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• Changements physiologiques de la grossesse 


• Chestnut 7e edition Chapitre 2


• Anatomie, physiologie et transfert placentaire 


• Chestnut 7e edition Chapitre 3 et 4

Plan



Poids et composition



Poids

• ↑ Poids pré-grossesse = 17% (environ 12 kg)


• Utérus 1 kg


• Plus l’IMC pré-grossesse est petit, plus le gain 
total recommandé est élevé.



Système 
cardiovasculaire



1. Chez la femme enceinte, tous les changements cardiovasculaires 
suivants sont vrais, SAUF un, lequel?


A. FC augmentée


B. DC augmenté


C. RVS diminuée


D. TVC diminuée

Question CR



Système cardiovasculaire
• ↑ Débit cardiaque précoce via la FC (↑ 35-40% DC au 1er trimestre),  

puis via le volume d'éjection systolique (↑ 50% DC au 2e trimestre);  
puis se stabilise au 3e trimestre. 


• La masse du VG ↑ de 50 % à terme par hypertrophie excentrique 
secondaire à l’ ↑ du volume sanguin


• ETT: 


• Déplacement du coeur ant-G secondaire à l’élévation du diaphragme. 


• Hypertrophie excentrique du VG, dilatation anneau mitral, tricuspide et 
pulmonaire.



Hémodynamie

• ↑ SV 25% + ↑ FC 25% = ↑ DC 50% ⭐ 

• ↑ LVEDV sans ↑ de pression due à la dilatation du VG qui accommode un plus grand volume.


• Pression de remplissage du VG ne change pas en raison de la dilatation du VG


• ↑  Contractilité myocardiaque


• ↑  Perfusion utérine, rénale et aux extrémités



Examen physique et imagerie

• 94% des patientes à terme ont une IT et une IP


• ECG: FC ↑, ↓ PR, ↓ QT



RVS et TA
• ↓ RVS de 20% —> ↓ TAS, TAD et TAM


• Lit vasculaire utéroplacentaire à faible résistance.


• Vasodilatation systémique causée par prostacyclines, oetrogènes et progestérone.


• ↓ Réponse chronotrope à l’épinéphrine et isoprotérénol en raison d’une 
downregulation des récepteurs beta-adrénergiques.


• Test dose épidurale avec adré pour injection IV moins sensible.


• ↓ Réponse aux vasopresseurs (phényléphrine, norépinéphrine et épinéphrine) en 
raison d’une downregulation des récepteurs alpha-adrénergiques.



Compression aorto-cave
• Compression de la VCI et de l’aorte en décubitus 

dorsal dès la 13 à 16e semaine.


• Affecte jusqu’à 15% des femmes


• ↓ TA, DC et perfusion utero-placentaire de 10 à 20%


• Tilt latéral gauche d’au moins 30 degrés à partir de 20 
semaines si la TA maternelle ne peut être maintenue 
avec réplétion volémique et vasopresseurs.



Changements HD durant le travail et en postpartum

• Durant le travail, la contraction utérine déplace de 300 à 
500 ml de sang de l’espace intervilleux vers la 
circulation centrale (“autotranfusion”).


• ↑ Retour veineux et ↑ Tonus sympathique —> ↑ 
Volume d’éjection 

• En postpartum immédiat:


• ↓ Compression aortocave


• Perte de la circulation placentaire à basse résistance


• Maintien contraction myocardique


• ↑ Retour veineux



Système respiratoire



2. Quel paramètre de la physiologie respiratoire change le plus avec la grossesse?


A. CRF


B. Volume courant


C. VRI


D. CPT


E. FR

Question CR



Anatomie

• Relaxine —> Relaxation des attaches ligamentaires des 
côtes inférieures —> ↑ Diamètre antéropost. et 
transverses de la paroi thoracique


• Élévation du diaphragme —> ↓ Mesure verticale de la 
cage thoracique.


• Engorgement capillaire du larynx et des muqueuses 
nasales et oropharyngées —> Congestions nasale



Mécanique respiratoire

• ↑ Excursion du diaphragme puisque part de plus haut.


• ↓ Expansion de la cage thoracique puisque déjà plus grande au repos.


• Peu de changements a/n des petites et grandes VA. 



