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INTRODUCCION

'

Existen en la mujer embarazada cambios fisioldgi---
cos, pueden citarse los de tipo cardiovascu}ar, pulmonar, he
modindmico, hematopoyético, hidroelectrolitico, acido-base,-
etc., también se han observado en la funcién gastrointesti--
nal as? como psicoldgicos notables. Con el propdsito de es~-
tudiar algunas de estas variaciones, se consideraron los -
cambios que sufre la mujer embarazada a nivel respiratorio y
de equilibrio dcido-base, el objetivo es obtener por medio -
de la cuantificacidén de los gases arteriales los cambios en-
Ias.presiones parciales de 02, CO2 y pH en la sangre arte---
rial, que se producen durante las diferentes etapas de la -
gestacidén de evolucidén normal, en pacientes derechohabientes
que acuden al Centro Hospitalario "20 de Noviembre® -

1.5.5.5.T.E.

Se cuantificaron en sangre arterial ademas de pH, -

pCO, vy pO,, el HCO co (COZt)’ exceso de base (EB) vy

3’ 2 total
saturacién de 02 (%Satoz)°

La necesidad de contar con valores de referencia -

que pueden ser utilizados como instrumentos de diagnéstico -



para establecer alteraciones maternas durante la gestacidn,-

es otro de los objetivos del presente estudio.



l.- FISIOLOGIA RESPIRATORIA.

La respiracidén significa un medio de transporte del

0, de la atmdésfera a las cé&lulas y transporte del CO

2 produ-

2

cido por las células a la atmésfera. (1)

La-caja tor&xica es un espacio cerrado que contiene

a los pulmones, el corazén y los grandes vasos. Por medio -

de los miisculos respiratorios se logra la respiracidn por -
. a . _—

compresidén o distensidén de los pulmones lo que a su vez esta

blece gradientes de presién entre la atmbésfera y los alveo--

los.

La atmdsfera de la tierra estd constituida por molé
culas de gas. Estas moléculas pesan y presionan sobre la su
perficie de la tierra con una fuerza que alcanza para soste-

ner una columna de 760 mmHg a nivel del mar (Torricelli -

1643).

La presidn de un gas no varfa aunque cambien los de

2 o . s
més gases, o sea que la presidon parcial estd dada por la can
tidad de moléculas de ese gas que hay en un espacio y no es-

influida por lo que puedan hacer las moléculas de otros ga--



ses.

En la atmdsfera existe una mezcla de gases 02, COZ’

N2 y H20 en forma de vapor, cada uno tiene su presidn par---

cial de: PO,= 159.1, pCO

) = 0.3, pN,= 600.6, pH

0= 0.0 y una-

2 2

presién total de 760 mmHg a nivel del mar.

Los dos gases mds importantes en la respiracidn son

0, y C@ en la sangre se miden sus presiones parciales; pa-

2 22

ra la altura de la Cd. de México (2240 m sobre el nivel del-

mar) en adultos sanos se tiene 0 70 + 5 mmHg CO0_,= 30-35 -

2 - 2
mmHg (4), a nivel del mar 0, = 100 mmHg, €O, = 40 mmHg (2).
Ventilacidn alveotar.- EI factor mds importante -

en todo el proceso de la ventilacibn pulmonar, es la frecuen

cia con que el aire alveolar se renueva por minuto.

Para conservar los niveles uniformes de pCO2 y pO2
en la sangre arterial, los pulmones por el fendGmeno de la -
ventilacidn alveolar, se encargan de suministrar 02 a los al
veblos y extraer CO2 producido por los tejidos y recogido -

por la sangre (1).

Desde el punto de vista de la respiracidn, los cam-
bios notables que afectan a la mujer embarazada son los si--

guientes:



Anatdémicos, congestidén capilar del aparato respira-
torio, cambios en la forma del tdérax y la posicidn del dia--
fragma; la nasofaringe, laringe, trdquea y bronquios se tor-
nan tumefactos vy en}ojecidos frecuentemente, lo cual simula-
una inflaﬁacién de esa zona, a menudo en algunas mujeres a -
término éparecen cambios en la voz tornandose dificil la res

piracién nasal (3).

Como el dtero se encuentra en crecimiento, esto ha-
ce que el diafragma se eleve, al mismo tiempo la caja toraxi
ca se expande a travéds del ensanchamiento de las costillas -
aumentando su didmetro transversal 2 cm. y su circunferencia

6 cm. (5).

Los misculos abdominales tienen un tono menor y san
menos activos en el embarazo que en la mujer fuera de ésta -

situacién (Takano 13957).

Radiogr&ficamente se muestran trazos pulmonares au-

mentados que ocasionan una insuficiencia congestiva benigna.

Sistema cardiovascular.- Como el diafragma se eleva
en forma progresiva durante el embarazo, el corazdn se des--
plaza hacia la izquierda y arriba en tanto que al propio -
tiempo gira algo sobre su eje longitudinal en consecuencia -

la punta cardfaca se desplaza algo en sentido lateral desde su-



posicion, en el estado grivido normal y se aprecia radiogra-
ficamente un aumento en el tamafo y la posicién del dtero la
potencia de los miisculos abdominales y las configuraciones -

del abdomen y tdrax (5).

Cambio en el perfil cardiaco ocurrido durante el em
barazo. Las lineas delgadas muestran las relaciones entre -
el térax en la mujer no embarazada y las 1fneas gruesas mues
tran las condiciones existenes en el embarazo. Este diagra-
ma estd basado en telerradiografias y muestra los datos pro-
redio en 33 mujeres. (De Kaflen y Palugay, Arch. Gynaek 1371:

347, 7).



La elevacién del diafragma causa un descenso en la-
capacidad residual funcional (volumen de reserva espiratoria
(volumen de aire que se emite en una esp{racién forzada des-
pués de haber espirado el volumen normal) vy volumen resi---
dual (volumen de aire que queda en los pulmones después de-

una espiracidn forzada).

