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Introduccio

L’ anestesioleg ha de ser un membre permanent i destacat en I’ equip d’ atencié obstétrica, no tant sols,
per la seva capacitat per resoldre €l dolor durant € procés de part i facilitar les maniobres obstétriques,
Sno també, perque és un element clau a I’hora de resoldre amb exit les gravissmes i imprevisbles
emergencies obstétriques.

Per dur a terme, amb €ficacia, aquesta tasca és necessari conéixer la fisiologia materna durant
I’embaras, la fisologia fetd, i ds efectes dels farmacs que comunment s utilitzen per influenciar,
modular o modificar € treball de part. També ca coneixer e procés de part, els seus mecanismes
propis i com aguests podem ser interferits per les tecniques anadgesiques. Cal també tenir
coneixements sobre fisopatologia i d maneig de la patologia propia de I’ embaras que basicament son
els estats hipertensius de I’embaras, i en especia les seves formes més greus. |’ eclampsiai la sindrome
de HELLP. 1 findment, ca tenir entrenament per actuar de forma rdpida i segura davant
d emergencies tals com la prolapse de cordd, € despreniment de placenta, la inversié utering, les
hemorragies postpart o I'embolia de liquid amnidtic, a més, de dominar les particularitats de la
reanimacio del nado.

DOLOR | PROCESDE PART

El dolor durant el procés de part ésreal.

El dolor en el part haestat present en totes les cultures.

Hi ha aguns indicis que les dones de cultures primitives 0 no occidentals, objectiven menys dolor que
les dones de nostra actua cultura occidental, € que fa pensar que hi ha, també un component
pscologic en € dolor del part. De fet alguns autors han suggerit que € coneixement, I’ acceptacio, la
preparacio fisicai psicologica, I'exercid, € suport emocional i les expectetives redistes del procés del
part disminueixen la severitat de la percepcio del dolor i e consum d analgesics.

El dolor durant el procés de part és intens.

Mezac et d. utilitzant € qliestionari pd dolor de McGill, varen demostrar I'any 1981 que € 61 % de
les primipares i € 46% de les multipares, presenten dolor sever, nolt sever o intolerable, mentre cap
primiparai sols e 6 % de les multipares manifestaven no tenir dolor o tenir molesties minimes.
Utilitzant & mateix questionari, també varen demostrar que només € dolor de la causagia, entre s
dolrs cronics, | € dolor de I’amputacié traumatica dels dits, entre els aguts, superaven a dolor del part.

El dolor durant el procés de part és nociu.

A mesura que € procés de part avanca, les contraccions uterines augmenten d'intensitat provocant una
hiperventilacié que incrementa € volum minut entre un 75 i un 50% en € primer periode del part, i
entre un 150 i un 300% en & segon periode. La hipocdpnia resultan causa una desviacio al’ esquerra
de la corba de dissociacio de la hemoxihemoglobina, € que, dificulta @ transfer d’oxigen al fetus. A
més, en € moment de la maxima hiperventilacié, durant la contraccio, la disminucié de la PCO2 pot ser
molt severa i provocar una hipoventilacio compensatoria entre les contraccions que pot arribar a
provocar hipoxiaen lamare. Aquestes Situacions son causa d’ hipoxémia fetal.

L’ analgésia epidural aboleix la hiperventilacio.

El consum d' O2 també uagmenta un 40 % durant € primer periodei un 75 % durant € segon.
D’dtrabanda, € dolor, I'ansietat i I’ estres provoques un increment en la concentracio de catecolamines
plasmatiques que poden arrivar a ser fins a set vegades més ates que durant un exercici moderat. La
vasocongtriccid consequent és, també, causa d hipoxémiai acidos fetal per disminucié dd flux uteri




Lederman et d han demostrat que existeix una associacio entre I'increment de les catecolamines, la
disminucié de I'activitat uterina, els parts prolongats i I’augment de la incidencia d’anomalies en
batec fetal.

L’anagesia epidura també atenua I'increment de catecolamines especiament en les pacients amb
preeclampsia.

El dolor del procés del part t€ un component visceral i un component somatic.

? El component visceral ve determinat per la distens6 del segment uteri, del cervix, i dels annexes,
durant & primer periode. Les contraccions també poden ser causa d’isquemia del miometri i del
coll uteri, & que produeix un dolor addiciondl.

Aquests estimuls es vehiculitzen pels nervis sensitius eferents que abandonen |’ Gter através de laregio

paracervica per passar aformar part del plexe hipogastric inferior, del plexe hipogastric mig i del plexe

pelvic superior. Després s adhereixen a la cadena smpatica associats a les arrels T10, T11, T12i L1
amb les quals arriben a corn posterior de la medul -la.
A mesura que € part avanga € dolor augmenta d’ intensitat.

