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Introducción

El embarazo es uno de los ejemplos más complejos
de adaptación fisiológica. Durante el mismo, se pro-
ducen en la gestante una serie de cambios encamina-
dos a facilitar el intercambio maternofetal'. A conti-
nuación revisamos las principales alteraciones morfo-
lógicas y hormonales que se desarrollan en la gravidez
y que repercuten en la respiración, así como los cam-
bios de la función pulmonar propiamente dicha.

Cambios morfológicos

Tracto respiratorio superior

La mucosa de la vía aérea se hace más hiperémica a
lo largo del embarazo, presentando hipersecreción y
edema2'3. Estas alteraciones, que son más acusadas en
el tercer trimestre, producen obstrucción nasal, epista-
xis, salvas de estornudos y cambios de la voz2. Ade-
más, en la gestante también es frecuente la poliposis
de la mucosa nasal y de los senos paranasales3. La
coexistencia de atopia, infecciones de vías respirato-
rias altas y toxemia potencian la hiperemia mucosa3.

El mecanismo de estos cambios en las mucosas está
mediado por la secreción de estrógenos. El incremen-
to de estradiol sérico supone un aumento del conteni-
do tisular de ácido hialurónico, que potencia la hi-
dratación tisular, favorece la congestión capilar y
la hiperplasia e hipersecreción de las glándulas mu-
cosas3.

Músculos respiratorios y caja torácica

El aumento del tamaño uterino produce una eleva-
ción diafragmática de aproximadamente 4 emú. Su
desplazamiento supone una mayor excursión diafrag-
mática, pero no origina un deterioro de su función ni
de la capacidad de los músculos torácicos3. Sin embar-
go, disminuye el tono y la actividad de los músculos
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abdominales3, por lo que la respiración de la embara-
zada es principalmente diafragmática.

La caja torácica también experimenta importantes
cambios en la gestación. El ascenso del diafragma
aumenta los diámetros anteroposterior y transverso
del tórax en torno a 2 cm1'5. El ángulo subcostal se
hace más obtuso, pasando de un valor medio de 68,5
a 103,5°3. Esta alteración no está en relación con el
crecimiento uterino, sino con la relajación de las unio-
nes ligamentosas costales producida por los estróge-
nos13. Como consecuencia de los cambios anterio-
res, la circunferencia de tórax se expande entre 5 y
7cm3 .

Todas las alteraciones producidas en la configura-
ción de la caja torácica vuelven a la normalidad des-
pués del parto, excepto el ángulo subcostal, que toda-
vía permanece elevado a las 24 semanas del parto6.
Resulta interesante considerar la similitud entre las
modificaciones desarrolladas durante la gravidez y
las que origina el neumoperitoneo, que también oca-
siona una presión intratorácica menos negativa y dis-
minuye el volumen residual, sin afectar al diafragma
ni a los músculos torácicos'.

En relación con las alteraciones de la caja torácica,
los pulmones reducen su diámetro sagital e incremen-
tan el transverso3 y el ápex cardíaco se desplaza hacia
arriba y a la izquierda7.

La mujer gestante puede experimentar cambios en
otras estructuras torácicas, como rectificación del bor-
de cardíaco izquierdo, prominencia de la vasculariza-
ción pulmonar y dilatación de la aurícula derecha. Sin
embargo, estas últimas alteraciones no siempre pue-
den ser atribuidas a un embarazo normal7.

Sistema cardiovascular

La adaptación más característica es el aumento del
volumen sanguíneo total en un 35%, que provoca
hemodilución, con reducción de los hematíes, hemo-
globina, hematócrito y proteínas séricas3.

Se han formulado dos teorías para explicar este
fenómeno. Inicialmente, se atribuía a un exceso pri-
mario de mineralocorticoides, que favorecía la reten-
ción de agua y el incremento del volumen sanguíneo4.
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. Una segunda hipótesis atribuye la retención de agua y
sodio a la vasodilatación desencadenada por la pro-
gesterona, los estrógenos y las prostaglandinas (Pg),
sobre todo PgE;, y Pgl;,3. En la actualidad, se considera
más verosímil la última teoría, puesto que la vasodila-
tación periférica precede al incremento del volumen
sanguíneo8 y porque la tensión arterial diastólica suele
estar disminuida en la mujer grávida9.

La gestación determina, de igual modo, un aumento
del agua extracelular de uno a dos litros que, junto a la
compresión de la vena cava inferior por el útero, es
responsable de los edemas periféricos que se observan
en el 50-80% de las embarazadas normales10.

