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CANVIS FISIOLOGICS EN L’EMBARAS

La gestacio ¢€s I’estat fisiologic en que més s’alteren les principals funcions vitals. En la
dona embarassada es produeixen canvis anatomics i fisiologics que tenen com a finalitat acollir
el fetus en un sistema utero-placentari adaptat i fer-ne viable el creixement fins el moment del
part.

Aquests canvis que s’inicien en les primeres setmanes de la gestacidé son deguts a 1’augment
d’hormones com la progesterona, estrogens, prostaglandina i endorfines. En 1’evolucid de
I’embaras es produeixen canvis deguts a I’augment dels requeriments metabolics de la mare i1 de
la unitat feto-placentaria, i d’una altra banda apareixen els efectes mecanics produits per
I’augment progressiu del tamany de I’tter.

Es important conéixer aquestes alteracions; per la seva magnitud determinen la conducta de
I’anestesioleg.

CANVIS EN L’APARELL RESPIRATORI.

Es produeixen canvis importants, tant a nivell anatomic degut a 1’ascens del diafragma,
com a nivell fisiologic pels canvis hormonals i a I’augment de les necessitats metaboliques de la
mare.

Les modificacions anatomiques de 1’aparell respiratori inclouen les dels volums
pulmonars i la mecanica toracoabdominal. Els volums i capacitats pulmonars no es troben
massa afectats. El creixement de 1’uter desplaga el diafragma cap amunt eixamplant les costelles
inferiors i augmentant el diametre transversal del torax. L’ascens del diafragma provoca una
reduccio de la capacitat residual funcional (CRF) entre un 20 - 30% degut a la disminucio de
volum de reserva espiratori (VRE) i del volum residual (VR). Es tan important la reduccié del
volum residual que de vegades s’apropa molt al volum de tancament de la petita via, i en
ocasions, s’igualen; quan aixo passa es produeix un increment del shunt i disminueix encara
més la tolerancia a la hipoxia. Aixd es manifesta especialment quan es donen malalties
pulmonars preexistents, tabaquisme, posicid de litotomia; en decubit supi, en un 30 - 50% de
gestants, la CRF és inferior al volum de tancament.

La capacitat vital no s’altera, perqué la disminuci6 de la reserva espiratoria es troba compensada
amb I’augment del volum corrent i I’increment dels diametres toracics. La compliance pulmonar
no es modifica. Tampoc varia I’espai mort.

A mesura que avanga la gestacio, predomina la ventilaci6 toracica sobre I’abdominal.

El consum d’O; 1 la ventilacié minut (Vm) augmenten de manera progressiva durant la
gestacio. La ventilacid minut augmenta un 30% des de la 8* setmana de gestacid per un efecte
hormonal: la progesterona produeix un augment de la sensibilitat del centre respiratori. En fases
gestacionals més avancades la Vm també augmenta per necessitats metaboliques, de forma que
al final de la gestacio pot veure’s incrementada fins el 50%. L’increment de Vm ¢és a expenses
del volum tidal (40%) més que per I’augment de la freqiiéncia respiratoria (15%). El dolor de
treball de part és un potent estimul de la ventilacio, que pot arribar a incrementar-la fins a un
300%. La Vm augmenta més que el consum global d’O,, aixd explica I’habitual sensacio de
dispnea de les gestants.

El consum d’O, augmenta un 20% com a conseqii¢ncia de les demandes metaboliques
de I’uter, la placenta i el fetus, i les generades per I’augment del treball pulmonar i cardiac
materns. Durant el part, s’incrementa un 40% en el primer periode i fins el 75% en I’expulsiu.
El retorn a la normalitat de la ventilacid no és fins passades de 6 a 8 setmanes després del part.



La gestant mant¢ intercanvi de gasos adequats que, fins i tot pot millorar, degut a que la
distribucié ventilacid/perfusié és més homogenia gracies a ’augment de fluxe sanguini a les
zones superiors. La capacitat de difusio es manté normal.

La ventilacié alveolar augmenta notablement sense variacions de 1’espai mort; degut a
aquest increment de la ventilaci6 alveolar (50-70%), la PaO, esta lleugerament augmentada; la
Py s’incrementa fins a 30mmHg (valor normal de 26mmHg) aixo fa que la corba de dissociacio
de I’hemoglobina es trobi desplacada cap a la dreta fet que afavoreix 1’alliberacid tisular i
I’extracci6 fetal d’ O,.

La PaCO; sol estar disminuida fins a 32-34 mmHg a partir de la 12 setmana de gestacio.
El pH és manté en valors al voltant de 7.40-7.44. Aquesta alcalosi respiratoria és compensada al
terme de la gestacio amb un augment de 1’excrecio6 renal de bicarbonats.

Hi ha una disminucié de la resisténcia de les vies aéries per la relaxacié del muscul llis
bronquial, efecte de la progesterona, i les resisténcies vasculars pulmonars estan molt
disminuides (30%).

La mucosa del tracte respiratori es troba edematosa i hipervascularitzada, aixo fa que
petits traumatismes puguin ocasionar sagnat de la via acria. L’edema de les mucoses juntament
amb ’edema cefalic, la hipertrofia mamaria i cert grau d’obesitat dificulta el maneig i el
manteniment de la permeabilitat de la via acria; augmenta el risc d’IOT dificil.

Parametres Tipus Variacio
variacié | mitja
()
Ventilacié minut 1 50
Ventilacid alveolar 1 70
Volum tidal 1 40
Freqiiéncia respiratoria 1 15
Capacitat vital PEN 0
Capacitat pulmonar total — 0
Volum reserva insp > 0
Volum reserva esp ! 20
Volum residual ! 20
Capacitat residual funcional | 20
Volum tancament - 0
Resisténcia via resp l 30
Elasticitat toracica ! 45
Elasticitat pulmonar - 0
Consum d’O, 1 20

Repercussions cliniques:

Les situacions que limiten la CRF (posici6 de Trendelenburg, posicidé ginecologica,
obesitat, anestesia general, ...) accentuen el tancament de la via respiratoria petita i afavoreixen
I’aparici6 d’hipoxia més facilment. Paral-lelament, degut a I’increment dels requeriments
metabolics, en cas d’apnea o obstruccid de la via respiratoria alta, es produeixen hipoxémia i
hipercapnia més rapidament. Aquesta possibilitat justifica una bona preoxigenacidé abans de
realitzar una anestesia general en una gestant i la oxigenoterapia en determinades situacions
obstetriques.

La disminucio de la CRF juntament amb 1’augment del volum minut explica el rapid
augment de la concentraci6 alveolar i I’acceleracio de la induccié amb anestésics inhalatoris,
arribant facilment a la sobredosificaci6. Un factor afegit és que la CAM (concentraci6 alveolar
minima) dels agents inhalatoris es redueix en un 20-40%; fet que pot ser degut als efectes
sedants de la progesterona i als nivells més elevats d’endorfines endogenes en la gestant.