Volumes et capacités pulmonaires



Volumes et capacités pulmonaires



Ventilation et gaz artériel
• Pour répondre à l’↑ de la demande en O2, la livraison en O2 doit ↑ via:


• ↑ Ventilation minute (45%) via ↑ Volume Courant (450 à 600 ml) + ↑ FR (1-2 resp./min) —> 
↓ PaCO2 

• ↑ Ventilation alvéolaire (45%) + ↓ PaCO2  = ↑ PaO2


• ↓ Bicarbonates compense partiellement


• Alcalose respiratoire partiellement compensée

✴ Maintenir PaCO2 plus autour de 30 mmHg lorsque AG pour éviter acidose respiratoire vu bicarbonates plus bas.



Ventilation et gaz artériel



Ventilation et gaz artériel

• Sensation de dyspnée due à:


• ↑ Drive respiratoire *


• ↓  PaCO2


• ↑ Consommation O2 par le foetus et l’utérus


• ↑  Volume sanguin pulmonaire


• Anémie


• Congestion nasale


• Pas d’effet de l’exercice sur les changements ventilatoires ou échanges gazeux



Ventilation et gaz artériel

• Hypoxémie/désaturation plus rapide lors d’apnée: ⭐ 

• ↓ CRF (< Capacité de fermeture en décubitus dorsal) 

• ↑ Consommation en O2 > DC 

✴ Lors d’une ISR avec pré-oxygénation:


• PaO2 ↓ 2 x plus rapidement


• Délai avant de désaturer < 90% passe de 9 min à 2-3 min chez femme enceinte!



Système GI



Question CR
3. Lequel N’est PAS un facteur contributif au risque d’aspiration augmenté 

chez la femme enceinte?


A. ↑ Sécrétion d’acide gastrique


B. ↑ Pression gastrique


C. ↓ Tonus du sphincter oesophagien inférieur


D. Altération de l’angle gastro-oesophagien



Anatomie et RGO
• Déplacement de l’estomac vers le haut et la gauche du diaphragme et 

rotation de 45° vers la droite —> Modifie l’angle gastro oesophagien


• Déplacement du segment intra-abdominal de l’oesophage dans le thorax 
ce qui diminue la pression du SOI en plus de la progestine.


• RGO à partir de 20 semaines ad 48h post-partum. ⭐


• Prévalence = 10% T1, 40% T2 et 55% T3


✴ Pression du SOI retourne à la normale 1-4 semaines post-partum.



Motilité GI
• Volume gastrique, vidange gastrique et pH gastrique inchangés.


• Vidange gastrique ↓ durant le travail et en post-partum immédiat et 
retourne à la normale 18h post-partum. ⭐


• ↓  Péristaltisme oesophagien et transit intestinal —> Constipation


• ↓ Sécrétion d’acide gastrique


• No/Vo chez 80% durant 1er trimestre surtout



Système GI



Système 
hépatobilliaire



Système hépatobilliaire
• La taille, la morphologie et le flot sanguin au foie ne changent pas.


• ↑ Bilirubine, AST, ALT et LDH limite supérieure de la normale.


• ↑ Phosphase alcaline due à production par le placenta.


• Stase biliaire et ↑ sécrétion de bile ↑ le risque de cholécystite.


• Incidence de lithiases biliaires de 5 à 12%.



Système rénal



Système rénal
• ↑ Volume vasculaire et interstitiel rénal


• Hydronéphrose chez 80% des femmes en milieu de grossesse


• ↓ Résistance vasculaire rénale —> ↑ Flot sanguin rénal (75%)


• ↑ DFG (50%)


• ↑ Clairance créatinine ad 3 mois post-partum


• ↓ Créatinine 35-75 umol/L


• ↑ Excrétion urinaire protéine totale ad 200 mg/24h (normale < 300 mg/24h)



Système 
hématologique



Question CR
4. Parmi les changements physiologiques de la grossesse, lequel est VRAI?