Alteraciones hormonales

El número de hormonas y sustancias afines con
efectos demostrados sobre el aparato respiratorio, cu-
yas concentraciones se modifican durante la gesta-
ción, es reducido.

Progesterona

Sus fuentes principales son el cuerpo lúteo en la fase
inicial de la gestación y, a partir del tercer mes, la
placenta". Su secreción sigue el modelo general de
todas las glándulas endocrinas productoras de esferoi-
des"'12. Es sintetizada a partir del acetato, vía coleste-
rol, tras la conversión de este último en pregneno-
lona'2.

Los principales metabolitos de la progesterona son
el pregnandiol y la pregnenolona, que son cataboli-
zados en el hígado y excretados por la orina o la
bilis4''2.

Durante el embarazo tiene lugar un incremento pro-
gresivo de la concentración sérica de progesterona,
más lento en el primer trimestre, que alcanza su valor
máximo a término13. Se han descrito niveles plasmáti-
cos medios de 25 ng/ml a las 6 semanas de gestación y
de 150 ng/ml a las 37 semanas4. La producción diaria
de progesterona al final del embarazo es diez veces
mayor que en la mitad del ciclo ovárico14. Puesto que
su vida media es corta, su concentración sérica co-
mienza a reducirse en la hora siguiente al alumbra-
miento13. A las 84 horas del parto, se registraron
valores similares a los del ciclo menstrual (1-8 ng/
mi)13.

La principal función de la progesterona es su in-
fluencia en la reproducción y en el mantenimiento de
la gestación. Favorece la aparición de las células deci-
duales en el endometrio e incrementa las secreciones
en la trompa de Falopio y en el útero, que desempe-
ñan un importante papel en la nutrición del em-
brión14. Reduce la actividad muscular del útero grávi-
do, para evitar el aborto espontáneo, y prepara a las
mamas para la lactancia, al estimular el desarrollo de
lobulillos y alvéolos14. Además, los progestágenos pro-
ducen un leve incremento del catabolismo proteico14,
aumentan la temperatura corporal'2 y antagonizan a
la aldosterona, favoreciendo las pérdidas de sodio,
cloro y agua'2.

Desde hace años se ha relacionado la progesterona
con la hiperventilación''3'4'12. Se ha comprobado que
la presión alveolar de dióxido de carbono (PACO¡) se
reduce en la fase lútea del ciclo menstrual y que esta
oscilación desaparece con la menopausia'. En un estu-
dio realizado con 5 varones y una mujer posmenopáu-
sica, se ha observado que a las 24 horas de la adminis-
tración de progesterona se reduce en 4 mmHg la
PACO;'. Lyons y Antonio15 demostraron que, en suje-
tos normales, tiene lugar un descenso de la PACO¡ a
las 3 horas de aplicar progestágenos.

Los mecanismos a través de los cuales la progestero-
na desencadena hiperventilación todavía son objeto
de controversia. Se ha propuesto que vendría condi-
cionada por un aumento de la temperatura corporal,
pero la administración de pirógenos modifica muy
poco la PACO¡'. También se ha sugerido que la hiper-
ventilación podría estar causada por incremento del
catabolismo, pero existe una discordancia entre venti-
lación minuto y consumo de oxígeno'. Por último, se
ha considerado que la progesterona podría actuar so-
bre el mecanismo de regulación respiratoria, ya sea
estimulando o modificando su sensibilidad, aunque
no se ha logrado definir este mecanismo de un modo
preciso3'4. A este aspecto nos referiremos en secciones
posteriores.

Estrógenos

El cuerpo lúteo y, sobre todo, las células trofoblásti-
cas sincitiales de la placenta son las principales estruc-
turas relacionadas con la secreción de estrógenos du-
rante el embarazo'4. El estradiol es el estrógeno más
importante12, si bien en la gestación también aumenta
la concentración sérica de estriol, cuya potencia estro-
génica es menor'4. La placenta no produce directa-
mente estradiol ni estriol, sino que lo hace a partir de
la deshidroepiandrosterona (DHEA), secretada por las
suprarrenales fetales'4.

En el hígado, el estradiol es metabolizado a estrona
y el estradiol conjugado a formas sulfato o glucurona-
to, que son excretadas por la bilis y la orinal2.

A lo largo del embarazo, se observa un incremento
progresivo de la concentración sérica de estradiol. Su
producción diaria al final del embarazo es 300 veces
mayor que la que tiene lugar en la mitad del ciclo ová-
rico'4.

