ARTICULO DE EDUCACION

RESUMEN

Objetivo: desarrollar un marco conceptual que
permita la interpretacién de los gases arteriales
y venosos, asi como los pardmetros de perfusién
en mujeres gestantes, integrando las adaptaciones
fisiolégicas del embarazo para favorecer la toma de
decisiones clinicas.

Materiales y métodos: a partir de un caso
hipotético, que ilustra de manera préctica el tema,
se desarrolla un documento explicativo en el que
se analizan los principales cambios fisiolégicos del
embarazo que afectan la interpretacién de los gases
arteriales y venosos, tales como la hiperventilacién
inducida por progesterona, responsable de una
alcalosis respiratoria compensada. Asimismo,
se abordan las adaptaciones hemodindmicas y
de perfusién materna, la oxigenacién fetal y sus
implicaciones clinicas.

Resultados: en el embarazo se producen un
conjunto de cambios fisiolégicos que impactan
la homeostasis materna y fetal, con subsecuentes
modificaciones en los gases arteriales y venosos, asi
como en los parametros de perfusiéon. Cambios a
nivel respiratorio, como el aumento del consumo
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de oxigeno, del volumen minuto y del volumen
corriente, son responsables de la disminucién de
los niveles de PaCO2, lo que da lugar a una alcalosis
respiratoria compensada y, de manera secundaria, a
un aumento del pH arterial. A nivel hemodinamico,
se observa un aumento progresivo del gasto cardiaco
y una disminucién de la resistencia vascular
periférica, lo que resulta en una circulacién de
alto volumen y baja resistencia, propia de un
estado hiperdindmico. Estos aspectos son claves a
la hora de brindar atencién a la paciente obstétrica
criticamente enferma.

Conclusiones: Hay limitaciones en el
conocimiento actual respecto a la interpretacion de
los gases arteriales como indicadores de la funcién
respiratoria y la perfusién de los tejidos en la mujer
gestante, como también respecto a la interaccién
entre la oxigenacién materna, fetal y la perfusion
placentaria, especialmente en situaciones de estrés
critico o a nivel de grandes alturas. Por ahora, los
pardmetros de interpretacién derivados de mujeres
no gestantes deben guiar la atencién de la gestante
con complicaciones serias. Se requieren estudios
que caractericen de mejor manera los cambios que
presenta la mujer gestante criticamente enferma, a
la luz de los cambios fisiolégicos que acompaiian el
embarazo para una mas adecuada interpretacién de
los gases arteriales y venosos como indicadores de
ventilacién y perfusion tisular de la madre, el feto
y la placenta.

Palabras clave: perfusién; embarazo; intercambio
materno-fetal; andlisis de los gases de la sangre;

equilibrio dcido-base.
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Evaluando el estado dcido-base y la perfusion: gases arteriales y venosos durante la gestacién

ABSTRACT

Objective: Developing a conceptual framework
that enables the interpretation of arterial and
venous blood gases and perfusion parameters in
pregnant women, integrating the physiological
adaptations of pregnancy to support clinical
decision-making.

Materials and methods: Based on a hypothetical
case that practically illustrates the topic, an
explanatory document was developed and used to
analyze the main physiological changes of pregnancy
that affect the interpretation of arterial and
venous blood gases, such as progesterone-induced
hyperventilation, which causes compensated
respiratory alkalosis. Furthermore, the study
addressed maternal hemodynamic and perfusion
adaptations, fetal oxygenation, and their clinical
implications.

Results: During pregnancy, a series of physiological
changes occur that impact maternal and fetal
homeostasis, leading to subsequent modifications
in arterial and venous blood gases and perfusion
parameters. Respiratory changes, such as increased
oxygen consumption, minute ventilation and tidal
volume, are responsible for the decrease in PaCO,
levels, resulting in a compensated respiratory
alkalosis and, secondarily, an increase in arterial pH.
At the hemodynamic level, a progressive increase
in cardiac output and a decrease in peripheral
vascular resistance are observed, resulting in a high-
volume, low-resistance circulation, characteristic of
a hyperdynamic state. These aspects are key when
providing care to critically ill obstetric patients.
Conclusions: There are limitations in current
knowledge regarding the interpretation of arterial
blood gases as indicators of respiratory function
and tissue perfusion in pregnant women, as well
as regarding the interaction between maternal
and fetal oxygenation and placental perfusion,
particularly under conditions of critical stress or at
high altitudes. At present, interpretation parameters
derived from nonpregnant women should guide
the management of pregnant women with serious

complications. Further studies are required

to better characterize the changes observed in
critically ill pregnant women, in light of the
physiological changes that accompany pregnancy,
in order to allow a more accurate interpretation
of arterial and venous blood gases as indicators of
ventilation and tissue perfusion in the mother, the
fetus, and the placenta.

