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INTRODUCCION:

El estado de embarazo induce una multitud de alteraciones anatomicas, fisiclégicas,
bioquimicas y psicologicas. Es imperative que el médico que asiste a las pacientes
embarazadas se familiarice con estos cambios normales para evitar que sean interpretados
como anormales.

La mayoria de los cambios fisioldgicos producidos en €] embarazo tienen una base
teleoldgica; es decir, por un lade sirven para proteger a la madre de los riesgos impuestos
por el embarazo y el parto y, por ¢] otro, facilitan la transferencia de gases y nutrientes
hacia el feto,

La alcalosis respiratoria compensada observada en la madre facilita el intercambio de
gases entre ¢sta y 1a unidad fetoplacentaria.

Debido al aumento en la ventilacion durante el embarazo, se produce una disminucién de
la pCO2, para compensar esta alcalosis respiratoria leve, aumenta la excrecién de
bicarbonato. (9)



ANTECEDENTES:

A.GASES SANGUINEGS EN EL EMBARAZO:

Durante el embarazo disminuye la pCO2 arterial, lo cual explica la discrepancia entre el
aumento de la ventilacidn y los requerimientos adicionales.'®

La disminucién de la pCO2 facilita la transferencia del CO2 de 1a circulacion fetal a la
materna, teniendo en cuenta la elevada sensibilidad del feto al CO2 .Para evitar la alcalosis
respiratoria,el rifién segrega una cantidad mayor de bicarbonato para mantener ¢l pH en €l
rango normal de 7.4 , 7.5. Algunos autores determinaron valores para €l pH en el rango
fevemente alcalino de 7.41 a 7.47"7 . El bicarbonato en el suero disminuye cuando se
produce un ligero decremento en los niveles y osmolaridad del sodio y un aumento en ¢!
déficit de base que alcanza 3,4 mEq/litro

La pO2 arterial aumenta durante el embarazo *_ Este fenémeno es explicado por el
incremento en la ventilacion alveolar comparado con las necesidades adicionales del
embarazo. Dicho aumento se produce a pesar de una disminucién en la capacidad de
difusién’ y de un aumento en los gradientes alveolo-arterial'’. Ef aumento producido en el
volumen de cierre con la ventilacién alveolar y la mezcla alveolar mejorada compensa la
disminucién en la capacidad de difusidn permitiendo, de este mode, el incremento en la
pO2 arterial. El aumento de la pO?2 arterial produce un efecto mener sobre la saturacion de
oxigeno en las pacientes sanas sobre ¢l nivel del mar. Sin embargo, en alturas elevadas, el
efecto del embarazo sobre la saturacién de oxigeno puede ser menor.En dos estudios
realizados sobre mujeres embarazadas que habitaban en alturas elevadas, la pO2 arterial fue
aproximadamente de 60mmHg comparada con los 50mmHg en ¢l estadio no gréf’u.rido"28

Este aumento compensatotio en la ventilacién y la pO2,tienen un efecto sobre la
saturacién de oxigeno, ya que afectan a la curva de disociacion de la hemoglobina en ¢l area
de su maxima inclinacidn. Ademads, a
alturas elevadas, la hiperventilacion del embarazo aparentemente sc¢ acentia B este
mecanismo de compensacion permite a las mujeres embarazadas bajo condiciones
hipoxicas mantener una pO2 mas clevada en comparacion con las pacientes no
embarazadas' '’

En resumen, los cambios principales en la funcién respiratoria producidos durante el
embarazo,son 1a disminucién de volumen residual, el aumento de sensibilidad del centro
respiratoric a la pCO2,el incremento en la ventilacidn, aumente de la pO2 y la
compensacion en la alcalosis respiratoria,



B. FISIOLOGIA ACIDO BASICA MATERNO FETAL:

El equilibrio 4cido- basico matemo fetal es importante para entender la fisiologia y
homeostasis fetal. Las cifras acido-basicas en el feto y 1a madre pueden usarse para valorar
la adecuada oxigenacion y bienestar fetal'*

C. EQUILIBRIC ACIDO -BASE:

Durante el metabolismo oxidativo materno-fetal, se produce dioxido de carbono (CO2)
+ H20. El cual ripidamente se hidrata en presencia de anhidrasa carbonica para producir
écido carbonico. Este ultimo se disocta para formar los iones hidrogeno y bicarbonato
seglin se expresa en la siguiente ecuacién:

CO2 + H20 = H2CO3-
Ecuacién 1

Segiin la ley de accion de masas, el producto de las concentraciones de iones hidrogeno
y bicarbonato es proporcional a la concentracién de icido carbonico, de acuerdo a la
siguiente expresidn:

[H+][HCO3-] = [H2C03]

Si consideramos K1 como la constante de proporcionalidad, tenemos:

[H+] [HCO3-]= K1 [H2CO3]

[K'1]=[H+] [HCO3-] H2CO3

Donde K'1 es la constante disociacion en plasma para el primer ion hidrogeno del 4cido
carbonico.

Esta formula se expresa en términos de pH (es decir, el logaritmo negativo de la
concentracién de hidrogeniones), tomando el logaritmo de ambos lados de la ecuacién.