Compte amb la manipulacié de la via acria i la IOT pel perill de lesions i sagnat. Cal
pensar en la possibilitat d’IOT dificil; recomanables els tubs de calibre petit i laringoscop de
manec curt.

Imprescindible monitoritzacié peranestésica de pulsioximetria i capnografia.



CANVIS EN EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Es donen nombrosos canvis per a poder atendre I’augment de necessitats metaboliques
maternes, altres canvis responen al creixement uteri.

El volum sanguini circulant augmenta prop del 35% a expenses, fonamentalment, del
volum plasmatic (45%). Aquest increment de la volémia (de 60-65ml/kg a 80-85ml/kg) es
correlaciona amb I’augment de pes en la gestant, i afecta sobretot a I’aigua i electrolits induint
un descens de la concentracié de proteines totals, hipoalbuminémia i disminucio de la pressio
oncotica.

També hi contribueix 1’increment de volum eritrocitari perd en menor mesura (15-
20%); aquest increment diferencial determina un efecte d’hemodilucié amb descens de
I’hematocrit i hemoglobina, conegut com anémia fisiologica de la gestant. L’increment de la
volémia permet tolerar sense problemes la pérdua sanguinia que es produira en el part vaginal
(300-500ml) o en la cesaria (500-1.000ml). Degut a aquesta aparent dilucid, la viscositat de la
sang disminueix un 20%.

L’augment del volum plasmatic s’inicia ja en la 6a setmana, arribant al punt maxim
entre les setmanes 30-32 de gestacid. Respon a ’accié d’estrogens i progesterona a més del
sistema renina-angiotensina-aldosterona i el péptid natiurétic, a fi i efecte de cobrir les creixents
demandes de 1’uter i de la unitat feto-placentaria. L’anémia no perjudica el subministre d'O, als
teixits, doncs existeixen mecanismes compensadors com ara la disminucioé de la viscositat de la
sang, augment de la ventilacié materna, del CC i de la Psy propis de 1’embaras.

El volum sanguini torna a la normalitat en 2-6 setmanes postpart.

Durant el primer trimestre el cabal cardiac (CC) augmenta un 30-40%, segueix

augmentant en el segon trimestre i s’estabilitza al voltant de la setmana 24. Es produeix a
expenses de I’increment d’un 25% del volum sistolic (VS) i d’un moderat augment de la
freqiiéncia cardiaca (15-25%).
En el moment del part el CC pot incrementar-se un 15% en les primeres fases i pot arribar fins a
un increment de més del 50% dels valors prepart en I’expulsiu. Aixo es degut a I’efecte
inotropic de les catecolamines alliberades pel dolor. A més, amb cada contraccid uterina hi ha
un augment addicional d’un 15-20% per I’efecte d’expressio dels vasos uterins en forma
d’autotransfusio. El maxim augment del CC es dona en el postpar immediat en el que es
registren increments de fins a un 80% pel procés d’ involucio uterina.

Malgrat D’increment del CC i del volum plasmatic, la TA resulta discretament
disminuida degut a que les resisténcies vasculars periferiques son baixes (20%) com a
conseqiiencia de la vasodilatacio produida per I’efecte de la prostaciclina, estrogens i
progesterona, disminucié de la sensibilitat del receptors a i [ adrenérgics a ’accié de les
catecolamines i pel desenvolupament de llits vasculars de baixa resisténcia com és I’espai
intervellds.

Degut a la compressio uterina de les venes il-liaques, la pressio augmenta en el territori
de la vena cava inferior, causant de I’edema de les extremitats inferiors. Augmenten el fluxe
uteri i el flux sanguini renal.

La pressio venosa central (PVC) i pressio capil-lar pulmonar (PCP) no es modifiquen,
degut a la vasodilatacié existent. El cor augmenta de tamany un 12% elevant la seva posicio i
desplacgant-se, pel que podem trobar a ’ECG signes de desviacié de 1’eix cap a 1’esquerra.
Poden aparéixer aritmies, generalment benignes. A 1’auscultacié cardiaca pot detectar-se un buf
funcional sense repercussié patologica. Algunes gestants presenten un petit vessament
pericardic i asimptomatic.

Repercussions cliniques:

L’increment de volemia cobreix l’augment de les necessitats de 1iter i unitat
fetoplacentaria.

Les pérdues hematiques que es produeixen en el part vaginal o en una cesaria son
perfectament tolerades per I’augment del volum sanguini de la gestant.

Els increments de CC son ben tolerats per la gestant sana, perd poden descompensar a
pacients amb cardiopatia valvular o isquémica a partir del segon trimestre, maxim risc en el



moment del part o postpart immediat. La técnica d’analgesia peridural esta especialment
recomanada en aquestes pacients, doncs evita 1’alliberacio catecolaminica del dolor i I’estres.

La gestant presenta una gran sensibilitat al bloqueig simpatic que produeixen els
anestesics locals en les técniques locorregionals, pel que cal una bona hidratacié prévia a la
realitzacio de la técnica.

El CC, FC i volum sistolic tornen als valors anteriors al part en 24-72h i als valors
previs a la gestacid en 6-8 setmanes.

Tipus Variacio

Parametres variacié | mitja

(%)
Cabal cardiac 1 40
Freqiiencia cardiaca 1 15
Volum sistolic 1 0-30
Pressio arterial sistolica l 0-5mmHg
Pressio arterial diastolica ! 10-20mmHg
Resistencies sistemiques | 15
PVC o 0
Fracci6 d’ejeccio ventricular | <> 0
Volum sanguini total 1 35
Volum plasmatic 1 45
Volum eritrocitari 1 20
Proteines totals l 10
Albumina l 20

SINDROME DE COMPRESSIO AORTO — CAVA

Es el fenomen hemodinamic més transcendent en ’analgesia obstétrica.

Es produeix en el 100% de gestants a partir de la setmana 20 quan es col-loquen en decubit
supi. Es deu a la compressidé que exerceix 1’tter gravidic sobre la vena cava inferior produint
una disminuci6 del retorn vends. La disminucio6 de la precarrega provoca una disminuci6 del CC
(fins el 30-50%) produint hipotensié que s’acompanya de bradicardia d’origen vagal amb
pal-lidesa, sudoracid, nausees i vOmits; aquests simptomes només es manifesten en el 10% de
les gestants degut a que, habitualment es posen en marxa mecanismes compensadors.

En primer lloc es dona una vasoconstriccio reactiva, i després un desviament de la
circulacio cap als plexes vertebrals i peridurals, arribant a la vena cava superior a través de la
vena acigos. Diversos estudis demostren que malgrat la TA sigui normal, el flux intervellds es
troba disminuit un 20% comprometent el benestar fetal. Per aquest motiu és convenient que
durant el maneig anestésic o en maniobres de reanimacio les gestants es disposin sempre en
decubit lateral.

