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    Los editores y colaboradores presentan temas de actualidad en los cuales los procedimientos y la dosificación de los medicamentos están tomados de las recomendaciones actuales que aparecen en la literatura universal. Por lo tanto, ante los posibles errores humanos o cambios en la medicina, ni los editores ni los colaboradores ni cualquier otra persona que haya participado en la preparación de esta obra garantiza que la información contenida en ella sea precisa o completa, y tampoco son responsables de los posibles errores u omisiones de resultados con la información obtenida. Sería recomendable recurrir a otras fuentes de información para tener certeza de que la misma en este escrito es precisa.




    Esto es de particular importancia en relación a los fármacos nuevos o de uso no frecuente. Sería recomendable también consultar a las empresas farmacéuticas para conseguir información adicional si es necesario.




    





    





    soporte crítico en obstetricia (sco)




    © 2015 DISTRIBUNA LTDA




    ISBN: 978-958-8813-28-8.




    





    Editores:




    Carlos Montufar-Rueda, MD




    Alfredo Gei, MD




    Meliza Mejía, MD




    





    Corrección de estilo:




    Margarita Rosa Londoño




    





    Diseño y diagramación:




    Deyanira Buitrago Mendoza




    





    Diseño de logo (SOC):




    Aldo Lee




    





    Conversión de libro




    C. Andrés Puentes Lambraño




    www.ebookmedico.com




    





    Impreso por:




    Gente Nueva




    Bogotá - Colombia




    Impreso en Colombia




    Printed in Colombia




    





    DISTRIBUNA EDITORIAL MÉDICA




    Autopista Norte No. 123-93




    Bogotá - Colombia




    Tel: (57-1) 6202294 - 2158335




    Fax: (57-1) 2132379




    gerencia@libreriamedica.com




    www.libreriamedica.com




    





    HECHO DEPÓSITO LEGAL


  




  

    [image: ]




    





    





    Carlos Montufar-Rueda, MD




    Ginecólogo-Obstetra




    Obstetricia Crítica




    Unidad de Obstetricia Crítica




    Complejo Hospitalario, CSS




    Panamá




    Alfredo Gei, MD




    Department of Obstetrics, Gynecology and Reproductive Medicine




    Division of Maternal-Fetal Medicine




    Texas Health Science Center. Houston, Texas




    USA




    Meliza Mejía, MD




    Ginecóloga-Obstetra




    Obstetricia Crítica




    Ministerio de Salud




    Guatemala




    





    



  




  

    [image: ]




    





    





    Juan José Araúz Dutari, MD




    Médico Neonatólogo




    Complejo Hospitalario, CSS




    Centro Médico Paitilla




    Panamá




    Pedro Arriaga, MD




    Professor of Internal Medicine




    Chief, Internal Medicine Department




    Karl Heusner Memorial Hospital




    Belize




    Leonardo Bonilla, MD




    Ginecólogo-Obstetra




    Especialista en Medicina Materno-Fetal




    Coordinador de la Unidad de Cuidados Especiales




    de Ginecología-Obstetricia




    Hospital Universitario Clínica San Rafael




    Colombia




    Guadalupe Castillo, MD




    Jefa de la Unidad de Neurointensivos




    Complejo Hospitalario, CSS




    Board Director of Neurocritical Care Society




    Panamá




    Guillermo Chiapero, MD




    Director de Docencia-SATI




    Jefe de Terapia Intensiva del




    Instituto Altergarden




    Médico Intensivista-Hospital Juan A. Fernández




    Argentina




    Jorge Hidalgo, MD, MACP, FCCM




    Member of the Board Underwater Science, University of Belize




    Professor of Critical Care




    Chief, Division of Critical Care




    Karl Heusner Memorial Hospital




    Belize




    Waldo Martínez Muñoz, MD




    Departamento de Cirugía




    Clínica Indisa




    Universidad Andrés Bello




    Chile




    Adriana Martinz, MD




    Ginecóloga-Obstetra




    Residente de sub-especialidad en




    Obstetricia Crítica




    Complejo Hospitalario, CSS




    Panamá




    Juan Mollo Alonzo, MD




    Departamento de Cirugía




    Clínica Indisa




    Universidad Andrés Bello




    Chile




    Alberto Pérez Castilla, MD




    Departamento de Cirugía




    Clínica Indisa




    Universidad Andrés Bello




    Chile




    Rolando Pinilla, MD




    Ginecólogo-Obstetra




    Obstetricia Crítica




    Unidad de Obstetricia Crítica




    Complejo Hospitalario, CSS




    Panamá




    Kees H. Polderman, MD, PhD




    Professor of Critical Care Medicine




    Department of Critical Care Medicine




    University of Pittsburgh Medical Center




    USA




    Néstor Raimondi, MD




    Presidente de la SATI




    Vice-presidente de la FEPIMCTI




    Argentina




    Guadalupe Saavedra, MD




    Ginecóloga-Obstetra




    Residente de sub-especialidad en




    Obstetricia Crítica




    Complejo Hospitalario, CSS




    Panamá




    Julio Sandoval, MD, FACP, FCCS




    Médico Intensivista




    Instituto Oncológico Nacional




    Hospital Punta Pacífica




    Panamá




    Jorge Sinclair, MD, FACP, FCCP, FCCS




    Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos




    Hospital Punta Pacífica




    Panamá




    Sebastián Ugarte, MD




    Jefe, Centro de Pacientes Críticos




    Clínica Indisa




    Universidad Andrés bello




    Presidente de FEPIMCTI




    Council WFSICCM




    Chile




    Comité de Revisión




    Alfredo Gei, MD




    Carlos Montufar, MD




    Sebastián Ugarte, MD




    Néstor Raimondi, MD




    Meliza Mejía, MD


  