La capacidad vital (cantidad de aire que se emite -
en una resbiracién forzada después de una inspiracidn maxi--
ma) y la capacidad respiratoria méxima (cantidad mdxima de -
aire que los pulmones pueden retener) no estdn alterados de-

manera significativa durante el embarazo. (3)
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Volumenes y capacidades pulimonares en no embaraza—-
das y en embarazadas a término (Segin J. Bonica 1967: Princi
ples and Practice of Obstetric Analgesia Anesthesia, Volu--

men 1, Filadelfia, F.A. Davis (3).

La ventilacidn aumenta de una manera importante du-
rante el embarazo a térmi.no, la frecuencia respiratoria y el-
volumen de aire corriente (cantidad de aire respirado en una
respiracién espontanea) estdn aumentados en un 15% y L0%, el
volumen minuto (cantidad de aire respirado por minuto) aumen

ta en un 50% de lo normal (3)

Todo ésto induce en el embarazo a un cierto grado -
de hiperventilacién que repercute sobre los valores del equi

librio acido-base.

Dado que el espacio muerto (el aire que llena las -
vias respiratorias en cada respiracidn) permanece normal en-
.el embarazo a término, la ventilacidn alveolar aumenta un -

70% de 1o normal.

Los cambios en tos volimenes pulmonares y la venti-
lacidén producen una disminucidn de CO2 arterial-alveolar gque
es en promedio de 32 mmHg y aumento de la presidon parcial de

O2 que es de 105 mmHg (3,6).
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ll.- EQUILIBRIO ACIDO-BASE,

En los dl1timos afios uno de los adelantos importan--
tes ha sido la determinacidn de los gases sanguineos en san-
gre arterial, por medio de la medicidn de pH, pCO2 y concen-
tracidn de bicarbonato, que sirven de apoyo para la interﬁrg

tacidén clinica de la situacién cardiopulmonar (2).

Entre los factores mis importantes de la célula fi-
gura la actividad de los iones hidrdgeno que afecta a todos-

los fendmenos fisicos y bioquimicos.

La concentracidén de hidrogeniones del liquido extra

celular es de 0.0004 mEq/1.

Sorensen definid el pH como el logaritmo negativo -
de la concentracidn de iones hidrdgeno, esta cantidad no tie

ne dimensiones y se mide en una escala de unidades de pH (7,

8).

Ecuacidn de Henderson-Hasselbalch.

En 1908 Henderson definid la relacién fundamental -



entre las partes adcido y base de un sistema amortiguador:

+ P
H = H2C03 (3cido)

HCOz (base)
3
En el organismo el &cido carbdnico es el donador de

protones.y el bicarbonato el aceptor de protones.

La concentracidn de dcido carbénico estd bajo el -
control directo del aparato respiratorio, el CO2 proveniente
de los tejido se excreta en parte a través de los pulmones,-
el bicarbonato est8 regulado por funciones metabdlicas (rena
les) asf cualquier relacidén &cido-base define una concentra-
cién particular de hidrogeniones (7).

H+ = H,CO0, respiratoria

2 3

Hco; metabdlica

Desde este punto de vista el pH estid determinado -
por el pK del sistema (que corresponde el pH que del &cido -
estd disociado en un 50%) por el logaritmo del cociente de -

la concentracién de su base y su acido.

Esta relacidén queda expresada en la ecuacidn de Hen

derson-Hasselbalch como sigue: pH = pK + log (base)

(acido)



En el caso del sistema HCO. / HZCO

3 el pK = 6.1

3

A nivel del mar la relacién promedio del HCO. en -

3
sangre arterial y el HZCO3 es de 20/1
7.4 = 6.1 + log 20
1.0 (7,8)

egulacién 3cido-base por amortigqguadores sangufineos.
Regul do-b p t d s g s,

Una sustancia se considera 3cido cuando puede fun--
cionar como donadora de protones y base cuando puede -funcio-

nar como aceptora de protones.

Un.sistema amortiguador est3d formado por um acido -
débil y la sal del mismo dcido. Cuando un acido fuerte como
el HC1 se combina con la sal de bicarbonato de sodio, se for
ma un dcido débil poco disociado, quedando cloruro de sodio-
como sal neutra y acido carbénico, la reaccidon se efectiia de

la forma siguiente: HC1 + NaHCO, ----~--- - NaCl + HZCO

Los sistemas amortiguadores del cuerpo son: el bicar
bonato de sodio, hemoglobina, protefnas plasmiticas y fosfa-

tos orgdnicos e inorganicos.

La proporcidn de los sistemas amortiguadores que se-~
encuentra en forma de 3cido o base varfa segiin 1a concentra-

cién de hidrégeniones libres presentes en la solucién (8,9).
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Regulacidn respiratoria del balance &cido-basico.

Transporte del CO2 de los tejidos a ltos pulmones, -
El fendmeno se inicia con formacidn de 002 derivado del meta
bolismo celular el cual es transportado a la sangre venosa -

debido a>la di ferencia del gradiente de presidn en favor de-

los tejidos, asT parte del CO2 viaja en el plasma y parte se

va a los eritrocitos (8).

Como el &cido carbdnico es un &dcido voldtil estd ba
jo el control del aparato pulmonar a través de la ventila---

cidén pulmonar.

Cuando el CO2 pasa al plasma se disuelve en agua -~

(dCOz), se efectlia la siguiente reaccién:

Esta reaccién es muy lenta debido a que no existen-
enzimas en el plasma que catalicen la reaccidon, de modo que-
la relacién entre la concentracidén de dioxido de carbono di-
suelto (dCOz) y la concentracién de &cido carbdnico es de -
1000:1 mds o menos, a temperatura corporal y presifn satura-

da (TCPS) 1la concentracidén de la reltacién dCOZ/HZCO3 es de -

0.0301 pCO,=(H C03)p, en otras palabras medir la pCO, en san

2 2

gre equivale a medir la concentracidén plasmidtica de &cido -
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carbdnico (2).