El dolor somatic apareix al fina del primer periode i és € dolor caracteristic del segon periode. Esta

causat per ladistensio del terrade lapelvis, lavagina, i @ periné.

Aquest tipus de dolor, és vehiculitzat através de les arrels sacres S2, S3 i 4, | és de mgjor intensitat

que € dolor viscerd.

L’Us d'oxitocing, la compressio de les estructures veines com la bufeta, € recte i la musculatura

lumbosacra, augmenten la sensacié de dolor. També ho fan la presentacio occipitoposterior i la

macrosomia

Els factors socias, ambientals o emocionas també juguen un paper important en la modulacié de la

sensaci6 dolorosa.

FISIOLOGIA DE L’EMBARAS

En la dona embarassada es produeixen una serie de canvis o adaptacions anatomiques i fisologiques
gue tenen per finditat fer viables @ creixement de I’ (ter, de la placenta, i ddl fetus, a més, d’encarar
les perdues sanguinies que es produiran en e moment del part.

Aquests canvis comencen en les primeres setmanes de I’embaras, i, en generd, s estabilitzen cap a
final del segon trimestre, per retornar graduament a la situacié basal algunes setmanes després del
part.

Per la seva magnitud determinen la conducta anestesica.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

El volum sanguini total augmenta un 45 % durant I’embar as.

L’increment de volum sanguini total és degut, d una banda, a |’ augment del volum plasméatic, a voltant
dd 50 %, i d'atra banda, a I'increment de la massa eritrocitaria que ho fa entre un 20 i wn 30 %.
Aquest increment permet tolerar sense problemes la perdua sanguinea que es produeix durant € part,
de 300 a500 ml. en e part vagina i de 600 a 1000 ml. en la cesaria.

L augment del volum plamatic comenca a la sexta setmana.  Augmenta rapidament durant € primer i
el segon trimestre i més lentament en & tercer. Es maxim en e moment del part. Té causes hormonals
participant-hi, a més, dels estrogens i la progesterona, € sistema renina-angiotensina-aldosteronaronai
el péeptid natriuretic que provogquen reabsorcid de sodi i retencid d aigua anivell rena

La massa eritrocitaria, que disminueix durant les primeres vuit setmanes, augmenta després
progresivament fins a fina de la gestacio. Aquest increment diferencial, ente € volum plasmétic i la
massa eritrocitaria, determina un efecte d’ hemodilucié amb descens de I’ hematocrit i I”hemoglobulina




finsa355%i all,6 g/d, d find del’embaras, conegut com anémia fisiologica de I’ embaras.
No hi ha, pero, sobrecarrega circulatoria.

Canvis enla composicié del volum sanguini

La disminucié d hematies és més acusada en €l cas d’ eclampsia. Els hematies prenen una forma més
esferica, incrementant-se lleugerament e volum corpuscular mig. Hematocrits superiors a 38% han de
fer pensar en una hipovolémia

Els leucocits augmenten de forma progresiva de 6.000 a 9.000 i a 11.00 /mm? durant e primer, segon
i tercer trimestre respectivament. En e part augmenten aproximadament fins a 13.000 i fins a 15.000
en € primer dia del postpart. De forma sobtada podent arrivar fins a 40.000. Es normalitzen una
setmana després del part.

Les plaguetes no pateixen canvis significatius encara que en un 8 a 10 % dels embarasos normals hi

pot haver trombocitopenia.  Augmenten de volum i d'activitat També esta incrementada |’ agregacio
plaguetaria

La concentracio tota de proteines plasmatiques esta disminuida provocant la disminucié de la pressio
oncotica, d'uns 5 mmHg, La disminucié protéica és deguda principalment a la disminucié de I'abimina
de4.5a33 g/100 ml d fina de’embaras. En canvi les globulinesi € fibrinogen estan augmentats, €

que incrementa la velocitat de sedimentacio globular.

Launio ales proteines de molts farmacs esta disminuida

L’ activitat de la colinesterasa plamatica disminueix abans del part i és maxima tres dies després del

part (33%) Aquest fet no té, pero, significacio clinica

La concentracio total de lipids plasmatics esta augmentada.

Malgrat tots aguests canvis, la viscositat sanguinia no s ateraen |I’embaras normal.

Es produeix retenci6 d'aigua i sodi extravascular, mentre que la concentracié dels dectrolits
disminueixen lleugerament.