D’una altra banda, es produeix un augment de la pressid venosa que afavoreix 1’estasi
sanguini en les extremitats inferiors i I’aparicié d’edema, varius i el risc de trombosi venosa, ja
potenciat per 1’estat d’hipercoagulabilitat propi de I’embarassada.

La compressié de 1’ Aorta a nivell de L3 —L5 que acompanya a la compressié de la vena
cava provoca un estat hiperdinamic amb vasoconstriccio reactiva per sobre de la obstruccio i un
estat hipodinamic per sota d’aquesta. La conseqiiéncia és un estat hipertensiu que proporciona
una falsa sensacié de benestar en la mare, mentre que l’aport sanguini a I’Gter es troba
disminuit; la hipotensié €s la principal causa de disminucio6 del flux uteri.

Repercussions cliniques:

La compressio aorto-cava €s una causa important i previsible de patiment fetal. La
combinaci6 d’hipotensié materna, augment de la pressié venosa uterina i hipoperfusio arterial
uterina pot comprometre el flux sanguini uteroplacentari i com a resultat hipoxia fetal. Si a més
s’afegeix 1’efecte hipotensor que poden tenir els farmacs anestésics o les técniques
locorregionals que produeixen bloqueig simpatic, anul-lant els mecanismes compensadors,
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’efecte pot ser més important i de greus conseqiiéncies per al fetus. Es per aixd que s’ha
d’evitar el dectbit supi des de la setmana 24, col-locant a la gestant en decubit lateral esquerre.

Cal tenir en compte, davant una técnica locorregional i degut a ’augment de volum dels
vasos peridurals que contribueixen a la circulacio col-lateral, que 1’espai peridural es troba
reduit, pel que el volum d’anestesic local requerit €s menor, i que les venes peridurals, dilatades,
suposen major risc de ser canalitzades per un cateter.

CANVIS HEMATOLOGICS

Es produeixen alteracions en la composicid del volum sanguini. Es produeix una
retencié d’aigua i sodi extravascular, mentre que la concentracié d’electrolits disminueix
lleugerament. Existeix una disminucié de la Poncoética degut al descens de proteines
plasmatiques, sobretot de 1’albimina i en menor grau de globulines; aixo es deu a un efecte de
dilucié 1 a la disfuncid hepatica de la gestacid. La concentracid de lipids plasmatics esta
augmentada.

A més de I’anémia dilucional, ja comentada, es detecta per consum fetal, anémia per
deficit de ferro i folats si la mare no els pren de forma complementaria.

Es detecta una leucocitosi progressiva, (neutrofils polimorfonuclears) des del primer
trimestre (6.10-9.10—11.10/ml) fins al moment del part i el postpart immediat (15-20.10/ml); es
normalitzen una setmana després del part. Linfocits B i T no varien, perd si disminueix
I’activitat linfocitaria i la immunitat cellular, que explicaria la tendéncia a les infeccions
viriques.

Els factors de coagulacié també es modifiquen, de forma que la gestant es troba en un
estat d’hipercoagulabilitat associat a una hipofibrinolisi. Aquesta evolucio afavoreix la
prevencio d’hemorragies greus en el moment del part. Els factors II, VII, X, XII i el fibrinogen
augmenten el 50%, i el factor VIII de 3 a 10 vegades. Els factors V, XIII, antitrombina III i la
prot S disminueixen lleugerament. Si existeix una patologia subjacent (Preeclampsia, sdme
antifosfolipidic, DPPNI, etc..) pot alterar-se 1’equilibri i abocar tant en fendmens
tromboembolics com hemorragics.

Les plaquetes es mantenen dins els valors normals o discretament més baixos en el 3r
trimestre. S’observa trombopénia en el 4-10% de les gestants a terme. El que si es pot observar
¢és un augment de 1’agregacio plaquetaria.

Disminueix 1’activitat fibrinolitica com a resultat de I’alliberacié d’inhibidors d’origen
placentari i de I’augment dels inhibidors de 1’activador tisular del plasminogen. Aquests canvis
semblen indicar que a partir de la setmana 15 es dona algun tipus de coagulacid intravascular,
normalment limitat a la placenta. Després del part s’activa el sistema de coagulacid i augmenta
la fibrinolisi.

Repercussions cliniques:

Degut a la hipoproteinémia, existeix una tendencia a ’aparicié d’edema; compte amb
les pacients que reben tractament tocolitic o en gestants preeclamptiques doncs poden
desenvolupar edema agut de pulmo amb petits canvis de la PCP.

L’estat d’hipercoagulabilitat afavoreix la mare disminuint la pérdua hematica intrapart.

CANVIS EN L’APARELL DIGESTIU

A mesura que I’tter creix va desplagant el contingut abdominal en direcci6é cranial
modificant la posici6é de I’estdmac, del pilor i de I’esfinter gastroesofagic inferior, el qual perd
el seu mecanisme valvular. Aquesta circumstancia, junt amb I’augment de pressio intragastrica
explica la pirosi i esofagitis per reflux tan freqiients (70%) en la gestant.

D’una altra banda, la progesterona redueix la mobilitat gastrointestinal. La gastrina
placentaria, des de la setmana 20, augmenta el volum i I’acidesa del suc gastric. El buidament
gastric és més lent per I’efecte de la compressio de 1’uter sobre estomac i duode.

La Ientitud del buidament gastric és molt evident al final de la gestacio, perd encara més durant
el treball de part.



Repercussions cliniques:

Durant el part convergeixen diversos factors que incrementen la pressié intragastrica i
afavoreixen el reflux gastroesofagic: contraccions uterines, dolor, ansietat, compressio
abdominal, posicié ginecologica. Degut a tot aixo, hem de considerar la gestant, sempre, amb la
possibilitat de tenir I’estomac ple; el risc de broncoaspiracio estd augmentat des de la setmana
18 de gestacio. Tot i que els efectes mecanics de 1’tter desapareixen en pocs dies, la resta de
canvis gastrointestinals triguen unes 6 setmanes en tornar a la normalitat.

Cal considerar que el maneig de la via aéria és una situacio de risc elevat en les pacients
gestants.

CANVIS RENALS

El flux sanguini renal i la filtracié glomerular estan augmentats des del primer trimestre,
arribant a un maxim al segon trimestre de fins a un 60% respecte a valors previs a I’embaras.

La secrecié d’hormona antidiurética (ADH) esta disminuida causant un descens
d’osmolaritat per disminucié del Na plasmatic; d’una altra banda, els nivells d’aldosterona estan
augmentats provocant una major reabsorcié d’aigua i electrolits per a mantenir 1’equilibri.

La pelvis renal i els uréters son dilatats, a partir de la 12 setmana de gestacio, per la
relaxacio de la musculatura llisa que exerceix la progesterona, a partir d’aquesta setmana hi
contribueix I’efecte mecanic de 1’ater sobre aquestes estructures.

La funcio renal torna a la normalitat 6 setmanes després del part.

