10
Urgenze nel travaglio
e nel parto



URGENZE NEL TRAVAGLIO E NEL PARTO

Le urgenze cliniche che si possono presentare al momento del travaglio e
del parto hanno caratteristiche tali da non permettere la conduzione di studi
randomizzati controllati sul preferibile trattamento.

Il percorso clinico di questi quadri patologici ¢ suggerito quindi dall’e-
sperienza derivata dallo studio della casistica.

Con pochissime eccezioni, i livelli di evidenza sono di grado IV e la forza
delle raccomandazioni ¢ per lo piu di livello C.

ATTACCO ECLAMPTICO (470-484)

Definizione e clinica.

Lattacco eclamptico ¢ caratterizzato dalla comparsa di convulsioni gene-
ralizzate o, piu raramente, dall’insorgenza di uno stato di coma, in assenza di
altre condizioni neurologiche.

L’attacco convulsivo puo essere unico o ripetuto.

Puo insorgere durante la gravidanza (in circa il 40% dei casi), durante il
travaglio o nelle 24 ore successive al parto.

E patologia tipica del 3° trimestre, ma pud manifestarsi anche in epoca
precoce (nel 20% dei casi prima della 31a settimana), seguendo nella mag-
gior parte dei casi una sintomatologia di pre-eclampsia.

Comporta una elevata mortalita materna (attorno al 2%) e perinatale (10-
23%), che risultano tanto piu elevate quanto piu bassa ¢ I’eta gestazionale.
In circa un terzo dei casi, le donne affette presenteranno una complicazione
importante (emorragia cerebrale nell’1-2% dei casi, sindrome HELLP nel
3%, CID nel 3%, scompenso renale nel 4%).

Incidenza

L’incidenza viene stimata in circa 4-5 casi per 10.000 nati vivi nei paesi
sviluppati, mentre nei paesi in via di sviluppo I’incidenza ¢ superiore € viene
riportata con frequenza di 6-100 casi per 10.000 nati vivi.

Eziopatogenesi

L’eziopatogenesi non ¢ ben chiarita. Essendo spesso una complicanza evo-
lutiva di un quadro di pre-eclampsia, si ¢ ritenuto che alla base della sintoma-
tologia sia un vasospasmo cerebrale con ischemia locale o una encefalopatia
ipertensiva con ipoperfusione ed alterazioni della reattivita vascolare.
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Diagnosi
La diagnosi viene posta sulla base della comparsa di convulsioni tonico-
cloniche di durata in genere non superiore ai 4 minuti, spesso precedute da
cefalea, disturbi visivi e dolore epigastrico a barra.
Se non chiaramente preceduto da un quadro clinico di pre-eclampsia, ¢
necessaria una attenta diagnosi differenziale con:
a) pseudoconvulsioni
° sincope
* attacco isterico
b) epilessia (grande male)
c¢) malattie del sistema nervoso centrale
* tumore
* ascesso
* emorragia cerebrale
* trombosi
* malformazioni artero-venose
e rottura di aneurismi
d) sintomi cerebrali di malattie sistemiche
* feocromocitoma
* uremia
* porpora trombotica trombocitopenica

Trattamento

Trattamento immediato:

1) Porre la paziente in decubito laterale sinistro ed assicurare la pervieta
delle vie aeree.

Evitare la morsicatura della lingua.

Somministrazione di ossigeno.

Se necessario (attacchi ripetuti), considerare 1’opportunita di procedere
all’intubazione oro-tracheale.

2) Attento controllo dell’equilibrio idrico: non esistono prove sull’utilita
di un carico idrico o di trattamento con diuretici. Mantenimento con solu-
zione di cristalloidi (85 ml/h).

3) Esecuzione di esami ematochimici: emocromo, piastrine, transamina-
si, LDH, uricemia e creatinina, assetto coagulativo (fattori di degradazione
del fibrinogeno), esame delle urine (valutazione proteinuria) emogasanalisi.
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Trattamento e profilassi della crisi eclamptica:

1) Somministrazione di MgSO4 per via endovenosa: 4-6 g in 10 minuti (bolo)
e quindi mantenimento con 1-2 g/h e.v. per le successive 24 ore.

N.B. La somministrazione di MgSO4 i.m. ¢ dolorosa ed ¢ causa di for-
mazione di ascessi (0.5% dei casi).

2) Eventuale ulteriore bolo di MgSO4 (2 g e.v.) per il persistere delle con-
vulsioni.