Es produeix també un estat de hipercoaguabilitat degut al’augment dels factors de coagulacio VI,

VIII, 1X, X, que poden estar augmentats per sobre del 100 % i del fibrinogen. El factor 11 i € factor V
no varien mentre que atres factors, X1 i Xl1l1, estan disminuits, aixi com I’ activitat fibrinolitica.

El cabdal cardiac (CC) augmenta el 50 %.

Els canvis en e CC comemcen molt aviat podent-se mesurar ales 5 setmanes de gestacio. Creix molt
rapidament i S estabilitza al voltant de la setmana 24.

Es deu, en primer lloc, a un increment del volum sistolic d'geccid, un 25 %, a que s hi afegeix més
endavant, un increment de la freqliencia cardiacadel 15 a 25 %.

En d moment del part, e CC torna a patir un increment del 50% sobre els valors prepart, degut a
I efecte ionotropic de les catecolamines |liberades a causa del dolor, perd també, a que cada contraccio
uterina I'incrementa addicionalment en un 15 - 20 % per I’ expulsié de la sang continguda a l’ Gter.

La maxima sobrecarrega es produeix, pero, en € postpart immediat, quan s ha produit la contraccio
total del’ Uter, on I'increment pot arribar fins a 80% dels vaors previs d part.

L augment del CC és ben tolerat per les embarassades normals, perd pot descompensar a les parteres
amb cardiopaties valvulars o isquémiques a partir de les 24 satmanes, El maxim perill de
decompensacio és, doncs, en € postpart immediat.

Entre les 24 i les 72 hores del postpart es torna as vaors prepart, i entre les 6 i les 8 setmanes as
valors normals pre embaras.

Les resisténcies vasculars periferiques i pulmonars estan molt disminuides, a voltant del 20 %, degut a
la vasodilatacié produida per I’ accio de la prostacicling, dels estrogensi de la progesterona, i també pel
desenvolupament de llits vasculars de baixa resistencia, com € espai intervellos.

La pressié arteria esta encara discretament disminuida, malgrat I'increment ddd CC i del volum
plasmatic.

LaPVC és manté normal. La PCWP també.

El cor augmenta de tamany un 12%, elevant la seva posici6 i desplacant-se cap a |’ esquerra, pel que
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pot produir ateracionsen I'ECG i al’ auscultacio.

Compressio_delavena cavainferior

Es e fenomen hemodinanic més transcendent en |’ analgésia obstétrica. Es produeix en & 100% de les
embarassades a partir de la setmana 20 quan es col loguen en dectbit supi.

La disminucié de la precarrega que comporta la compressié de la cava provogque hipotensé que
S acompanya de bradicardia d’ origen vaga.(Sd. De compressio de la vena cava) Aquests sintomes,
perd, només es manifesten en un 5 a 10 % de les gestants degut a que es posen en marxa dos
mecanismes compensadors.

El primer mecanisme compensador és una vasoconstriccio reactiva, i € segon un desviament de la
circulacio, cap as plexes vertebras i epidurals, que arriba a la cava superior a través de la vena
acigos.

Ambdos mecanismes mantenen e CC. Diversos estudis han posat de manifest que, encara que la
pressio arteriad sigui norma, d fluxe intervellos esta disminuit en un 20 % i latensio feta transcutanea
d oxigen en un 40 % quan I’embarassada esta en decubit supi comprometent e benestar fetal. Per
aguest motiu és convenient que durant € maneig anlgesic, e maneig anestesic, 0 en les maniobres de
ressucitacio, les embaracades estiguin, sempre, en decubit |ateral.

D’dtra banda, |’estas sanguini, que la compressié provoca en les extremitats inferiors, incrementa
I’edemali € risc de trombos ja, de per si, afavorit per I estat de hipercoaguabilitat.

Compressio del’aorta

La compressi6 de I’ aorta a nivell de L3-L5 que acompanya a la compresisié de la vena cava, provoca
un estat hiperdinamic amb vasocongtriccié reactiva per sobre de I'oclusié i un estat hipodinamic per
sotade |’ oclusio.

La conseqliencia és un estat hipertensiu per sobre de la compressié que proporciona una falsa
sensacio de benestar en la mare, mentre que per sota esta disminuit I’ gport sanguini al’ uter.

La hipotensié ésla causa principal de disminucio del flux uteri.