LogK'l =log [H+] [HCO3-} / [H2CO3]

LogK'l=log [Ht]+log [HCO3-]-1log [H2CO3]

Con el reareglo de los términos se obtiene:
-log [H+]=-log k'l + log [HCO3-}-log {H2CO3]

pH=pK'l + log [HCO3-]-log [H2CO3]

pH =pK'1 + log [HCO3-] -log [H2CO3]

Ecuacién 2
El acido carbénico libre estd en equilibrio con el CO2Z disuelto {ecuacién 1). En ¢l plasma,
la concentracidn de CO2 disuelto es casi 1000 veces mayor que la de H2CO3 , que por tanto
es minima, por lo que la concentracién de CO2 disuelto puede sustituirse con la del acido
carbdnico para modificar la ecuacién 2 como sigue:

pH = pK'1 + log ((HCO3-] / [CO2(d)] )
Ecuacién 3

La concentracién de CO2 disuelto es funcién de la presion parcial del gas y el coeficiente
de solubilidad en el plasma como sigue:

[ CO2(d)] = SXP co2
Ecuacion 4

Donde S = el coeficiente de solubilidad para CO2 en plasma ( que a 370C equivale a 0.03)

Segin elio, a partir de la ecuacion 3, tenemos:

pH = pK'1 + log (HCO3-/SX Pco2)
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Ecuacion 5

Puesto que pK'1 = 6.1 en plasma, la ecuacitn puede reestructurarse de la siguiente manera:
pt=6.1 + log (HCO3-/ 85X Pco2)

Ecuacidén 6

Esta es la ecuacion de Henderson-Hasselbach, que muestra que el pH del plasma depende
de la razdn entre la concentracién de bicarbonato y la de CO2 o la presién de CO2 en
plasma.El plasma normal de la sangre del adulto humano es de 7.4 y la concentracién de
bicarbonato correspondiente es 20 veces mayor que la de CO2.

Cuando el feto produce icidos metabdlicos durante la hipoxia ,su concentracién de
bicarbonato plasmatico disminuye, aminorando la razén entre bicarbonato y presion parcial
de CO2 (pCO2) y causa acidosis metabdlica. La otra influencia primaria el equilibrio acido-
basico es la respiratoria. Por ejemplo, la hipoventilacion materna puede producir aumento
de la pCO2 por disminucién de la razon bicarbonato HCO3- / pCO2 vy acidosis respiratoria
en ¢} feto, De manera alternativa, la hiperventilaciéon materna moderada puede disminuir la
pCO2 fetal y materna produciendo una mayor razon y alcalosis respiratoria'*

D. REGULACION MATERNA DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO:

Después de los amortiguadores, las siguientes lineas de defensa para mantener la
homeostasia acido-basica son los pulmones y los rifiones. Ocurre regulacién de las
concentraciones de acidos y bases mas rapidamente en el pulmén y esto depende del
sistema de amortiguador acido carbonico-bicarbonato. A nivel del metabolismo tisular, los
iones hidrogeno se combinan rapidamente con bicarbonato plasmatico para constituir dcido
carbonico.

La anhidrasa carbdnica en eritrocitos permite que el acido carbonico se encuentre sobre
tode en forma de CO2 disuelto v agua. Estas sustancias circulan hacia el pulmoén, en tanto
que €l CO2 se exhala, restableciendo la razon 2:1 entre bicarbonato y 4cido carbonico y
reconstituyendo el sistema de amortiguamiento para [a recirculacion hacia los tejidos.
También se regeneran los otros amortiguadores en equilibrio con el sistema acido
carbonica-bicarbonato™



La forma mas lenta de regulacién del estado acido-basico ocurre en el rifidn; en este
organo, ocurre la excrecién de bicarbonato y 4cidos no voldtiles ,como el
betghidroxibutirico y ¢l urico. La madre puede tolerar la mayor carga excretora impuesta
por el feto debido a que su tasa de filtracién glomerular aumenta en casi 50% durante ¢l
embarazo. El transporte de bicarbonato del feto a 1a madre a través de la placenta es mucho
mas lento que ¢l de CO2.

E. REGULACION FETAL DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASICO:

La madre regula su pH plasmitico dentro de limites estrechos intentando mantener una
razon relativamente constante bicarbonato-CO2Z. Para ello utiliza compensaciones
pulmonares (respiratorias) de alteraciones metabdlicas en el equilibrio 4cido-basico y
compensaciones renales (metabdlicas) para trastormos respiratorios. En presencia de
hipoxia, la correccién incluye una mejor oxigenacién pulmonar .

Las respuestas compensatorias fetales, no obstante, son limitadas por su propio
desarrotlo funcional y el ambiente materno circundanie. Puesto que !a placenta es €l 6rgano
de la respiracién fetal, realiza casi todas las funciones compensatorias eficaces. Oxigeno y
CO2 se difunden riépidamente 2 través de la placenta y el feto percibe con rapidez los
efectos de los mecanismos compensatorios matemos que hacen use de estos gases. Sin
embargo, el paso transpiacentario de 4cidos no volatiles,incluyendo el lctico, es lento.

Los rifiones fetales parecen tener poca funcidn, si acaso, en la regulacion del equilibrio
acido-basico.