3) Controllo del respiro, dei riflessi (patellare), della diuresi. Il magnesio,
che viene escreto dal rene, esprime la sua tossicita con riduzione dei riflessi
tendinei e depressione respiratoria fino all’arresto. La terapia deve essere
quindi controllata con valutazione costante dei riflessi e della frequenza
respiratoria, nonché attraverso la diuresi (almeno 100 ml/4 h). Appare oppor-
tuno mantenere la magnesiemia a 4-8 mEq/l. L’antidoto ¢ il gluconato di cal-
cio e.v. (1 g in 10 minuti).

4) In pazienti non sensibili al trattamento con MgSO4 o con crisi ripetu-
te, somministrare diazepam e.v. in dose di 10 mg/h oppure tiopentone e.v. in
dose di 50 mg.

Trattamento dell’ipertensione (se P.A. > 160/110 mmHg):

Non esistono evidenze per le quali si possa raccomandare uno specifico
trattamento antiipertensivo: la scelta dipende dalle preferenze e dall’espe-
rienza personali.

E comunque da ricordare che I’ipotensione pud comportare un peggiora-
mento delle condizioni fetali, per cui ¢ necessario attento monitoraggio
(CTG continuo).

1) Somministrazione di methyldopa e.v. in dose di 1 g (bolo) e quindi con-
tinuare con 250-500 mg e.v /6 ore.

2) Somministrazione di nifedipina per os (10 mg) da ripetere ogni 30
minuti fino alla stabilizzazione pressoria.

Considerare il possibile effetto di potenziamento quando associata al
MgSO4.

Parto:

1) Se la crisi eclamptica compare prima del travaglio:

* stabilizzare la situazione (controllo delle crisi, trattamento dell’iperten-
sione, correzione dell’ipossia);

* quindi eseguire taglio cesareo.
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2) Se la crisi compare durante il travaglio:
e stabilizzare la situazione;
* rapido espletamento del parto:
- con condizioni permittenti: parto vaginale spontaneo o operativo;
- con condizioni non permittenti: taglio cesareo.

3) Analgo-anestesia:
* generale da effettuare preferibilmente in condizioni di estrema urgenza;
* periferica (preceduta da idratazione) a seconda del quadro clinico e
dell’esperienza dell’ operatore.

4) Attenta sorveglianza nelle 24 ore post-partum ed in caso di mancato o
non rapido risveglio, consultare il rianimatore.

DISTACCO DI PLACENTA (485-492)

Definizione e clinica

Distacco prematuro completo o parziale di una placenta normalmente
inserita dopo la 20a settimana di gravidanza e prima del secondamento. E la
causa piu comune in ostetricia di CID (la CID interviene da un 10% ad un
30% dei casi). Altre possibili complicazioni sono lo shock emorragico, la
rottura d’utero, I’insufficienza renale e la necrosi ischemica di altri organi
(surrene, ipofisi, ecc.).

Comporta una elevata mortalita perinatale (~125%o).

Vi ¢ un’alta frequenza di recidive in gravidanze successive.

Incidenza

Il distacco di placenta si presenta con una frequenza dello 0.45-1.3% di
tutte le gravidanze.

Eziologia

I fattori eziologici comprendono:

a) ipertensione materna (sia gravidanza-indotta che preesistente), in oltre
11 40% dei casi;

b) trauma materno (cadute, incidenti automobilistici, percosse), nel 2-9%
dei casi;
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¢) uso di oxitocici

d) gravidanza plurima

e) IUGR

f) corioamnionite

g) uso di droghe (cocaina, ‘“crack’), fumo, alcool
h) PROM

1) eta materna avanzata.

Patofisiologia

Il sanguinamento nella decidua basale causa un distacco della placenta
che si ingrandisce per la formazione dell’ematoma. L’afflusso del sangue al
feto € compromesso: ne consegue sofferenza o morte fetale. Il sangue retro-
placentare puo infiltrare ed infarcire il miometrio fino a comprometterne la
contrattilita (utero di Couvelaire).

Diagnosi

La diagnosi si basa essenzialmente su:
1) sintomi clinici materni:
* perdita ematica scura dalla vagina (nell’85% dei casi)
¢ dolore addominale o posteriore; utero dolente e con tono aumentato
(70% dei casi)
* ipercontrattilita uterina (35% dei casi)
* innalzamento del fondo uterino
* collasso o segni di shock
e travaglio di parto prematuro (25% dei casi)

2) sintomi clinici fetali:
* tachicardia fetale / bradicardia / perdita di variabilita (60% dei casi)
* morte in utero (15% dei casi).
N.B. Il distacco di placenta, se di grado modesto, puo essere del tutto asintomatico,
specie nei distacchi posteriori; in particolare, il sanguinamento puo mancare fino a che
il sangue, facendosi strada tra le membrane e la decidua, non raggiunge il collo uteri-
no o, attraverso la placenta, il compartimento amniotico (liquido ematico).