Aquests fendmens S agreugen perillosament s sobre aquesta situacio hi afegim un bloqueig espindl, ja
que, €s mecanismes que I'organisme posa en marxa quan Sestableix un bloqueig smpatic per
mantenir la pressio arteria, no podran establir-se, per estar ja establerts com a conseqiiencia de la
compressio dels grans vasos. Per tant, la hipotensié causada pel bloqueig smpatic disminuira, encara
més, un flux sanguini uteri, ja mimbat per la compressio del grans vosos. Tot plegat, pot arribar atenir
greus repercussions en I’ oxigenaci6 fetal, i també en la dinamica uterina.

SISTEMA RESPIRATORI

El consum d’oxigen augmenta un 20 %

El consum d' oxigen esta augmentat aproximadament un 20 % com a consequiencia de les demandes
metaboliques de I’ Uter la placentai € fetus, a més, de les generades per |'augment del treball pulmonar
i cardiac. Haches increment esta compensat per |’increment de la despesa cardiacai del volum minut.
La produccié de CO2 augmenta de forma similar.

Durant € primer periode del part S'incrementa un 40% meés i un 75% en € segon periode. Torna ala
normalitat de 6 a 8 setmanes després del part.

El volum minut augmenta un 40-50 %

El volum minut augmenta progressivament, a partir de la vuitena setmana per efecte de la progesterona
gue estimula els centres respiratoris carotidis, i de la demanda metabolica fins arribar a un 40-50 %
d augment, per retornar as valors previs entre la setmana 6 i la 12 després ddl part.

Com a consequéncia d aquest hiperventilacio, hi ha un increment en la pressio parcid d' oxigen i una
disminucio en la pressié parcid d'anhidrid carbonic, fins a 34 mm Hg durant € segon i € tercer
trimestre. L’equilibri &cid-base es compensa augmentant I’ excrecio rena de bicarbonats. Lafinalitat




d aquest fenomen és facilitar |’ extraccio d’ anhidrid carbonic del fetus.

La corba de dissociacié de I’ hemoglobina esta desplacada a la dreta facilitant, aixi, I’ extraccié d’ oxigen
per part del fetus.

Lafreguénciarespiratoriano s atera.

L a capacitat funcional residual (CFR) disminueix un 20 %
El volum de reserva espiratoriai @ volum residual disminueixen ambdos aproximadament en un 20 %
degut al’elevacio ddl diafragma.

425 La disminucio de la CFR junt amb I'augment del volum minut fan que grans cantitats d’ dire
ingpirat es barregin amb poca quantitat d'aire residual modificant, aixi, rapidament la composicio del
gas aveolar. Motiu per € qua, la induccié anestesica inhaatoria és més rapida i més fonda en
I’embarassada i que amb facilitat Sarribi a estats de sobredosificacio. A meés, la MAC des
anestesics esta disminuida un 20 %.

La disminucié del volum residua fa que s apropi molt d volum a qua es tanquen les petites vies
aérees, i finsi tot, es puguin igudar. Quan aixo passa sincrementa e shunt i disminueix, encara
més, la tolerancia a la hipdxia, que ja esta mermada per la disminucié de la reserva espiratoria.
Aix0, es manifesta especidment quan preexisteixen maldties pulmonars que cursen amb
disminucio de la reserva funciona, en € tabaquisme, en la posicié de dectbit i en la posicié de
litotomia

La capacitat vital no s altera, perqué la disminuci6 de la reserva espiratoria esta compensada per
I’increment del volum corrent.

La resistencia de les vies agrees esta disminuida per I'efecte de la progesterona sobre la
musculatura bronquidl.

La compliance pulmonar no s altera. L’ espai mort anatomic tampoc.

Edema de mucoses

L’augment del flux sanguini a tot I’ aparell provoca edema de les mucoses i de les falses cordes
multiplicant per 10 les dificultats en I’entubacio orotraqueal. La possibilitat de traumatismes i
hemorragies desaconsellala via nassal per I’ entubacié en les embarassades.

SISTEMA DIGESTIU

A mesura que I’ Gter creix va desplagant € contingut abdominal en direcci6 cefdica modificant la
posicio de |’ estomac, ddl pilor i del’esfinter gastroesofagic, € qua perd e seu mecanisme valvular.
Aixo, junt amb I'augment de la pressié intragastrica, explica que la piros i I'esofagitis per
regurgitacio siguin tant freqlents durant I’ embaras. També hi ha més incidencia d’ hérnia d' hiatus.
En conseqliencia el risc de broncoaspiracié esta augmentat a partir dela setmana 18.
L’increment dels nivells plasmétics de la gastrina, produida per la placenta, provoca un increment
en e volum i en I’ acidesa gastrica a partir de la setmana 20.

