducir el flujo coronarlo en animales. Sethna 

encontró que el sulfato de morfina a dosis de 0.25 mgs/kg/IV, no prod!:!. 

ce Isquemia miocárdlca en pacientes con enfermedad coronarla. Altas d!!, 

sis de morfina 1 mg/kg producen significantes descensos de la presión -

arterial y de las resistencias vasculares sistémicas acompañada de uri al­

to Incremento de la hlstamlna a nivel plasmático (hasta un 750%), por -­

otro lado altas dosis de fentanyl O.OSO mg/kg no producen cambios i..slg_ 

nlflcantes en la presión sanguínea ni en las resistencias vasculares slst!. 

micas, ni en la liberación de histamlna plasmática (14). 

El ECG es un recurso Importante para diagnosticar isquemia e infarto de 

miocardio, exhibe tra1.0s de desporalización y reporalización que varían 

de acuerdo con la severidad de la Isquemia o Infarto. La isquemia de -

miocardio deforma la onda T, la isquemia Incontrolada ocasiona lesión -­

mlocárdica que altera el segmento ST, el segmento ST está elevado si -

la Isquemia es transmural y se halla deprimido si la Isquemia es de pr~ 

dominio subendocárdico. El trazado de lesión subendocardica es rever­

sible, el trazado de lesión transmural suele ser irreversible con daño -

permanente de infarto inminente, reversible únicamente si se trata de -

una Angina de Prlnzmetal, que se debe a espasmo coronario. El acont~ 

cimiento final de la isquemia progresiva es la necrosis lsquémlca de --



miocardio con dlstorsl6n de la onda Q y pérdida del voltaje de la onda -

R. (12). 

Aunque el ECG es un recurso convencional para evaluar la isquemia e 

Infarto mlocárdico, su utilidad diagnóstica tiene limitaciones Importantes, 

por lo tanto, no se debe hacer ningún diagnóstico basado en la exclus.!. 

vldad en un solo ECG, sino que se debe tomar muy en cuenta todo el -

cuadro clínico. No obstante la utilidad de este método dlagn6stlco dura!!. 

te un transanestéslco en la paciente no solo embarazada permitirá estar 

siempre alerta de las complicaciones clrculatorlas y tratar cualquier ca!!!. 

pllcacl6n presente. 

El presente estudio prospectivo, observacional y descriptivo, creemos -

será la pauta para la realización de nuevos estudios enfocados a deter-­

mlnar la causa de fas alteraciones del segmento ST y de su posible co-­

rrelaci6n con la isquemia mlocárdlca en la paciente embarazada. 



CONCLUSIONES 

" , EVIDENTEMENTE LA PRESENCIA DE ALTERACIONES ECG SON FRE--

CUENTES EN LA PACIENTE EMBARAZADA Y QUE VAN DESDE UNA -

SIMPLE TAQUICARDIA SINUSAL HASTA DATOS SUGESTIVOS DE IS-­

QUEMIA MIOCARDICA • 

• AFORTUNADAMENTE LA ISQUEMIA MIOCARDICA EN NUESTRA POB'-d_ 

CION DE ESTUDIO FUE "íRANSITORIA CON RECUPERACION POSTE-­

RIOR AL ALUMBRAMIENTO, SIN REPERCUSION HEMODINAMICA EVI­

DENTE, PROBABLEMENTE PORQUE NUESTRAS PACIENTES FUERON 

SANAS DESDE EL PUNTO DE VISTA CARDIOVASCULAR Y TOLERA­

RON LOS CAMBIOS HEMODINAMICOS EXISTENTES POR SER UN COR~ 

ZON SANO. 

LA SOBRECARGA CARDIACA A LA QUE ES SOMETIDA EL CORAZON, 

POR UN LADO POR LA AUTOTRANSFUSION UTERINA POSTERIOR A 

CADA CONTRACCION Y A LA REDISTRIBUCION DE VOLUMEN SAN_ 

GUINEO POSTERIOR AL ALUMBRAMIENTO, AUNADO A LA ADMINIS­

TRACION DE LIQUIDOS PARENTERALES ENCAMINADOS A PREVENIR 

EL EFECTO HIPOTENSOR SECUNDARIO AL BLOQUEO PERIDURAL, 

PUEDEN SER UNO DE LOS FACTORES QUE CONTRIBUYA A LA PR§. 