El desarrollo y mantenimiento de los órganos sexua-
les es la acción más importante de los estrógenos'2.
También intervienen sobre el esqueleto, aumentando
la actividad osteoblástica, favoreciendo la soldadura
de la epífisis con la diáfisis de los huesos largos e
incrementando la retención de calcio y fósforo12''4.
Potencian la síntesis proteica, el depósito de grasas y
la retención de sodio, cloro y agua12'14. Durante el
embarazo, inducen el crecimiento del útero, del tejido
glandular mamario y de los genitales externos femeni-
nos12, producen relajación ligamentosa'2 y favorecen
el crecimiento embrionario". A nivel respiratorio, fa-
vorecen la hiperventilación, probablemente actuando
de modo sinérgico con la progesterona4.
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Fig. 1. Curvas volumen-presión de la caja torácica (Pt), pulmones (Pp) y sistema respiratorio (Psr) durante el embarazo. Modificada de Le Merre y Pré-
faut25.

Otras sustancias

La concentración de prostaglandinas se eleva a lo
largo del embarazo. La PgF^ ha sido relacionada con
el desarrollo de broncoconstricción y las PgE, y PgE¡
con la broncodilatación16'18.

Otras sustancias involucradas son los nucleótidos
cíclicos. La concentración sérica de adenosina-mono-
fosfato cíclico (cAMP) alcanza dos picos, a las 14 y a
las 34 semanas de gestación, y se relaciona con la
broncodilatación19'20. Los niveles plasmáticos de gua-
nosina-monofosfato cíclica (cGMP) incrementan rápi-
damente en el primer trimestre, manteniéndose des-
pués estables20. Al contrario que la cAMP, la cGMP se
relaciona con el desarrollo de broncoconstricción20-21.

La concentración de cortisol en plasma también
aumenta a lo largo de la gestación22, sobre todo por
reducción de su aclaramiento23. Sin embargo, parece
que los corticoides sólo tendrían cierto efecto en mu-
jeres con enfermedades pulmonares corticodepen-
dientes3.

Mecánica de la ventilación

Distensibilidad o compilando.

La distensibilidad pulmonar fue estudiada por Gee
et al24 en 10 embarazadas, mediante un balón esofági-
co. Observaron que no existían diferencias entre el
tercer trimestre y 2 meses después del parto24. Este
hecho resulta contradictorio, puesto que el incremen-
to del volumen sanguíneo pulmonar y la congestión
de las vías respiratorias característicos de la gestación
deberían producir un leve descenso de la compliancia
pulmonar25. Sin embargo, otros autores6 confirman
que la distensibilidad pulmonar no se modifica en el
embarazo.

El desplazamiento del diafragma por el útero grávi-
do da lugar a una menor distensibilidad de la caja
torácica. Esto es evidente en el embarazo avanzado y
es reversible después del parto26. El descenso de la
compliancia de la caja torácica provoca, a su vez, una
reducción de la distensibilidad total, como ha sido
verificado por Ciappi et al27 y Sharp28.

En definitiva, el embarazo se comporta de modo
similar a otras situaciones de carga extratorácica,
como la obesidad, la inmersión o el decúbito25. La
curva presión-volumen del sistema respiratorio se
aplana en su porción inferior y se desplaza hacia la
derecha en la superior (fig. 1).

Músculos respiratorios

El embarazo no supone una modificación de la
capacidad muscular diafragmática o torácica. No se
han apreciado cambios en la presión transdiafragmá-
tica entre las 37 semanas de la gestación y varios
meses después del parto6. Gilroy et al29 comprobaron,
en 5 mujeres, que la presión inspiratoria máxima
(PIM) no cambia entre el tercer trimestre y un mes
después del parto. A su vez, Contreras et al6 tampoco
observaron diferencias en la PIM entre determinacio-
nes longitudinales realizadas a lo largo del embarazo y
a los 6 meses del parto.

Volúmenes pulmonares estáticos

El desplazamiento hacia la derecha de la curva de la
compliancia torácica determina cambios en los volú-
menes estáticos (fig. 2), que han sido analizados en
varios estudios longitudinales30"33.

Está perfectamente establecido que, a lo largo de la
gestación, se produce un descenso del volumen de
reserva espiratoria (ERV) entre el 8-40%, del volumen
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residual (RV) entre el 7-22% y de la capacidad resi-
dual funcional (FRC) entre el 9,5-25%3-4-23-25'34. Este
último parámetro representa el equilibrio entre las
fuerzas de retracción elástica del pulmón, que tienden
a colapsarlo, y las de la caja torácica, que inducen la
distensión pulmonar". Los cambios mencionados son
precoces, pero empiezan a resultar significativos a
partir del quinto o sexto mes de gestación30'32. Se
producen por el desplazamiento cefálico del diafrag-
ma3-4-25 y son potenciados por la obesidad y el decúbi-
to supino5-35.