Hi ha divergéncies entre diferents autors sobre si € transit intestinal esta enlentit durant I’ embaras.
Perd, no hi ha dupte que esta molt enlentit durant € treball de part. Per aix0, ks gestants en
treball de part s’ han de considerar com a pacients amb |’ estomac ple.

Per tant, hem de considerar que el maneig de la via aéria es una situaccio d’ dt risc en les pacients
embarrassades degut a:

425 L augment de la dificultat ala |OT acausa de I’edema de laglotis, deI’edemadelallengua, i dela
cara, |I’augment de volum de les mamesi I’ obesitat que sovint s'associaal’ embaras.

425 La disminucio de la reserva d oxigen i I'increment del consum metabolic o oxigen disminueixen de
formasignificativa e temps d' apnea. La desaturacio es produeix molt abans.

25 L’increment del risc de regurgitacio i d aspiracio pulmonar que, a més, sera amb un contingut
gastric més acid i més abundant.



FUNCIO HEPATICA

El flux sanguini hepatic no varia

Sincrementen els nivells d enzims, de fosfatases alcaines, de colesterol i de LDH. La bilirrubina
no s dterai lafuncio de lavesicula biliar esta disminuida, augmentant € risc delitias.

Els canvis meés rellevants son la disminucio del fibrinogen i dels factors de coagulacio VII, VIII, X i
XIl ja comentats.

FUNCIO RENAL

El flux sanguini rend i la filtracio glomerular estan augmentats, causant una disminucié de 40 %
dds nivells plamétics de creatinina i de nitrogen Uric. La regbsorcié d’'aigua i eectrolits esta
augmentada proporcionament alafiltracié glomerular per tal de mantenir I” equilibri.

L'umbral per la filtracié de glucosa i proteines esta augmentat, per aixd son freqlents les
glucostrriesi les proteindries. La proteindriafins a 300 mg per diano indicamaatiarenal.
L’increment de I’ activitat augmenta el tamany del rony6. La pelvisrend i €s uréters estan dilatats
probablement per compressié i també per la relaxacié de la musculatura llisa causada per la
progesterona.. La dilatacié de la pelvis rend i dels ureters augmenta |'estas urinari amb €
consequent risc d'infeccidii litias.

2¢ SISTEMA NERVIOS CENTRAL
Durant la gestacié hi ha un increment de les beta endorfines i un augment del nombre i de
I’ activitat dels receptors opiacis que disminueixen €els requeriments anestesics, tant en I’ anestesia
generd, com en I’ anestésia espind.
En I’analgésia espinal, a més, la derivacio de la sang del retorn vends cap € plexe vertebral causa
I’ingurgitacio de les venes epidurals provocant un efecte massa que disminueix la capacitancia i
augmenta la pressio dels espais subdural, i epidural, en especia s S acompanya amb la compressio
de la cava. Aquests fenomens provoquen una major difusié de la solucié analgésica, fent més
dificil de predir € nivell de bloqueig.
D’dtra banda, la permeabilitat de la membrana nerviosa estd augmentada per accié de la
progesterona facilitant, aixi, I’accié dels anestésics locals.
Lacomposicié del LCR no s dtera.

APARELL LOCOMOTOR

A mesura que avanca la gestacié sincrementa la lordos lumbar per ta de compensar €
desplacament del centre de gravetat, propiciat pel creixement de I’ uter. El grau de lordos a final
de I’embaras pot arribar a ser molt important, causant lumbociatalgies. També hi ha una lordos
cervica important responsable de I’ aparicié de dolor i de parestésies a les extremitats superiors.
L’increment dels nivells de relaxina contribueix a la laxitud de lligaments i de les articulacions,
afavorint-ne la movilitat i la inestabilitat, particularment de les articulacions sacrocoxigea,
sacroiliaca i de la sinfis pubica causant, també, dolors lumbars que poden arribar a ser
incapacitants

Lainfiltracio aquosa ddl lligament groc pot fe més dificil lalocalitzacio de |’ espai epidurd.

Les necessitats de cal¢ de fetus poden produir una disminucié de la densitat 0ssia materna per
mobilitzacio excessiva dels diposits de cal¢ ossis.

Aixi dons, davant d’ una actuaci6 anestesica en qualsevol moment de
I’embaras, en € parti en el postpart immediat hem de tenir present que hi ha
un important increment del risc anestésic degut a: 7

7 Menor toleranciaa |’ apnea.




INTERCANVI UTEROPLACENTARI

La placenta és un orgue complex, a través d ella e fetus rep totes les substancies nodrients, els gasos
respiratoris i, també, a través d'ella excreta s productes finals del seu metabolisme i I'anhidrid
carbonic. Es, amés, un orgue amb gran capacitat metabolica per se i de produccié hormond.