  

    


  




  

    


  




  

    


  




  

    


  




  

    [image: ]




    





    





    El presente material surge como respuesta a una necesidad creciente de capacitación continua del recurso humano que a diario se enfrenta a situaciones clínicas, en el ámbito obstétrico, que implican la toma de decisiones oportuna, con el propósito de generar intervenciones efectivas, capaces de alterar el mal curso de una urgencia obstétrica.




    La Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI), interesada en el campo de la Obstetricia Crítica, busca a través de este curso transmitir el conocimiento y destrezas necesarios al personal que está involucrado con la atención de la paciente embarazada. Este esfuerzo de FEPIMCTI va dirigido a disminuir la mortalidad materna, capacitando a los distintos profesionales de la salud en el manejo agudo de las complicaciones críticas más frecuentes.




    Hemos procurado concebir un escrito que sirva de guía en la obtención de un conocimiento estructurado, ordenado y actualizado, en forma protocolizada con algoritmos en la toma de decisiones e intervenciones, que le provea al personal involucrado en la atención de la paciente obstétrica complicada, un instrumento de acción efectiva en la detección de problemas y en la resolución de estos.




    En el presente documento se plasma el esfuerzo de un grupo multidisciplinario de colegas, que busca brindar al lector herramientas clínicas basadas en conocimientos actualizados, estandarizados y consensuados, que le permita solventar escenarios cambiantes que agreden la integridad del binomio madre - hijo.




    Una de las metas de este curso y que se desprende de cada uno de los capítulos aquí desarrollados, es que trata de incorporar al obstetra, al recurso humano involucrado en la atención de la gestante complicada, y al médico crítico en los análisis pertinentes de los procesos que conducen a la identificación del problema y a su solución. Hoy día la acción del personal médico capacitado se optimiza, a través de la implementación de protocolos que conllevan una atención de alta calidad, segura y basada en la mejor evidencia clínica posible.




    Esta concepción permite minimizar las demoras en la toma de conductas, reducir los errores clínicos, optimizar el tiempo de respuesta y procurar tomar la mejor decisión médica posible.




    El manual de instrucción del curso será capaz de ordenar y organizar el pensamiento crítico de los participantes y les permitirá afrontar con prontitud y diligencia las situaciones aquí desarrolladas; la atención clínica estandarizada permite el ahorro de tiempo, recurso e insumo, lo cual se traduce finalmente en una atención médica de calidad.
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    Se estima que el 15% de los embarazos presenta complicaciones severas, y cada año ocurren en el mundo 529 000 muertes maternas. El 8 de septiembre del año 2000, 189 países se comprometieron en la Asamblea General de la Organización de las Naciones Unidas a disminuir la mortalidad materna al firmar la resolución 55/2, llamada «Objetivos del Desarrollo del Milenio». El compromiso era reducir la tasa de mortalidad materna en 75% para el año 2015 en relación con la del año de 1990.




    Para salvar vidas de madres y recién nacidos es fundamental asegurar un acceso amplio y no discriminatorio a la atención médica básica, de emergencia y también de alta complejidad, para así garantizar el diagnóstico oportuno y el tratamiento eficaz de las complicaciones.




    Hoy en día, la muerte materna es considerada internacionalmente como uno de los indicadores de inequidad social, escasa cobertura y calidad de la atención médica en un país, ya que las muertes maternas derivadas de complicaciones obstétricas deben considerarse evitables, con tres intervenciones fundamentales: la detección de signos de alarma durante la gestación, el adecuado conocimiento de los médicos de las complicaciones que desarrollan las embarazadas y, por último, la existencia de hospitales generales u obstétricos con disponibilidad de la tecnología necesaria para su resolución. La Federación Panamericana e Ibérica de Medicina Crítica y Terapia Intensiva (FEPIMCTI) ha querido colaborar al adecuado conocimiento médico impulsando este libro de Soporte Crítico en Obstetricia y el curso teórico práctico asociado con él.




    En el Soporte Crítico en Obstetricia se reconoce que la mujer gestante que presenta una complicación grave requerirá de un equipo asistencial con conocimientos especializados sobre las patologías del embarazo. Las pacientes obstétricas, a diferencia de otros pacientes, significan un importante desafío para los médicos de la unidad de cuidados intensivos (UCI), los que atienden urgencias y para los obstetras debido a tres simples razones: a) las alteraciones de la fisiología que ocurren durante el embarazo; b) la obligada preocupación por el bienestar fetal; y c) al singular tipo de trastornos que se deben tratar.