El aumento del diámetro transverso de la caja torá-
cica y la reducción de la fuerza muscular abdominal,
con conservación de la fuerza diafragmática y de la
musculatura torácica, son responsables de un incre-
mento de la capacidad inspiratoria (IC), que es la
suma del volumen corriente (V^-) y del volumen de
reserva inspiratorio (IRV)3. El incremento de la IC es
más manifiesto en el segundo y tercer trimestre y
puede suponer entre un 4-15%23'2433-3436.

Como consecuencia del aumento de la IC, la capaci-
dad vital (VC) y la capacidad pulmonar total (TLC)
no se modifican''3'4 o se reducen levemente25. A su
vez, en el tercer trimestre se produce un descenso de
la relación RV/TLC'.

TLC(
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Fig. 2. Fomportamiento de los volúmenes pulmonares estáticos en el emba-
razo. Explicación en el texto.

La resistencia total del sistema respiratorio, que
engloba a la Raw y a la resistencia tisular, se reduce en
la gestación42, probablemente por modificación del
último sumando.

Volúmenes y flujos dinámicos

Diversos autores han estudiado el comportamiento
de la curva flujo-volumen en el embarazo3738. En
general, se considera que no existe variación gestacio-
nal de la capacidad vital forzada (FVC)24'39, del flujo
máximo espiratorio (PEF), de los flujos mesoespirato-
rios (MEF), del volumen espiratorio forzado en un se-
gundo (FEV,)33'34'36 y de la relación FEVi/FVC30'31'36-38.
Sin embargo, algunos autores33 describen un incre-
mento de la FVC y otros34 un leve descenso. No
existen dudas, no obstante, en que cuando la embara-
zada se coloca en decúbito supino disminuye el FEV,
y el PEF35.

La ventilación máxima voluntaria (VVM) se en-
cuentra habitualmente reducida en la gestante, entre
el 6-7%34-36. Ello es debido a la disminución de la
eficacia mecánica del tórax, por el desplazamiento del
diafragma y el aumento del coste de oxígeno por
unidad de trabajo realizada por los músculos respira-
torios34.

Resistencias

El comportamiento de la resistencia de la vía aérea
(Raw) durante el embarazo no está bien definido.
Algunos autores37'38'40 observan que no se modifica con
respecto a los valores posteriores al parto. Otros41'44

han referido que está reducida y, por el contrario,
también se ha descrito su aumento45. Del mismo
modo se ha referido que la conductancia de la vía
aérea (Gaw) puede estar elevada24 o no modificarse38

en el embarazo normal.

Distribución de la ventilación

A pesar de la hiperventilación fisiológica, las emba-
razadas presentan, en decúbito supino, una hipoxemia
leve y un incremento del gradiente alvéolo-arterial de
oxígeno en 5-10 mrnHg14'46. La explicación a este fe-
nómeno ha sido atribuida al cierre de la pequeña vía
aérea31'32'38-43'47.

El volumen de cierre (CV) no cambia o se incre-
menta levemente en el embarazo25-31, por lo que la
capacidad de cierre (CC) tampoco varía, o incluso
aumenta un poco a partir de las 18 semanas43. La
reducción de la FRC sin modificación de la CC origi-
na el cierre de las vías aéreas, que alcanza una elevada
proporción en el último mes de embarazo y es más
evidente en supino47. Por tanto, se produce una altera-
ción de la relación ventilación-perfusión que justifica
la hipoxemia4.

Difusión alveolocapilar

La capacidad de transferencia de monóxido de car-
bono (TLCO) no se modifica en el embarazo3-23'25 o se
reduce levemente en el primer trimestre para estabili-
zarse después48. Se ha descrito que el factor de mem-
brana se mantiene estable25 o se reduce ligeramente37.
También se ha referido un incremento de la TLCO
durante el ejercicio, proporcional a la carga del mis-

25mo

Ventilación y metabolismo basal

La ventilación minuto (Vg) se incrementa conside-
rablemente en la mujer embarazada23'49. El ascenso de
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Fig. 3. Distribución del incremento en el consumo de oxigeno durante el
embarazo. Tomada de Tenholder y South-Paul16.