La placenta humana és de tipus homocorid, aixo vol dir que les vellositats corids, en l'interior de les
quals es traben €ls capilars fetals, es submergeixen directament en la sang materna, la qual, queda
separada de la sang fetal solament per |’ epiteli corionic i I epiteli capilar feta. Es la denominada barrera
placentaria

El O2i e CO2 travessen la barrera placentaria per difusio passiva Es a dir, @ flux d'intercanvi ve
determinat pel gradient de pressions parcials d'ambdos gasos entre la sang materna i la sang fetal.
Algunes substancies, com la glucosa, travessen la placenta per difusé facilitada a través d'un
transportador i atres, com els aminoacids o les vitamines hidrosolubles, la travessen mitjancant
transport actiu amb consum d' energa. A l'igua que els gasos respiratoris, lal’aigua, les sals minerds,
la mgjoria dels nodrients, els productes finals del metabolisme, i quas tots ds farmacs travessen la
barrera placentaria per difusi6 pasiva, 0 sigui, depenent del gradient de concentracié a cada banda de la
barrera.

La velocitat a la que cada una d'aguestes substancies travessara la barrera placentaria es pot
determinar per lalle de Fick.

La llei de Fick diu que la velocitat de difusié d’'una substancia qualsevol a través d' una nembrana
gualsevol és directament proporciona a la diferéncia de concentracié de dita substancia a cada banda
de la membrana i a la superficie tota d'intercanvi. | és inversament proporciona a gruix de la
membrana. Aquest coeficient sha de multiplicat per una constant que esta determinada per les
caracteristiques fisicoquimiques de cada substancia.

Quan un farmac travessa la placenta, la concentracio fetal de farmac al’inici de I’intercanvi és zero.
La superficie d'intercanvi, uns 14 metres quadrats, i € gruix de la superficie, 3,5 micres, son constants.
Per tant la velocitat a la que un farmac travessa la barrera placentaria depén directament de la
concentracié materna i de les caracteristiques fisiques del farmac. Quan major sigui la liposolubilitat
d' un farmac, menor & seu pes molecular, menor € seu grau d'ionitzacio i menor la seva unio a les
proteines plasmatiques, major serala sevaveocitat de difusi6 através de la placenta

Gare bé tots ds farmacs utilitzats en anestesiologia, incloent als anestésics locals, travessen
rapidament la placenta, excepte ds relaxants musculars que per estar altament ionitzats i pel seu pes
molecular no la travessen o ho fan en escassa quantitat.



Llei deFick

A(Cm=CH)

Qit = K :

Q/t = Vdocitat dedifusio

K =Constant de difusio

A =Superficiedela membrana
Cm:= Concentraciéo materna
Cf = Concentracio fetal

D =:Gruix delamembrana

Quan un farmac ha travessat la barrera placentaria els seus efectes en el fetus depenen de la
distribucio, captacio, metabolismei eiminacio fetd.

El flux sanguini uteri Sincrementa progressvament durant I'embaras, d find dd qua és
aproximadament un 10 % de la despesa cardiaca, uns 700 ni / min., dels quas, € 80 % passa as
espaisintervellososi I'dtre 20 % irriga e miometri.

El flux sanguini uteri ve determinat per € coeficient format entre la diferencia de la pressio de l'artéeria
uterinai lavena uterinai les resistencies vasculars.

Les artéries espirals son artéries terminals a través de les quals arriba la sang materna as espais
intervellosos, en les quals, les fibres musculars estan substituides per citotrofoblastos i fibrina. Aixo,
determina que estiguin sempre en dilatacio maxima per tal de poder acollir la gran quantitat de sang que
els hi arriba. Manquen, a més, de terminacions nervioses i receptors adrenérgics, per € que no tenen
capacitat d’ autoregulacio i no poden per tant mantenir la pressié de perfusié quan € flux sanguini uteri
disminueix. Aixi dons, la pressié de perfusio en les arteries espirals, depen directament de la pressié
arterid, i qualsevol causa que generi hipotensi6 o augmenti les resisténcies vasculars,
disminuira el flux sanguini a nivell de lesvellositatsi comprometra el benestar fetal.

FSU = FHux sanguini uteri
PAU - PVU PAU = pressio arterial uteria
FSU = RVU PV U = Pressi6 venosa uterina
RV U = Resisténcies vasculars uterines

FISSOLOGIA FETAL

La sang de la vena umbilical, sang oxigenada procedent de la placenta que actua com a pulmo fetd, té
una pO2 de 30 mmHg i una SO2 dd 70%, suficient, pero, per mantenir una bona oxigenacio, ja que,
I'nemoglobina fetd té menys afinitat per I'O2 i, per tant, més capacitat de transferir O2 as teixits que
I"hemoglobina dels adults.