La mayor parte del CO, (95%) entra al eritrocito y-
una pequefia cantidad queda disuelto en el plasma (5%); en es
ta forma el CO2 es transportado por la sangre hasta los pul-
mones .

tejidos : plasma eritrocito

PLO, <--===-=-> H,C0,

El eritrocito facilita el transporte de C0, en gran

2
des cantidades. Existen dos sistemas amortiguadores: bicarbo

nato y hemoglobina que le permiten acepta C0, con ninguna o-

2
poca variacion en el pH, ademds los eritrocitos y las célu--

las de los tibulos renales tienen una enzima denominada anhi

drasa carbdnica (AC) que acelera la reaccidn siguiente:
H,0 + dCO, =--S2----- > H, €0, ----=----- > H o+ HCO; (9)

E1l anhidrido carbdnico se puede fijar de tres mane-

ras:

1.- Una parte permanece en los eritrocitos como an-

hidrico carbénico disuelto.

2, Una pequefia parte del CO2 se combina con la he-
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moglobina para formar CO, carbaminico, en otras palabras el-

2
anhidrido carbdnico reacciona con los grupos—NH2 de la hemo-
globina para formar compuestos carbaminicos segiin la ecua---
cién: R-NH, + €O, ===c------uoaon > R-NHCOO  + nh

Cuando la oxihemoglobina (Hb02) pierde su oxfgeno,-

se une al CO, formdndose carboxihemoglobina, €l 0

9 pasa al -

2

plasma y de ah7 a los tejidos.

3.- E1 CO2 se combina con el HZO que en presencia-
de la anhidrasa carbdnica se disocia el idén hidrbdgeno se fi-

ja a la hemoglobina (HHb) y parte del bicarbonato entra en -

el plasma.

La salida de un anién al plasma condiciona que otro
anidn entre al eritrocito para mantener la neutralidad eléc-
triaca en su interior, como el idn cloruro €1~ realiza este-
intercambio, al mismo se le conoce como desviacidn del cloru

ro (2,9).

También hay un paso moderado de agua al interior -
del eritrocito con la finalidad de conservar el equilibrio -

osmbético de la célula.

Los procesos inversos se realizan en los pulmones,-

cuando la sangre cede al anhidrido carbdnico y capta el oxi-
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geno (10).
Tejido Plasma Eritrocito
0 --F-—-mmmmmm e > CO. --=——f> €O  —--m-—-- > dCo
2 2 2 2
pCoO
2
< e ——— . ————-
02
Hb + HY ——omeo -+ HHb
(o} -4 * C1
H20 -\ H20
(9,10)

Regulacidn renal del equilibrio acido-bésico.

La base principal de la sangre es el bicarbonato y éste va a

estar aumentando o disminuido de acuerdo con las modificar-

ciones del contenido de C0p que a su vez estd regulado por

el efecto del mecanismo renal.

El rifion necesita muchas horas para que influya de

una manera considerablie en el pH sangufneo, a diferencia

del pulmdén que actéia con mayor rapidez.



En las células de los tibulos renales se efectia es
te mecanismo con la penetracidn del CO2 y por la influencia-
de la anhidrasa carbdnica se combina con el agua para formar

hidrogeniones y bicarbonato.

Los productos de reaccidn dependen de la pCO2 pre--

sente en sangre (9).

Por medio de los reguladores urinarios como el fos-
fato, se excretan grandes cantidades de iones hdrbgeno a ni-

vel de los tidbulos renales y en orina el pH baja hasta 4.5,

En el filtrado glomzarular el 80% del fosfato es mo-
nohidrogenado HPOZ y en la orina es dihidrogenado HZPOZ lo-
cual significa que el fosfato fija grandes cantidades de hi-

drogeniones con poca alteracidén en el pH. El amonio es otro

de los reguiadores urinarios {(2).

E1l filtrado glomerular posee las mismas concentra--
ciones de iones que en el plasma, los productos de bicarbona

to e hidrogeniones se forman de la manera siguiente:

1.- Se excreta un i6n hidrédgeno que se combina con-
un ién bicarbonato proveniente de la orina para formar 002 y

H,0

205 el anhidrido carbdnico se absorbe y pasa a la sangre,
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el agua se excreta por la orina.

2.- Cuando ya no hay ién bicarbonato en la orina, -
el hidrogenidn formado se fija a los fosfatos monohidrogena-

do, por cada idon hidrbdgeno que se excreta, un ién bicarbona-

to pasa a la sangre, asi como un i8n de sodio.

A . - + . - .
3.- En la eliminacidén de iones H influye también -
el ién amonio, el amoniaco se combina con el i6n hidrdgeno~

+ .
ara formar NH se excreta en forma de sales de amonio.
P L

Por cada idén hidrégeno que se excreta en la orina -
pasa un idn bicarbonato a la sangre, lo que representa la -
principal funcidén del rifién en el equilibrio dcido-base -

(2,11).
Alteraciones del equilibrio &cido-base.

Se deben principalmente a dos tipos de alteraciones
generales: respiratorias, por retencidn o eliminacidn de CO2
y metabdlicas, por eliminacidn de HCO,, de &cidos o bases fi -

jas, asf se producen estados de acidosis o alcalosis.

Acidosis: es un proceso anormal que cursa con aumen

to de la concentracidn de hidrogeniones en la sangre que pue
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den alterar el pH de la misma.

Alcalosis: es un proceso anormal que cursa con dis-
minucidn de la concentracién de hidrogeniones o aumento de -

bicarbonato en la sangre y puede producir cambios en el pH.

Ambas situaciones pueden ser también respiratorias-

o metabélicas.

Acidosis respiratoria.- Se debe a la retencidn de
CO2 causada por una disminucidn de la ventilacidn alveolar o
hipoventilacibén debida a una depresidén del centro respirato-

rio o enfermedades pulmonares.

Hay aumento del &cido carbénico que desencadena el-
mecanismo de compensacidn renal con retencidn del bicarbona-

to (12).