F. EQUILIBRIO ACIDO-BASICO MATERNO-FETAL:

La hiperventilacién durante el trabajo de parto puede producir alcalosis respiratoria
materna y una disminucién secundaria de pCQ2 fetal. También la acidosis metabdlica
matemna primaria puede producir acidosis metabéfica fetal. Ocurre acidosis fetal si la madre
presenta acidosis diabética o una enfermedad como la necrosis tubular renal. La alcalosis o
{a acidosis materna es causa poco frecuente de anomalias del pH fetal. Si es posible desde el
punto de vista clinico una alteracion acido-basica materna o las cifras de cuero cabelludo
fetal nouconcuerdan con el cuadro clinico, debe determinarse el estado acido-basico
materno

G. ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE:

La homeostasis de los dcidos y lcalis se basa en la regnlacion de la concentracion de los
hidrogeniones. En este proceso ‘intervienen tres sistemas fisioldgicos intimamente
acoplados: los amortiguadores quimicos del organismo, los pulmones y los rifiones. Los
acidos generados como consecuencia del metabolismo de la mayor parte de los compuestos
carbonados se eliminan por los pulmones en forma de C02 y H20 . Esta constituye la carga
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de 4cidos volatiles y no posee un impacto significativo sobre el balance acido-base. Sin
embargo, el metabolismo incompleto de fos 4cidos organicos, de los aminoacidos que
contienen azufre y a hidrdlisis de las fosfoproteinas de la dieta producen una carga diaria
fija de dcido. Los amertiguadores quimicos, especialmente los sistemas amortiguadores
bicarbonato-acido, actuan como primera linea de defensa a esta sobrecarga, El CO2 y H20
generados por el sistema (H+ + HCO3 = H2PO3-=CO2 + H20) son eliminados después
por los pulmones. Por ultimo,el rifion cumple una funcidn critica al reabsorber el
bicarbonato filtrado y regenerar nuevo bicarbonato mediante la titilacion de los
amortiguadores urinarios ¥ la eliminacién de amnio.Los trastornos clinicos del equilibrio
acido-base se caracteriza por alteraciones de este circuito ﬁsiol(')gico'8

H. GASOMETRIA ARTERIAL (GA):

Los valores normales en la GA son pH 7.35 2 7.45 ; pCO2 35 a 45 mmilg ; CO2 total
de 24 a 32 mEq/L . Para efectuar la gasometria arterial hay que afiadir a la punta de la
jeringa 1 ml de anticoagulante (heparina) 1.000 U/ml , se debe evitar exceder de heparina
para no provocar un descenso ficticio del pH. La muestra debe determinar de forma
inmediata para prevenir los efectos del metabolismo celular. Si se congela la muestra con
hielo, lo]s8 resultados no varian dentro del lapso de 1 a 2 horas después de la obtencion de la
muestra

TRASTORNOS ACIDO BASICOS PRIMARIOS.

Aparecen en estados en los que se modifican ¢l bicarbonato (acidosis y alcalosis
metabdlica) o la pCO2 (acidosis y alcalosis respiratoria). Todos estos trastornos primarios
determinan desplazamientos del pH sanguineo fuera de los limites normales y evocan
respuestas compensatorias por las que el pH regresa, aunque de forma incompleta, a la
normalidad.

DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE METABOLICO Y RESPIRATORIO.

La acidosis y alcalosis metabélicas se determinan mediante el calculo del bicarbonate,
mientras que la determinacién del pH sanguineo indica la presencia de acidemia (un exceso
o un déficit de jones hidrogerio libres).

A medida que la capacidad buffer disminuye.cualquier aumento del contenide acido se
acompafiara de un cambio del pH. Esta capacidad buffer crucial no depende exclusivamente
de la concentracién de bicarbonato sino también de [a masa de eritrocitos y otros factores.
Un exceso de hase negativo es designado con el termino déficit de bases. Un exceso de
bases de +- 3 mmol/L indica un estado acido-base metabolico normal. Un excesos de bases
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de +- Smmol/L denota un estado acido-base metabolico relativamente equitibrado. Un pH
anormal con un exceso de hases superior 2 +- I0mmol/L indica un desequilibrio acido-base
metabdlico clinicamente significativo v potencialmente fatal; un exceso de bases de +- 5 a
10 mmol/L. debe ser evaluado y posiblemente requiera intervencién terapéutica (20,24},
como administracidn de HCO3- intravenoso o liquidos.

E! equilibrio acido-base respiratorio depende de la capacidad de los sistemas hemostiticos
para mantener un equilibrio entre la produccién y la eliminacidn de CO2, el indice
metabdlico es el determinante esencial de la cantidad de CO2 que ingresa en la sangre; la
funcion pulmonar es el determinante esencial de la cantidad de CO2 eliminada en )a sangre.

El déficit de bases representa los milimoles de bicarbonato faltantes por litro de ligquido
extracelular. Para llegar al valor normal aproximadamente un 25% del peso corporal total
de un adulto en kitogramos equivale a la cantidad de litros de liquidos extracelular,

Algunas situaciones comunes asociadas con una produccion anormal de COZ son las
siguientes.

. Desviacion de la temperatura que altere la produecidn de CO2 (aproximadamente un
10%% por oC de cambio de temperatura).

2. Una actividad muscular intensa (escalofrios, temblores, convulsiones), la que puede
aumentar 3-5 veces la produccion de CO2.