A. ↑ Facteur II et Facteur V


B. ↓ Facteur XI et XIII


C. ↑ PT et PTT


D. ↓ Plasminogène



Volume sanguin
• ↑ Volume plasmatique (55%) > ↑ Volume GR (30%) = Anémie physiologique de la grossesse


• Hypervolémie physiologique:


• Facilite la livraison de nutriments au foetus


• Protège la mère de l’hypotension


• Diminue le risque associé à l’hémorragie lors de l’accouchement


• ↓ Résistances a/n du lit vasculaire utéroplacentaire


✴ Lors de l’accouchement: 
↓ Capacitance vasculaire proportionnelle au volume de l’espace intervilleux (500 ml),  
donc le 1er 500 ml de pertes sanguines lors d’un AVS ou une c/s n’a pas à être remplacé.



Système hématologique



Protéines plasmatiques

• ↓ Pression oncotique colloïdes de 5%


• ↓ Cholinestérases plasmatiques de 25%


✴ Pas de prolongation cliniquement significative de la succinylcholine



Coagulation
• État de ‘’coagulation intravasculaire contrôlée’’


1. ↑ Turnover de plaquettes


• ↑ Destruction et hémodilution des plaquettes —> Thrombocytopénie gestationnelle


• Plt < 150 000 chez 8% et Plt < 100 000 chez 0,9%


2. ↑ Coagulation (ad 2 semaines post-partum) 

• ↑ Facteurs de coagulation (I, VII, VIII, IX, X, XII)


• ↓  PT et PTT (20%)


• TEG: État hypercoagulable


3. ↑ Fibrinolyse


• ↑ D-dimères et plasminogène



Coagulation

• TEG = Hypercoagulabilité pendant la grossesse (↓ valeurs R et K, ↑ angle α et de l'amplitude 
maximale et ↓ paramètres de lyse) sont observées dès la 10e à la 12e semaine de grossesse 
et s'accentuent encore davantage pendant le travail. 



Système immunitaire



Système immunitaire
• ↑ Leucocytes 6000 —> 9000 à 11000


• Fonction altérée malgré la concentration ↑


• ↑ Infections durant la grossesse


• Amélioration de certaines maladies auto-immunes (ex: PAR)


• “Tolérance immune” : L’expression foetale des antigènes paternels 
nécessite une adaptation du système immunitaire maternel pour éviter 
que le foetus soit reconnu comme “étranger”.



Système endocrinien



• ↑ 50-70% Taille de la thyroïde


• ↑ 50% T3 et T4 totales dès le 1er trimestre mais T3 et T4 libres demeurent idem


• ↓ TSH durant le 1er trimestre puis retour à la normale


• Glande thyroïde foetale non fonctionnelle jusqu’à la fin du 1er trimestre et 
dépend de la T4 maternelle pour organogénèse.


• Hypothyroïdie gestationelle : Dépistage universel en raison des Sx qui 
ressemblent à ceux de la grossesse et conséquences graves (↓ intelligence chez 
foetus, avortement spontané, HPP, …)

Fonction thyroïdienne



• Glycémie normale tout au long de la grossesse.


• Peut être ↓ au 3e trimestre en raison de la plus grande demande en 
glucose par le foetus et le placenta.


• État hypoglycémie relative —> Hypoinsulinémie à jeun


• Résistance relative à l’insuline due aux hormones sécrétées par le placenta. 


• ↑ Glycémie post-prandiale

Métabolisme du glucose



Système 
musculosquelletique



• Relaxine —> Remodelage du collagène a/n des tissus conjonctifs 
+ Tension biomécanique de la grossesse sur les ligaments =


• Lordose lombaire exagérée


• Douleur lombaire (49% à 36 sem. puis 9% post partum)


• Étirement du nerf fémoro-cutanée latéral —> meralgia 
paresthetica


• Tunnel carpien


• ↑ Demande en Ca2+ entraîne de la résorption osseuse sans 
changement à long terme sur la force des os.

Système musculosquelettique



Système nerveux



• Trouble du sommeil associé à la grossesse = Insomnie ou fatigue excessive 
qui se développe durant la grossesse. 

• Oestrogène et progestérone influencent la latence et durée du sommeil REM


• ↑ Obstruction des voies aériennes supérieures


• Syndrome des jambes sans repos transitoire

Sommeil



• ↑ Flot sanguin cérébral secondaire à une ↓ 
résistance cérébrovasculaire et une ↑ du 
diamètre des artères carotides.


• ↑ Perméabilité de la barrière hémato-
encéphalique.