Las causas més frecuentes de acidosis respiratoria-
probablemente sean las enfermedades pulmonares obstructivas-
crénicas, enfisema, bronquitis crénica, asma, por ingestidn-
de medicamentos depresores o cualquier otro factor como cuer
po extrafio o tumor que dificulte el recambio de gases entre-

sangre y aire alveolar (13).
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Alcalosis respiratoria.- Es producida por pérdida-
excesiva de CO2 que puede ser causada por una hiperventila--
cién. El aumento de la frecuencia y profundidad de la respi

racién reduce la pC02,p0r consiguiente disminuye la concen-

3" La relacién de HC03/H2603 se eleva debido

a que la concentracién de hidrogeniones desciende, el pH se-

tracidn de HZCO
eleva también y el resultado es una alcalosis (1k).

Con el aumento de pH la respuesta respiratoria redu
ce la frecuencia y profundidad de la respiracidén como meca--

nismo de compensacidn.

La respuesta renal se inicia con la retencién de -
iones hidrdgeno por las c&lulas del tiibulo distal de 1a ne--
frona, hay mayor pérdida de sodio en.forma de bicarbonato de
sodio, también disminuye la formacidn de amonio y excrecidn-

de cloruros (11).

Las causas mds comunes de alcalosis respiratoria -
son: crisis emocionales, dolor severo y encefalitis, la hi--
perventilacidn también puede producirse con medicamentos co-
mo salicilatos, que a su vez provocan una acidosis metabdli
ca. Las hormonas como la adrenalina y progesterona producen
hiperventilacidén, probablemente actuando sobre el sistema -

nervioso central (12).
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Acidosis metabdlica.- Principalmente se debe a la-

3

centracidn de hidrogeniones. Aparece en la acidosis diabéti

pérdida de HCO, y otras bases conjugadas, aumento en la con-
ca en la cual se acumulan grandes cantidades de cetodcidos,-
insuficiencia renal crénica debido a disminucidn en la elimi
nacidn de hidrogeniones, produccién excesiva de dcido lacti-
co en la hipoxemia y estados de agonia, ingestién de alcohol

metilico y salicilatos, ingestién de cloruro aménico (13).

Para compensar la acidemia aumenta la frecuencia -
respiratoria, asi disminuye la presidn parcial de co, v la -
formacidn de dcido carbénico. La relacién HCO;/HZCO3 de -

20:1 estd reducida en estos casos ya que se ha empleado mis-

bicarbonato para neutralizar el efecto 4cido y el CO

(14).

zse -

transporta en forma de H2C03
El rifién trata de compensar la acidosis metabdlica,
reteniendo mds bicarbonato y aumentando la formacidn de amo-

niaco para eliminar mayor cantidad de hidrogeniones.

Alcalosis metabblica.- Se debe a la pérdida de &ci
dos fijos, aumento de la concentracidn de HCO%, administra--

ciédn de bicarbonato en exceso o una baja en las reservas de-

potasio.
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La alcalosis metabdlica eleva la relacidn H00;/H2-
C03 y con ello sube el pH, las neuronas respiratorias dismi-
nuyen la profundidad de la respiracién, &sta se vuelve super

ficial, asT la concentracién de pC0, aumenta y lleva a una -

2

acidosis respiratoria.

Los rifiones traFan de compensar eliminando mayor -
cantidad de bicarbonato de sodio y fosfato de sodio, asi la-
acidez titulable de la orina disminuye reteniéndose mayor -
cantidad de hidrogeniones, clorure, Adcido l13ctico y cuerpos-

PR
cetonicos.

Las causas m3s frecuentes de alcalosis metabdlica -

P . PR .
son: vomitos persistentes con pérdida de cloruros, aspira---
cibén géstrica, administracidén de corticosteriodes (producen-

mayor eliminacién de hidrogeniones y de potasio) (13,14).
Equilibrio &cido-base en el embarazo.

En el embarazo ocurre una alteracidn del equilibrio
dcido-base importante ante todo por accidn respiratoria a -

través de la ventilacidn materna (15).

Las investigaciones realizadas por Hasselbalch 1912
Plass y Oberst 1938, Loescke 1944, demostraron que la venti-

lacidn materna aumenta durante el embarazo. El aumento es -
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del orden de 40% hacia el final de embarazo (16).

La hiperventilacidén durante el embarazo hace que el
CO2 sea eliminade dé los pulmones mis rapidamente, ocasiona-

do una disminucidn del la pCO, en las mujeres gestantes quie

2
nes desarrollan una alcalosis respiratoria si se comparan -

con los valores normales de las mujeres no embarazadas (17).

E1 pH estd ligeraménte aumentado con los valores de
7.42 a 7.48. En el Gltimo trimestre 1la pCo, alcanza un ni--
vel medio de 30-32 mmHg, el Hco; estdndar de 21.2 mEq/1 y el
exceso de base (EB) de + 3.5 mEq/1 (18).

La compensacidn renal se manifiesta mediante un au--
mento de la excrecidn de HCO; con la finalidad de regular el
pH séngufneo, existiendo de este modo una acidosis metabdli-
ca compensada. De acuerdo con la mayorfa de las publicacio-

nes la compensacidén parece no ser completa por lo tanto el -

pH arterial se eleva durante el embarazo (19,20)

Wulf y Manzke (1964) consideran que la alcalosis se
debe conceptuar como apropiada o fisiolbgica para la madre y
el feto, puesto que proporciona al organismo materno una si-
tuacién favorable para sobrecargas adicionales de dcidos de-
origen metabdlico durante el parto y faci]jta el intercambio

placentario de 02/C02 por el incremento de las diferencias -
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de presién entre madre y feto (18).

Bouterline-Young H., Boutertine - Young E. (1956) demos
traron que la pCO2 disminufa a un valor medio de 30.9 mmHg -
en el segundo trimestre del embarazo y persistia a este ni--
vel hasta el parto, la media aritmética en mujeres no embara
zadas era de 37.3 mmHg a nivel del mar (21).

En alturas elevadas la pCO2 tiende a ser mas baja,-

a esto se suma el aumento de la ventilacién en el embarazo.