Keywords: Acid base equilibrium; blood gas
analysis; pregnancy; perfusion; maternal-fetal

exchange.

INTRODUCCION

El embarazo es un estado fisiol6gico complejo, que
induce una serie de adaptaciones cardiovasculares,
respiratorias y metabdlicas en el organismo de
la mujer, disenadas para mantener el adecuado
desarrollo fetal y preparar al cuerpo materno para el
parto (1,2). Estas adaptaciones fisiolégicas incluyen
un incremento del volumen sanguineo, cambios en
el estado dcido-base y ajustes en los pardmetros de
oxigenaciéon y perfusién, que aseguran la entrega
de oxigeno y nutrientes al feto en crecimiento
(3,4). Sin embargo, estas modificaciones también
pueden incrementar la susceptibilidad de la madre
a desarrollar desérdenes en el estado 4cido-base,
especialmente en situaciones de riesgo critico como
preeclampsia, hemorragia obstétrica y sepsis (2).

La medicién y el andlisis de los gases arteriales
y venosos, incluidos parametros como el pH, la
presion parcial de oxigeno (PaO,), la presién parcial
de dioxido de carbono (PaCO,), el bicarbonato
(HCOy"), la saturacién venosa central (SvO2) y el
delta de CO2 son fundamentales para evaluar el
estado de oxigenacién, ventilacién, equilibrio dcido-
base y variables de la perfusion, proporcionando
informacién valiosa en la practica clinica obstétrica
(5). Estos valores suelen modificarse durante el
embarazo, como resultado de multiples factores,
entre ellos la hiperventilacién inducida por la
progesterona, que puede generar una alcalosis
respiratoria compensada, el aumento de la demanda
materna de oxigeno y el incremento en la produccién
de diéxido de carbono, tanto por la madre como

por el feto (6). Las variaciones en los parametros
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de los gases arteriales, por si solas, no determinan
necesariamente un estado patolégico en la paciente
obstétrica (7). No obstante, estas adquieren
relevancia clinica cuando se presentan alteradas en
el contexto de una patologia identificada, ya sea de
origen respiratorio o metabdlico (5,6,8).

En la medicina obstétrica critica, la interpretacién
de los valores de la gasometria adquiere interés especial
para orientar decisiones terapéuticas oportunas (7).
Alteraciones como hipoxemia o acidosis metabdlica
son hallazgos frecuentes en condiciones graves
como la preeclampsia, la hemorragia obstétrica y
la sepsis, y su reconocimiento temprano permite
evaluar la magnitud del compromiso materno y
guiar intervenciones especificas (2). Comprender
los valores de referencia propios del embarazo evita
interpretaciones erréneas que, en otros contextos
clinicos, podrian considerarse normales, pero en
la gestante reflejan un deterioro hemodindmico
significativo (2-8). Ademds, otro factor que puede
afectar la interpretacién de los gases arteriales es la
altitud en la que reside la paciente, ya que factores
como la presién atmosférica pueden afectar los
valores de PaO, y PaCO, (9-11). En regiones de
altitud, como en ciudades situadas a mas de 3.500
metros sobre el nivel del mar, la presién de oxigeno
se reduce considerablemente (11).

A pesar de que se ha descrito ampliamente la
presencia de una alcalosis respiratoria fisiol6gica
durante la gestacién (8,12,13), no existen estudios que
validen las férmulas clasicas de compensacion frente a
los trastornos acido-base en esta poblacién (8,12,13).
La ecuacién de Winter (PaCO, = 1,5 X [HCO; | +
8), desarrollada a partir de valores de referencia en
mujeres no gestantes (PaCO, = 40 mmHg; HCO;~
= 24 mEq/L) (14,15), podria no reflejar con precisién
la respuesta respiratoria ante la acidosis metabdlica
en el embarazo (16). Si bien los mecanismos
compensatorios como la hiperventilacién materna
y el aumento en la excrecién renal de bicarbonato
son respuestas fisiolégicas bien establecidas (7,13), su
aplicacién directa mediante f6rmulas convencionales
debe interpretarse con precaucién, dada la ausencia

de validaciones especificas en la poblacién gestante

(8,12,13).