Repercussions cliniques:

En les gestants, els valors de creatinina, nitrogen uréic (BUN) i acid tric sén un 40%
inferiors als valors en no gestants; qualsevol augment sobre els valors normals implica una
alteracio patologica.

El llindar per a la filtracié de glucosa i proteines esta augmentat, i a més, existeix una
disminucio relativa de la reabsorcioé tubular; per aixo son freqiients les glucosuries (1-10gr/24h)
1 proteinuries (< 300mg/24h).

La dilataci6 de la via, abans esmentada, produeix estasi urinari amb el conseqiient risc
d’infeccid i litiasi urinaries.

CANVIS HEPATICS.

El flux sanguini hepatic no varia. La funci6 hepatica es troba minimament alterada. La
bilirrubina no es modifica; s’incrementen, lleugerament, els nivells de transaminasses, FA, LDH
i colesterol sense implicar disfuncid hepatica.

Trobem una disminucié de les proteines plasmatiques i del quocient albumina/globulina, ja
comentat abans, per I’augment de volum plasmatic i la disminuci6 de la sintesi hepatica.
Es troben augmentades la sintesi de fibrinogen i factors II, VII, VIII, X i XII.

Esta disminuida la tassa de colinesterassa plasmatica en un 25-30% arribant al valor
minim el tercer dia postpart (33% sota valors normals).

L’elevada concentracio de progesterona inhibeix 1’alliberacié de colecistoquinina
provocant una funcié i buidament de la vesicula biliar alterats, augmentant el risc de litiasi a la
gestant.

Repercussions cliniques:

La disminuci6 de I’activitat de colinesterassa plasmatica poques vegades produeix una
prolongacid dels efectes relaxants de la succinilcolina. Si s’afegeix qualsevol altre factor que pot
disminuir Pactivitat d’aquest enzim, com so6n la deshidratacio, diabetis, hipermagnesémia,
colinesterassa atipica o bé el periode postpart, augmenta el risc d’allargar la recuperacio de la
relaxacié muscular postsuccinilcolina.



La hipoproteinémia pot provocar nivells elevats d’aquells farmacs que normalment
s’uneixen a proteines, augmentant la seva toxicitat.

SISTEMA NERVIOS CENTRAL I PERIFERIC.

Durant la gestacié hi ha un augment de beta-endorfines i un augment del nombre i
activitat dels receptors opiacis que disminueixen els requeriments anestésics, tant en I’anestesia
general com en la regional. Recordem que la CAM dels anestesics inhalatoris esta disminuida
un 25-40%.

També s’observa una disminucié dels requeriments d’anestésics locals (AL). Aixo es
posa de manifest ja en el primer trimestre de gestacid quan encara no s’ha produit la
vasodilataci6 de les venes de I’espai peridural. Els factors involucrats serien 1’augment de
progesterona i la disminucio dels nivells plasmatics de proteines; hi ha estudis que demostren
major sensibilitat de les neurones periferiques a la bupivacaina durant la gestacio, fet que estaria
relacionat amb la disminucio de la uni6 a proteines. La progesterona augmenta la permeabilitat
de la membrana nerviosa, facilitant 1’acci6 i I’inici d’accid dels AL.

La ingurgitacio de les venes peridurals disminueix 1’espai peridural, augmentant la
pressio de 1’espai subaracnoidal, sobretot amb les contraccions.

Repercussions cliniques:

Hi ha una disminuci6 dels requeriments d’anestésics inhalatoris i anestésics locals
(30%).

La disminucio de I’espai peridural i la compressio de 1’espai subaracnoidal, a més de
disminuir els requeriments, provoquen una major difusio de la solucio, fent dificil de predir el
nivell que assolira el bloqueig. L’augment de la lordosi lumbar en la gestant també hi
contribueix provocant un major ascens dels AL.

A mesura que avanga la gestacid, s’accentua la lordosi lumbar per tal de compensar el
desplacament del centre de gravetat; es dona una alta incidéncia de lumbalgies i ciatalgies.

La relaxina, secretada per la placenta, afavoreix la laxitud generalitzada de lligaments
musculars i de teixits tous, sobretot dels lligaments de la columna vertebral i articulacions
sacrocoxigia, sacroiliaca i de la sinfisi pubica fent-les inestables i doloroses. El lligament groc,
com la majoria de teixits, pateix una infiltracidé aquosa que pot dificultar-ne la seva localitzacio.

La duramare pot estar abombada durant les contraccions fent més possible la puncio
accidental d’aquesta quan es realitza la tecnica peridural.

TRANSFERENCIA PLACENTARIA DE FARMACS

Practicament totes les substancies presents en la sang materna en quantitats suficients
poden travessar la placenta i arribar al fetus en major o menor quantitat. Aixi doncs hem de
suposar que la majoria de farmacs que s’administren a la gestant passaran la barrera placentaria.
Els factors que regulen aquesta transferéncia placentaria son les propietats fisicoquimiques del
farmac i tres entitats basiques a considerar.

LA MARE

Els principals factors que poden influir en la concentracid arterial materna de farmac
lliure que pot difondre a través de 1’espai intervellés son la dosi administrada, propietats de
I’anestésic, flux sanguini utero-placentari i la farmacocinética del farmac a la mare (fixacié a




teixits 1 aclariment plasmatic). Després d’una injeccid intravenosa, la majoria de farmacs arriben
en el fetus a una concentracid plasmatica maxima en 1-5 min.

Dosi administrada, és el factor determinant, fet que justifica 1’as de la dosi minima
eficag.

Fixacio a proteines superior al 90%, amb la conseqiient reduccio de la fraccio lliure,
hauria de ser limitant en el pas de la placenta. En la practica aquest factor no és massa eficag, ja
que el gradient de concentraci6 de les formes lliures afavoreix el pas cap al fetus. Fins i tot els
farmacs que més s’uneixen a proteines (anestésics ev, analgesics centrals) passen la placenta
rapidament.

Ionitzacio del farmac; sol passara la placenta la fracci6é no ionitzada. Els farmacs amb
un pKa prop del pH fisiologic (7.4) es troben en gran part no ionitzats a la sang materna i aixo
comportara un major pas.

Flux sanguini uteroplacentari (FUP), t¢ un efecte complex: si disminueix per
hipotensié6 materna, disminueix 1’aportacié d’anestésic a 1’espai intervellos i disminueix la
transferéncia; si disminueix per hipertonia uterina o per compressio de la vena cava inferior pot
augmentar la transferéncia per I’increment de la pressié venosa uterina.

Factors especifics de Danestesia locorregional. En el cas dels anestésics locals
influeixen la vascularitzacio de la zona d’administraci6 i I’addiccié o no d’adrenalina.