3. Respuestas a situaciones de “estress fisiologico”, con un aumento de Ia produccién de
CcOo2.

4. La sepsis.

5. La nutricién parenteral con glucosa que proporciona mas de 50% de las calorias no
proteicas, lo que puede inducir una produccién de CO2 2-8 veces mayor que la normat''

I. EVALUACION DE LA FUNCION PULMONAR:

La determinacién de gases sangufneos arteriales (GSA) mide la presién parcial de
oxigeno (p2Q2) y del bidxido de carbono (paCO2) en la sangre arterial, asi como, el
pH bicarbonate (HCO3-), exceso de base,saturacion de oxigeno {Sa02), saturacién de
carboxihemoglobina, metahemoglobina, hemoglobina reducida y contenido total de G2,

La determinacién de GSA es una medicién directa de la capacidad de un paciente para
sostener el metabolismo oxidative, y depende de la transferencia de O2 y CO2 sanguineo v
pw.lln"lof\ar11

J. EVALUACION DE LA OXIGENACION:

El estado de oxigenacion tisular representa un concepto global que no puede ser medido
en forma directa, Ademds no existe ninguna combinacidn disponible de pardmetros que
refleje en forma confiable el estado de oxigenacién de los tejidos vitales en los enfermos
criticas. Por lo tanto,todas la evalvaciones clinicas del estado de oxigemacién deberan
basarse en la determinacién del perfil de gases en sangre arterial,''
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K. OXIGENACION ARTERIAL :

La gran mayoria de sangre de O2 en sangre existe en combinaciéon quimica con Hb,
mientras que menos de un 5% se encuentra disuelto en el plasma. La cantidad de O2 que
pasa hacia el interior { o hacia el exterior) de la sangre, depende de tres factores:

De la cantidad de 02 disuelto (pCO2).de 1a cantidad de O2 combinado con la Hb y ¢l
grado de fijacion de la Hb al O2 (afinidad Hb-02).

Cuando la HbO2 es medida mediante la oximetria con longitud de onda dual {oximetria
de pulso) ¢ calculada a partir de pH y la pOZ2 arterial se parte de la premisa de que
solamente se encuenfran presentes los parametros Hb-O2 y la Hb reducida. Una
disminucién de la afinidad Hb-02 (desviacién hacia la derecha, aumento de P(5). LapO2 a
la cual la hemoglobina se encuentra satnrada en un 50% en presencia de una pCO2, un pH y
una temperatura normales,determina vna disminucién del contenido de O2 que puede
comproreter aun mas la oferta de oxigeno; un aumeate de la afinidad Hb-O2 pero puede
inhibir la liberacion de O2 hacia los tejidos.

La oferta de 02 (DO2) es el volumen de O2 presentado a los tejidos en un minuto
(Ca02 X volumen minuto cardiaco X 10), en donde Ca02 es la concentracion de 02
arterial. El consumo de oxigeno (VO2) es definido como el volumen de oxigene consumido
en 1 minuto. Por lo general se acepta que cuande la DO2 es tres a cuatro veces mayor que el
V02 las d;;mandas tisulares de 02 se encuentran razonablemente cubiertas en un paciente
sin sepsis.

Las deficiencias de! contenido arterial deO2 que exijen un aumento del trabajo cardiaco
para garantizar una DO2 adecuada expresan una deficiencia de oxigenacién arterial
significativa. La htpoxemia arterial significativa se define como una paO2 menor de
60mmHg o un % de HbO2 menor del 90%. Cuando la paO2 es superior de 60mmHg
(>90% Hb(2), el contenido sanguineo de oxigeno se aproxima al valor maximo para ese
contenido de Hb y la oferta de O2 depende del volumen minuto cardiaco y de la perfusion
capilar (es decir, no se obtendrin mayeres beneficios aumentando adicionalmente la pO2).
Una paQ2 menor de 40mmHg (con frecuencia asociada con un % HbOZ por debajo del
75%} no solo refleja una disminucién significativa del contenido de OZ sino que ademas
indica que las moléculas de Hb son menos capaces liberar O2 hacia los tejidos. Este tipo de
hipoxemia severa representa una amenaza directa contra la oxigenacion tisular a pesar de
los aumentos del volumen minuto cardiaco. Una paQ?2 entre 40 y 60mmHg puede poner en
peligro la oxigenacién tisular si otros pardmetros, tates como el velumen minuto cardiaco o
la hemoglobina total, no son suficientes como para compensar la disminucion del contenido
de O2.

La correccidn de la hipoxemia arterial depende eh gran medida de peder determinar
hasta que punto cada uno de los tres siguientes pardmetros esenciales contribuye a la
hipoxemia:



1) La transferencia de O2 a través de los pulmones.
2) El volumen minuto cardiaco.
3) Elconsumo de O2.

La identificacién y [a cuantificacion de estos factores requiere el analisis de los gases en
sangre arterial y sangre arterial pulmonar y la determinacion del volumen minuto cardiaco.
La obtencién de estos pardmetros permitira calcular los valores de DO2 |, extraccién de 02
entre Ia sangre arterial y la sangre venosa mixta y la fraccién de shunt intrapulmonar,”

La funcion principal del sistema respiratorio es el intercambio oxigeno-dioxido de
carbono.El centro respiratorio,controlado por p0O2, pCO2 y el pH determina el ritmo y la
amplitud del esfuerze respiratorio. Las alteraciones mecénicas y hormonales producidas en
el embarazo causan muchos cambios en el sistema respiratorio.””’

El volimen corriente y la ventilacion minuto aumentan durante el embarazo produciendo
una alcalosis respiratoria compensada.

Aunque e} aumento en el consumo de oxigeno y la disminucién de pCQ2 pueden ser
explicadas teoldgicamente, no se conoce con exactitud el mecanismo que produce el
aumento en la ventilacién.

El trabajo a realizars¢ consiste en analizar las gasometrias de pacientes sanas con
embarazo a término con y sin trabajo de parto, obtener resultados y compararlos, para lo
cual debemos entender varias definicione

Gasometria arterial: Es la valoracion por diferentes métodos de la cantidad de oxigeno
y dioxido de carbono presentes en la sangre arterial para determinar ei grado de ventilacién
y oxigenacion, asi como el equilibrio acido-basico del organismo def paciente.”’