• ↑ Seuil de douleur et inconfort vers la fin 
de la grossesse.

SNC



• ↑ Volume plexus veineux épidural —> Compression du sac dural et  
↓ Volume LCR a/n rachidien —> Pression épidurale lombaire +


• Pression du LCR demeure normale sauf lors du travail actif.


• ↓ Besoin en AL dès le 1er trimestre — bien avant tout changement 
mécanique du canal vertébral — ce qui suggère une sensibilité 
accrue du tissu nerveux, possiblement liée aux hormones.

Rachis



• Rachianesthésie: Dose d’AL hyperbare est 25% moindre.


• ↑ Sensibilité neurale


• ↓ Volume LCR rachidien


• Déplacement des tissus foraminaux lié à l'↑ de la pression abdominale


• Sommet de la cyphose thoracique plus élevé en fin de grossesse


• Anesthésie péridurale est moins affectée que la rachianesthésie.


• ↑  Dépendance sympathique + compression aortocave + installation + rapide rachi + ↓ 
sensibilité vasopresseurs = ↑ Risque hypotension et ↑ doses vasopresseurs

Grossesse et neuraxiale



Questions CR



Question CR
1. Chez la femme enceinte, les changements cardiovasculaires suivants 

sont vrais, SAUF un, lequel?


A. FC augmentée


B. DC augmenté


C. RVS diminuée


D. TVC diminuée

- Oui de 25%

- Oui de 50%

- Oui de 20%

 Non inchangé



2. Quel paramètre de la physiologie respiratoire change le plus avec la 
grossesse?


A. CRF


B. Volume courant


C. VRI


D. CPT


E. FR

Question CR

- 20%

+ 45%

+ 5%

- 5%

Idem



Question CR
3. Lequel N’est PAS un facteur contributif au risque d’aspiration augmenté 

chez la femme enceinte.


A. ↑ Sécrétion d’acide gastrique


B. ↑ Pression gastrique


C. ↓ Tonus du sphincter oesophagien inférieur


D. Altération de l’angle gastro-oesophagien

Faux

Vrai

Vrai

Vrai



Question CR
4. Parmi les changements physiologiques de la grossesse, lequel est VRAI?


A. ↑ Facteur II et Facteur V


B. ↓ Facteur XI et XIII


C. ↑ PT et PTT


D. ↓ Plasminogène

Faux - Inchangés

Vrai - 2 seuls qui diminuent

Faux - Diminuent de 20%

Faux - Augmenté



Anatomie, physiologie et transfert placentaire
Chestnut Chapitre 3 et 4



• Le placenta est un organe dynamique 
doté d’une structure complexe qui met 
en contact étroit deux circuits sanguins 
afin de permettre l’échange de gaz 
sanguins, de nutriments et d’autres 
substances (médicaments).

Placenta



• Artère iliaque interne (hypogastrique) —> 
Artères utérines —> Artères arquées —> 
Artères spiralées a/n de l’endomètre


• Aorte abdominale infra rénale —> 
Artères ovariennes


• Réseau de collatérales riches

Anatomie placentaire



Anatomie placentaire



• Influences hormonales de la grossesse :


• Invasion trophoblastique des artères 
spiralées de l’endomètre.


• Perte des muscles lisses et de la capacité de 
vasoconstriction —> vasodilation quasi-
maximale des artères spiralées.


• Voie de faible résistance pour la livraison du 
sang vers le placenta.

Anatomie placentaire



• Le sang artériel maternel quitte les artères 
spiralées de l’utérus et entre dans l’espace 
intervilleux.


• Deux artères ombilicales apportent du sang 
foetal vers le placenta.


• Espace inter villeux = Échange maternel 
foetal optimal


• Les extrémités veineuses des anses 
capillaires retournent vers la veine ombilicale.

Anatomie placentaire



• La circulation utéro-placentaire est un lit vasculaire dilaté, à faible résistance, dont la capacité 
d'autorégulation est limitée. Le débit peut être ↓ par:


• ↓ Pression artérielle utérine 

• ↑ Pression veineuse utérine


• ↑ Résistance vasculaire utérine


• L'échographie Doppler est la méthode la plus utilisée pour évaluer le débit sanguin utéro-placentaire. 