Peculiaritats farmacologiques en la gestant. Els canvis fisiologics que es donen en la

gestant alteren la farmacodinamica i farmacocinética dels agents anestésics. Els principals
factors que alteren la farmacodinamica son els canvis cardiovasculars i respiratoris i el descens
de proteines plasmatiques. Els canvis farmacocinetics de les fases de distribuci6 i eliminacio
son deguts a un augment de la forma lliure difusible i del volum de distribucié (increment de
volum plasmatic), I’aclariment es manté normal o discretament augmentat.
La sensibilitat de la gestant als anestesics depén d’un conjunt de factors: augment d’endorfines,
increment de 1’activitat serotoninérgica (inhibidora de la nocicepcio), I’efecte de la progesterona
1 les alteracions dels agents inhalatoris i ventilacié. Amb la majoria d’anestésics s’observa una
distribuci6 inicial accelerada que comporta una instauracié molt rapida i un efecte clinic de
duraci6 mantinguda o reduida.

EL FETUS

Les caracteristiques farmacologiques del fetus i del nadd s’expliquen per les
particularitats de la circulacio fetal. Aquesta presenta tres derivacions fisiologiques: conducte
d’Aranci, foramen oval 1 conducte arteridés. Gairebé el 50% del cabal cardiac fetal torna a la
placenta sense haver irrigat els teixits. Els shunts contribueixen a protegir relativament el cervell
i el miocardi, als quals sol arriba una petita porcio dels farmacs que han passat la placenta.

El medi fetal és més acid que el matern, i aquest gradient de pH ¢és el causant de la
captura ionica dels farmacs en el costat fetal. A més la unié a proteines és molt inferior en el
fetus, el que explica I’augment de fraccid lliure de farmac..

El metabolisme hepatic és més lent en el fetus i nounat. Malgrat que D’activitat
enzimatica fetal és menor que en els adults, el fetus pot metabolitzar la majoria de farmacs
administrats a la mare. La funcié renal es troba minvada pel que augmenta la vida mitja
d’eliminaci6 de determinats farmacs.

LA PLACENTA

La placenta és un organ complex. A través d’ella el fetus rep tots els nodriments i gasos
respiratoris i, també, excreta els productes finals del seu metabolisme. Es, a més, un drgan amb
capacitat metabolica per se i de produccié hormonal.

La placenta humana és de tipus homocorial, aixo vol dir que les vellositats corials, en
I’interior de les quals es troben els capil-lars fetals, estan en contacte directe amb la sang
materna, la qual queda separada de la sang fetal per I’epiteli corionic i I’epiteli capil-lar fetal.
Aquests dos epitelis formen la barrera placentaria.

La placenta es comporta com una membrana cel-lular lipoproteica, a través de la qual el
pas de diferents molécules s’efectua per diferents mecanismes. L’O, i el CO, la travessen amb
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facilitat per difusio passiva; és a dir, el flux d’intercanvi ve determinat pel gradient de pressions
parcials d’ambdods gasos entre la sang materna i la sang fetal.

L’aigua, electrolits, la majoria de nodrients, productes de metabolisme i gairebé tots els farmacs
(pm < 350 daltons) travessen la barrera placentaria per difusio passiva, és a dir pel gradient de
concentracié a cada costat de la barrera. Algunes substancies, com la glucosa, travessen la
placenta per difusio facilitada mitjangant un transportador sense cost energetic i altres, com les
vitamines hidrosolubles o aminoacids ho fan per transport actiu amb consum d’energia.

La velocitat a la que una substancia travessa la barrera placentaria es pot determinar per
la llei de Fick: la velocitat de difusié6 d’una substancia a través d’una membrana qualsevol és
directament proporcional a la diferéncia de concentracié de dita substancia a cada costat de la
membrana i a la superficie total d’intercanvi, i és inversament proporcional al gruix de la
membrana. Aquest coeficient es multiplica per una constant determinada per les caracteristiques
fisicoquimiques de cada substancia.

LLEI DE FICK Qt=K _A(Cm-Cf)
D

Q/t = quantitat de farmac transferida per unitat de temps

K = constant difusio (depén de pes molecular, liposolubilitat, ionitzacid, unid a proteines)
A = superficie de membrana

Cm = concentracié materna

Cf = concentracio6 fetal

D = gruix de membrana

La placenta humana, en una gestacio a terme, té una superficie vellositaria de 14m”amb
una superficie real d’intercanvi de 1.8 m”. En una gestacié normal, si 1’area de difusié i el gruix
de la membrana (3.5u ) es mantenen constants, la velocitat de difusid depén sobretot del
gradient de concentraci6 i de les propietats del farmac (K).

Com més liposoluble sigui el farmac (opiacis, hipnotics ev i inhalatoris), menor pes
molecular, menor grau d’ionitzacid i baixa uni6 a proteines, major sera la velocitat de difusio.
Gaireb¢ tots els farmacs utilitzats en anestesia passaran la placenta, excepte els relaxants
musculars que per estar altament ionitzats i tenir un relatiu alt pes molecular, no la poden
travessar o ho fan en escassa quantitat.

El flux sanguini uteri s’incrementa progressivament durant la gestacio arribant a suposar
un 10% del cabal cardiac (700ml/min) dels quals el 80% passa als espais intervellosos i 1’altre
20% irriga el miometri.

El flux sanguini uteri (FSU) esta determinat pel coeficient format per la diferéncia de pressions
entra |’artéria i la vena uterina 1 les resisténcies vasculars.

FSU = PAU - PVU
RVU

Les artéries espirals son artéries terminals a través de les quals arriba la sang materna
als espais intervellosos. En aquestes artéries, les fibres musculars estan substituides per
citotrofoblast i fibrina, el que determina que estiguin sempre amb la maxima dilataci6 amb la
intencid de poder acollir la gran quantitat de sang que hi arriba. No tenen capacitat
d’autorregulacio i no poden, per tant, mantenir la pressido de perfusié quan el flux sanguini
disminueix; perd es manté la sensibilitat las agents adrenérgics o. Aixi doncs, la pressio de
perfusio en les arteries espirals depén directament de la pressio arterial i qualsevol motiu que
generi hipotensidé o augmenti les resisténcies vasculars, disminuira el flux sanguini a nivell de
les vellositats i comprometra el benestar fetal.
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ANESTESIA EN LA GESTANT PER A CIRURGIA NO OBSTETRICA

La incidéncia estimada de la cirurgia durant la gestacié que es recull en la majoria de
séries publicades, oscil-la entre 0.75 - 2.2% de les gestacions.
Les indicacions més freqiients son 1’abdomen agut (apendicitis, colecistitis, quist d’ovari
torsionat), traumatismes i la cirurgia programada que no pot ser diferida fins després del part
(feocromocitoma, hiperparatiroidisme, intervencions de cirurgia cardiaca o neurocirurgia,
neoplasies, etc.) o relacionades amb la gestacid (cerclatge cervical).