Embarazo de termino: E] diagndstico de embarazo de término se basa peneralmente en
la estimacion de la edad gestacional por medidas fetales en forma clinica y
ultrasonograficamente, asi come la calculada por la fecha de ultima menstruacion. Se
considera que un embarazo es de término cuando ha alcanzado una duracidén no menor de
37 semanas ni mayor de 42.'

Trabajo de Parto: El trabajo de parto es el proceso fisioldgico por el que
coniracciones uterinas molestas y periédicas produce el adelgazamiento progresivo
(borramiento) y dilatacién del cuello uterino.”

Analizador: Es un dispositivo que Permitc medir los liquidos ,las excreciones o las
muestras de tejidos extraidos del cuerpo.”



Monitor clinico: Se define genéricamente como un aparato utilizado para observar o
reglstrar los fenémenos ﬁSlOlOglCOS sin necesidad de extraer permaneniemente liguidos,
excreciones o tejidos corporales.”

Estado de Hidratacién: En el estado bien hidratado se toman en cuenta lo siguiente:
Sed normal,orina normal, alerta, ojos normales, mucosa oral himeda, respiracién normal,
signo de! plicgue ausente, pulso normal, llenado capilar menor o igual a 2 segundos.

En el estado deshidratado lo siguiente: sed aumentada,orina poca cantidad y oscura,
somnoliento o irritable, ojos hundidos,llora sin lagrimas, mucosa oral seca,saliva espesa,
respiracion rapida, signo del plicgue se deshace con lentitud (mas de 2 segundos ) .

En el estado de choque hipovolemico: orina ausente por mas de & horas estado de
inconciencia o con convulsiones, pulso débil o ausente (mas de 10 segundos). *°

Indice de Masa Corporal: El indice de masa corporal refieja la presencia de tejido
adiposo y se calcula dividiendo ¢l peso corporal en k1logramos entre la talla en metros
cuadrados. El indice de masa corporal nommnal es de 20-25 kg-m’.

Obesidad leve : 27.5 a 30
QObesidad moderada: 30-40
Obesidad grave: Mas de 40.*

Rodriguez Badillo R., Noriega T. Patrén gasométrico en toxemia del embarazo:
Implicaciones diagnosticas y pronosticas. Rev. [berolat C. Int. 1997; 6 (2): 54-59.

En este estudio se incluyeron 127 pacientes con toxemia que ingresaron a la Unidad de
Cuidados Intensivos. Se realizo determinacidn de gases sanguineos arteriovenosos , con el
objeto de conocer el Patron gasometrico mas frecuenic en pacientes con toxemia y
determinar si tiene implicaciones diagnosticas y pronosticas. Todas las enfermas a su
ingreso tenian acidosis metabolica y alcalosis respiratoria secundaria .La acidosis
metabélica se definid de acuerdo al exceso-deficit de base y es directamente proporcional ai
grado de severidad y el tiempa de instalacién de la hipoperfusion tisular .

En este estudio se demuestra el valor del estudio gasometrico de la paciente embarazada y
como este puede alterarse en una coadicién fisiopatologica que compromete la perfusion
tisular. Si bien, en el embarazo normal el sistema cardiovascular y el metabolismo basal se
adecuan para satisfacer la demanda matemo-fetal de oxigeno y nutrienies , no esta
documentado el efecto que el trabajo de pario pueda tener sobre el equilibrio acido-base
materno considerando que la demanda metabélica se incrementa en este estado.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:;

¢(El trabajo de parto modifica los pardmetros gasométricas en pacientes embarazadas a
término?

JUSTIFICACION:

Con el desarrollo de esta investigacion se pretende conocer Ia magnitud de los cambios
en los gases arteriales de pacientes embarazadas sanas a término con y sin trabajo de parto.

Los parametros gasométricos con los que se cuentan actualmente se determinaron en
pacientes no embarazadas; se sabe y describe pace sobre la meodificacion de dichos
pardmetros durante el embaraza, y menos aun durante la gestacién a termino con trabajo de
parto. El manejo de las pacientes obstétricas se basa en estos rangos de nommalidad. Sin
embargo, no se comparan con valores de referencia obtenidos en poblacidn mexicana. Asi
la administracién de liguidos y medicamentes se debe adecuar a valores apegados a los
eventos de adaptacion matemna al embarazo, y con trabajo de parto. Por lo que es importante
conocerlos mas ampliamente y compararlos. De tal forma que puedan aplicarse dichos
pardmetros a pacientes obstétricas en estado critico, adetnds de mejorar la calidad de la
atencién y los resultados perinataies.

OBJETIVOS:
Objetivo general:
1. Determinar los parametros gasométricos de pacientes con embarazo de término con
0 sin trabajo de parto.

Objetivos especificos:

1.- Comparar los parametros gasometricos entre los dos grupos de estudio.

2.- Determinar si existen alteraciones gasometricas provocadas por el trabajo de parto.



HIPOTESIS :

Si los cambios hemodindmicos y metabélicos en el embarazo provocan modificaciones
en los parametros gasométricos, y durante el trabajo de parto se presentan alteraciones
hemodinimicas y metabdlicas, entonces ¢l trabajo de parto produce cambios gasométricos.