Otro punto importante en el andlisis de los
gases arteriales es el cdlculo de la brecha aniénica
sérica (anién gap) y la diferencia de iones fuertes
(DIF), pardmetros que permiten una evaluacién
mds integral del equilibrio dcido-base (14,15). La
interpretacién de estos valores durante la gestacion
debe considerar las modificaciones fisiol6gicas
propias del embarazo, como la hemodilucién y la
disminucién de la albimina plasmatica, que pueden
alterar su valor absoluto (7,17). En el estudio de Ayub
Akbari et al., se observé una reduccién significativa
del ani6n gap y de la DIF en mujeres embarazadas
comparadas con el periodo posparto (anién gap: 8,5
+ 2,9 mEq/Lvs. 10,7 = 2,5 mEq/L; DIF: 38,3 =
2,9 mEq/L vs. 43,5 * 2,3 mEq/L) (18), cambios
atribuidos principalmente a la disminucién de la
albiimina sérica en un 22,6 % (18). Sin embargo, la
literatura disponible sobre la variacién del ani6n gap
y la DIF durante la gestacién es limitada.

El andlisis de gases arteriales y la evaluacion
de la perfusion en obstetricia critica ofrecen una
herramienta valiosa para optimizar el tratamiento
en un esfuerzo por mejorar los resultados perinatales
(1,19,20). El objetivo de este articulo de educacién
es ofrecer un marco conceptual que permita la
interpretacion de los gases arteriales y venosos,
asi como los pardmetros de perfusién en mujeres
gestantes, integrando las adaptaciones fisiolégicas
del embarazo para favorecer la toma de decisiones

clinicas.

MATERIALES Y METODOS

A partir de un caso clinico hipotético, se desarrolla
un documento explicativo basado en una revision
narrativa estructurada, orientada a responder
preguntas clinicas especificas: {cudles son los
cambios fisiol6gicos dcido-base normales durante el
embarazo?, {cudles son los valores esperados de los
gases arteriales Y VENosos en la gestante?, y {c6mo
debe abordarse la interpretacion de estos resultados
en escenarios clinicos frecuentes? En este contexto,
se describen los cambios fisiolégicos relevantes del
embarazo y los aspectos clave para la interpretacion
de los gases arteriales y venosos, asi como de los

parametros de perfusién en la poblacién gestante.
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CASO CLINICO

Mujer de 32 anos, multigestante, de 34 semanas,
sin comorbilidades conocidas, ingresa al servicio de
urgencias por fiebre, escalofrios, malestar general
y dolor hipogastrico de 24 horas de evolucién.
Refiere salida de liquido maloliente por vagina desde
la noche anterior. Al examen fisico se encuentra
febril (39,2 °C), con presién arterial 88/54 mmHg,
frecuencia cardiaca 122 lpm, frecuencia respiratoria
28 rpm y saturacién de oxigeno 91 % al aire
ambiente; fetocardia 176 Ipm. El fondo uterino
es blando y doloroso a la palpacién, con salida de
liquido purulento a través del canal cervical. Se
solicitan gases arteriales y venosos: pH: 7,25, PaCO,:
28 mmHg, HCO; : 13 mEq/L, BE: —8 mEq/L,
Lactato: 4 mmol/L SaO,: 91 %, PaO,: 68 mmHg,
Na": 138 mEq/L, K" 3,8 mEq/L, CI": 104 mEq/L,
SvO,: 61 %, PaFi: 170. Ante estos hallazgos, el grupo
de profesionales a cargo sospecha la presencia de
una alteracién en el estado acido base, al igual que
un compromiso en la perfusién materno fetal. No
obstante, a la luz de los cambios fisiolégicos propios
del embarazo, se preguntan si su interpretacién es
correcta o si por el contrario, algunos de los valores

observados reflejan las adaptaciones del embarazo.

REVISION DE LA LITERATURA

Cambios fisiol6gicos en los gases arteriales
durante el embarazo

Durante el embarazo, el sistema respiratorio y el
equilibrio dcido-base materno experimentan una
serie de modificaciones destinadas a satisfacer las
necesidades metabdlicas tanto de la madre como
del feto (4). A nivel respiratorio, los cambios estan
influenciados por las variaciones hormonales y el
aumento del volumen uterino. Durante el embarazo,
el sistema respiratorio experimenta cambios
anatémicos, mecanicos y funcionales; el diafragma se
eleva hasta 4 cm, lo cual es compensado parcialmente
por un ensanchamiento de los didmetros toracicos
anteroposterior y transverso, con abertura del
angulo subesternal (12,13). Respecto a los volimenes
respiratorios, el volumen corriente aumenta 25 %
con relaci6n a su valor basal a partir de las primeras

semanas, y hasta el 40% al término del embarazo

(12); el volumen residual y el volumen de reserva
espiratoria disminuyen de forma progresiva en el 15-
20 %, secundario a la elevacién diafragmatica (8,12).
La reduccién de los volimenes residual y de reserva
espiratoria es responsable de una disminucién de la
capacidad residual funcional (CRF) (8).