Lareserva d' O2 fetal és molt escassa, perd diversos mecanismes d adaptacio fan que € fetus pugui

sobreviure ala deprivacio totd d’ O2 fins a 10 minuts.

Lacirculacio feta té 3 curtcircuits, e ductus venos que deriva la sang de la vena umbilical ala cava
inferior obviant € fetge, d foramen ovale entre l'auricula dreta i I'esquerre que obvia @ circuit

pulmonar i per € que passala sang més oxigenada provinent de la vena umbilical, la qual, és destinada
a lairrigacio de cervell, & cor i la part superior dd tronc. | & ductus arteriosus entre I’ arteria
pulmonar amb |'aorta descendent. La sang fetal retorna a la placenta per les artéries umbilicals
procedents de les venes hipogastriques.

El fetus té, en relacio amb la seva superficie corporal, una despesa cardiaca major que € de I'adult, en
canvi, té molt poca capacitat per incrementar-la. Perd si que pot redistribuir-la davant d'un episodi

d hipoxemia, per estimulacié dels gimioreceptors, derivant € flux de forma significativa cap € cor, €

cervell, les suprarrenasi la placenta.

La freqlencia cardiaca norma de fetus oscil-la entre els 120 i els 160 batecs per minut.
L’ automatisme cardiac esta controlat pel sistema nervids parasmpatic, que va augmentant de to a
mesura que avanca la gestacio. El control de I'automatisme pel sistema nervios simpatic no apareix fins
després del naixement.

A les 14 setmanes, € fetge fetal té ja una bona capacitat metabolica, i és capag de sintetitzar glucogen
i proteines, incloent I’abuminai es factors de coagulacio, perd manté una hipoproteinemia relativa que
faque lafraccio lliure dels farmacs sigui comparativament més ata.

Els ronyons fetals son orgues actius que secreten una gran quantitat d’ orina, que gjuda a mantenir €

liquid amnidtic, perd no assumeixen e control del metabolisme acid/base fins després del naixement

La placenta és impermeable a la insulina i a glucogen. El pancrees fetal secreta insulina a les 11

setmanes de gestaci 0.

La formacio del sistema nerviés no és completa fins després del naixement és, doncs, un sistema
nervios molt immadur i per tant més sensible al’ acci6 toxica dels farmacs neurotoxics.

PROCES DE PART

El part ésI’expulsio o extraccié a |’ exterior de I’ Uter d’un fetus de 22, 0 més, setmanes de gestacio |
pes superior as 500 gr.

Classicament es divideix € procés de part en tres periodes

El primer periode o periode de dilatacié consta d’ una fase latent -prodroms- i una fase activa en la que
es produeix la dilatacié cervicd aun ritmede 1 cm / h en les primipares i una mica més rapid en les
multipares. Acaba amb la dilatacié completa del coll as 10 cm.

El segon periode o periode expulsiu va des de la dilatacio completa fins que € fetus ha estat expulsat a
I’exterior. Pot durar fins a una hora en les multipares i fins a dues en les primipares. L'anagesia
epidural permet alargar aquest temps en una hora.

El tercer periode vades de la sortidadd fetus fins al’ expulsio total de la placenta. Dura 30 minuts.

El motor del part son les contraccions uterines. En € periode expulsiu s hi afegeix la contraccié
voluntaria de la musculatura abdomina, propiciada pe reflex dd “pujo’. Aquest reflex esta
desencadenat per la distensi6 del periné. El bloqueig espina intens I’ aboleix.

Patiment fetal: és quasevol situacié aguda o cronica que provoqui en € fetus hipdxia, hipercapnia i
acidos. Durant les contraccions uterines disminueix |'aport d'O2 per disminucio de flux. El fetus
disposa de mecanismes compensadors perd gquan aquest s esgoten o shi sumen altres factors, es
comenca a produir isquémia cerebral primer i alarestad orgues després.
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La monitoritzacié de la freqiéncia cardiaca fetal durant € procés de part permet descartar € patiment
fetal.

La frequencia cardiaca normal durant € part és de 110 a 160 batecs per minut amb una variabilitat de
5 a 15 batecs/ min. Els principals trastorns que podem trobar son:

< Bradicardia: FC < 100 bat / min. Si éslleu > a 100 i amb bona variabilitat no indica patiment
fetal. Es freqiient en I’ expulsiu sobre tot en fetus grans. Es una resposta vagal ala compressio del
cap fetd. S és<a 100 s associa alapérdua de lavariabilitat té mal pronostic.