    A pesar del continuo adelanto de la atención obstétrica, cada vez más pacientes ingresan a una UCI en comparación con las décadas previas (1). Las admisiones obstétricas a la UCI y la mortalidad materna siguen teniendo un impacto importante en la atención de salud materna, a pesar de su tasa relativamente baja en los países desarrollados (2). En América Latina, hace apenas 10 años, el término Soporte Crítico en Obstetricia era casi desconocido. Hoy en día, aunque todavía carecemos de estadísticas sobre la ocupación obstétrica de nuestras UCI, sí sabemos que es cada vez más frecuente ver a estas pacientes en UCI polivalentes, quirúrgicas o cardiovasculares. Su ingreso en una UCI polivalente significa, además, un desafío para el médico especialista en medicina intensiva general, ya que la fisiología de la embarazada es diferente, pero muchas veces es la última oportunidad que madre e hijo tienen para salvar sus vidas, cuando otras medidas ya han fracasado. Por lo que cada vez se hace más evidente la necesidad del equipo profesional de cuidados intensivos de un adiestramiento formal en el manejo de este tipo de pacientes. El Soporte Crítico en Obstetricia aporta al manejo de una paciente en un estado único del ser humano, con la mayor vulnerabilidad que implica su estado de gestación, y sus intervenciones afectan no solo a la embarazada, sino también a su producto. Otro aspecto importante a resaltar es que la mayoría de las pacientes dadas de alta después de un evento crítico disfrutan de una recuperación satisfactoria en el período puerperal.




    Creemos que el curso de Soporte Crítico en Obstetricia, desarrollado lúcidamente por el Dr. Carlos Montufar de Panamá y su equipo de colaboradores, aportará al mejor manejo de estas pacientes. Pero no debemos olvidar que un evento crítico en la embarazada puede ocurrir en la sala de hospitalización, parto o cirugía, y allí también puede necesitarse soporte vital y/o soporte de órganos durante el parto o la cesárea. Esto obliga a expandir las fronteras del Soporte Crítico en Obstetricia, más allá de las paredes de la UCI, y obliga también a ser capaces de la necesaria colaboración entre los diversos equipos profesionales encargados de la atención de estas pacientes. El Soporte Crítico en Obstetricia no es solo responsabilidad del médico intensivista, si bien este desempeñará un rol importante dentro de un equipo multidisciplinario integrado por médicos obstetras, anestesiólogos, neonatólogos y cirujanos, entre otros.




    Este curso de Soporte Crítico en Obstetricia debe incluir a todo el equipo de profesionales que, dentro y fuera de la UCI, estén interesados en evitar el avance de una patología que, aprovechando los cambios fisiológicos propios del embarazo, sea capaz de trasformar uno de los momentos más felices de una familia en una verdadera tragedia. Este curso ayuda a la “obstetricia crítica sin paredes” y a un mejor funcionamiento de los equipos de respuesta rápida hospitalaria. Pues la medicina actual lleva la atención y el personal necesarios al lugar donde sea que esté la paciente obstétrica grave para evitar un desenlace adverso o fatal.




    También creemos que las unidades especializadas en obstetricia crítica contribuyen a dar una mayor seguridad en la atención de estas pacientes, aunque demandan una formación profesional muy especializada (supraespecialidad) y un razonable desarrollo tecnológico. Aunque todavía son muy pocas las instituciones que han logrado el grado de madurez y visión directiva necesaria para su creación en países que llevan la delantera como México, Panamá y Colombia, nosotros como Federación Internacional queremos apoyar decididamente su desarrollo en todos nuestros países.
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    Se define muerte materna al fallecimiento de una mujer mientras está embarazada o dentro de 42 días de terminación de su gestación, independientemente de la duración y sitio del embarazo, por una causa relacionada o agravada por este. Se ha denominado muerte materna tardía a aquella que ocurre por causa obstétrica directa o indirecta, más allá de los 42 días de terminación del embarazo hasta un año.




    La mortalidad materna (MM) es una epidemia mundial, y a pesar de los programas diseñados para su reducción, se ha observado paradójicamente un aumento de esta. La prevención de las muertes relacionadas directa o indirectamente con el embarazo es un problema público con diferencias abismales entre países ricos y pobres. El riesgo de vida de muerte materna en los países africanos se calcula en 1/26, mientras en países desarrollados, 1/7,300.




    Las variaciones de la MM oscilan en 1.100/100.000 nacidos vivos (NV) en África subsahariana, 190/100.000 NV en América Latina y 7,5/100.000 NV en Europa y Estados Unidos.




    La solución a las altas tasas de muerte materna descansa sobre la política, derechos humanos, sistemas de salud, guías de manejo, políticas de salud, intervención de la comunidad y la práctica clínica.




    Según estimaciones de la Organización Mundial de la Salud, en el mundo, cada minuto, 380 mujeres quedan embarazadas, 190 mujeres se enfrentan a un embarazo no planificado, 110 experimentan una complicación relacionada con el embarazo, 40 tienen un aborto realizado en condiciones de riesgo, y 1 mujer muere por complicaciones relacionadas al embarazo.




    Casi dos tercios (2/3) de las muertes maternas a nivel mundial son debido a cinco (5) causas directas, que son: hemorragia, parto obstruido, preeclampsia/eclampsia, sepsis y aborto inseguro. De igual forma que las cifras de MM son diferentes entre países pobres y países ricos, las causas de muerte tienen sus variaciones. Con la disminución de muertes por preeclampsia, sepsis y hemorragias, los países desarrollados tienen entre sus principales causas de muerte materna a los fenómenos tromboembólicos.