MATERIAL Y METODOS :

Universo de estudio:

Pacientes con embarazo a término sin trabajo de parto que lleven su control prenatal en
¢l Hospital Dr. Manuel Gea Glez o que acudan al servicio de urgencias obstétricas con
trabajo de parto para su atencion.

Tamaiio de Ia muestra:

Total de pacientes a estudiar: 100

Nimero de grupos : 2 {embarazadas a términe con y sin trabajo de parto).

Numero de casos por grupo: 50

Prueba de t de Student con un poder () del 90% v una significancia (a) del 5% y ¢l
tamafio de la

muestra es de 50 por grupo.

Diferencia esperada entre medias del 20%

Diferencia tipo esperada del 20%,



Criterios de inclusion :

a) Pacientes sin trabajo de parto
1.Embarazo unico de términe corroborado por fecha de nltima menstruacion (37-
42 semanas de gestacion),
2. Embarazo de término corroborado por ultrasonografia,

3.Pacientes sin patologia subyacente.

4 Pacientes sin actividad uterina y sin modificaciones cervicales.

b) Pacientes con trabajo de pario

1.Pacientes en las que se halla corroborado embarazo de término (nica por fecha
de iiltima menstruacion clinica y ultrasonograficamente.

2.Con actividad uterina regular 3-4 contracciones en 10 minutos y modificaciones
cervicales,

3.8in patologia agregada.

Criterios de exclusion.

Pacientes en las que hubo duda sobre la edad gestacional
2. Pacientes en las cuales los pardmetros gasomeétricos hallan correspondido a
sangre venosa,
3. Pacientes que no acepten participar en ¢l estudio.
. Tabaquismo.
5. Hemoglobina mentor de 11 gr-d). , Hematocrito menor al 30%.
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Variables
Dependientes
De ia patologia o fenémeno a estudiar:
pH
HCO3 _
Ebvt
Independientes
b) Propias del sujeto en estudio:

Edad materna, indice de masa corporal , presencia de trabajo de parto.

Parametros de medicidn :

Ph (arteria radial)
Bicarbonato { mEqg/litro)

Déficit de base ( mEq/litro)

Procedimiento de captacion de la informacién:

A todas las pacientes que cumplan con los criterios de inclusién se les realizara una
historia clinica completa y exploracién fisica llevada al cabo por la residente responsable
(Dra. Amira Garcia J.), previa aceptacion informada, se procederd a [a toma de la
gasometria de la arteria radialrealizandose antisepsia de la region radial derecha o
izquierda, se tomard por puncién arterial 1 cm. de sangre en jeringa de insulina previamente
heparinizada ,y como medio de traslado se usard hielo para posterior analizacién en
gasémetro (AV LOMNI,Cia. Tecnomed International).

HOJA DE CAPTURA DE DATOS

NOMBRE:
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R.F.C: No. DE CASO
(PROGRESIVO):

EDAD: GESTACIONES:
PARTOQOS:
ABORTOS; CESAREAS:
OTROS:
FUM: EDAD GESTACIONAL
(FUM}:
FECHA DEL PRIMER USO: EDAD GESTACIONAL
(USO):
FECHA DE TOMA DE 1* GASOMETRIA:
SINT.P:
FECHA DE TOMA DE 2°* GASOMETRIA: CON
T.P:
PATOLOGIA DE
BASE:
MUESTRA (SIN T.P.) CORREGIDO MUESTRA H (CON T.P.) CORREGIDO
PH: PH:
PQz: PO2:
PCO2: PCO2:
HCO3: HCO3:
TCO2: TCOZ:
EBvT: EBvT:
TEMP: TEMP:
HB: HB:
FiQ2: FiQ2:
SATO2: SATO2:
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No DE CONTRACCIONES
UTERINAS:

MODIFICACIONES
CERVICALES:

HORAS DE T.P: R.P.M.
(H.):

ESTADO DE
HIDRATACION:

FR: FC:
TA:

VALIDACION DE DATOS:

Los resultados por grupo se expresarin en promedio * desviacién estandar.

Se emplearan pruebas de estadistica descriptiva ¢ inferencial de acuerdo a las escalas de
medicidn.

Para la comparacion entre grupos se empleara t de student, considerando una diferencia

como
estadisticamente significativa con un valor de P menor de 0.05

PRESENTACION DE RESULTADOS:

Se usardn graficas (Pastél, batras) y tablas.

RESULTADOS

1. Se estudiaron 100 pacientes (100%) en los meses de agosto y octubre de 1998, que
acudieron tanto a la consulta externa de obstetriciacomo a urgencias y unidad
tocoquirirgica del Hospital Gral, Dr. Manuel Gea Gonzalez.
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Estas pacientes se dividieron en dos grupos de 50 cada uno: el A con pacientes sin trabajo
de parto y el B con trabajo de parto.

La EDAD promedio para las pacientes sin trabajo de parto fué de 22 afios, y con trabajo de
parto fué de 22 afios; con un rango mener de 15 afios y mayor de 42 afios. Ver cuadro 1 y

Graficas 1 y 2.

De las 100 pacientes , 46 fueron primigestas {46%) de estas, 24 estuvieron en et gpo. A
(48%) y 22 en ¢l gpo. B (44%) ; las otras 54 tuvicron dos o més gestaciones , de estas 26
(52%) pertenecieron al gpo. A y 28 (56%) al gpo. B. Cuadros 2 y 3. Graficas 3,4y 5.