Hellegers y Col. (1959), estudiaron a mujeres que -
vivian a una altura de 4500 m sobre el nivel del mar en el -.
Perd encontraron una pCO2 alveolar media de 22.9 mmHg en las

embarazadas y de 27.9 mmHg en las no embarazadas (22).

La hiperventilacién durante el embarazo no sdlo dis
minuye la pC02, sino que aumenta la pO2 de 8-10 mmHg sobre -
su valor normal, asi su valor promedio encontrado fué de -

96.6 mmHg con 1fmites de 80.8 a 106 mmHg (23).

La hiperventilacién se observa también en el perio-

alveolar 1 mmHg du

do menstrual puesto que disminuye la pCO2

rante la ovulacién (37 mmHg) e inmediatemente antes de la -
menstruacidn (33 mmHg). Bouterline-Young demostraron que el

promedio ‘de la pCO2 era de 36.3 mmHg. 15 dfas antes de la -
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menstruacién y de 37.8 mmHg en otras é&pocas del ciclo mens-

trual (15).

La disminucidn de la pCO2 puede hallarse inducida -
por la progesterona puesto que la hiperventilacidn guarda co

rrelacién con el aumento de esta hormona.

En trabajos realizados por Doring Loescke y Ochwadt
(1950), demostraron que inyectando progesterona a varones, -~
se induce a una hiperventilacidn mis tarde estos resultados-

fueron confirmados por Goodland y Col. (1953) (15,20).

Las propiedades de la progesterona por lo cual esti
mula la hiperventilacidén y su sitio de accién podrfan expli-
car 8ste fendbmeno. Se cree que ejerce efectos que alteran -

el centro respiratorio, as?T favorece la transferencia de 02-

y productos del metabolismo entre madre y feto (15).

Se ha encontrado que la hiperventilacién artificial

de la madre no facilita el transporte de CO2 desde el feto -

hacia ella asf la hiperventilacion forzada al final del emba

razo va acompafiada de una pCO, alta en sangre fetal y de un-

2
alto grado de déficit de bases. (20)

Un grupo de .investigadores ha informado que una mar

cada hiperventilacién alveolar (pCO, de 17 mmHg) causa una -

2
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vasocqnstriccién fiteroplacentaria con disminucién del flujo
sanguineo en esa regién, lo que induce a hipoxia, acidosis -
fetal y depresidon neonatal (24),

Durante el trabajo de parto sobre todo bajo la in--
fluencia de las contracciones uterinas, se desarrolla una a-
cidosis metabdlica materna, esta acidosis puede estar causa-
da por la actividad muscular que se realiza durante el parto
puesto que aumentan las cifras de dcido léctico y pirfivico~
en sangre, ocasionando que el bicarbonato, el contenido de -
bases y el pH disminuyan hasta el 1Tmite inferior de 1o nor-

mal.

Esta situacion acid6tica de la madre durante el par
to, influye sobre el equilibrio &cido-base fetal en la misma
direcci§n sin que tenga consecuencias desfavorables para el feto

(25).
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MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 80 mujeres embarazadas con edades com
prendidas entre 18 y 35 afios, sin alteraciones aparentes car
diovasculares o pulmonares, pacientes que asistieron con re-

gularidad al servicio de consulta externa de ginecoobstetri

cia para su control.

Para la realizacién de este trabajo se tomd en con-
sideracidon el nlimero de gestas, edad, peso y la semana de -~

gestacibén del embarazo.

Se obtuvieron muestras de sangre de la arteria ra--
dial de pacientes en condiciones normales. Las muestras se-
manejaron en condiciones anaercobias en jeringas de plastico-
_desechab]es que contenfan 0.1 ml. de heparina para 3 ml de -
sangre, de inmediato se colocaron en hielo y a continuacidn-

se procesaron,

En cada muestra se determind lo siguiente: pH, -

pCO,, pOZ,HC03, o, (c EB(exceso de base)y %SBtOZ.

2 02total)’
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El andlisis de pH, PCO p0, se efectud por medio =~

2? 2

de un microgasdmetro de Instrumentation Laboratories Inc. Mo
delo I1L-313, a 37°C y mediante el nomograma de Siggaard-An--
dersen se calculéd HC03, COZtotal y EB, de acuerdo a la curva

de disociacidén de la oxihemoglobina se ca]culé»%SatOz.

Las muestras obtenidas de sangre arterial materna -
se agruparon en cuadros que contiene los datos siguientes: -
semanas de gestacién (6-12), No. de casos en cada grupo por -

semana y por trimestre.

Los resultados se sometieron al andlisis estadfisti-
co para determinar media aritmética (i), desviacidn estandar

con valores maximo y minimo,

Con los datos obtenidos correspondientes de cada -
cuadro se traz6 una gréfica poniendo en las abcisas las sema
nas de embarazo y grupos trimestrales y en las ordenadas los

datos de pH, pCO,, pO HCO., €O EB, %Sato,.

2° 3’ 2t
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RESULTADOS

En la tabla 1 que representa el pH se obtuvieron -
Tos valores siguientes: pH = 7.43 correspondiente a la sema-
na 6~9 del embarazo, incrementandose hasta 7.49 en la semana
38-42. En los grupos trimestrales se observd una diferencia
significativa de 7.43 en el 12 grupo, 7.44 en el 22 grupo y-

de 7.48 en el 32 grupo.

Con respecto a la pCO2 {(tabla 2) los valores fueron
los siguientes: 28.04 mmHg en la semana 6-9 registrandose -
una disminucidén en lassiquientes semanas hasta 21.3 mmHg en-
la semana 38-L42, solamente se observd un incremento de 29,91
mmHg en la semana 18-21 y luego un decremento en las semanas
consecutivas. Para los grupos trimestrales se registraron -
los siguientes valores: 28.02 mmHg en el 12 grupo, 27.61 mmHg
en el 22 grupo y de 22.52 mmHg en el 32 grupo. Desde luego-

o

se registraron datos muy diferenciales entre el 22 y 32 gru-

po.