    La reducción en la MM en los países desarrollados originó una falsa percepción de la mejoría en la atención obstétrica. La incorporación de la morbilidad materna extrema aguda a las auditorías de evaluación de atención obstétrica, demostró que por cada muerte materna existe un número importante de pacientes en condición grave, que no fallecieron como resultado de algún tipo de intervención. Algunos estudios establecen que pueden existir hasta 118 morbilidades maternas extremas agudas por cada muerte materna. Esto, transforma a la MM como la punta del iceberg de un grupo importante de pacientes embarazadas complicadas.




    Algunas medidas han sido identificadas con capacidad de originar una reducción en las cifras de muertes maternas, como lo son la planificación familiar y el ofrecimiento de las condiciones apropiadas para un aborto seguro. Otra medida reconocida, que puede mejorar las tasas de complicaciones agudas obstétricas, es el manejo activo de la tercera fase del parto, el cual genera una disminución en las cifras de hemorragia postparto y en las tasas de muerte por hemorragia obstétrica. La utilización de antibióticos profilácticos antes de una operación cesárea, el uso de sulfato de magnesio como profilaxis de la eclampsia y el uso del partograma, son otras medidas que pueden mejorar las cifras de MM.




    Sin embargo, la mayoría de las complicaciones son difíciles de predecir, y la mayor cantidad de muertes maternas ocurre en pacientes consideradas de bajo riesgo. Por lo tanto, el enfoque para reducir la MM va dirigido a preparar intervenciones efectivas de emergencia, que eviten la progresión de una morbilidad aguda a la muerte.




    Múltiples estudios han demostrado que a mayor disponibilidad de recurso humano capacitado en forma adecuada, son menores las tasas de MM. El personal designado para la atención de la paciente embarazada debe estar entrenado en el reconocimiento de situaciones como hemorragias, infecciones, trastornos hipertensivos y del colapso cardiorrespiratorio, así como del abordaje rápido basado en protocolos de atención con la mejor evidencia científica que lo apoye.




    Además, es necesario que se conozcan intervenciones como la remoción de restos intrauterinos, manejo del intravascular a base de líquidos, la utilización adecuada de ciertos fármacos (oxitocina, sulfato de magnesio, prostaglandinas), y conocimientos básicos en terapia transfusional. Debe existir la disponibilidad de procedimientos como la operación cesárea.




    Utilizando escenarios simulados, se han encontrado puntos débiles que repercuten sobre los resultados de la atención obstétrica, como: retraso en transportar pacientes con hemorragia obstétrica al cuarto de operaciones, no familiaridad con el uso de prostaglandinas en la atonía uterina, mala técnica de reanimación cardiopulmonar, retraso en las decisiones de transfundir a una paciente e indicaciones no adecuadas de episiotomía.




    El curso Soporte crítico en Obstetricia-SCO® (Obstetrical Critical Care Support®-OCCS), es un programa de entrenamiento llevado a cabo por especialistas en medicina materno fetal, obstetricia crítica, medicina crítica, anestesia y neonatología guiado a estandarizar los manejos de las emergencias en las unidades de cuidado obstétrico y mejorar las competencias y las habilidades con las que deben contar los miembros del equipo de salud que constituyen las unidades de cuidado obstétrico. El curso está diseñado con los métodos modernos de enseñanza médica y clínica, con material teórico, conferencias, aprendizaje basado en problemas y simulación.




    Al final del curso el participante debe ser capaz de:




    

      	Conocer las principales causas de muerte materna.




      	Identificar las complicaciones y emergencias que se presenten en una mujer embarazada o puérpera.




      	Implementar medidas de abordaje médicas y quirúrgicas que logren evitar mayores complicaciones o la muerte materna y perinatal.




      	Aplicar algoritmos de manejo que agilizan el abordaje de la paciente obstétrica grave.
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    Objetivos




    

      	Conocer los diferentes cambios fisiológicos que presenta la paciente embarazada, y cómo estos pueden afectar el diagnóstico y manejo de la paciente críticamente enferma.




      	Mejorar la habilidad del clínico para anticipar los efectos de estos cambios sobre una condición médica subyacente.


    




    Introducción




    





    




    Durante el embarazo se producen múltiples cambios en todos los sistemas del cuerpo (anatómicos, fisiológicos y bioquímicos), los cuales permiten el crecimiento, desarrollo y protección fetal, además de preparar a la embarazada para la labor de parto y protegerla de posibles complicaciones cardiovasculares durante el parto.




    Estos cambios inician tan pronto como después de la fertilización y continúan a través de toda la gestación, revirtiendo la mayoría de estos en las semanas o meses después del parto. Muchos de estos cambios ocurren en respuesta a estímulos fisiológicos provistos por el feto.




    Variables como la edad materna, gestación múltiple, raza y factores genéticos, afectan la capacidad de la madre para adaptarse a las demandas del embarazo.




    En contraste, estos cambios pueden enmascarar o agravar enfermedades preexistentes en pacientes que hoy en día, gracias a los avances en el cuidado médico, llegan a embarazarse con comorbilidades que hacen más complejo y de alto riesgo su cuidado obstétrico. Es por esto que el personal de salud debe entrenarse y adquirir conocimiento de la fisiología normal de la embarazada, lo cual es esencial para optimizar el pronóstico de estas pacientes.




    





    Sistema cardiovascular




    





    Los cambios cardiovasculares permiten un aporte de oxígeno óptimo a la madre y al feto.