• Des formes d'ondes anormales et des indices de résistance ↑ peuvent être des facteurs prédictifs 
de prééclampsie, RCIU ou travail prématuré.


• La circulation foeto-placentaire dépend de la croissance vasculaire.

Régulation du flot sanguin placentaire



• L'anesthésie neuraxiale peut:


• ↑ Débit sanguin utérin en réduisant la douleur et le stress


•  ↓ Débit sanguin utérin en provoquant une hypotension


• L’anesthésie générale a:


•  Effets directs minimes sur le débit sanguin utérin. 


• ↓ Débit sanguin utérin via une hypotension ou par une libération de 
catécholamines suite à une stimulation douloureuse avec anesthésie trop légère

Régulation du flot sanguin placentaire



• Fonction de barrière 

• Barrière imparfaite qui permet le transfert bidirectionnel de plusieurs 
substances (gaz, nutriments et médicaments).


• Fonction hormonale 

• Le placenta produit et emmagasine des enzymes, des protéines et des 
hormones stéroidiennes lui permettant de contrôler l’environnement foetal.

Physiologie placentaire



• Adulte au repos: 3-4 ml/kg/min vs Foetus: 8 ml/kg/min


• Transfert d’O2 à travers le placenta dépend de:


• Surface et épaisseur de la membrane


• Gradient de pression partielle en O2


• Affinité en O2 de l’Hb maternelle et foetale


• Flot sanguin = Facteur prédominent contrôlant le transfert d’O2


• L’oxygène est relâché de l’Hb maternelle dans l’espace inter villeux et diffuse à 
travers le placenta.

Transfert d’oxygène



• L’Hb foetale à une affinité pour l’O2 plus 
grande donc une pression partielle plus 
faible à laquelle 50% est saturée.


• P50 Hb foetale = 18 mmHg ⭐


• P50 Hb maternelle = 27 mmHg


• Ce gradient favorise le transfert de plus 
d’O2 vers l’Hb foetale.

Transfert d’oxygène



Transfert d’oxygène



Transfert de 
médicaments



Question CR
5. Tous les médicaments suivant traversent le placenta SAUF UN lequel?


A. Glycopyrrolate


B. Bupivacaine


C. Midazolam


D. Propofol



Question CR

6. Nommez 5 facteurs qui facilitent le transfert placentaire.



• Grands principes de pharmacologie placentaire:


1. Tous les médicaments agissant sur le SNC traversent le placenta. 

2. Les petites molécules lipophiles vont atteindre des concentrations comparables dans le sang 
maternel et fœtal.


3. Les médicaments de grande taille ou hydrophiles peuvent traverser le placenta s’ils sont des 
substrats de transporteurs ou de récepteurs placentaires.


4. L’exposition fœtale aux médicaments dont l’équilibre entre le sang maternel et le sang fœtal 
s’établit lentement peut être réduite en raccourcissant l’intervalle entre l’administration et 
l’accouchement.


5. Les variations du pH fœtal peuvent influencer l’exposition du fœtus à certains médicaments. 
(ion trapping)

Transfert de médicaments



1. Tous les médicaments agissant sur le SNC traversent le placenta. 

• Les caractéristiques lipophiles qui rendent les agents anesthésiques idéaux pour 
l’induction de l’anesthésie (capacité de traverser la barrière hémato-encéphalique) ↑ 
aussi leur transfert à travers le placenta.


• Agents volatils 

• Propofol 

• Dexmedetomidine 

• Benzo 

• Le placenta lui-même peut absorber des agents hautement lipophiles, créant un dépôt 
de médicament placentaire qui limite le transfert initial de médicament (ex: sufentanil).

Transfert de médicaments



• Opioïdes 

• Tous traversent le placenta et peuvent causer une dépression du SNC et respiratoire foetale.


• Fentanyl administré en épidural résulte en ratio F/M entre 0,37 et 0,57.


• Remifentanil est métabolisé rapidement par estérases non spécifiques en 3 minutes donc exposition 
foetale minimale.


• Anesthésiques locaux:


• Bases faibles peu ionisés et lipophiles à pH physiologique qui traversent facilement le placenta.

Transfert de médicaments



• Anticholinergiques : 


• Glycopyrrolate n’entraîne pas de réponse HD foetale détectable alors que l’atropine ↑ directement la FC foetale. 