Fig. 4. Ventilación y consumo de oxigeno a lo largo de la gestación
Tomada de Prowse y Gaensler'.

la VE suele ser más manifiesto en la primera mitad de
la gestación, ya que después aumenta la impedancia
respiratoria por los cambios en la configuración del
abdomen y de la pared torácica6 30. Al final de la
gestación, el aumento de la Vg puede cifrarse en un
20-65%1'3-5'36'50. Existe una gran variabilidad en su
comportamiento, probablemente debido a las distin-
tas resistencias de los espirómetros utilizados para su
medición51.

El volumen corriente (V-r) es el principal responsa-
ble del aumento de la Vg. La frecuencia respiratoria
apenas se modifica en el embarazo51, mientras que el
VT se incrementa en un 40%3'25'''2. Los mecanismos
que intervienen en el ascenso del V-¡- son la elevación
diafragmática, la modificación de los volúmenes pul-
monares, la hipervolemia, la mayor necesidad de oxí-
geno y, sobre todo, la posible estimulación hormonal
de los centros respiratorios''3.

Dado que durante la gestación no se modifican los
espacios muertos anatómico ni fisiológico3, la hiper-
ventilación produce directamente un aumento de la
ventilación alveolar, estimado entre el 70 y 80%3'51.

El consumo de oxígeno (V0¡) basal también se en-
cuentra elevado en la gestación53. Experimenta un
ascenso progresivo hasta las 32 semanas y se reduce
en las 6-8 semanas posteriores al parto, mostran-
do una gran variabilidad individual51. El incremen-
to porcentual oscila entre el 20 y 40%1-3-33-505', con
un aumento absoluto comprendido entre 74-106
ml/min51'54.

La estimación del consumo de oxígeno en función
del peso corporal ha planteado problemas de interpre-
tación, puesto que la ganancia de peso de la madre es,
sobre todo, a expensas de agua, que no consume oxí-
geno. A pesar de ello, se ha verificado un incremen-
to del mismo. Spatling et al51 hallan un consumo de
4,2 ml/min/kg entre las 8-11 semanas, que asciende
a 4,9 ml/min/kg cuando el embarazo está a término.

El incremento de la necesidad de oxígeno en el
embarazo es debido a la hiperventilación, al aumento
del volumen plasmático circulante, a la disminución
de las resistencias vasculares periféricas, al efecto
shunt de la circulación placentaria, al aumento de
la temperatura corporal y, fundamentalmente, al
desarrollo de nuevos tejidos maternos y fetales
(fig. 3)51-52-55.

En el embarazo se detecta una mayor producción de
dióxido de carbono (VCO¡)33 34. Ello es reflejo de la
mayor contribución de los hidratos de carbono y de
los aminoácidos al metabolismo aeróbico, puesto que
la unidad fetoplacentaria utiliza sobre todo hidratos
de carbono53.

La relación de intercambio respiratorio (R), resulta-
do del cociente VCO¡/VO¡, sufre oscilaciones a lo
largo de la gestación. Knuttgen y Emerson33 hallaron
valores de 0,84 en mujeres no grávidas, 0,91 en la
gestación precoz, 0,85 a las 24 semanas y 0,91 en el
puerperio. Otros autores54 no registraron estas modifi-
caciones. El aumento de la ventilación que experi-
menta la embarazada se considera que es superior al
consumo de oxígeno34. Por ello, la relación Vg/VO^ o
equivalente ventilatorio de oxígeno se incrementa
(fig. 4)''34'51. No obstante, algunos autores encuentran
que no varía54 o que está reducido52.

lleniodinámica

La frecuencia cardíaca es un 18% superior durante
la gestación51. Las resistencias vasculares periféricas
disminuyen un 25-50% hasta las 24 semanas, y des-
pués se normalizan25'49. Estos dos cambios, junto con
el incremento del volumen sistólico, producen un au-
mento del gasto cardíaco (Q)3'33'56. El ascenso del
Q comienza en la octava semana y al final del embara-
zo es de un 30-50%49. La variabilidad del Q entre la
mayoría de los trabajos publicados está condicionada,
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al menos en parte, por los distintos procedimientos
empleados para su registro. Mediante dilución se ha
comprobado que en mujeres no gestantes es de 5,0
1/min y a las 28-32 semanas del embarazo es de
7,0 1/min57. Por el método de reinhalación de Fick, pa-
sa de 2,6 1/min en mujeres no embarazadas a 4,7 1/min
a las 20-26 semanas de la gestación51. Durante el
tercer trimestre, la reducción del Q que se produce
cuando la mujer se coloca en posición supina es debi-
da a la compresión de la vena cava inferior57.