El consumo de oxigeno aumenta progresivamente
alcanzando entre 20-33% en el tercer trimestre
(12). La combinacién de una CRF reducida y un
aumento del consumo de oxigeno hacen que la
paciente embarazada tenga menor tolerancia a la
hipoxia en respuesta a una hipoventilacién o apnea
(12,21). La progesterona acttia estimulando el centro
respiratorio, aumentando el volumen minuto de 7,5
a 10 L/min y el volumen corriente 500 y 700 ml
(12,22). Como consecuencia, las presiones arteriales
de CO, (PaCO,) disminuyen, con disminucién
en la PaCO, por hiperventilacién (30-35 mm Hg)
(21), lo que genera una alcalosis respiratoria, la cual
es compensada con un aumento en la excreciéon
renal de bicarbonato (HCOj;") (4, 6). Esta alcalosis
respiratoria facilita un transporte mds eficiente
de oxigeno hacia el feto, lo que facilita la entrega
y aumenta su disponibilidad en la circulacién
materna (ver apartado oxigenacién fetal). Estos
cambios fisiolégicos se traducen en un pH arterial
ligeramente elevado en comparacién con mujeres
no embarazadas, como resultado de este estado

alcalético compensado (4,22).

Cambios hemodinamicos y sanguineos del
embarazo

La perfusién materna también experimenta
adaptaciones notables para garantizar una adecuada
oxigenacién fetal (7,17,24). La frecuencia cardiaca
aumenta entre 15-25%, comenzando en el primer
trimestre, alcanzando su punto méaximo en el tercer
trimestre (17,24). El volumen sanguineo aumenta
en un 30-509%, en menor medida se presenta un
aumento de la masa eritrocitaria de menos del 30 %,
secundario al estimulo de las hormonas placentarias
(somatomamotropina coriénica, progesterona y
prolactina) (7,17), lo que produce una anemia
fisiolégica dilucional y disminuye la viscosidad de la
sangre, mejorando asi la perfusién uteroplacentaria

y evitando la estasis (17).
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La resistencia vascular sistémica se reduce
de manera significativa debido a la accién de
hormonas vasodilatadoras como la progesterona,
las prostaglandinas y el éxido nitrico (17). Este
cambio comienza alrededor de la séptima semana
de gestaci6n, aproximadamente en un 10% en la
presién arterial de base, y alcanza su punto mds
bajo entre las semanas 16 y 20 (7). Posteriormente,
durante el tercer trimestre, la presién arterial tiende
a incrementarse de manera gradual, acercindose
nuevamente a los valores previos al embarazo
(17,24). La combinacién del aumento del volumen
sistélico y de la frecuencia cardiaca determina un
incremento del gasto cardiaco. En conjunto, los
cambios en el volumen sanguineo, la resistencia
vascular y el gasto cardiaco reflejan un estado
circulatorio hiperdinamico, caracteristico de la

gestacion (7).

Oxigenacion fetal
En condiciones normales, el feto se desarrolla con
PO2 bajas, aproximadamente de 35 mmHg en la
vena umbilical (25); el alto flujo sanguineo y la
presencia de derivaciones fisiolégicas como el ductus
venoso y el foramen oval optimizan la entrega O2
(26). El ductus venoso desvia el 30-509% del flujo
de la vena umbilical directamente hacia la vena
cava inferior, evitando la circulacién hepatica y
permitiendo que sangre con mayor saturacién de
oxigeno alcance més eficientemente el corazén fetal
(27). El foramen oval favorece el paso de esta sangre
desde la auricula derecha hacia a la izquierda, lo
que evita el lecho pulmonar no funcional y permite
su distribucién a través del ventriculo izquierdo y
la aorta hacia 6rganos de alta demanda metabdlica
(6,28). La oxigenacién fetal depende principalmente
del flujo sanguineo, el contenido de oxigeno y la
capacidad de difusién placentaria (cantidad del gas
por unidad de tiempo por la diferencia de la presién
parcial entre la sangre materna y la fetal) (25).

A nivel placentario, parte fundamental de este
intercambio se debe a la diferencia en las presiones
parciales de CO, y O, entre las circulaciones

materna y fetal (25). Las arterias umbilicales

transportan sangre desoxigenada y alta en CO,
hacia la placenta (29). Los niveles bajos de CO,
en la circulacién materna permiten su paso por
difusién, lo que provoca una disminucién del pH
en la madre y un desplazamiento hacia la derecha
de la curva de disociacién de la oxihemoglobina,
favoreciendo asi la liberacién de oxigeno (14).
El oxigeno se une a la hemoglobina de forma
reversible y competitiva (25). Factores como el
pH, la temperatura, la presién parcial de CO, y la
concentracién de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG)
inducen modificaciones en la conformacién de
la hemoglobina, lo que determina una mayor o
menor afinidad por el oxigeno (12,21). La curva
de disociacién de la hemoglobina representa esta
relacién, mostrando cémo la saturacién varia
en funcién de variables como la presién parcial
de oxigeno y la presencia de ligandos como los
hidrogeniones, el CO, y el 2,3-DPG (6,28,30).