    Las enfermedades cardiovasculares afectan con relativa frecuencia a la paciente obstétrica; por lo que es importante conocer los diferentes cambios y cómo estos influyen en las distintas variables hemodinámicas como:




    

      	Volumen sanguíneo




      	Presión arterial




      	Frecuencia cardíaca




      	Gasto cardíaco




      	Resistencia vascular sistémica.


    




    Volumen sanguíneo




    El volumen sanguíneo incrementa un 10% tan temprano como a las siete semanas de gestación, alcanzando su meseta alrededor de las 32 semanas con un aumento de 45-50% (1500-1600 ml), un rango de 73 a 96 ml/kg más que las pacientes no embarazadas (60 ml/kg) y un volumen plasmático entre 1200-1300 ml. Este incremento permanece estable hasta el parto y depende de cada paciente y del número de fetos que tenga.




    La expansión del volumen plasmático permite la adecuada perfusión de los órganos vitales, incluyendo la unidad útero-placentaria y el feto.




    Además de esta expansión plasmática, se presenta un incremento en el agua corporal total de aproximadamente 6,5 l a 8,5 l para el final de la gestación. El agua presente en el feto, placenta y líquido amniótico da cuenta de aproximadamente 3,5 l del agua corporal total (figura 1).




    Similar pero menos pronunciado, se presenta un incremento en la masa eritrocitaria de 20-30% (300-400 ml).




    Esto da lugar a una anemia dilucional, que es máxima alrededor de las 30-32 semanas (figura 2) y esta puede tener un efecto benéfico en la circulación uteroplacentaria al disminuir la viscosidad sanguínea, mejorando su perfusión y previniendo la estasis que resulta en trombosis placentaria.




    Esta expansión de volumen le permite a la embarazada prepararse para las pérdidas sanguíneas durante el parto. De esta forma, la embarazada puede perder 2000 ml de sangre, antes de manifestar cambios en la frecuencia cardíaca y la presión arterial.




    Las presiones oncóticas dependen en gran parte de la albúmina y están disminuidas en la embarazada y aún más en la preeclampsia (tabla 1).
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    Figura 1. Mecanismo potencial de hipervolemia.
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    Figura 2. Cambios en los volúmenes sanguíneos.




    





    





    Tabla 1. Valores normales presión coloidosmótica.




    





    

      

        

        

      



      

        

          	

            No embarazada


          



          	

            25,4 +/- 2,3 mmHg


          

        




        

          	

            Anteparto


          



          	

            22,4 +/- 0,5 mmHg


          

        




        

          	

            Intraparto


          



          	

            19,4 +/- 2,5 mmHg


          

        




        

          	

            Postparto


          



          	

            15,4 +/- 2,1 mmHg


          

        




        

          	

            Anteparto con preeclampsia


          



          	

            17,9 +/- 0,7 mmHg


          

        




        

          	

            Postparto con preeclampsia


          



          	

            13,7 +/- 0,5 mmHg


          

        


      

    







    La presión oncótica en población obstétrica puede disminuir de 2-3 mmHg por cada litro de cristaloides administrados, lo que incrementa el riesgo de edema.




    





    





    Tabla 2. Cambios en los componentes plasmáticos.




    





    

      

        

        

      



      

        

          	

            Disminución proteínas plasmáticas 10%-14%


          



          	

            

              	Disminución de la albúmina por hemodilución.




              	Disminución de la presión oncótica que lleva a formación de edema.




              	Alteración en la unión de calcio; drogas y anestesia.




              	Alfa y betaglobulina incrementan, facilitando transporte CHO y lípidos de placenta a feto.




              	Incremento de fibrinógeno 50%-80%


            


          

        




        

          	

            Electrolitos y adaptación al hierro


          



          	

            

              	Disminución de la osmolaridad




              	Cambios debido a hipervolemia e hiperventilación




              	Ferritina disminuye 30%




              	Incremento transferrina 70%




              	Capacidad de fijación de hierro disminuye 15%


            


          

        




        

          	

            Incremento de los lípidos totales en 40%-60%


          



          	

            

              	Incremento de colesterol 40% (precursor estrógeno y progesterona).




              	Incremento de fosfolípidos 37% escencial para crecimiento


            


          

        


      

    







    Cambios anatómicos




    El corazón cambia de posición desplazándose a cefálico y rotado a la izquierda como resultado del crecimiento uterino y elevación del diafragma. Ocurre un crecimiento de las cuatro cámaras cardíacas, particularmente de la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo con engrosamiento de sus paredes. Se presenta regurgitación pulmonar y tricuspidea leve en 90% de las embarazadas sanas, con más de un tercio de estas cursando con regurgitación mitral insignificante. No hay cambios en la función ventricular izquierda, ni en la fracción de eyección.




    De 90%-95% de las pacientes desarrollan un soplo sistólico no patológico.




    En el EKG se pueden apreciar ondas Q pequeñas, inversión de la onda P y T (derivada III), además de cambios en el S-T.




    





    Presión sanguínea




    La presión es producto del gasto cardíaco (GC) y la resistencia vascular sistémica (RVS).




    La presión sanguínea disminuye aproximadamente 10% hacia la 7a semana de gestación, alcanzando su nadir a la mitad del embarazo (28 semanas) y retornando a sus valores previos al embarazo hacia el término. Esta caída en la presión arterial (PA) es debida probablemente a la vasodilatación sistémica resultante de los cambios producidos por las hormonas (progesterona) iniciando el embarazo. El incremento del GC no compensa del todo esta caída en la RVS, por lo que se da esta disminución de la PA.




