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FATTORI DEL 
PARTO 

LA FORZA 



Caratteristiche della 
contrazione  

• INVOLONTARIA	  
• PERISTALTICA	  
• INTERMITTENTE	  
• DOLOROSA	  



Scopo della contrazione 
• Eliminare la resistenza che il 

Segmento Uterino Inferiore e il 
Canale Cervicale oppongono alla 
progressione del feto 

• Far progredire il feto nella pelvi 



La contrazione uterina nasce da una differenza di 
potenziale tra l’interno e l’esterno della fibrocellula 
con modifica della permeabilità e passaggio di ioni   Na
+ K+( Pompa Sodio/Potassio) 

Lo stato di eccitazione elettrica                              
della membrana delle fibrocellule                    
muscolari porta, con lo scambio                                di 
ioni Ca++, al loro accorciamento                           = 
contrazione (overshoot) per l’azione della miosina e 
dell’actina. 

La decontrazione avviene per ripolarizzazione della 
membrana 

 

GENESI DELLA CONTRAZIONE 



L’impulso si trasmette dai nodi tubarici (pacemakers)a 2cm/sec 
fino alla cervice con un triplice gradiente pressorio discendente 
(triple descending gradient) la propagazione è favorita dalla 
presenza di collagene tra le fibre muscolari unite dalle gap 
junctions 



Influenza ormonale sulla permeabilità cellulare e sui nodi 
di origine delle contrazioni 
 
 
Estrogeni aumentano il potenziale di riposo e la velocità di 
conduzione dello stimolo elettrico 
 
Progesterone aumenta il potenziale di riposo  
 
Prostaglandine favoriscono la formazione delle gap junctions 
 
Ossitocina abbassa il potenziale di riposo depolarizzando la 
membrana della fibrocellula, aumenta il tono basale della 
muscolatura uterina, aumenta velocità di conduzione degli 
stimoli 



INVOLONTARIA : risente solo marginalmente degli 
stimoli neurovegetativi 

INTERMITTENTE : La pausa tra le contrazioni 
permette la ripolarizzazione delle membrane cellulari 
del miometrio,  l’ossigenazione del sangue placentare 
nelle lacune intervillose, l’eliminazione dei cataboliti e 
la ripresa psico-fisica della partoriente 

PERISTALTICA: progressione del feto nel canale del 
parto e azione sinergica dei pacemakers. 

DOLOROSA: per lo stiramento delle strutture muscolo 
fibrose della cervice e del segmento uterino inferiore, 
compressione delle terminazioni nervose e 
sollecitazione meccanica del perimetrio + componente 
centrale (elaborazione corticale) 

 



INFLUENZA SULL’ATTIVITA’ CONTRATTILE 
 

•  farmaci :ca-antagonisti (Nifedipina = Adalat, Nifedicor, 
Amlodipina = Norvasc); sedativi; Solfato di Magnesio (MgSO4); 
ritrodina 

•  Disidratazione/ digiuno prolungato 
•  Acidosi, ipoglicemia 
•  alto stress ambientale (adrenalina/noradrenalina)  
•  presenza di miomi (sottomucosi grado 1-2; intramurali) 
•  Presenza di tessuto cicatriziale sull’utero (TC-longitudinale- 

miomectomia) 
•  Malformazioni uterine 
•  sproporzione feto-pelvica, 
•  Sovradistensione dell’utero per gemellarità/polidramnios/

macrosomia   
•  esaurimento psico-fisico della paziente 
 





Clinica della Contrazione 

• TONO BASALE 
• INTENSITA’  
• DURATA 
• FREQUENZA 
 



Tono basale 
Pressione esercitata dall’utero sul suo contenuto 

nell’intervallo tra due contrazioni misurata in 
mmHg e a riposo misura da 8 a 12 mmHg 

Frequenza 
 

Numero di contrazioni nell’unità di tempo (10min) 

(Caldero Barcia) 



Intensità e durata 
Differenza tra pressione massima all’acme della 

contrazione e tono basale 
Fase di incremento- acme-  

fase di decremento (rilassamento rapido, e riposo) 