En la tabla 3 correspondiente a la p02, los valores
fueron en descenso iniciando en 78.86 mmHg para la semana -~

6-9 y de 68.56 mmHg en la semana 38~42; sin embargo hubo un-
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aumento de 73.11 mmHg en la semana 23-25. Con respecto a -
los grupos trimestrales los resultados fueron: 76.67 mmHg en
el 12 grupo, 71.17 mmHg en el 22 grupo trimestral y de 70.05

mmHg en el 32 grupd.

"Con referencia al HCO; (tabla 4) los valores fueron
de 18.18 mEq/1 en 1la semana 6~9, después hubo un ligero au--
mento de 19.95 mEq/1 en la semana 18-21 y luego disminuydé -
hasta 16.2 mEq/1 en la semana 38-42., En los grupos trimes--
trales los valores obtenidos fueron de 18.35 mEq/1 en el 12-
grupo, 18.28 mEq/1 en el 22 grupo, y de 16.78 mEq/1 en el 32
grupo; el descenso fue mis significativo en el Gltimo grupo.

Refiriendonos al CO (tabla 5) se observaron -

2total
los siguientes valores medios de 19.06 mMol/1 en la semana -
6-9 disminuyendo progresivamente hasta 16.83 mMol/1 en la se

mana 38-42, sin embargo en la semana 18-21 ascendid a 20,75~

mMol/1 para luego disminuir.

En los grupos trimestrales los datos fueron disminu
yendo de 19.15 mMol/1 en el 12 grupo, 19.06 mMol/1 en el 22-

grupo y de 17.44 mMol/1 en el 32 grupo.

En el exceso de base (EB) (tabla 6), se obtuvieron-

valores positivos de la 6-9 semana a la 22-25 semana (de +.380
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a +.722 mEq/1) posteriormente fueron datos negativos de -.407
mEq/1 en la semana 38-42. Refiriendonos a los grupos trimes-
trales resultaron: + .428 mEq/1 en el 12 grupo, + .588 mEq/1
en el 22 grupo, y de -.145 mEq/1 en el 32 grupo, este dGltimo
fue un dato negativo.

Con respecto a la saturacidn de la Hb por el 0 (ti

2
bla 7), se registraron valores de 95.29% en la semana 6-9 -~

disminuyendo hasta 93.78% en la semana 38-42, se observé un-

ascenso y un descenso entre la semana 22-25 a la 26-29.

En los grupos trimestrales fueron de 94.85% en el -
12 grupo, 93.88% en el 22 grupo y de 94.17% en el 32 grupo,-

hubo un ligero aumento en éste Gltimo grupo trimestral.
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Tabla No. 1

Resultados obtenidos de pH en sangre arterial durante el em-

barazo.

Semanas de No. de X _ Desviacidn Limites

Gestacidn casos Estindar Maximo Minimo
6-9 5 7.43 .020 7.45 7.41
10-13 7. 7.43 .036 7.46 7.39
14-17 5 7.43 .035 7.46 7.39
18-21 6 7.4k L0442 7.48 7.40
22-25 9 7.43 .035 7.46 7.39
26-29 10 7.45 042 . 7.49 7.40
30-33 7 7.47 .051 7.52 7.42
34-37 17 7.48 L0h1 7.52 7.43
38-42 14 7.49 L042 7.53 7.45

Trimestres

T.- (6-14) 14 7.43 .027 7.46 7.40

2.- (15-28) 26 7.4k .039 7.48 7.40

3.- (29-42) . 4o 7.48 . .0hk2 7.52 7.44
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Tabla No. 2

Resultados obtenidos de pCO2 en sangre arterial durante el -

embarazo.

Semanas‘de
Gestacidn

6-9
10-13
1h-17
18-21
22-25
26-29
30-33
34-37
38-42

Trimestres

1.- (6-1k)
2.- (15-28)
3.- (29-42)

No.de

X

casos mmHg

5
7

10

17

1k

28.04
27.98
28.24
29.91
28.54
24 .11
24,65
22.68

21.30

28.02
27.61

22.52

Desviacidn
Estandar

3.20
2.39
b.50
3.3k
2.51
4.68
6.13
3.43
3.62

2.41
L.
L.oh

Maximo

31.24
30.37
32.64
33.25
31.05
28.79
30.78
26.11

24,92

30.43
32.02

26.56

Limites

Minimo
24,83
25.59
23.84
26.57
26.03
19.43
18.52
19.25
17.68

25.61
23.20

18.48
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Tabla No. 3

Resultados obtenidos de p0O, en sangre arterialdurante el em-

2

barazo.

Semanas de No.de X Desviacidn Limires

Gestacidn casos mmHg ~ Estandar M&ximo MTnimo
6-9 - 5 78.86 3.31 82.17 75.55
10-13 7 74 .05 5.88 79.93 68.17
1h-17 5 74.90 5.45 80.35 69.45

- 18-21 6 69.06 5.39 74.45 63.67
22-25 9 73.11 8.44 81.55 64,67
26-29 10 70.14 8.24 78.38 61.90
30-33 7 71.87 7.13 79.00 64,74
34-37 17 70.71 5.54 76.25 65.1/
38-42 14 68.56 10.72 79.28 57.84

Trimestres

1.- (6-14) 14 76.67 5.28 81.95 71.39

2.- (15-28) 26 71.17 6.82 77.99 64.35

3.- (29-42) Lo 70.05 8.14 78.19 61.91
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Tabla No. 4

Resul tados obtenidos de HCO; plasmdtico en sangre arterial -

durante el embarazo.