Parece claro en la actualidad, que el incremento del
volumen sistólico es debido al aumento del tamaño
del ventrículo izquierdo, condicionado por los estró-
genos58.

Las presiones de la circulación derecha no se modi-
fican en el embarazo25. Sin embargo, se ha descrito
una hipotensión posicional, por compresión de la
cava, que reduce el retorno venoso, disminuye el volu-
men sistólico y, en consecuencia, el gasto cardíaco2.

Intercambio y transporte gaseoso

Debido a la elevada ventilación minuto característi-
ca de la gestación, se produce un descenso de 4-7
mmHg en la PACO¡15 y de 6 mmHg en la presión
venosa mixta de CO;, (PvCO:,)5'. La PaCO; oscila de
27 a 32 mmHg25-51. Se alcanza así una situación de al-
calosis respiratoria crónica, parcialmente compensada
por incremento de las pérdidas de bicarbonato, que pre-
senta concentraciones plasmáticas de 17-21 mEq/13.

La Pa0¡ se reduce levemente en la segunda mitad
del embarazo25. Aunque, en decúbito supino, descien-
de en torno a 13 mmHg35-59.

El gradiente alveoloarterial de oxígeno no se modi-
fica25 o se eleva al final de la gestación46. Sin embargo,
en el decúbito asciende considerablemente (14,3-20
mmHg)46. No se ha descrito modificación del espacio
muerto ni del shunt a lo largo del embarazo3'25.

La sangre fetal se caracteriza por un pH en vena
umbilical de 7,30-7,35, POz 26-32 mmHg y PCO;,
38-42 mmHg3. Los factores que determinan la transfe-
rencia placentaria de oxígeno son: mayor afinidad de
la hemoglobina fetal por el oxígeno, mayor eficacia en
su liberación periférica, mayor concentración de he-
moglobina fetal y gran volumen sanguíneo umbilical3.

Respuesta al ejercicio

La reducción de la FRC y el incremento del V0¡ en
las gestantes determinan una disminución de su reser-
va de oxígeno. Esto ha llevado a considerar que el
ejercicio podría provocar una depleción de oxígeno y
afectar al feto3. Diversos estudios han investigado los
efectos agudos y a largo plazo del ejercicio en anima-
les, sin hallar repercusión fetal60'61. En seres humanos
se han analizado sobre todo los efectos inmediatos.

La ventilación minuto se eleva más durante el ejer-
cicio en las mujeres embarazadas que en las no gestan-
tes3'54. Además, el ascenso de la ventilación es más
rápido y se alcanza antes la ventilación máxima25'62.

Sin embargo, el valor absoluto de ventilación máxima
no difiere entre las mujeres grávidas y no grávidas25.

Cuando se analiza la respuesta del V0¡ al ejercicio,
se debe considerar el tipo de ejercicio y la corrección
con respecto al peso. En aquellas pruebas en las que la
embarazada soporta su propio peso (cinta rodante), el
consumo de oxígeno, en valor absoluto, es mayor
durante la gestación, pero no lo es cuando se conside-
ra la relación VO^/kg peso3. Tampoco el incremento
del consumo de oxígeno es mayor durante el emba-
razo cuando la prueba de ejercicio se realiza en bici-
cleta3'49'63.

Algunos estudios333'34 muestran que, durante el
ejercicio, el equivalente ventilatorio de oxígeno se
encuentra elevado en la gestación. Sin embargo, otros
autores25'53 demuestran que no existen diferencias y
concluyen que el embarazo no tiene un efecto marca-
do sobre la potencia aeróbica máxima.

La relación gasto cardíaco/consumo de oxígeno
(Q/VO¡) es constante durante toda la gestación, por lo
que se considera que el flujo adicional requerido por
los músculos en ejercicio es aportado sin reducir el
flujo uterino49.

Control de la respiración durante el embarazo

Desde principios de siglo se ha observado que las
mujeres hiperventilan durante la gestación. Este fenó-
meno ha sido atribuido a la progesterona, aun cuando
en el campo de la experimentación animal existe una
gran variedad interespecie. Su administración es ca-
paz de producir un aumento de la ventilación en
cobayas64 y gatos65. No tiene el mismo efecto sobre
ponis, vacas, conejos, cabras o ratas66'68. Sin embargo,
la administración conjunta de progesterona y estróge-
nos a ratas ooforectomizadas logra desencadenar hi-
perventilación66.