Por otro lado, en la circulacién fetal, el paso
del CO, hacia la placenta hace que la sangre fetal
se vuelva mds alcalina, lo que desplaza la curva
de disociacién hacia la izquierda y aumenta la
atinidad por el oxigeno (30). Este proceso, descrito
clasicamente como efecto Bohr en ambos lados de
la circulacién materno-fetal, explica de manera
precisa la eficiencia de la transferencia de oxigeno
de la madre al feto (30).

Sin embargo, este mecanismo, aunque
fisiolégicamente eficiente, es altamente sensible a
las variaciones en el equilibrio dcido-base materno
(21). Un pH materno més dcido reduce el gradiente
de difusién de oxigeno a nivel placentario, lo
que puede comprometer la oxigenacién fetal y
alterar la funcién del sistema nervioso central y
cardiovascular, con repercusiones negativas sobre
los resultados perinatales (15,16). De igual forma,
se ha observado que los niveles extremos de CO,
se asocian con alteraciones en la oxigenacion fetal
y riesgo de hipoxia. La hipocapnia, al inducir
vasoconstriccién, disminuye la perfusién placentaria
y la entrega de oxigeno al feto (8,11,15), mientras
que la hipercapnia altera el gradiente de difusién
necesario para un intercambio gaseoso adecuado

(12-14).
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Interpretacion de la gasometria arterial en
obstetricia critica
Para la evaluacién del estado 4cido-base se han
propuesto cldsicamente tres enfoques: el enfoque
fisiolégico, el enfoque de Stewart y el enfoque basado
en el exceso de bases (15,31). Todos estos modelos
buscan analizar las alteraciones del equilibrio acido-
base. Coinciden en la manera en que los cambios
respiratorios modifican el pH, pero difieren en la
forma como explican el componente metabdlico (14).
Para una interpretacién adecuada es necesario
comprender cada uno de los enfoques. En la
préctica clinica, los dos métodos mas utilizados
son el enfoque fisiolégico, que describe de manera
sencilla los trastornos respiratorios y sus respuestas
compensatorias, y el enfoque de Stewart, que explica
con mayor detalle los mecanismos metabélicos (15).
En el enfoque fisiolégico, un cambio primario
en la presién parcial de diéxido de carbono (PaCO,)
genera una respuesta secundaria en la concentracién
de bicarbonato, y un cambio primario en el
bicarbonato induce una respuesta compensatoria en
la PaCO, (14,15). Los cuatro trastornos acido-base
primarios son: dos metabdlicos (acidosis y alcalosis
metabdlica) y dos respiratorios (acidosis y alcalosis
respiratoria) (14,15). Un desequilibrio 4cido-base
se considera "respiratorio’ cuando es causado por
una alteracién en la PaCO, y "metabélico”" cuando
el cambio primario se atribuye a una variaciéon
en la concentracién de bicarbonato (32,14). La
acidosis metabdlica es un trastorno 4cido-base
secundario a una reduccién del HCO; o un exceso
de 4cidos (14), que se asocia con una disminucién
secundaria en la PaCO, como respuesta fisiolégica,
y una disminucién del pH plasmético menor 7,40
en pacientes embarazada (12). Se subcategoriza
basindose en el anién gap; la diferencia entre
los cationes y los aniones medidos en suero (14).
AG=[Na']—([CI"]+[HCO; ]). El anién gap aumenta
cuando la concentracién de HCO; disminuye en
relacién con los niveles de sodio y cloro debido
a una sobreproduccién de acido (acidosis lactica,
cetoacidosis, intoxicaciones) o por una alteracién en
la excrecién de 4cido secundaria a una insuficiencia

renal (15).

En el caso de la preeclampsia severa, el estado
acido-base puede mostrar una alcalosis respiratoria
secundaria a hiperventilacién; al progresar la
condicién, podria evolucionar hacia una acidosis
metabdlica como consecuencia de la hipoperfusion y
la hipoxia (19). Incluso pacientes con base exceso < -5
tienen un mayor riesgo de disfuncién multiorganica
(84,2 %; P = 0,08175), disfuncién hepatica (92,11 %;
P = 0,0000269) y alteraciones de la coagulaciéon
(65,79 %; P =10,002048) (20). En situaciones de
sepsis, se observa una alteracién en los parametros de
gases arteriales debido a la acumulacién de lactato por
hipoxia tisular, lo cual se manifiesta como acidosis
metabdlica con un alto anién gap (1,5). La tabla 1
resume los valores normales de gases arteriales en la

mujer dentro y fuera de la gestacién.