    La PA puede variar según la posición de la paciente (figura 3).




    Tanto la PAS como PAD incrementan con las contracciones uterinas, el cual precede a las mismas en 8 s. El máximo incremento se presenta en 2do estadio de la labor.
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    Figura 3. Presión arterial según posición materna.




    





    Otro parámetro a valorar es la presión de pulso (PP). Es un indicador sensitivo de los cambios hemodinámicos maternos. La PP refleja incrementos y disminución del VS.




    





    PP = PAS - PAD = 1/2 VS




    





    PP normal es de 40-50 mmHg, menor de esto refleja disminución del VS y mayor de 50 mmHg refleja aumento del VS.




    





    Frecuencia cardíaca




    Incrementa tan temprano como a las 5 semanas de embarazo como respuesta compensatoria a la caída de la RVS. Alcanza un 20% aproximadamente en el tercer trimestre.




    





    Gasto cardíaco




    El gasto cardíaco inicia su incremento a partir de las 10 semanas, alcanzando su pico de un 30%-50% (4-6 l/min) entre las 25-30 semanas de gestación. El VS da cuenta inicialmente del incremento del GC al aumentar de un 20%-35%, iniciando desde las 8 semanas, para llegar a su meseta entre las 16-20 semanas. La FC también incide en la elevación del GC.




    Cada contracción uterina expele de 300-500 ml de sangre dentro de la circulación materna, incrementando el retorno venoso (RV) y el GC un 30% más en labor de parto.




    Durante y después del tercer estadio de la labor, grandes cantidades de fluidos (500 cc) entran en el espacio intravascular por autotransfusión del útero, la liberación de la compresión de la vena cava por el útero grávido y cambios de fluidos del compartimento extravascular a intravascular.




    Se puede presentar una disminución del GC de un 20%-25% por compromiso del VS. Esto se da al colocarse la embarazada en posición supina produciendo una compresión de la vena cava inferior por el útero, disminuyendo el retorno venoso. Esto se conoce como el síndrome supino hipotensor el cual se presenta en 0,5% a 11,2% debido a pobres colaterales de la circulación a través de los vasos paravertebrales.




    





    Volumen sistólico




    Hay un incremento del VS de 20% a 50%, siendo este mayor a partir de las 20 semanas.




    Existen 4 componentes que van a determinar el VS:




    

      	Precarga




      	Postcarga




      	Contractilidad




      	Frecuencia cardíaca.


    




    Durante el embarazo este mide aproximadamente 85 ml.




    





    Resistencias vasculares sistémicas




    Inicia su descenso tan temprano como a las 5 semanas de embarazo (10%), alcanzando su nadir a las 14-24 semanas con una disminución de alrededor de 35% (980 dinas/s/cm-5). Esta vasodilatación junto con la disminución de la resistencia del lecho placentario conlleva a la caída de la resistencia vascular sistémica (RVS). Se presenta además una caída de la resistencia vascular pulmonar (RVP) pero sin cambios en la presión de la arteria pulmonar.




    Las RVS permanecen constantes hasta las 32 semanas para ir luego en aumento hasta alcanzar sus valores normales al término.




    





    Tabla 3. Cambios circulatorios.




    





    

      

        

        

        

        

        

        

        

      



      

        

          	

            Parámetros


          



          	

            5s


          



          	

            12s


          



          	

            20s


          



          	

            24s


          



          	

            32s


          



          	

            38s


          

        




        

          	

            Fc ↑


          



          	

            <5%


          



          	

            11-15%


          



          	

            11-15%


          



          	

            11-15%


          



          	

            16-20%


          



          	

            16-20%


          

        




        

          	

            PAS


          



          	



          	

            ↓ <5%


          



          	

            ↓ <5%


          



          	



          	

            ↑ <5%


          



          	

            ↑ 6-10%


          

        




        

          	

            PAD


          



          	



          	

            ↓ <5%


          



          	

            ↓ 6-10%


          



          	

            ↓ 5%


          



          	



          	

            ↑ 6-10%


          

        




        

          	

            VS ↑


          



          	

            5%


          



          	

            21-30%


          



          	

            >30%


          



          	

            >30%


          



          	

            21-30%


          



          	

            21-30%


          

        




        

          	

            GC ↑


          



          	

            6-10%


          



          	

            >30%


          



          	

            >40%


          



          	

            >40%


          



          	

            >40%


          



          	

            >40%


          

        




        

          	

            RVS ↓


          



          	

            6-10%


          



          	

            21-30%


          



          	

            >30%


          



          	

            >30%


          



          	

            >30%


          



          	

            21-30%


          

        




        

          	

            FE VI ↑


          



          	

            5%


          



          	

            6-10%


          



          	

            6-10%


          



          	

            6-10%


          



          	

            5%


          



          	

            5%


          

        


      

    





    




    Tabla 4. Otros cambios en flujo sanguíneo.