Valutazione della attività 
contrattile 

mm Hg

1. Percezione 
paziente 

2. 
Valutazione 

obiettiva 

3. Catetere 
interno 

4. Monitor 
esterno 

temp
o 

m
m

H
g 



Valutazione dell’attività 
contrattile uterina  

 
• Trasduttore esterno 

• Trasduttore interno  

• PALPAZIONE ADDOMINALE 

• Variabili: movimenti e posizione 
materni, tessuto adiposo …  

• La percezione dolorosa inizia a circa 
25-35 mmHg 



CARDIO- 
TOCODINAMOMETRIA 

ESTERNA 



Valutazione contrazioni uterine con 
trasduttore esterno a pistone 



CARDIO- 
TOCODINAMOMETRIA 

INTERNA 





Classificazione delle contrazioni uterine: Baumgarten (1967) ha 
classificato tre diversi tipi di contrazioni: il tipo 1 è rappresentato da una 
traccia che aumenta lentamente e solo nel 2° e 3° stadio presenta una 
rapida ascesa e altrettanto rapida discesa; rappresentano le contrazioni di 
inizio travaglio. Il tipo 2 ha una traccia speculare nella sua fase ascendente 
e discendente; rappresenta il 30% delle contrazioni e si ritrova nella fase di 
dilatazione intermedia. Il tipo 3 ha una sagoma opposta al tipo 1 cioè ha 
una rapida ascesa ed un lenta discesa (v. grafico). Il 3° tipo rappresenta la 
contrazione ideale per il periodo espulsivo. 



Intensità e percezione delle 
contrazioni uterine 
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Gli stadi del parto 

• Primo stadio: periodo dilatante 
• Secondo stadio: periodo espulsivo 
• Terzo stadio: secondamento 



Patologia della 
Contrazione 

• Ipocinesia  Contrazioni poco frequenti, o di 
breve durata o poco intense. 

• Ipercinesia Contrazioni molto frequenti, 
prolungate o intense 

• Discinesia  Contrazioni irregolari, 
propagazione anomala, o abnorme elevazione del 
tono basale 



Classificazione attività 
contrattile uterina 

10 minuti 

Normale: 
contrazioni 30-60 sec 
ogni 3-4 minuti 

Ipercinesia: > 2 
contrazioni/min, e/o 
durata > 90 sec 

TACHISISTOLIA: >5 
contrazioni in 10 minuti 

Ipertono: 
contrazione protratta 
per più di 2 minuti  



IPOCINESIA 
•  Attività contrattile uterina in cui la frequenza 

delle contrazioni nel periodo dilatante è inferiore 
a 1 ogni 3 minuti, la durata e l’intensità sono 
poco valide 

Si differenzia in: 
•  Primitiva (contrazioni poco valide dalle prime 

fasi del travaglio) 
•  Secondaria (dopo un travaglio prolungato per 

esaurimento del patrimonio energetico del 
miometrio o improvvisa per rottura d’utero) 

•  Inerzia in caso di assenza dell’attività contrattile 



Cause: 
•  Eccessiva durata del travaglio 
•  Eccessiva distensione uterina( polidramnios, 

macrosomia) 
•  Stress materno, ansia e iperproduzione di 

catecolamine 
•  Somministrazione di solfato di magnesio, 

ritrodina o sedativi 
•  Somministrazione intempestiva di dosi eccessive 

di sedativo  
•  Presenza di miomi 
•  Anomala distensione della vescica o del retto 



Da ricordare… 
La componente patologica della forza 

in un parto può condizionare, a 
seconda dell’eziologia, il decorso di 

ognuna delle fasi!!! 
(attenzione al secondamento!) 