Tabla 1.

Valores normales de gases arteriales
en el embarazo, en pacientes no embarazadas
y embarazadas residentes en alturas
a 4.150 msnm.

: . Mujeres
Mujeres no Mujeres
embarazadas
embarazadas | embarazadas
(4-. 150 msnm)
pH 7,35-7,45 7,40-7,47 7,43-7,47
Pa0, 90-100 85-105 58-72
(sl
PaCO, 35-45 27-32 21-26
(mmH )
HCO, 22-26 18-22 21-26
(mmol/L)
SatO, (%) 95-98 95-100 87-92%
Lactato
< < 5
(mmol/L) 2,0 2,0 0,9-1,72

Fuente: Autores, a partir de (11).

Herramientas para la evaluacién de la
perfusién y el equilibrio dcido-base en la
paciente obstétrica

La diferencia de iones fuertes (DIF) es uno de los
pardmetros complementarios que se emplean en
medicina critica para analizar el estado 4cido-base
de pacientes criticamente enfermos (15,33). Este

método, propuesto en la teorfa de Stewart, permite
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un anilisis detallado del equilibrio dcido-base
considerando no solo el CO, y el bicarbonato,
sino también los cationes fuertes (sodio, potasio)
y los aniones fuertes (cloro y lactato) (33-34). La
DIF aparente es la diferencia entre los cationes
fuertes menos los aniones fuertes: DIF = (Sodio"
+ Potasio” + Calcio” + Magnesio+) — (Cloro™ +
Lactato™); esta no representa todas la variables que
intervienen en el plasma (14). Para esto se puede
determinar la DIF efectiva que tiene en cuenta,
ademds, fosfatos y albumina. El valor fisiolégico
de DIF es de 40-42 mEq (14).

La diferencia de iones fuertes (DIF) influye
directamente en el pH plasmaético. Una DIF
elevada indica una mayor proporcién de cationes
respecto a aniones fuertes, asocidndose con
alcalosis metabdlica, mientras que una DIF
disminuida refleja un aumento relativo de aniones
fuertes, como lactato, cloro, cuerpos ceténicos
y sulfatos, correlacionindose con acidosis
metabélica (17). En el contexto de la sepsis
obstétrica, por ejemplo, una reduccién de la DIF se
relaciona con acidosis metabdlica grave, que puede
requerir intervenciones especificas para corregir
la perfusién y el equilibrio electrolitico (20).

Un écido se define como débil o fuerte segin
su capacidad de disociarse en solucién (14). Esta
distincién es fundamental en el abordaje fisico-
quimico, ya que determina la electroneutralidad
plasmatica (15). En el modelo de Stewart, el pH
plasmatico depende, ademads de la diferencia de
iones fuertes (DIF), de la concentracién total de
acidos débiles (Atot) y de la PaCO, (14). La Atot,
compuesta principalmente por albimina y fosfatos
plasmaticos, modula el pH al liberar protones: un
aumento de Atot favorece la acidosis metabdlica
(14), mientras que una disminucién, como ocurre
en hipoalbuminemia, produce alcalosis (14). Por
su parte, la PaCO, actia como determinante
respiratorio del pH: incrementos de PaCO,
generan acidosis respiratoria y disminuciones

producen alcalosis respiratoria (15).

Perfusion en el embarazo: variables clinicas
y relevancia en la obstetricia

Para evaluar la perfusion en el contexto obstétrico,
se monitorean diversos pardmetros de los gases
arteriales y venosos, incluyendo el lactato sérico,
la saturacién venosa de oxigeno (SvO,), la tasa de
extraccion, el delta CO, (diferencia entre PaCO,
y PvCO,) y cociente respiratorio (17,20). Ademés,
deben considerarse pardmetros clinicos, como
el tiempo de llenado capilar (34). Aspectos que
proporcionan informacién valiosa sobre el estado
hemodindmico y la adecuada perfusién tisular en la
paciente embarazada (2,23).

Lactato sérico: es un marcador sensible de
hipoperfusién tisular, que se eleva cuando los
tejidos no reciben suficiente oxigeno y dependen
del metabolismo anaerobio. En un embarazo
normoevolutivo, los niveles de lactato suelen
permanecer bajos, generalmente < 2,0 mmol/L. No
obstante, en situaciones de estrés hemodindmico o
reduccién en la entrega de oxigeno a los tejidos, como
ocurre en la hemorragia obstétrica o la sepsis, el
lactato puede elevarse de manera significativa (23,35).