    





    

      

        

        

        

      



      

        

          	

            Órgano


          



          	

            Cambio


          



          	

            Comentario


          

        




        

          	

            Útero


          



          	

            Incrementa


          



          	

            De 50 ml/min a 10 sem a 500 ml/min a término


          

        




        

          	

            Riñón


          



          	

            Incrementa


          



          	

            30%-80% con 50% aumento TFG


          

        




        

          	

            Extremidades


          



          	

            Incrementa


          



          	

            Flujo mayor hacia las manos que a los pies


          

        




        

          	

            Piel


          



          	

            Incrementa


          



          	

            Resulta en piel caliente, manos sudorosas y congestión nasal


          

        




        

          	

            Hígado


          



          	

            Sin cambios


          



          	

        




        

          	

            Cerebro


          



          	

            Sin cambios


          



          	

        




        

          	

            Mamas


          



          	

            Incrementa


          



          	

        


      

    







    Efectos de la labor de parto y el del parto sobre la hemodinamia




    





    Cada contracción uterina lleva al sistema circulatorio de 300 a 500 ml de sangre. El incremento del retorno venoso durante la contracción uterina lleva a bradicardia materna transitoria seguida de un incremento del GC.




    El GC se incrementa en 30% durante la primera etapa de la labor por aumento del VS. En la segunda etapa de la labor los pujos intensifican el GC en más de 50%.




    La FC, por otra parte, estará influenciada por la posición materna, control del dolor y variaciones individuales con respecto a las contracciones maternas.




    La presión arterial sistólica como diastólica incrementan con las contracciones y este precede a la contracción por 8 segundos. Este incremento se atribuye más al incremento del GC.




    Los cambios son menos pronunciados al colocar a la paciente en decúbito lateral izquierdo (DLI). El consumo de oxígeno incrementa alrededor de tres veces más durante las contracciones.




    En el puerperio inmediato se presenta un incremento del GC de 60% a 80% disminuyendo dentro de los próximos 10 minutos hasta estabilizarse en la primera hora postparto. Esto se debe al fenómeno de autotransfusión del volumen sanguíneo proveniente del útero y a la descompresión del útero sobre la vena cava. En contraparte, se produce una disminución del volumen sanguíneo por pérdidas durante el parto el cual es de manera abrupta durante la cesárea en comparación con el parto vaginal (figura 4).




    





    





    [image: ]




    





    Figura 4. Porcentaje de cambio del volumen sanguíneo y hematocrito luego de parto vaginal vs. cesárea.




    





    En el periodo postparto se presenta un incremento de la diuresis, que inicia entre los días 2 y 5 permitiendo la pérdida del exceso de líquidos acumulados durante el embarazo. La falla en lograr esta adecuada diuresis para eliminar el exceso de líquidos conlleva a la puérpera a desarrollar edema agudo de pulmón y presentar hipertensión no controlada.




    





    Sistema respiratorio




    Estos cambios son inicialmente provistos por la acción de los cambios hormonales, y posteriormente por cambios físicos y mecánicos propios del crecimiento uterino.




    Cambios de la vía aérea superior tales como hiperemia, edema e hipersecreción glandular, conllevan un incremento de congestión nasal, rinitis y epistaxis durante el embarazo.




    Esta congestión y edema dificulta la ventilación de la paciente obstétrica, obstruye el flujo de aire y entorpece la intubación.




    Los predictores de vía aérea difícil como Mallampati y circunferencia del cuello se encuentran aumentados. El tamaño de la vía aérea es mucho menor en comparación con controles.




    Estos cambios están dados por la menor tracción de la vía aérea debido a la reducción del volumen pulmonar, infiltración grasa de la vía superior y al incremento de peso durante el embarazo (11-16 kg). Todos estos cambios conllevan a considerar a la paciente obstétrica como una paciente de vía aérea difícil y a requerir el uso de tubos endotraqueales menores por lo arduo de la intubación y por el edema que puede dificultar posteriormente la extubación de estas pacientes




    Se produce un incremento en el volumen tidal (Vt) y de la ventilación minuto. Hay una disminución de la capacidad residual funcional (CRF), la cual es conformada por el volumen de reserva espiratorio (VRE) y el volumen residual (VR). La reducción de la CRF se aprecia a los seis meses de gestación y continúa decreciendo hacia el término.




    La espirometría no ha demostrado cambios en FEV1 ni en FEV1/ Capacidad Vital Funcional (FVC) con respecto a las pacientes no embarazadas ni en embarazos múltiples. No hay cambios en la resistencia del flujo espiratorio.




    La ventilación minuto es dependiente del Vt x Fr. Este se encuentra incrementado entre 30% y 50% (450 a 650 ml) a expensas del Vt con ningún cambio a solo 1-2 respiraciones por minuto.




    EL espacio muerto (Vd) aumenta por lo que no se produce cambio en la relación Vd/Vt, y se debe a un incremento del Vd alveolar no anatómico del cual no se conoce el mecanismo.




    El CO2 se encuentra reducido durante el embarazo por múltiples mecanismos entre los cuales se postula el efecto de la progesterona. La disnea es común durante el embarazo, presentándose en 60% a 70% de las embarazadas sanas hacia las 30 semanas sin traducir ninguna patología.




    El consumo de oxígeno se incrementa 30-50 ml/min de los cuales 2/3 cubren los requerimientos adicionales de la madre (principalmente riñón) y 1/3 al feto en desarrollo. El incremento en la tensión de oxígeno facilita la transferencia de este a través de la placenta, pero este no es suficiente para responder al aumento del consumo o a las bajas reservas de oxígeno, producto de la reducida capacidad residual haciendo susceptible a la embarazada de desarrollar hipoxemia durante periodos de apnea y durante los intentos de entubación endotraqueal.