Principis del tractament anestésic

L’objectiu principal és garantir la seguretat materna i el benestar fetal. Les
caracteristiques especifiques de la gestant i les possibles repercussions anestésiques,
quirtrgiques i de la propia patologia sobre el fetus i el curs de la gestacio requerecixen un
tractament adequat basat en els segiients aspectes:

1. Seguretat materna.

2. Possible teratogenicitat dels agents anestésics.

3. Prevencio de I’asfixia fetal intrauterina.

4. Prevencié de ’avortament, la interrupcid de la gestacido o desencadenar un part

prematur.

Durant el 1r trimestre de gestacié és freqlient realitzar cirurgia sense saber que la
pacient esta embarassada; cal considerar que tota pacient en edat fértil podria estar embarassada.
En el 2n i 3r trimestre, els canvis fisiologics de la mare poden suposar problemes greus per al
maneig anestesic.

Donat que existeix una clara evidéncia de que la cirurgia durant la gestacié augmenta la
morbimortalitat materna i fetal, s’hauria d’intentar diferir tota la cirurgia electiva fins a la 6a
setmana postpart, moment en que la fisiologia materna retorna a la normalitat. Si no €s possible,
el periode que es considera més segur €s cap al final del segon trimestre, doncs ha disminuit el
risc de teratogenicitat i avortament del Ir trimestre i existeixen menys possibilitats de
desencadenar un part preterme o patiment fetal que en el 3r trimestre.

Es imprescindible actuar de forma conjunta 1’anestesioleg, obstetra i cirurgia amb la
idea de planificar la millor conducta i estratégia terapéutica per a cada pacient

SEGURETAT MATERNA

Dels canvis que poden alterar la técnica anestésica, n’hi ha de causes hormonals, ja
presents a 1’inici de la gestacio, o bé de tipus mecanic, provocats pel creixement uteri, evidents a
partir del 2n i 3r trimestre.

Canvis cardiovasculars.

La gestacid comporta un augment del cabal cardiac (CC), augmenta la FC, la
contractilitat i el volum sistolic. Augmenta el volum plasmatic, més que el volum eritrocitari, fet
que provoca una anémia dilucional; compte en les intervencions amb elevat risc de sagnat.

Les resisténcies vasculars perifériques es mantenen baixes. La compressio aortocava en decubit
supi €s gairebé constant a partir de la setmana 22-24, el que comporta un descens de la TA per
disminucié del retorn venos i del CC. La vasodilatacié produida pels agents anestésics ev o en
técniques regionals, agreuja els efectes de la compressio de la cava. Es aquesta una situacié de
risc per a la mare i sobretot per al fetus per la disminuci6é de ’aport sanguini Uteroplacentari.
Resulta convenient mantenir el decubit lateral durant la induccié anestésica, intervencid i
postoperatori.

Durant la cirurgia, s’ha de tenir especial cura en 1’administracié de liquids ev per la possibilitat
d’aparicié d’edema pulmonar degut a la baixa reserva pels augments addicionals de volum.

11




Canvis respiratoris.

Comporten un risc anestésic augmentat per a la mare. L’augment del volum minut fa

que la induccio6 anestésica inhalatoria sigui molt rapida. La disminucidé de la CRF i I’increment
del consum d’ O, fan que la hipoxia, hipercapnia i acidosi es desenvolupin rapidament, davant
situacions d’hipoventilaci6é o apnea, com pot ser una intubaci6 dificultosa. Per aixo cal una bona
preoxigenacié i mantenir la monitoritzacié. La hiperventilacid materna causa hipocapnia i
alcalosi, en part compensada per I’eliminaci6 renal de bicarbonat, desviant la corba de
dissociacio de I’Hb cap a I’esquerra i dificultant I’alliberacié d’ O, al fetus; cal recordar-ho quan
ajustem la ventilacié mecanica en una anestesia general.
Insistir una vegada més en el maneig de la via acria que pot resultar dificil per diversos factors
coincidents (augment de les mames, edema, augment del consum d’ O,). La impossibilitat
d’obtenir una via aéria adequada segueix sent una de les principals causes de mortalitat materna
en anestesia obstétrica.

Canvis hematologics.

L’aneémia dilucional implica un hematocrit baix, fet que cal tenir en compte davant una
possible reposicio de pérdues sanguinies, que hauria de ser precog per a mantenir hematocrits >
30%.

La situaci6 d’hipercoagulabilitat afavoreix els fenomens tromboembolics pel que es recomanen
deambulacid precog i tractament profilactic amb heparines.

Canvis gastrointestinals.

La progesterona retarda el buidament gastric i augmenta el volum i acidesa de la
secrecid. La pressio intraabdominal esta augmentada i 1’esfinter esofagic inferior perd
competéncia degut a la diferent posicié anatomica, ja des de la setmana 15 de gestacio. El
resultat és un major risc de regurgitacio i broncoaspiracio en la induccio anestesica i extubacio,
pel que resulta obligatoria la profilaxi antidcida, sobretot en el 3r trimestre o si presenta
simptomes de reflux. El risc de broncoaspiracié és un dels factors fonamentals pel que es
prefereix 1’anestesia locorregional en obstetricia.

Canvis neurologics.

La CAM dels anestésics inhalats disminueix un 25 — 40% pel que s’ha d’ajustar la dosi.
Les fibres nervioses son més sensibles a I’accio dels anestesics locals (AL); les dosi d’AL estan
també disminuides, des del 1r trimestre per ’efecte de la progesterona, I’augment d’endorfines i
la disminuci6 de ’espai peridural per la ingurgitacio de les venes en aquest nivell.

Canyis renals.
La filtraci6 glomerular augmentada pot alterar la farmacocinética de certs farmacs.

POSSIBLE TERATOGENICITAT DELS FARMACS.

Es defineix com teratogen tot agent fisic, quimic o biologic capag¢ de produir una
anormalitat permanent en 1’estructura o funcidé d’un organisme exposat a ell durant el periode
embrionari o fetal. La teratogenicitat en el desenvolupament neurologic pot ser induida en
qualsevol moment de la gestacio.

En el periode que precedeix a la implantacié embrionaria, 1’accio dels teratogens és letal
o nul per a ’embrio. Entre els dies 13—60, fase d’embriogénesi, els teratdgens son embriotoxics
i poden ocasionar greus malformacions congenites. A partir del dia 60, les malformacions
morfologiques i funcionals son menys greus.

Existeixen grans variacions de susceptibilitat a aquests agents en les diferents especies.
Fins i tot en la mateixa espécie, no totes les races responen igual. La majoria d’anestesics i
farmacs usats en anestesia sOn teratogénics en animals; els estudis realitzats no son
extrapolables en humans. D’altra banda, els possibles efectes d’aquests agents resulten de
I’exposicid perllongada i no per una dosi Uinica o minima exposicid. Els resultats de les
revisions en humans apunten que no es produeix un augment en la incidéncia d’anomalies
congenites en gestants intervingudes entre els dies 15-60, conclusié que ha de tenir en compte
els pocs casos d’anestésia durant la gestacié publicats. El que si s’ha demostrat és una taxa
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superior d’avortaments (8% respecte al 5%) i de parts preterme (8.8%, respecte al 2%), fet
potser més relacionat amb el tipus de cirurgia o el problema subjacent que amb 1’anestesia
propiament. També s’ha observat un major nombre d’alteracions en el tub neural quan la
cirurgia ha estat entre la 4-5a setmanes.