Valordndose los pardmetros gasométricos arteriales en primer lugar estd el pH , que para el
gpo. A ¢l promedio fué de 7.46 ,con rangos de 7.42 a 7.6 y para el gpo. B fué de 7.46, con
rangos de 7.36 a 7.59.Ver cuadro 3,gréficas 6 y 7.

Los valores promedio para la Hb fueron para el gpo. A de 12.07 gr_dl, conrangos de 11 a
14. Y para el grupo B de 12.65 gr-dl.con rangos de 11 a 15.3. Ver cuadro 4 y grificas 8 y 9.

Con respecto a la TEMPERATURA, los valores promedio para el grupo A fueron de 36.62
oC, con rangos de 36 a 37 y para el grupe B de 36.59 oC.con rangos de 36 a 37.2. Ver
cuadro 5 v graficas 10 y 11.

Los valores promedio para ia pCO2 , fueron en el grupo A de 22.17 mmHg, con rangos de
8.6 2 29.1 y para el grupo B 20.85 mmHg,, con rangos de 9.7 a 31.5. Ver cuadro 6, grificas
12y 13.

Los propuestos para el HCO3- en el grupo A fueron de 15.49 mEQ-litro, con rangos de 7 a
19.6 y para el grupo B de 14.76 mEQ-litro ,con rangoes de 8.9 a 21. Ver cuadro 7, grificas
14 y 15.

Con respecto al EB,los promedios en el grupo A fueron de -6.74 mmel-litro,con rangos de -
3.3 a -12.8; para el grupo B fueron de -7.41 mmol-litro,con rangos de -1.1 a -12.9. Ver
cuadro 8,gréficas 16y 17.
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Los valores promedio para la pO2 fueron en el grupe A de 75.29 mmHg con rangos de 42.2

a 110.2, para el grupo B de 78.75 mmHg, con ranges de 40.9 a 112.6. Ver cuadro 9,
graficas 18 v 19.

Para la $02%,los promedios en el grupo A fueron de 95.28%.con rangos de 82.1 2 99, para
el grupo B fué de 95.49%,con rangos de 77.9 a 99.7. Ver cuadro 10, graficas 20 y 21.
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DISCUSION.

Al analizar a la poblacion por grupos ctircos se encontré que la edad promedio oscild
entre los 16 y 20 afios.Al comparar ambos grupos no hubo diferencia estadistica
significativa.

Asi mismo, al analizar los antecedentes obstétricos no hubo diferencias estadisticas
significativas.

Con respecto al pH en el grupo A se encontraron 25 pacientes con pH por arriba de 7.45, las
cuales no tuvieron manifestaciones clinicas y egresaron a sus domicilios por su propio pie.
Se conoce que }a principal alteracidn de una paciente embarazada es la acidosis metabdlica
compensada, aunque algunos autores mencionan come normal una ligera alcalosis (7.41-
7.47) 9,20 siendo esta presente en ambos grupos.

Estas pacientes con acidosis no compensada coincidieron con saturaciones de O2 bajas, sin
anemia, lo cual se explica debido a que si la capacidad de cierre excede la capacidad
residual funcional, el cierre de 1a via aérea se produce durante la respiracién corriente {17).
Esto debe disminuir la relacién ventilacion-perfusion en las bases pulmonares, en donde se
encuentra la mayor parte del volimen de cierre y puede, en consecuencia, disminuir el pO 2
(19). En el segundo trimestre, la hemoditucién disminuye el contenido hemoglobinico v la
difusién de oxigeno (9).

En el grupo B, se encontraron 23 pacientes con pH por arriba de 7.45

No hubo pacientes con valores de pH menores a 7.35 , lo cual se explica debido a que la
mayotia de las pacientes se encuentran compensadas durante €l trabajo de parto, la
actividad uterina aumenta la demanda de oxigeno, aumenta la produccién del CO2
(estimulando el centro respiratorio,aumentando la frecuencia respiratoria); ademas la
presencia del dolor por si mismo aumenta la frecuencia respiratoria, lo que provoca que
aumente la eliminacién del CQ2 y se lleve al cabo la compensacidn.

Al comparar los valores promedios de pH de ambos grupos no se encontraron diferencias
estadisticas significativas.

Es importante mencionar que en ambos grupos ia Hb y la temperatura se encontraron en
parametros normales y sin diferencias estadisticas significativas.

Con respecto a la pCO2 al comparar resultados entre los dos grupos no se encontraron
diferencias estadisticas significativas. Al comparar los resultados con las de pacientes no
gravidas (35-40 mmHg),encontramos que estos representan hasta un 55% de dicho rango,
es decir, en la pacientes embarazadas se reduce el valor a la mitad.

La funcién principal del sistema respiratoric es el intercembio oxigeno-didxido de
carbono.El centro espiratorio, controlado por p02, la Pco2 y el pH determina el ritmo y
amplitud del esfuerzo respiratorio.

Las alteraciones mecanicas y hormonales producidas en el embarazo causan muchos
cambios en el sistema respiratorio. Ejemplo: durante el estado grivido, el movimiento
diafragmatico incrementa y la respiracién es mis diafragmatica que costal.
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El volumen corriente y la ventilacidn minuto aumentan durante el embarazo produciendo
una alealosis respiratoria compensada. Aunque el incremento en e! consumo de 02 y la
disminucion de Pco2 pueden ser explicado teleologicamente, no se conoce con exactitud el
mecanismo que produce el aumento en la ventilacion.(9).

El aumento en la eliminacidén del CO2 provoca una alcalosis respiratoria como respuesta a
los cambios de bicarbonato manteniendo al pH dentro de limites normales y asi la
compensacidn gasomeélrica.