SENCIA DE ISQUEMIA MIOCARDICA, POR AUMENTO EN EL TRABA­

JO CARDIACO • 

• LOS TRASTORNOS DE RITMO DADOS POR UNA TAQUICARDIA CO!!!_ 

PENSADORA, PUEDE OCASIONAR UN AUMENTO EN EL TRABAJO -­

MIOCARDICO Y POR CONSECUENCIA UN AUMENTO EN EL CONSUMO 

DE OXIGENO DEL MISMO, PUDIENDO HACER QUE ESE MIOCARDIO -

.SUFRA Y MANIFIESTE DATOS DE LESION E INCLUSO ISQUEMIA. 

LA INFLUENCIA DE CIERTOS FARMACOS COMO LA EFEDRINA, OX! 

TOCINA, FENTANYL O BIEN HORMONAS, PUEDEN SER FACTORES 

CONTRIBUYENTES EN DICHA ENTIDAD. 



RESUMEN 

ESTUDIOS PREVIOS MUESTKAN LA PRESENCIA DE ALTERACIONES E-­

LECTROCARDIOGRAFICAS (ECG) SIMILARES A LA ISQUEMIA MIOCARD,L 

CA EN LA PACIENTE EMBARAZADA, TALES COMO DESNIVELES DEL -­

SEGMENTO ST. EL PROPOSITO DE ESTE ESTUDIO FUE VALORAR LAS 

ALTERACIONES DEL SEGMENTO ST Y ONDA T EN LA PACIENTE EMB~ 

RAZADA SOMETIDA A OPERACION CESAREA BAJO ANALGESIA REGIO­

NAL. SE ESTUDIARON SO PACIENTES DEL SEXO FEMENINO ASA 1 Y 

11, QUE REUNIERON LOS CRITERIOS DE INCLUSION. SE TOMARON 

TRAZOS ECG COMPLETOS A SU LLEGADA A SALA.DE LABOR, A LOS 

10 MINUTOS DE INSTALADO EL BLOQUEO PERIDURAL Y AL MINUTO 

DEL ALUMBRAMIENTO. TODAS LAS PACIENTES RECIBIERON SUPLE-­

MENTO DE OXIGENO A TRAVES DE PUNTAS NASALES, SE CANALIZA­

RON CON SOLUCION HARTMAN Y RECIBIERON UNA CARGA INICIAL -

DE LIQUIDOS IV PREVIOS AL BLOQUEO DE 500 mi. SE MIDIERON -­

BASLES, POSTBLOQUEO Y POSTALUMBRAMIENTO DE SV (TA, FC Y -

FR), SE OBSERVO QUE EL 70% DE LAS PACIENTES POSTERIOR AL -­

BLOQUEO Y 82% POSTERIOR AL ALUMBRAMIENTO PRESENTARON UN 

AUMENTO CONSIDERABLE DE LA FC CON UNA P<0.002 Y{0.0001 RE~ 

PECTIVAMENTE Y ESTADISTICAMENTE SIGNIFICANTE. 14% DE LAS 

PACIENTES PRESENTARON ALTERACIONES ECG MANIFESTADAS POR 

ARRITMIA SINUSAL (UNA PACIENTE). TAQUICARDIA AURICULAR P~ 

ROXISTICA (UN CASO), EXTRASISTOLES VENTRICULARES (DOS CA­

SOS) ASI COMO DATOS DE ISQUEMIA MIOCARDICA MANIFESTADA POR 

ONDAS T NEGATIVAS EN VI, V2 Y V3 (DOS CASOS) Y DATOS DE L~ 

SION SUBENDOCARDICA EN V4, VS, V6 CON INFRADESNIVEL DEL SEQ 

MENTO ST DE.2 mVs y DE o.oa msg DE DURACION CON UNA p DE M~ 

NOS 0.02 ESTADISTICAMENTE SIGNIFICANTE. LAS ALTERACIONES DE 

ISQUEMIA PRESENTES EN EL 6% DE NUESTRA POBLACION, TUVIERON 

UNA SIGNIFICANCIA ESTADISTICA CON UNA P<o.os. 