Estudis retrospectius han associat la ingesta d’ansiolitics menors, salicilats i opiacis en
el 1r trimestre amb anomalies congénites com fissura palatina, llavi lepori o defectes cardiacs.

Els agents inhalatoris, liposolubles, travessen la placenta. Els halogenats, a > 0.5 CAM
disminueixen el to uteri, i a > 1 CAM produeixen vasodilatacié uterina i augment del flux
sanguini; a dosi més altes causen vasodilatacid generalitzada amb disminuci6 de la TA.

L’oxid nitrds produeix una inhibicié de I’activitat de metionina sintetassa, inactiva la vit
Bi,, interferint en el metabolisme dels folats pel que s’altera la sintesi d’ADN. L’efecte nociu
del nitrés també pot ser degut a l’augment de D’activitat simpatica que provocaria una
disminucié en el flux sanguini uteri. De totes formes la teratogenicitat del nitrds sol ha estat
demostrada en animals, i tot i que en humans una dosi nica no causaria cap alteracio en el
desenvolupament, no és recomanable el seu us.

Els relaxants musculars no travessen la placenta a dosis cliniques; no presenten doncs
risc de teratogénia.

Els inductors anestésics i opiacis poden tenir efectes indirectes sobre el fetus per alterar
el to uteri i la TA; I’administraci6 aguda en una anestesia no s’ha associat a cap efecte
teratogénic. La codeina presenta efectes teratogénics si s’administra durant el 1r trimestre.

Els AINEs provoquen el tancament prematur intratter del conducte arterios; s’han
publicat casos d’hipertensié pulmonar mortal en fetus per administraciéo d’AINE al final de la
gestacio. Cal evitar I’administracié d’AINE en tota la gestacio.

Penicil-lines 1 cefalosporines han estat utilitzades ampliament sense repercussio fetal;
serien els antibiotics d’eleccid en la gestant. Els metabolits de I’eritromicina son hepatotoxics,
les tetraciclines causen alteracions oOssies i coloracid dental; els aminoglucosids son oto i
nefrotoxics fetals.

No existeix cap evidéncia de que els AL siguin teratogenics en humans. La cocaina
s’associa a anomalies congenites i desprendiment de placenta.

Les catecolamines habituals (noradrenalina, adrenalina i dobutamina) disminueixen el
flux uteri, excepte la dopamina que, a dosis baixes, sembla millorar-lo. L’efedrina ha demostrat
augmentar el flux uteri quan augmenta la pressio arterial materna.

El nitroprusiat travessa la placenta i I’i6 cianhidric és toxic fetal. El manitol pot provocar
deshidratacié fetal important.

Els anti-H, no tenen cap efecte perjudicial sobre el fetus. L’Gs prolongat de f-
bloquejants €s causa de retard del creixement intrauteri, pero administrats de forma aguda pel
control de pics hipertensius, no tenen cap efecte de bloqueig adrenérgic en el fetus.

El SNC presenta un desenvolupament més prolongat que es continua després del
naixement; aquesta condicié el fa especialment susceptible, durant molt temps, als efectes
teratogens.

A més dels agents anestésics, les situacions d’hipoxia, hiperoxia, hipercapnia i
hipocapnia, i sobretot la hipotensio, de forma mantinguda, son capaces d’induir malformacions
o defectes en el desenvolupament fetal; en exposicions curtes no semblen ser nocives, tot i que
algun cas aillat ho suggereix. La hipertérmia és teratogénica tant en animals com en humans.
L’ansietat i I’estrés son teratogenics en animals 1 es discuteix el seu efecte en humans.

Fins el moment, no existeix cap estudi que demostri que la cirurgia o un agent anestesic
determinat, durant la gestacio, es pugui associar a malformacions congenites.

PREVENCIO DE LA HIPOXIA FETAL INTRAUTERINA

La oxigenaci¢ fetal esta directament relacionada amb la oxigenacié materna i la perfusio
uteroplacentaria.

La gran afinitat de I’Hb fetal per 1’0, fa que descensos de la PaO, materna siguin ben
tolerats; ara bé una situacid d’hipoxia severa pot provocar lesions cerebrals i, fins i tot, mort
fetal. Qualsevol factor que desplaci la corba de dissociacié de I’Hb a I’esquerra provoca una
menor cessié d’02 al fetus. Cal recordar que la hipoxia materna pot aparéixer rapidament en la
gestant, sobretot per causes relacionades amb 1’anestesia.
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La PaCO, fetal també esta relacionada amb la PaCO, materna; 1’augment d’aquesta en
xifres considerades normals en no gestants, pot significar una hipercapnia perillosa en la gestant
pel risc de provocar acidosi fetal i depressidé miocardica. L’alcalosi materna deguda a
hiperventilacié condueix a vasoconstriccio dels vasos umbilicals i desviacid a ’esquerra de la
corba de dissociacio de ’hemoglobina i la conseqiient hipoxia fetal.

El flux arterial uteri no disposa d’autorregulacio, aixi que depén de la TA materna; és a
dir de la pressio de perfusio i de les resisténcies vasculars uterines. Qualsevol disminucié de la
TA materna, vasoconstriccio de les artéries uterines o 1’hipertd uteri provocaran hipoperfusio
placentaria i mala perfusio fetal. Les causes més freqiients d’hipotensio son la compressio
aortocava, hipovolémia (hemorragia) i anestesia locorregional. Les amines vasoactives (NA,
DBT, DOPA a dosis elevades), ketamina i dosis toxiques d’AL poden provocar hipertd uteri i
disminucio del flux sanguini. L’efedrina és el vasopressor d’eleccid pel seu efecte  periferic.
L’ansietat i I’anestesia superficial provoquen alliberacié de catecolamines amb el mateix efecte
vasoconstrictor uteri que les amines exogenes.

A partir de la setmana 24, quan el fetus ja és viable €s imprescindible monitoritzar la
freqiiéncia cardiaca fetal durant el procediment quirtirgic i postoperatori.

PREVENCIO DEL PART PREMATUR

Durant el 2n i 3r trimestre la cirurgia implica un risc de provocar ’inici de les
contraccions, part prematur i patiment fetal. Tot i ser un risc baix (1%), augmenta en la cirurgia
pelvica 1 abdominal inferior fins 6%. A més de la manipulacié uterina, la hipotensié materna és
el factor que més es relaciona amb 1’aparicid de les contraccions uterines.