No hube con respecto al HCO3- diferencias estadisticas significativas en ambos grupos, sin
embargo, al compararlo con pacientes no gravidas representd una reduccion del 40%,
siendo estos de 24 a 30mEQ-L. Durante el embarazo disminuye la pCO2 arterial,lo cual
refleja la discrepancia entre el incremento de la ventilacidn y los requerimientos
adicionales.Su valor es de aproximadamente 30 mmHg comparado con los 35 a 40 mmHg
en el estado no gravido. La disminucidn de la Pco2 facilita la transferencia de CO2 de Ia
circulacidn fetal a la matema, teniendo en cuenta la elevada sensibilidad del feto al CO2.
Para evitar la alcalosis respiratoria, ¢! rifidn segrega una cantidad mayor de bicarbonato
para mantener el pH en el rango normal de 7.4 a 7.45.

Al comparar ¢l exceso de base (EB), el promedio fué muy similar en ambos grupos, no
habiende diferencia estadistica significativa; siendo los valores referidos muy por debajo de
los de pacientes no embarazadas, lo que refleja el grado tan importante de la acidosis ain
cuando sea compensada.

Para algunos autores este valor de -7.41, se encuentra en valores criticos que requieren de
Terapia intensiva y de tratamiento con liquidos o bicarbonato. Esto es lo interesante de
nuestro estudio, ya que se trata de pacientes sanas compensadas que no requieren de
manejo.Cabria la explicacion de que una paciente en trabajo de parto en ocasiones puede
presentar cierto grado de deshidratacién, ademas del aumento en el consumo de Q2 y del
aumento en la produccién de CO2. Sin embargo, se encuentra un valor igual a las pacientes
sin trabajo de partc.Este parimetro deberd ser tomado en cuents en pacientes con una
patologia agregada ya que con los valores inferiores al mencionado requieran de manejo
terapeutico (20,28).

Con respecto a la pO2 se encontraron valores por debajo de {o normal para las pacientes
embarazadas en comparacidn con las no gestantes y mds aun para las gestantes de acuerdo a
otros autores (19). Tampoco hubo diferencias estadisticas significativas para ambos grupos.
La Po2 arterial aumenta durante el embarazo. Este fenomeno es explicado por el
incremento en la ventilacidn alveolar comparado con las necesidades adicionales del
embarazo.Dicho incremento se produce a pesar de una disminucidn de la capacidad de
difusion y de un incremento en los gradientes alveolar-arterial.El aumento producido en el
volimen de cierre con la ventilacion alveolar y la mezcla alveolar mejorada compensa la
disminucidn de la capacidad de difusion permitiendo,de este modo, el incremento en la pO2
arterial., aunque cabria aclarar mas ampliamente la posible respuesta a la altura de la ciudad
de México y la influencia de la presion barométrica (620 mmHg) y la contaminacién,
Ninguna de nuestras pacientes tuvo evidencia de alteraciones de la ventilacion
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{obstructivas, en la hemostasis, o hemoglobinopatias), sin embargo,aumenta la demanda de
oxigeno, lo que nos lleva a decidir que si se encontraran patologias pulmonares y-o renales
a pesar de la administracién terapeitica de 02 o HCO3, no habria compensacién de las
alteraciones gasométricas provocadas por dicha patologia (28).

Se sabe que el CO2 difunde 20 veces mas rapido que el 02 a través de la membrana
alveolo-capilar, que la diferencia de gradientes facilita ain mas la salida de CO2 y la
entrada de O2 en menor proporcién, y el aumento del gasto cardiaco facilita la salida de
CO2 y en menor proporcion el ingreso de O2. Dichos cambios se ven enfatizados en el
embarazo donde aumenta el gasto cardiaco y la frecuencia respiratoria, lo que explica la
disminucion de 02.(9,28).

Estos parAmetros requieren de mayores estudios para explicar dicha disminucién de la Sat.
de O2.

Los valores de saturacion de oxigeno fueron normales en ambos grupes y sin diferencia
significativa estadistica. Esto se explica sabiendo que la Hb tiene mayor afinidad por el
CO02, la mayor cantidad de Q2 circulante permite la unién y saturacién de éste. (9,28).
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CONCLUSIONES

1. Las alteraciones hemodinimicas y metabélicas durante el embarazo y el trabajo de parto
provocan cambios gasométricos.

2. El trabajo de parto no induce ninguna modificacién del equilibrio &cido-bésico de la

mujer embarazada.

3. E! EB en la mujer embarazada adquiere valores mas negativos que fuera del embarazo
de manera normal, de modo que no podemos considerar ¢l EB per se como un
parametro para valorar el equilibrio 4cido-basico de las pacientes.

4. La tendencia a valores mas ncgativos en el EB en la mujer embarazada normal, no
represeiita ningin riesgo en el resultado perinatal.

5. Los resultados gasométricos comparados con los establecidos estin maés alterados.

6. PEn cuanto a los resultados de la p CO2, se encontré una disminucién que requiere de
mas estudios para determinar su origen y relacién con el embarazo y el trabajo de parto.

7. Se recomienda realizar estudios en pacienies embarazadas con patologia para darle
ayor validez a estos resultados.

8. Se sugiere que para evaluar pacientes embarazadas en estado critico se tomen en cuenta

los valores propuestos ¢n este trabajo para valorar la magnitud de las alteraciones reales de
la patologia.
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