Niveles de lactato > 2,0 mmol/L sugieren
hipoperfusién tisular y obligan a implementar
intervenciones dirigidas a optimizar el estado
hemodindmico. Estas pueden incluir el inicio de
liquidos endovenosos, el uso de vasopresores, la
ventilacién mecanica, la transfusion sanguinea o el
inicio de inotrépicos, segin la condicién clinica y la
causa subyacente (36,37). En pacientes criticamente
enfermos, se busca depuracién de lactato como un
objetivo de manejo, con una meta de reduccién del
209 en 2 horas (36,38). Esta disminucién se asocia
a una mejor perfusion tisular por una mejor entrega
de oxigeno a los tejidos (38).

Saturacién venosa central de oxigeno
(SvO,): La interpretacién de gases arteriales en
el contexto de choque debe complementarse con
la toma de gases venosos, por lo cual deben ser
mencionados en este articulo (39). La SvO, es un
indicador indirecto del balance entre la oferta y
la demanda de oxigeno en los tejidos (31). En el

embarazo, la SvO, puede ser ligeramente menor
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debido al incremento del consumo de oxigeno
causado por las necesidades metabdlicas adicionales
del feto y la placenta (24). Sin embargo, no cambia de
manera significativa, valores bajos de SvO, (<70 %)
en una paciente embarazada pueden indicar una
insuficiente entrega de oxigeno o un aumento en el
consumo de oxigeno, ambos, signos de hipoperfusion
(25).

En el contexto de la medicina obstétrica critica,
la monitorizacién de la SvO, permite evaluar
la respuesta al tratamiento (40). En situaciones
de choque séptico, por ejemplo, la SvO, puede
disminuir significativamente debido a la disfuncion
microvascular y al consumo aumentado de oxigeno
(37). Una SvO, baja, junto con otros signos de
hipoperfusién, obligan a ajustar las intervenciones
para mejorar la entrega de oxigeno (39).

Tasa de extraccién de oxigeno (O.ER):
representa la proporcion del oxigeno entregado a los
tejidos que es realmente utilizada para el metabolismo
celular (41). En la prictica clinica puede estimarse
de forma simplificada a partir de las saturaciones
arterial y venosa (42). Esta permite evaluar la relacion
entre aporte y consumo de oxigeno sin necesidad
de estimar el gasto cardiaco (41). En condiciones
fisiol6gicas, la O,ER oscila entre 20 y 30%, lo que
corresponde a valores de SvO, generalmente mayores
al 709 (41). Un aumento de la O,ER indica que los
tejidos estdn extrayendo una mayor proporcién del
oxigeno disponible, ya sea por reduccién en la entrega
(hipopertusién, anemia, hipoxia) o por incremento
de la demanda metabdlica (estados hiperdinamicos
o catabdlicos) (41,42).

Delta CO, (PaCO, - PvCO,): el delta de CO,,
o la diferencia entre la presién arterial de diéxido
de carbono (PaCO,) y la presién venosa de diéxido
de carbono (PvCQO,), son otros parametros que se
utilizan para evaluar la perfusién en pacientes en
estado critico (15). Un delta de CO, elevado (> 6
mmHg) puede indicar un flujo sanguineo inadecuado
y un transporte de oxigeno comprometido (42). En el
embarazo, donde el volumen y el flujo sanguineo estan
aumentados, se espera que el delta CO, sea menor;

sin embargo, en condiciones de hipopertfusién, como

en el choque hipovolémico o la sepsis, un aumento del
delta CO, refleja una alteracién en el transporte de
CO, (14,40). Se ha propuesto, ademas, que se puede
utilizar para detectar alteraciones microvasculares
(37). El delta de CO, puede aumentar incluso cuando
la SvO, y el gasto cardiaco parecen normales, lo que
podria sugerir trastornos microvasculares (43).

En paciente con choque séptico, Ospina-Tascén
et al. realizaron un estudio donde se buscaba
evaluar si el delta de CO, puede reflejar la adecuada
perfusién microvascular durante las primeras etapas
de la reanimacién del choque séptico (43). En los
pacientes que estaban cumpliendo con los objetivos
hemodindmicos globales, los cambios en el delta de
CO, también se correlacionaron con los cambios en
la perfusién microvascular, pero no con los cambios
en el gasto cardiaco (43). En conclusién, el aumento
de los valores de Pv-aCO2 est4 asociado con la
disfunciéon microcirculatoria en el choque séptico,
incluso cuando SvO2 estd dentro de los valores
normales (37,43). El delta de CO, es particularmente
util en el monitoreo de la respuesta al tratamiento
en pacientes con perfusién comprometida (37).
En obstetricia critica, una reduccién en el delta
de CO, posterior a la resucitaciéon con liquidos o
agentes vasopresores sugiere una mejorfa en el flujo
sanguineo y una normalizacién del transporte de
gases (42).