&< Taquicardiaz FC > 170 bat / min. Acostumen a ser per febre materna o reactives. Si
s acompanyen de pérdua de variabilitat 0 desceleracions pot estar indicant patiment fetal.

425 Desceleracions: Son descensos transitoris de la FC, més coneguts per dips que poden ser de
tipus I, 11 o Il segons coincideixin amb la contraccio, la segueixin de forma immediata o tinguin
formes de presentacio i morfologia variable. Els dips | son per reflex vaga. Els dipstipus |1 son per
insuficiéncia uteroplacentaria dirant la contraccié i poden acabar causant patiment fetal sever
especialment S S associa a pérdua de la variabilitat. | €ls dips variables s atribueixen a compressio
del cord6 umbilical.

Quan apareixen aquests trastorns de la freqliencia cardiaca cal fer una determinacio del pH feta per

determinar amb exactitud s hi ha patiment del fetus. Vaors de pH superiors a 7.25 indiquen benestar

feta mentre que es inferiors a 7.20 indiquen patiment fetal. Els valors entre mig indiquen risc de
patiment i es recomana repetir la prova en 30minuts.

Canal dd part ésd trgjecte que € fetus ha de recorrer des de I'interior de I’ Gter fins al’ exterior de la
mare a través de la pelvis. Es un canal de forma conica, i curvat amb la concavitat cap a la part
anterior.

Esta format per la pelvis ésseai la pelvis tova

En la pelvis 0ssea s hi diferencien tres parts: I’ estret superior, la cavitat pélvica, i I’ estret inferior. La
part tova dedl cana del part esta congtituida per estructures que s estiren i es dilaten durant d part.
Aquestes estructures son: € segment inferior de I’ Uter, € coll, lavaginai lavulva per la carainterna, i
per la cara externa, la musculatura que recobreix la pelvis, la musculatura del terra de la pelvis, i la
musculatura periand.

Els mecanismes propis del part son @ conjunt de moviments, o canvis en la presentacio i posicio,
que € fetus ha de redlitzar per superar € cana dd part i lliurar-se al’ exterior. Agquests moviments son:
encaixament en |'estret superior, descens, flexio dd cap, rotacié intrapélvica, deflexié i rotacio
extrapélvica. La finalitat d’ aquestes maniobres és oferir en cada moment els menors diametres del cap
i les espatlles fetals a's diametres de la pelvis materna.

Encaixament: L’encaixament s ha realitzat quan e diametre biparietal del fetus, que és € magjor dels
diametres transversals del cap fetal, ha superat |'estret superior. Clinicament es determina per la
palpacié del punt conductor fetal a nivell de les espines cidtiques. A nivell de I estret superior, i en la
pelvis ginecoide, que és € tipus de pelvis més frequient en & sexe femeni i tambeé @ tipus de pelvis més
favorable pel part vagind, d diametre transvers és lleugerament major que e diametre anteroposterior,
per aixo el fetus s encaixa sempre en posicio transversa o obliqua.

Descens. El descens es descriu classicament com e segon dels moviments cardinals del fetus, pero en
reditat és un moviment smultani alaflexié i alarotacio dd cap fetd (moviment smilar en conjunt a
de mitja volta de rosca).

Flexio: Laflexi6 es produeix per oferir € diametre anteroposterior, que és € menor dels diametres del

cap feta, atot d trgjecte intrapélvic. El fetus reditza aguest moviment flexionant I’ eix vertebral, pero,
necessita un to adequat del psoasiliaci del segment inferior uteri per aconseguir-ho.
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Rotacié interna: A nivell de les espines ciatiques, en la cavitat pélvica, es troba e punt més estret del
cand, € fetus, normal aterme, had ofereir e diametre biparietal per negociar € pas per aguest punt, la
gual cosa, col-loca la sutura sagital en posicio anteroposterior. Perqué es produeixi la rotacio anterior és
necessari un bon to dels muscles elevadors de I anus.

Extensd: Amb I'extensié del cap d fetus es lliure a I’ exterior. L’ extensio esfad voltant de lasimfis
pubica. Un bon to de la musculatura perianal afavoreix aguest mecanisme en el's parts eutocisc.

Rotaci6 externa: Un cop dedliurat € cap s’ ha de produir una rotacié de 90 graus, perque les espatlles
passin la cavitat pélvica oferint € diametre anteroposterior.
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