Los estudios realizados sobre animales en estado de
gravidez son menos numerosos. Las vacas, cabras y
conejos mantienen una ventilación elevada durante
su preñez67'68; circunstancia que no acontece en las
ratas66.

Para explicar estas discrepancias se ha sugerido que
podrían intervenir diferencias en las condiciones ex-
perimentales, en los niveles de progestágenos y en el
número de receptores de progesterona69.

A continuación revisaremos los datos disponibles
sobre el patrón respiratorio y el control químico de la
respiración en embarazadas y en situaciones que pue-
den ser extrapolables.

Patrón respiratorio e impulso inspiratorio centra!

La mayoría de la información disponible sobre el
comportamiento del patrón respiratorio y del impulso
inspiratorio central a lo largo del embarazo procede
del campo de la experimentación animal.

Cuando se administra de modo conjunto estrógenos
y progesterona a ratas, sufren un incremento del volu-
men corriente (V-r) y de la frecuencia respiratoria (f)66.
Estudios realizados en gatas preñadas demuestran, de
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igual modo, un mayor V-r y una respiración más rá-
pida70.

El trabajo más importante realizado con mujeres
embarazadas fue efectuado por Contreras et aló. Estu-
diaron a 18 mujeres a lo largo de su gestación y sólo
en diez pudieron recoger datos después del parto.
Durante la gestación se evidenciaba una mayor venti-
lación minuto, un mayor volumen corriente y un flujo
inspiratorio medio más elevado6. Resultaba contra-
dictorio que a lo largo del embarazo, mientras la
progesterona se incrementaba de modo progresivo,
todos los parámetros del patrón respiratorio se mante-
nían estables6. Al contrario de lo que sucedía en los
modelos animales66'70, no hallaron cambios en la fre-
cuencia respiratoria ni en la relación Ti/Ttot6.

Contreras et al6 son los únicos autores que han
analizado el comportamiento del impulso inspiratorio
central en mujeres grávidas, determinado mediante la
presión de oclusión (P(),|). Es mayor en el embarazo
que después del parto, aunque permanece estable du-
rante toda la gestación6.

Respuesta a la hipercapnia

Se ha descrito que la administración de estrógenos y
progesterona a ratas machos incrementa la ventilación
(Vg) y la respuesta ventilatoria a la hipercapnia en tan
sólo 5 días71.

La administración exógena a humanos muestra re-
sultados más contradictorios. Regensteiner et al72 so-
metieron a 12 mujeres ooforectomizadas a una sema-
na de tratamiento con cuatro pautas distintas (place-
bo, estrógenos, progestágenos o estrógenos con proges-
tágenos). Las que recibieron la asociación de progestá-
genos y estrógenos presentaron un incremento de la
respuesta ventilatoria a la hipercapnia72. Este hallazgo
está en concordancia con lo referido por otros auto-
res73'74 en similares condiciones.

Skatrud et al75 trataron a 5 varones sanos no obesos
con progestágenos durante 5 días. Al finalizar este
período se registró una reducción de la PaCO^, pero la
respuesta de la ventilación al CO^, mediante estimula-
ción por estado estable, no se modificó75. Sutton et
al76 también trataron con progestágenos a 10 varones
diagnosticados de síndrome de Pickwick. Observaron
un incremento de la ventilación minuto (Vg) y una
reducción de la PaCO;, pero la respuesta ventilatoria
a la estimulación hipercápnica no se incrementó76.

El estudio de la respuesta al CO^ durante el ciclo
menstrual permite una aproximación, aunque a me-
nor escala, al embarazo, puesto que durante la fase
lútea se produce un considerable ascenso de la proges-
terona. Dutton et al77 observaron en 20 mujeres sanas
que, durante la fase lútea, existía una mayor respuesta
ventiladora a la hipercapnia que en la fase folicular,
pese a que el umbral de respuesta al COs no se modifi-
caba77. Shoene et al78 obtuvieron resultados similares.
Munakata et al79 demostraron en 11 mujeres asmáti-
cas que, durante la fase lútea, no sólo es elevada la
respuesta ventilatoria a la hipercapnia, sino también
la respuesta del impulso inspiratorio central (Po.i).

Pocos autores han valorado directamente en muje-
res embarazadas la respuesta de la ventilación frente a
la hipercapnia3'54. No hemos encontrado estudios refe-
rentes al comportamiento del impulso inspiratorio
(Po.i) ante el C0¡ en la mujer grávida.