Semanas de No.de X Desviacidn Limites
Gestaciodn casos mEq/1 Estdndar Maximo Minimo
6-9 5 18.18 2.05 20.23 16.15
10-13 7 18.48 2.80 21.28 15.68
14-17 5 18.28 1.98 20.26 16.30
18.21 6 19.95 2.63 22.58 17.32
22-25 9 18-53 1.90 20.43 16.63
26-29 10 16.60 2.70 19.30 13.90
30-33 7 17.42 3.21 20.63 14,21
34-37 17 17.03 3.39 20.42 13.64

38-42 14 16.20 3.06 19.26 13.14

Trimestres

.- (6-1h) 15 18.35 2.31 20.66 16.04
2.- (15-28) 26 18.28 2.70 20.98 15.58
3.- (29-42) Lo 16.78 3.11 19.89 13.67
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Tabla No. 5

Resultados obtenidos del CO en sangre arterial durante-
2total :

el embarazo.

Semanas de No.de X Desviacién Limites
Gestacidn casos mMol/1 Estandar Maximo MTnimo
6-9 5 19.06 2.15 21.21 - 16.91
10-13 7 19.34 2.85 22.19 - 16.49
14-17 5 19.16 1.99 21.15 - 17.17
18- 21 : 6 20.75 2.73 23.48 - 18.02
22- 25 9 19.35 1.93 21.28 - T 17.42
26-29 10 17.28 2.76 20.04 - 14,52
30-33 7 18.21 3.39 21.60 - 14.82
34-37 17 17.69 3.46 21.15 - 14,23
38-42 14 16.83 3.12 19.95 - 13.71

"Trimestres
1.- (6-1k) 14 19.15 2.28 21.43 - 16.87

2.- (15-28) 26 19.06 2.77 21.83 - 16.29
3.- (29-42) 4o 17 .44 3.19 20.63 - 14,25
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Resultados obtenidos de Exceso de Base en sangre arterial

r

ante el embarazo.

Semanas de
Gestacidn

T

1

2.

3.

6-9

10-13
1h4-17
18-21
22-25
26-29
30- 33
34-37
38-42

rimestres
.- (6-14)
- (15-28)
- (29-42)

No.de
casos

oy VoW

10

17
14

37

Tabla No.

X
mEq/1
.380

.585
k20

.016
722
.620
.257
011

L407.

428
.588
145

Desviacidn
. Estdndar

2

3.
.60

1

.06

08

.67
.10
.55
.70
.35
.19

)
.56
.06

6

LTmites
M3&ximo

2.4 -

3.66 -
2.02 -

4,66 -
2.82 -
1.93 -
2.95 -
3.33 -
2.78 -

3.14 -

du

Minimo

-1

-2.

.68

k9

.18
.65
.37
.17
hh
.36
.59

.97
.97

.20
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Tabla No. 7

Resultados obtenidos de Saturacidn de 0, en sangre arterial-

2

durante el embarazo.

Semanas de No.de X Desviacidn Limites

Gestacidn casos % Estandar Maximo Minimo
6-9 5 95.29 T 95.73 94.84
10-13 7 94 .40 1.405 95.80 92.99
1h-17 5 94.58 1.118 95.69 93.46
18-21 6 93.43 1.598 95.02 91.83
22-25 9 94,06 1.405 95.46 92.65
26-29 10 93.89 1.601 94.95 92.82
30-33 7 94.61 .952 95.56 93.65
34-37 17 94.37 1.468 95.83 92.90
38-42 14 93.78 2.480 96.26 91.30

Trimestres

1.- (6-14) 14 94.85 1.112 95.96 93.73

2.- (15-28) 26 93.88 1.329 95.20 93.73

3.- (29-42) ko 94 .17 1.869 96.03 92.30
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DISCUSION

Se tomaron muestras de sangre arterial (radial) y -
se manejaron sin _contaminacidén aérea Se procesaron en un -

microgasémetro obteniéndose los datés pH, pCOz, p02, y por -

cdlculo HCO., CO

% .
3 2total’ EB vy Sato

2

Los resultados obtenidos se sometieron al andlisis-
estadistico con ellos se elaboraron tablas y se graficaron,-
obteniendose los siguientes resultados: pH= 7.43-7.49, pC02=-

28.04~21.3 mmHg, p0>= 78.86-69.56 mmHg, HC0,.=18.18-16.20 -

2 3
mEa/1, c02t0ta]=19.06—16.83 mMol/1, EB= + .380- (-).407 wEq/1
y %Sat0,= 95.29-93.74%.

En los valores de pH se observdé un aumento progresi
vo conforme fué evolucionando el embarazo, (tabla 1) en los-
grupos trimestrales hubo una ;ambio mayor entre el 2% y 32 -
grupo.

Con respecto a la pCO, (tabla 2), se obtuvo un des-

2

censo de valores registridndose un aumento en la semana 18-21

y luego disminuyd; en los grupos trimestrales hubo un descen
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so mids diferencial entre el 22 y 32 grupo.

Estos cambios con aumento en el pH (alcalemia) y -
descenso en la pCO2 (hipocapnia) se explica puesto que la ma
dre efectla cambios pulmonares importantes, ya que el produc
to entre el 22 y 32 trimestre del embarazo alcanza un mayor-
volumen en el {itero, es por eso que la gestante efectiia cam-
bios que alteran la mecdnica respiratoria lo que repercute -
en su equilibrio dcido base, y asi se presenta una alcalosis

respiratoria tomando en consideracidn los valores de referen

cia (4).

En el Hco; plasmdtico se obtuvieron valores que dis
minuyeron, en los grupos trimestrales se observd una descen-
so mds diferencial sobre todo entre el 22 y 32 trimestre. Es
posible que esta disminucidn se deba a que la madre trata de
compensar la alcalosis respiratoria disminuyendo al bicarbo-
nato y elimindndolo por vfia renal en combinacidn con el so--

dio para producir una acidosis metabélica compensada.

En el CO se observaron valores en descenso -
2total

(tabla 5), en los grupos trimestrales hubo una diferencia en

descenso muy significativa entre el 22 y 32 trimestre; como-
el COZtotal expresa la cantidad de HCO3 mas el &cido carbéni

co, éste tiende a ser un poco m3s alto que el HCO. .