    La hiperventilación alcanzada por el incremento de la ventilación minuto (30%-50%), ventilación alveolar (50%-70%) y el volumen corriente (30%-50%), es la responsable de la caída de la PaCO2. Esta caída conlleva a una alcalosis respiratoria con pH entre 7,4 y 7,46, CO2 entre 26-32 mmHg. Esto es importante ya que incrementos en el CO2 materno conllevan alteraciones en la difusión del CO2 fetal hacia la madre produciendo retención de este y acidosis fetal. La compensación renal a esta alcalosis resulta en decremento de los niveles de bicarbonato de 18 a 21 mEq/L. El pH fetal es por lo general 0,1 unidades menos que el pH materno.




    





    Tabla 5. Cambios de los volúmenes pulmonares.




    





    

      

        

        

      



      

        

          	

            Capacidad pulmonar total


          



          	

            Decrece 200-400 ml (-4%)


          

        




        

          	

            Capacidad residual funcional


          



          	

            Decrece 300-500 ml (-17 a -20%)


          

        




        

          	

            Volumen de reserva espiratoria


          



          	

            Decrece 100-300 ml (-5 a -15%)


          

        




        

          	

            Volumen residual


          



          	

            Decrece 200-300 ml (-20 a -25%)


          

        




        

          	

            Capacidad inspiratoria


          



          	

            Aumenta 100-300 ml (5 a 10%)


          

        




        

          	

            Capacidad vital


          



          	

            Sin cambios


          

        


      

    





    




    Tabla 6. Cambios de la gasometría arterial.




    





    




    

      

        

        

        

        

      



      

        

          	

            GSA


          



          	

            No embarazo


          



          	

            Ier trimestre


          



          	

            IIIer trimestre


          

        




        

          	

            pH


          



          	

            7,35 - 7,45


          



          	

            7,42 - 7,46


          



          	

            7,44


          

        




        

          	

            PaO2 mmHg


          



          	

            90 - 100


          



          	

            106


          



          	

            101 - 104


          

        




        

          	

            PaCO2 mmHg


          



          	

            35 - 45


          



          	

            28 - 29


          



          	

            27 - 32


          

        




        

          	

            HCO3 mEq/L


          



          	

            22 - 26


          



          	

            18


          



          	

            18 - 21


          

        


      

    







    Sistema renal




    Los sistemas colectores se encuentran dilatados tan temprano como el primer trimestre, causando hidroureteronefrosis. La compresión ureteral conlleva a estasis urinaria que predispone a la embarazada a desarrollar infecciones, nefrolitiasis y pielonefritis.




    Los cambios en la función renal se dan por un incremento del flujo sanguíneo que va de un 35% a 60%, lo que produce un aumento de la tasa de filtración glomerular (TFG) de un 40% a 50% alcanzando un pico que ronda los 180 ml/min.




    Con el incremento de la TFG hay una disminución del nitrógeno de urea sanguíneo y de la creatinina, por lo que valores mayores a 0,8 mg/dl pueden ser un indicador de una función renal alterada.




    





    Sistema gastrointestinal




    El aumento del tamaño del útero genera un incremento de la presión intragástrica, y sumado a la disminución del tono del esfínter esofágico inferior facilita estados de acidez gástrica y reflujo. Esto origina un aumento del riesgo de broncoaspiración en la mujer embarazada.




    Algunas pruebas de función hepática sufren cambios durante el embarazo.




    





    Tabla 6. Pruebas de laboratorio: hepáticas.




    





    

      

        

        

      



      

        

          	

            AST




            ALT


          



          	

            Normal /disminuida




            Normal / disminuida


          

        




        

          	

            Gamma glutamil transpeptidasa


          



          	

            Normal / disminuida


          

        




        

          	

            TP




            LDH


          



          	

            Sin cambios




            Sin cambios


          

        




        

          	

            Albúmina / proteínas


          



          	

            Disminuida


          

        




        

          	

            Fosfatasa alcalina suero


          



          	

            Aumentada


          

        


      

    







    Sistema hematológico




    Se da un incremento de la masa eritrocitaria de alrededor de 30%, y aumento en los niveles leucocitarios.




    Encontramos valores de leucocitos que van de 5.000 a 12.000 alcanzando en labor y puerperio cifras que van entre 20.000 a 30.000 leucocitos. Hay una disminución del conteo plaquetario debido a un efecto dilucional inicialmente pero también a un aumento del consumo.




    Otros cambios son:




    

      	Incremento de los factores XII, X, IX, VII, VIII, von Willebrand y fibrinógeno




      	Disminución del factor XI y proteína S




      	El resultado es un incremento en la predisposición de las trombosis durante embarazo y puerperio.


    




    Conclusiones




    





    Los cambios fisiológicos se presentan para adaptarse a las demandas de oxígeno que tienen tanto la madre como el feto, así como un sistema de amortiguación fetal al eliminar todos los desechos de su metabolismo.




    Estos cambios ocurren en todos los sistemas maternos, pero la calidad, el grado y el tiempo en que se producen van a variar de un órgano a otro y de un individuo a otro.




    El conocer las adaptaciones fisiológicas normales durante el embarazo le permitirá al clínico prever y anticipar posibles complicaciones durante el cuidado de las pacientes obstétricas críticamente enfermas.
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