• Curares: 

• Ammonium quaternaires ionisés à pH physiologique qui ne traversent pas facilement le placenta.


• Succinylcholine: Bloc neuromusculaire foetal peut survenir si doses élevées et répétées ou si la mère et le foetus 
sont homozygotes pour pseudocholinestérases atypiques. 

• Agent anticholinesthérase: 

• Néostigmine: Peut traverser le placenta plus que le glycopyrrolate et entraîner une bradycardie foetale.  
Donc, néostigmine-atropine serait une meilleure combinaison chez la femme enceinte.


• Suggamadex: Ne traverse pas en raison de sa structure moléculaire et son poids moléculaire élevé:

Transfert de médicaments



• Betabloquants : 

• Peuvent entraîner un RCIU et bradycardie foetale.


• Agents vasopresseurs: 

• Éphédrine traverse facilement le placenta (10 x plus lipophile que phénylephrine ; ratio 1,1 versus 
0,17) et affecte directement le foetus.


• Anticoagulants: 

• Warfarine traverse le placenta et peut causer des anomalies congénitales durant le 1er trimestre.


• Heparine et HBPM en traversent pas.

Transfert de médicaments



2. Des facteurs physiques influencent le transfert placentaire des médicaments.

Transfert de médicaments

*Albumine lie les molécules acides et lipophiles VS AAG lie les molécules basiques



3. Le transfert placentaire implique tous les mécanismes de transport 
physiologiques qui existent dans les autres systèmes. 

• Transport passif : Dépend du gradient de concentration, poids moléculaire, 
liposolubilité, degrés d’ionisation et surface et épaisseur de la membrane (ex: 
médicaments)


• Transport facilité : Transport ATP-indépendent de molécules relativement 
lipoinsolubles vers leur gradient de concentration (ex: glucose)


• Transport actif : Transport ATP-dépendent contre le gradient de concentration 
nécessitant également des protéines de transport (ex: Na2+ et K+)


• Pinocytose (ex: IgG)

Mécanismes de transport



4. L’exposition fœtale aux médicaments dont l’équilibre entre le sang maternel et le 
sang fœtal s’établit lentement peut être réduite en raccourcissant l’intervalle 
entre l’administration et l’accouchement. 

• Un intervalle prolongé entre l’induction et la naissance résulte en plus grand 
transfert.

Transfert de médicaments



• Autres facteurs affectant le transport: 


• Débit sanguin maternel et foetal 

• Liaison placentaire 

• Métabolisme placentaire 

• Capacité de diffusion 

• Liaison aux protéines plasmatiques 

• Âge gestationnel

Transfert de médicaments



5. Les variations du pH fœtal peuvent influencer l’exposition du fœtus à certains médicaments. 

• Le pKa détermine la fraction non ionisée à pH physiologique.


• Lorsque la valeur de pKa est près du pH physiologique (acides faibles ou bases faibles), des changements de pH 
peuvent altérer l’équilibre entre la forme ionisée et non ionisée. 


• Ion trapping: L’acidémie foetale cause une plus grande proportion de la forme ionisée, empêchant la diffusion vers le 
plasma maternel et résultant en plus grande quantité dans le plasma foetal. 

• Anesthésiques locaux: Bases faibles peu ionisés et lipophiles à pH physiologique qui traversent facilement le placenta.

Ion trapping







Questions CR



Question CR
5. Tous les médicaments suivant traversent le placenta SAUF UN lequel?


A. Glycopyrrolate


B. Bupivacaine


C. Midazolam


D. Propofol

Faux - Ammonium quaternaire

Vrai

Vrai - Très lipophile et non ionisé

Vrai - Tous les agents d’induction



Question CR
6. Nommez 5 facteurs qui facilitent le transfert placentaire.


1. Poids moléculaire (<1000 Da)


2. Molécule en forme non-ionisée


3. Liposolubilité augmentée


4. Pas de transporteur d'efflux placentaire (comme p-glycoproteine)


5. Fraction libre élevée


6. Liaison albumine > Liaison alpha1glyco


7. Molécule non-chargée



christina.lamontagne@umontreal.ca

Questions ?

mailto:christina.lamontagne@umontreal.ca