3
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En el exceso de base (EB) (tabla 6), se obtuvieron-
valores positivos hasta la semana 22-25; después descendid vy
se obtuvieron valores negativos, con respecto a los grupos -
trimestrales observamos valores positivos en el 12 y 22 tri-
mestre y valores negativos en el Gltimo trimestre aunque no-
se encontraron resultados fuera de los lTmites normales con-

siderados de -3.0 a +3.0 mEq/].

El exceso de base‘es un dato importante ya que re--
fleja el estado metabdlico del equilibrio dcido-base calcula
do por el pH, la pCO2 y hemoglobina estos cambios en el exce
so de base se relaciona posiblemente cuando el organismo tra
ta de compensar la alcalosis respiratoria presente, entonces
las bases excedentes en sangre son eliminadas por rifién y -
asi se retiene mayor cantidad de acido, se piensa que por -
eso él exceso de base se encuentra en valores negativos en -
la Gltima etapa del periodo gestacional y asi trata de com--
pensar con una acidosis metabélica (mencionado anteriormen--

te).

En l1a tabla 3 referente a la pO2 los valores obteni
dos fueron en descenso, en los grupos trimestrales so obser-
(<]

vé un mayor descenso del 12 al 22 grupo y en el 32 grupo el~

descenso no fue tan significativo como en los anteriores.
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En la saturacidn de la Hb por el 0, (tabla 7), sus-
valores fueron disminuyendo, observidndose un ascenso y luego
un descenso entre las semanas 22—25 a la 26-29, en los gru--

pos trimestrales se observd un descenso y luego un ascenso -

de valores.

Con los datos anteriores y en combinacidon con el pH

. . . A +
que se encuentra aumentado o en alcalemia {(disminucién deH)

y una pCO0, disminuida o hipocapnia se observa que la curva -

2
de disociacidén de Ia HbO2 estid desviada hacia la izquierda -
ocasionando que la Hb tenga mayor afinidad por el O2 y pueda
repercutir en una hipoxia tisular, o sea que el 02 se libre-

més dificilmente a los tejidos aunque presente una pO2 nor--
mal; en cierta forma afectarfa al feto al haber menor canti-
dad de 02 disponible, ésto puede suceder si la pCO2 se en--

cuentra muy disminuida y ademds en una alcalosis.

Se piensa que la disminucidn de la pCO2 puede deber
se a una hiperventilacidn materna como respuesta a las nece-
sidades metabdiicas, ademds influir en los efectos de ansie-
dad y nerviosismo durante el proceso de la toma de muestra -

que se presentaron en algunas mujeres estudiadas.

En cuanto a las limitaciones de este estudio pode--
mos decir que no se efecutaron estudios de gases arteriales-

en mujeres no embarazadas, en mujeres durante el trabajo de~
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parto ya que no fue posible seguir el estudio longitudinal--
mente puesto que algunas de ellas no se atendieron en el mis

mo lugar y otras asistieron con irregularidad a la consulta.

Es dGtil conocer el equilibrio &cido base de la ma--
dre durante el periodo gestacional ya que esto ayuda a en-~-
tender las condiciones en que se encuentra tanto la madre co

mo el feto.
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RESUMEN

Los fenomenos del embarazo,el trabajo de parto y -
expulsién del producto producen cambios notables,principal--
mente fisioldgicos que afectan la respiracidén,circulacidn,~--
equilibrio &cidobase ,electrolitos y funcién gastrointesti--
nal.

Se 1levd una revisidn de la literatura sobre el te-
ma de lo que se deduce que en la madre se presenta una hiper
ventilacién y ésta va en aumento en el pH y disminucidn de -
la pCO2 produciéndose alcalosis respiratoria leve si se com-

para con las mujeres no embarazadas. La p0O, aumenta su va--

2
lor con respecto al normal. Hormonalmente se ha informado -
que existe influencia en la ventilacidn al ejercer efectos -

sobre el centro respiratorio produciendose una hiperventila-

cidn.

La madre durante el trabajo de parto presenta una -
acidosis metabdlica debido al esfuerzo y la actividad muscu-
lar que realiza, &sto repercute sobre el feto sin consecuen-

cias desfavorables.
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En el presente estudio se determinaron gases arte--
riales a 80 mujeres embarazadas en diferentes etapas de la -
gestacién de 6 a 42 semanas de embarazo, edad de 18 a 35 -
afnos, nimero de gestaciones de 1 a 6, cursando un embarazo -
sin problemas cardiovasculares y respiratorios aparentes.lLos
resultados se sometieron al estudio estadistico obteniendo-
valores medios agrupados por semanas de embarazo y grupos tri

mestrales mostrados en las tablas de 1 a 7.
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CONCLUSIONES

De nuestros resultados concluimos que el pH tiende-
a una alcalosis progresiva durante el embarazo en combina---
cidén con la disminucidn de Ta pCo, -
En el HCO% plasmitico se observd una disminucidn -
al igual que en el CO ; en el exceso de base se mantuvo-

2total’

dentro de los 1Tmites normales.

Con respecto a la pO2 descendid ligeramente sin que
se presentara hipoxemia en ningin caso y en el ZSatO2 ini---
cialmente fue en descenso y después en ascenso aunque los da

tos estuvieron siempre favorables para las condiciones venti

latorias de madre y feto.

De nuestro datos con los informados en otros estu--
dios estuvieron acordes aunque existieron pequefas diferen--

cias tales como: pCO, = 30-32 mmHg, pH= 7.42-7_.48 y po, = 80

2
-106 mmHg; en el presente estudio fue: pCO2 = 28.04 - 21.3 -

2

mmHg, pH= 7.43-7.49 y po, = 78.86-69.5 mmHg, como observamos
hubo diferencias en la pCO2 y p0, ya que nuestros valores -

fueron menores y el pH siT tiene una mejor relacidn comparada
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con otros estudios, hay que hacer hincapie que estos traba--
jos no se efectuaron a la misma altura sobre el nivel del -
mar; por lo tanto las pacientes embarazadas presentaron una-
alcalosis respiratoria conforme fue evolucionando el embara

Z0.
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