SUMMARY 

THE PRESENCE OF ELECTROCAROIOGRAPHY ALTERATIONS (ECG) HOMQ. 

GENEOUS TO MYOCAROIUM ISQUEMIA AS OIFFERENCES OF LEVEL IN ST 

SEGMENT IN PREGNANT PATIENT ARE SHOW BY PREVIOUS SEARCH. 

THE PURPOSE OF THIS SEARCH IS TO A APPRAISE ALTERATIONS OF 

ST SEGMENT ANO T WAVE IN PREGNANT PATIENT AFTER MAKE A CES~ 

REAN OPERATION WITH LOCAL ANALGESIA PROVIOING. AFTER MAKE A 

SELECTION, ABOUT 50 WOMEN PATIENT OF ASA 1 ANO 11 WERE EXAMIN~ 

TEO. WHEN THEY ARRIVING AT LABOUR V/ARO, 10 MINUTES LATER OF 

THE PERIDURAL BLOCKAOE WAS INSTALATEO ANO ONE MINUTE OURING 

THE CHILO BIRTH, TAKEO ECG COMPLETES SEGMENTS. PROVIOINO oxy_ 

GEN SUPLEMENT THROUGH VENTAL-HOLE NASALS, CANALIZAOEO WITH 

HARTMAN SOLUTION ANO PROVIOING 500 ML. OF LIQUIOS IV PREVIOSLY 

TO THE BLOCKAOE IN EVERY PATIENTS. BASLES, POST-BLOCKADE ANO 

POST-CHILO BIRTH OF SV (TA, FC ANO FR) WERE MEASUREO, 70% OF 

PATIENT AFTER THE BLOCKAOE WERE OBSERVEO. FC INCREASING IN 

82% OF PATIENT IN A RANGE OR P<'.0.002 TO P<0.0001 RESPECTIVELY Af. 

TER CHILO BIRTH, THIS RANGE IS CONSIOER IMPORTANT ECG ALTER~ 

TIONS WERE PRESENTEO IN A PATIENT BY SINUSAL ARRHYTHMIA, ONE 

CASE OF PAROXYSTIC AURICULAR TACHYCAROIA, TWO CASES OF VEt!_ 

TRICULARS EXTRASISTOLES, ANO TWO CASES GOT WITH MYOCAROIUM 

ISQUEMIA FACTS LIKED T NEGATIVES WAVES ON VI, V2, VJ ANO FACTS 

08 SUBENOOCARDIUM LESION ON VQ, VS, V6 WITH !;UBSGRAOIENT OF 

ST SEGMENTS IN .2 mVs ANO 0.008 MSG AS LAPSE AN A fl<0.02 WITH A 

SIGNIFICANCE STATISTIC. IN 6% OF THOSE PATIENT. ISQUEMIA ALT~ 

RATION WERE PRESENTEO WITH A P<il.05. 
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CAMBIOS EN LA FRECUENCIA CARDIACA (FC), PRESION ARTERIAL MEDIA (PAM) 
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POBLACION DEMOGRAFICA 
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DIAGNOSTICO_ NO. PACIENTES PORCENTAJE 

DCP 20 40% 

CESAREA ITERATIVA 19 38% 

TRABAJO DE PARTO 
ESTACIONARIO 3 6% 

PERIODO INTERENESICO 
CORTO 3 6% 

RPM 2 4% 

PELVICO ;::·> 4% 

BAJA RESERVA FETAL 1· 2% 

CUADRO 2 



ALTERACIONES ECG 
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ALTERACIONES ECG 
FRECUENCIA RESPIRATORIA 

PRE TRANS POST 
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PROMEDIO 
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ALTERACIONES ECG 
PRESION ARTERIAL MEDIA 

PRE TRANS POST 

PROMEDIO 91 80 81 
O.E. 12 12 

P= N.S. 
SEP - DIC 1994 

CUADRO 5 
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