Llenado capilar: es una herramienta clinica
simple, pero eficaz, para evaluar la perfusion periférica
(34). Su medicién debe realizarse de manera
estandarizada, siguiendo el protocolo utilizado en el
estudio Andromeda-Shock (34). Para ello, se aplica
una presién firme sobre la superficie ventral de la
falange distal del dedo indice derecho, utilizando un
portaobjetos de vidrio, hasta que la piel adopte un
color blanco. La presién debe mantenerse durante 10
segundos, tras lo cual se libera y se mide el tiempo de
retorno del color rosado normal de la piel utilizando
un cronémetro. Un tiempo de recuperacién mayor a
3 segundos se considera anormal (34). Los tiempos
prolongados indican una perfusién periférica
deficiente y pueden sugerir hipovolemia o una

disfuncién en la microcirculacién (34).
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En mujeres embarazadas, un llenado capilar
prolongado es un signo clinico importante, sobre
todo en el manejo de hemorragias obstétricas
y choque hipovolémico (36). Es un indicador
temprano de hipoperfusién y permite una rapida
toma de decisiones en cuanto a la administracién
de liquidos o farmacos vasopresores (36). En
combinaci6n con otros parametros, el llenado capilar
prolongado refuerza la necesidad de intervencién
para restaurar un flujo sanguineo adecuado (38)

(tabla 2).

Tabla 2.
Variables de perfusion en el embarazo.

Valor normal Significado clinico en

embarazo obstetricia critica

Niveles elevados indican
hipoperfusién e hipoxia

Lactato sérico < 2i10 mmol tisular. Valores mayores
tro E

2,0 mmolL requieren

intervencion
Saturacién Valores bajos (< 70 %)
venosa central ~ 70-80%  Indican hipoxia y aumento

SvO2 del consumo O,
Delta PaCO, Valores elevados indican flujo
(PaCO, - < 6 mmHg sanguineo inadecuado y mal
PvCO,) transporte de CO,

Tiempos prolongados
sugieren perfusién periférica
deficiente

Llenado capilar 3 seg

Fuente: Autores.

Consideramos que ninguna de estas variables
debe interpretarse de forma aislada, sino integradas
dentro del andlisis clinico global de la paciente. En
este sentido, la interpretacion de los gases arteriales
debe complementarse con la medicién del lactato
sérico y con la valoracién directa de las ventanas
clinicas del choque: la cutanea (llenado capilar
prolongado, temperatura fria, moteado), la renal
(oliguria < 0,5 mL/kg/h) y la cerebral (alteracion
del estado de conciencia). (44). Estas ventanas
permiten detectar hipoperfusién temprana, incluso
antes de la caida de la presién arterial. Ademis, la
presencia de un lactato sérico =2 mmol/L, una

saturaciéon venosa de oxigeno (SvO,) menor al

70 %, y un delta de CO, (PaCO, — PvCO,) mayor
a 5 mmHg constituyen marcadores metabdlicos
y hemodindmicos de hipoperfusién tisular que
requieren la implementacién o el ajuste de
intervenciones terapéuticas.

Cociente respiratorio: durante el embarazo se
produce un incremento progresivo de las demandas
metabdlicas materno-fetales, lo que genera un
aumento del consumo de oxigeno (VO,) y de la
produccion de diéxido de carbono (VCO,) (22,45).
Hacia el final de la gestacién, el VO, se eleva
aproximadamente un 20% y el VCO, cerca de un
35% respecto a los valores pregestacionales (12).
A pesar de estos cambios, el cociente respiratorio
(VCO,/VO,) permanece estable o muestra un
incremento minimo (12). La ventilacién minuto
(VE) aumenta de una manera mayor en relacién con
el VCO,, lo que incrementa las presiones alveolar
y arterial de oxigeno (PAO, y PaO,) y reduce las
presiones alveolar y arterial de diéxido de carbono

(PACO, y PaCO,) (8,12,45).
CONCLUSIONES

Hay limitaciones en el conocimiento actual respecto
a la interpretacién de los gases arteriales como
indicadores de la funcién respiratoria y la perfusién
de los tejidos en la mujer gestante, como también
respecto a lainteraccién entre la oxigenacién materna,
fetal y la perfusién placentaria, especialmente en
situaciones de estrés critico o a nivel de grandes
alturas. Por ahora, los parametros de interpretacion
derivados de mujeres no gestantes deben guiar la
atencién de la gestante con complicaciones serias.
Se requieren estudios que caractericen de mejor
manera los cambios que presenta la mujer gestante
criticamente enferma, a la luz de los cambios
fisiologicos que acompanan el embarazo para una
mis adecuada interpretacién de los gases arteriales y
venosos como indicadores de ventilacién y perfusion

tisular de la madre, el feto y la placenta.
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