IPERCINESIA 
• Contrazioni più intense, più frequenti 

e più prolungate del normale con 
tono basale normale o aumentato  

• E’ più frequente nelle pluripare 
• Primaria  o secondaria in base al 

momento di insorgenza 



Cause: 
• Ostacolo meccanico  all’impegno e 

alla progressione 
• Somministrazione di farmaci 

ossitocici in modo inappropriato 
• Presenza di cicatrici isterotomiche, 

miomi, malformazioni uterine 
• Risposta eccessiva all’applicazione di 

Prostagliandine/Misoprostolo 



Conseguenze: 
• Esaurimento del patrimonio 

energetico del miometrio e ipocinesia 
secondaria 

• Rottura d’utero 
• Rottura precoce delle membrane 
• Sofferenza fetale secondaria a ridotta 

perfusione placentare 



Trattamento: 
• Valutazione del benessere fetale 
• Valutazione di controindicazioni al 

parto spontaneo 
• Taglio Cesareo 
• Sospensione di infusione di ossitocina 
• Analgesia 
• Tocolisi 



DISCINESIE UTERINE 
•  Contrazioni zonali e alterazione dei gradienti dei 

della contrazione, eventuale aumento del tono 
basale IPERTONO 

•  Sono graficamente rappresentate come onde 
irregolari per forma, altezza, durata e ritmo. 

•  Sono più frequenti nelle nullipare 
•  E’ riferito un dolore sproporzionato rispetto alla 

contrazione e permane una dolenzia sorda nel 
periodo di pausa. 

•  Comporta sofferenza fetale per irregolare 
perfusione placentare 



CAUSA: 
•  Malformazioni uterine 
•  Sproporzione feto-pelvica 
•  Sovradistensione uterina( polidramnios, 

macrosomia, gemellarità 
•  Fattori dismetabolici ( ipoglicemia, acidosi, 

disidratazione) 
•  Ansia, reazione antalgica eccessiva 



Trattamento: 
•  Valutazione del benessere fetale 
•  Rivalutazione di controindicazioni al parto 

spontaneo 
•  Somministrare analgesici  
•  Correzione delle alterazioni dismetaboliche 
•  Correzione con infusione ossitocica controllata  
•  Taglio cesareo 























Tecniche di induzione non farmacologiche 

Lo scollamento delle membrane amniocoriali e un metodo in uso a partire dal 1810, consiste nell’inserzione 

di un dito profondamente nella cervice uterina fino a raggiungere l’orifizio uterino interno e il polo inferiore 

delle membrane fetali che viene quindi separato meccanicamente in alto e circolarmente, fin dove 

possibile, dal segmento uterino inferiore. La manovra determina un aumento del rilascio di prostaglandine 

E2 ed F2α. Un’ipotetica spiegazione al rilascio delle prostaglandine e che con lo scollamento delle membrane 

si verrebbe a creare un’infezione localizzata che libererebbe il rilascio di prostaglandine. Un’altra ipotesi e 

che il rilascio sia una conseguenza diretta del danno tessutale meccanico creato con lo scollamento. 

L’amniorexi consiste nell’inserire attraverso la vagina e il canale cervicale uno strumento in grado di affer - 

rare il polo inferiore delle membrane e procurare in esse una soluzione di continuita tale da consentir la 
fuoriuscita del liquido amniotico. 

 L ’ a m n i o r e x i m e t t e n d o i n c o n t a t t o l ’ a m b i e n t e i n t r a u t e r i n o g e n e r a l m e n t e s t e r i l e 

con la vagina fa si che il feto, la placenta e le membrane fetali diventino suscettibili di invasione e 
c o l o n i z z a z i o n e 

batterica. Si ipotizza che tale effetto favorisca il rilascio di mediatori chimici del parto. Inoltre tale manovra 

fa si che le pareti uterine si addossino al feto e ne favoriscano la discesa nella pelvi migliorandone la 

condizione ostetrica. Analogamente allo scollamento delle membrane l’amniorexi determina un aumento della 

liberazione delle prostaglandine E2 ed F2α. L’inizio del parto dopo induzione con amniorexi non sembra 

coinvolgere un aumento della secrezione di ossitocina. In caso di benessere materno-fetale la fase di attesa 

dopo amniorexi puo durare anche 4-6 ore prima che il travaglio si instauri spontaneamente. In caso di patologia 

materna o in particolari condizioni (per esempio liquido amniotico tinto, preeclampsia) e bene attendere 

solo 2 ore. 