No s’ha demostrat I’eficacia d’instaurar tractament profilactic amb agents tocolitics, i
donat que aquests farmacs tenen importants efectes secundaris, sobretot en el context d’una
anestesia, caldra valorar el risc/benefici. En el cas de presentar-se les contraccions, s’iniciara
tractament amb -mimetics tocolitics.

Serien d’eleccio els agents inhalatoris perqué disminueixen el to i les contraccions
uterines. D’una altra banda s’ha de tenir precaucié amb la ketamina pel seu efecte estimulant del
to uteri; i en la mateixa linia, la neostigmina pot incrementar el to uteri i estimular el part
prematur.

No existeix cap estudi que demostri que cap agent o técnica anestésica es relacioni amb
una menor o major incidéncia de provocar un part prematur.

Imprescindible monitoritzar la dinamica uterina i batec fetal en intervencions de 2n i 3r
trimestre, en el postoperatori i, si és possible, durant la cirurgia. Si es detecta compromis fetal,
I’administracié de liquids i tocolitics, canvi de posicid i aport d’O, a la mare recuperen 1’estat
fetal.

MANEIG ANESTESIC

Preanestesia.

Aquestes pacients solen trobar-se amb un elevat grau d’ansietat. L’ansietat extrema
provoca augment de les catecolamines circulants, vasoconstriccid i disminucié de la perfusio
uterina. Aquesta situacié requereix una acurada informaci6 i premedicacio, si cal, en casos
d’ansietat important. Son preferibles els morfics, més que les benzodiacepines pel seu possible
efecte teratogen. Es imprescindible la profilaxi de broncoaspiracié acida i profilaxi amb
heparina.

Valorar la possibilitat de IOT dificil i a partir de la setmana 20 és indispensable proveir-se d’un
sistema per a la lateralitzacié de I’uter, pensant que la cirurgia es realitzara en un quirdfan no
obstétric, on no es disposen habitualment de falques o material d’obstetricia.

Intraoperatori.
La técnica anestésica d’eleccio és la locorregional; s’evita el risc de broncoaspiracio, té

efectes antitrombotics, redueix 1’exposicio fetal a farmacs i permet el control del dolor
postoperatori, evitant altres analggsics.
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L’anestesia intradural requereix menys dosi d’anestésic i té menys risc d’injeccid
intravascular, pero produeix més hipotensio. Hem de recordar que la dosi d’AL hauria de reduir-
se un 30%. Davant una técnica regional és imprescindible una bona hidratacio i si es requereix
un vasoconstrictor, €s d’eleccid I’efedrina.

Si hem de realitzar una anestesia general, ¢s recomanable amb inducci6 de seqiiéncia
rapida, prévia oxigenacio i evitant la hiperventilacio. L’AG té 1’avantatge que garanteix la
comfortabilitat materna i ofereix millor relaxacié muscular, important en cirurgia abdomino-
pelvica.

L’eleccio, en darrera instancia dependra de les condicions maternes, del tipus de cirurgia i de
I’experiéncia de ’anestesioleg.

La hipoxia i la hipotensio6 son les principals causes d’anomalies i patiment fetal; per tant
I’atencio de I’anestesioleg ha de centrar-se més en aquests aspectes que en els hipotetics efectes
teratogens dels farmacs.

Postoperatori.
Les gestants de més de 22 setmanes han de mantenir-se en decubit lateral amb

monitoritzacié del batec fetal i de la dinamica uterina. Observar i tractar situacions especialment
perilloses per al fetus com soén la hipotensio i la febre maternes.

Control analgesic amb morfics endovenosos o peridurals. Evitar els AINEs.
Si en el postoperatori s’inicia el treball de part d’un fetus a terme, no existeix cap
contraindicacid per a un part vaginal, fins i tot si ha estat una cirurgia abdominal; 1’expulsiu
requerira un ajut instrumentat per a evitar maniobres de Valsalva.

SITUACIONS QUIRURGIQUES MES FREQUENTS.

Abdomen agut.
Aquesta situacio és molt més greu per a la mare i al fetus que qualsevol altre factor

teratogen o toxic fetal. La majoria de complicacions es deuen al retard diagnostic i quirrgic
secundaris a la diferent simptomatologia que presenta la gestant i a I’actitud dubtosa dels
metges davant la gestant.

El part prematur pot donar-se en un 10% d’apendicitis incipients; d’aquests, en un 3-5%
pot haver mort fetal que augmenta fins al 20% en apendicitis evolucionades. En el 1r trimestre,
la mortalitat materna és baixa i augmenta considerablement en fases més avancades de la
gestacid on ¢s més dificil el diagnostic.

La obstruccio intestinal té¢ una mortalitat fetal elevada del 20-25%. La ruptura hepatica,
en el context d’una preeclampsia i sovint a la sindrome HELLP, és una de les situacions
quirurgiques més greus que poden donar-se en la gestant. Sol aparéixer en fases avangades de la
gestacid 1 s’acompanya de coagulopatia severa i shock greu. Si es demora la intervencié pot
esdevenir la mort materna. Independentment de la maduresa fetal es realitzara cesaria i extraccio
fetal.

Laparoscopia.
S’esta imposant com a técnica quirirgica tant de vies biliars com pel diagnostic

diferencial en I’abdomen agut en el 1r trimestre de gestacio, i ja també en el 2n, existeixen casos
publicats amb ¢xit. En el 3r trimestre no estaria indicada per les dimensions de 1’uter i pels
efectes incerts del pneumoperitoneu sobre el flux uteri.

Es imprescindible tenir una especial cura en la col-locacio dels trocars per no lesionar ni
I’Gter ni les estructures abdominals desplagades. El pneumoperitoneu, a més de 1’efecte mecanic
sobre la ventilacio, crea una pressio intraabdominal que pot reduir fins a un 30-40% el flux
sanguini hepatic i renal; aquest efecte pot donar-se també sobre el flux uteri, pel que es
requereix treballar amb les menor pressions possibles.
El pneumoperitoneu té certes repercussions hemodinamiques que es manifesten amb
bradicardia, disminuci6é del retorn vends i, per tant, disminucié del cabal cardiac; si a aixo
afegim els efectes de I’anestesia general i el supi, la suma d’aquests factors pot donar lloc a una
important hipotensié amb descens de la perfusid uterina i greus conseqiiéncies sobre el CC si es
requereix cert grau d’anti-Trendelenburg.

Hem de tenir en compte que la paCO, de la gestant és baixa; per a mantenir cert grau
d’hipocapnia i evitar una acidosi fetal, és necessari mantenir la paCO, per sota de 28-30mmHg.
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* Per a garantir I’éxit de la cirurgia, la seguretat materna i el bon curs de la gestacio i
benestar fetal és imprescindible una bona comunicacié entre ’equip quirtirgic, obstétric i
I’anestesioleg. Actuar amb la maxima precaucio i seguir recomanacions basiques preestablertes,
tenint en compte que sera la qualitat de la nostra atencid, més que no pas el tipus de técnica
anestesica, el que en condicionara el resultat.
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