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OFFERENZA
FETALE ACUTA




DEFICIT DI ?SSIGENAZIONE

Acidosi fetale

|

Mancato adattamento alla vita extrauterina

/]

Basso Apgar Insuff. multiviscerale

Segni neurologici




Consumo di Q 2 volte
superiore delladulto

Feto di 3.000 gr.

Autonomia di 2 minuti




Flusso utereplacentare

I

SCAMBI GASSOSI

e

Flusso ombelicale




CAMERA INTERVILLOSA

- Contiene ca 150-250 ml. di sangue

- Flusso di 400-500 ml. / min.

- Pressione media di entrata di 20-25 mm.Hg




FLUSSO OMBELICALE

Ridotto per

Compressione del cordone

Emorragie (inserz. velamentose)




CONTRAZIONE

+ Pressione intramiometriale Qcclusione venosa
+ Pressione intrauterina stasi intravillosa

++ Contrazione  Interruzione del flusso

—

10-20 sec.




FLUSSO UTERO-PLACENTARE

Ridotto da

S. IPOTENSIVA | Gittata cardiaca
DA DECUBITO I Resist. periferiche

EMORRAGIE Massa ematica 15% :J flusso 20%

MATERNE Massa ematica 30% = flusso 65%

AFFATICAMENTO Deviazione massa ematica
FEBBRE verso muscoli e cute

IPOSSIA MATERNA Vasocostrizione vasi
uterini




IPOSSIA

Chemiocettorl - .
Vasocostrizione

. /
Ipertensione —,

Barocettori
Az. diretta ipossia\ |

Catecolamine > BRADICARDIA
I T

\ 4

+ 0ssigenazione (all. diastole)
+ contrattilita miocardio
gittata cardiaca limitata!!!




METABOLISMO ENERGETICO

38 molecole ATP

Glucosio + Q 6 molecole CQ

Glucosio X@ 2 molecole ATP |
2 molecole Ac. lattico




RISERVE GLICOGENO
fegato cuore rene

++ Prematuro e feto normotrofico

- Feto post-termine e ipotrofico




ACIDOSI

Interruz. scambi respiratori

T
Ritenzione CQ

i
ACIDOSI RESPIRATORIA

ACIDOSI METABOLICA

T

Accumulo Lattatl
Glicolisi anaerobica —




liberazione &

ACIDOSI riduce |’affinita Hbh — O

Hb libera
sistema Tampone
(effetto rapido)




ASFISSIA

++Tronco cerebrale

;

Autoregolazione —. Flusso cerebrale

(fatt. vasoattivi, H+, \
Ca++,PG, osmolarita)

-- Cervelletto
Sost. Bianca parietale




ACIDOSI| SEVERA

N

Insuff. miocardio

Deficit autoregolazione _
|potensione

N/

RIDUZIONE FLUSSO CEREBRALE




lpossia 20 —. [ ore perdita
autoregolazione flusso

Maggior rischio

Riperfusione — | " ~¥. .
lesioni emorragiche




Natura asfissia

Caratteristiche Gravita asfissia

feto \ /

Entit a lesioni cerebrali

/ N

Capacita cardiache NEEIWEREE




LESIONI CEREBRALI

Accumulo di Lattati

Ca++ Iintracellulare — Att. Fosfolipasi

ATP ++ ac.arachidonico

)
o) /evicosanoidi
/ !

Vasocostrizione
Radicali liberi
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pH < 7,15-7,16

SFA ACIDOSI

LATTATI > 3,2-4 mmol/l.




CAUSE

Anomalie Contrazione uterina

Anomalie durata Travaglio

Patologie Materne

Cause Annessiali

Cause Fetali




ANOMALIE CONTRAZIONI

Ipercinesie dintensita > 80 mmHg

Ipercinesie di frequenza > 5 contraz./ 10

Ipertonia

Compromettono la riserva di O
della camera intravillosa




ANOMALIE DURATA TRAVAGLIO

| riserva di O camera intravillosa
t affaticamento materno
| ventilazione materna

Tempi consigliati (da riduzione pH)

30 progressione testa (dilat. completa)p,003 unita/min
2’ espulsione testa 0,04 unita/min
40" espulsione tronco 0,14 unita/min




PATOLOGIE MATERNE

Ipertensione Diabete
Gravidanza protratta

Lesioni placentari

S. ipotensiva decubito
Shock
Insuff. placentare Emorragie
acuta lpotensione latrogena
Crisi asmatiche
Complic. intubazione




CAUSE ANNESSIALI

Distacco placenta
Corioangiomi

Placentari

| Prolasso Giri Procidenze Nodli
Funicolo  Emorragia da inserz. velamentosa
Insuff. gelatina Warthon




CAUSE FETALI

Feti ipotrofici

Fetl post-termine

Anemia fetale alloimmunizzazione
trasfusione feto-fetale
trasfusione materno-fetale

Fetl infett

Feti SGA




MECONIO

L.A. tinto Pregressa ipossia?

| .A. meconiale

20-30% di ACIDOSI — L.A. meconiale
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VALUTAZIONE DEL pH FETALE

Patologia gravidica
Gravidanze a rischio Prematurita
Post-maturita
Sospetta infezione

Anomalie CTGramma

L.A. meconiale o tinto




OSSIMETRIA

Sfrutta le capacita fotometriche dellOssiemoglobina

SpO2 30% oH 7,20
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METODI ALTERNATIVI

Accelerazione RCF

Stimolo tattile scalpo —— pH> 7,19

Stimolo acustico — pH> 7,25




CORRELAZIONI APGAR - pH

Apgar basso pH normale

Prematurita

Depressione da anestesia
Trauma espulsivo - estrattivo
Infezione o malformazione
Alcalosi materna




CORRELAZIONE APGAR - pH

Apgar normale pH basso

Ipossia breve o cronica con compenso fetale
Adeguata assistenza
Acidosi materna trasmessa
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SEGNI SFAVOREVOLI DEL CTGramma

Assenza di variabilita nella decelerazione

Assenza di accelerazione pre e post decelerazione

Decelerazione tipo W

Lunga tachicardia compensatoria dopo decelerazione

Tachicardia senza reattivita