Pernoll et al54 describieron una mayor respuesta
ventilatoria a la hipercapnia en el tercer trimestre de
la gestación, con respecto a después del parto.

Liberatore et al41 realizaron un estudio transversal
en el que incluían un grupo de mujeres en el primer
trimestre del embarazo, otro en el tercero y otro grupo
de mujeres no grávidas. Apreciaron que la respuesta
ventilatoria al C0¡ era mayor en las mujeres que se
encontraban en el tercer trimestre del embarazo, con
respecto a voluntarias no grávidas. Sin embargo, no
evidenciaron diferencias entre el primer y el tercer
trimestre3. Este hallazgo lo atribuyen a la existencia de
una limitación mecánica, que se intensifica a medida
que el embarazo progresa. No obstante, resulta llama-
tivo que en sus grupos no existen diferencias, en pará-
metro alguno, de la mecánica pulmonar entre el pri-
mer y el tercer trimestre de gestación3.

Respuesta a la hipoxia

La principal fuente de información en este campo
también la constituyen los animales de experimenta-
ción, con resultados en algún modo discordantes. La
administración de progestágenos a ratas incrementa
su respuesta ventilatoria hipóxica, según algunos au-
tores80; otros hallan que la sensibilidad a la hipoxia no
se modifica69.

Hannhart et al81 comprobaron que la respuesta de
la ventilación a la hipoxia en gatas castradas sólo se
eleva si reciben estrógenos y progesterona, mientras
que la respuesta neural se intensifica al ser tratadas
únicamente con progesterona.

En otro trabajo, Hannhart et al70 analizaron la res-
puesta a la hipoxia en un grupo de gatas preñadas
frente a un grupo control. Registraron la ventilación y
el impulso neural mediante electrodos bipolares situa-
dos en el nervio del cuerpo carotídeo. Las gatas preña-
das mostraron una mayor respuesta ventilatoria y
neural a la hipoxia70.

La administración de hormonas constituyó una pri-
mera fuente de información en seres humanos. Sutton
et al76 observaron un incremento de la respuesta ven-
tilatoria a la hipoxia isocápnica progresiva en 10 varo-
nes con síndrome de Pickwick que recibían progestá-
genos. Regensteiner et al72, al igual que otros auto-
res73'74, confirmaron el incremento de la ventilación
ante la hipoxia en mujeres posmenopaúsicas que reci-
bían estrógenos y progestágenos.

Estudios realizados en mujeres durante el ciclo
menstrual ofrecen resultados dispares. Shoene et al78 y
White et al82 detectan una mayor respuesta ventilato-
ria hipóxica en la fase lútea. Sin embargo, Munakata
et al79 no aprecian un ascenso de la ventilación ni de
la PO,I, superior a la fase folicular.

En mujeres embarazadas, Pernoll et al54 y Moore et
al83 registran una mayor respuesta ventilatoria hipóxi-
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ca. Ninguno de ellos analiza el comportamiento de
la Pe,,.

Los datos mencionados reflejan el reducido conoci-
miento del que disponemos en cuanto al control de la
respiración en el embarazo. La información proceden-
te del campo animal debería ser interpretada con gran
cautela por las conocidas diferencias interespecie. La
administración de progestágenos permite valorar una
respuesta aguda, pero no crónica, como sucede en el
embarazo. De igual modo, los registros efectuados en
el ciclo menstrual pueden no ser equiparables al em-
barazo, puesto que el incremento hormonal durante la
fase lútea es más recortado en tiempo y amplitud.

Los trabajos en los que se ha valorado el control de
la respiración directamente en mujeres gestantes son
escasos, con números de casos muy reducidos. La
mayoría se basan en un diseño transversal y valoran
aspectos aislados del control de la respiración, no la
respuesta global (patrón respiratorio, impulso inspira-
torio central, respuesta a la hipercapnia y respuesta a
la hipoxia). Ninguno registra la respuesta del impulso
inspiratorio a la hipercapnia o a la hipoxia, y sólo uno
de ellos estudia la Po,i basal6.

Conclusión

A modo de resumen, se puede considerar que el
embarazo tiene dos efectos primordiales sobre el apa-
rato respiratorio, uno tardío y otro precoz. Reduce la
distensibilidad del sistema respiratorio, con lo que
disminuye la capacidad residual funcional en los últi-
mos meses de gestación. Desde las primeras semanas
de gravidez, incrementa la ventilación minuto, posi-
blemente por una mayor sensibilidad de los quimio-
receptores inducida por la progesterona.
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