3) ultrasuoni: tecnica utile per escludere una placenta previa, ma poco
sensibile e specifica per la diagnosi di distacco. La possibilita di riconoscere
ecograficamente (area sonolucente retroplacentare) un distacco dipende dal-
I’entita dello stesso e dall’esperienza dell’operatore, ma in fase acuta non
supera in genere il 25% dei casi.
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Diagnosi differenziale

La diagnosi differenziale nei casi non tipici va posta con la placenta pre-
via, con 1 traumi addominali, con I’addome acuto (appendicite, torsione di
cisti ovarica).

Trattamento

CONTEMPORANEAMENTE:
a) attivare urgenza
b) stabilizzare:

e assicurare una via di perfusione e.v. (somministrare soluzione
fisiologica o Ringer lattato);

e assicurare una via di perfusione centrale se segni di shock;

* ossigenare;

¢) monitoraggio/laboratorio:

* prova crociata e richiedere almeno n° 4 unita di sangue
(G.R. concentrati);

* monitoraggio parametri vitali materni (PA, FC, diuresi, temperatura);

* monitoraggio parametri ematochimici (emocromo completo,
coagulazione) e ripetizione su indicazione clinica;

e misurazione fondo uterino;

* monitoraggio fetale (CTG);

d) trattamento in base alla gravita:

* immediato: nei casi gravi con gravidanza a termine (oltre la 37a set-
timana) in presenza di sofferenza fetale o Morte Endouterina Fetale
(MIF) e/o complicazioni materne ¢ indicato 1’espletamento imme-
diato del parto.

* di attesa: nelle forme lievi senza compromissione fetale né compli-
cazioni materne con feto pretermine, ¢ possibile un comportamento
conservativo con monitoraggio di laboratorio ed ecografico materno
e con sorveglianza CTG fetale.

La modalita del parto va individualizzata a seconda dell’eta gestazionale,
presentazione fetale, gravita del quadro clinico, condizioni ostetriche e com-
plicanze materne.

Quando la via vaginale ¢ possibile, considerare I’amniorexi che, riducen-
do la pressione endoamniotica, permette di ridurre 1’infarcimento ematico
del miometrio con il conseguente passaggio di tromboplastina in circolo.
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Quando possibile, evitare incisioni chirurgiche (episiotomie o altro).
E necessaria una accurata emostasi.

DISTOCIA DI SPALLA (493-502)

Definizione e clinica

Emergenza ostetrica nella quale la fuoriuscita delle spalle necessita di
particolari manovre di assistenza dopo che sono stati effettuati delicati ten-
tativi di trazione della testa verso il basso. Secondo una definizione tempo-
rale, viene identificata quando I’intervallo tra fuoriuscita della testa e fuoriu-
scita del tronco fetale supera i 60 secondi.

E evenienza quasi sempre imprevista ed imprevedibile.

Le complicazioni materne piu frequenti sono I’emorragia post-partum
(11%) e le lacerazioni del canale del parto.

Pit importanti, anche dal punto di vista medico-legale, sono le compli-
canze neonatali: asfissia, morte e lesioni del plesso brachiale (per 1’estrema
soggettivita della diagnosi I'incidenza riferita varia dal 4 al 40% dei casi). Le
lesioni per lo piu risolvono nello spazio di un anno, ma nel 10-30% dei casi
residua una paralisi permanente (in genere tipo Erb-Duchenne).

Si deve comunque ricordare che paralisi del plesso brachiale possono
seguire a parti perfettamente normali e, occasionalmente, a tagli cesarei.

Incidenza

L’incidenza ¢ pari all’1.4-1.6% di tutti i nati. I casi tipici sono facilmente
diagnosticabili, ma nei casi meno gravi la diagnosi dipende dal giudizio del-
I’operatore e quindi I’incidenza ¢ frequentemente sovra- o sottostimata.

Eziologia

E provocata dall’arresto della spalla anteriore sopra il pube e/o dall’arre-
sto della spalla posteriore sopra il promontorio.

Fattori di rischio

Il fattore di rischio principale, proporzionale al peso, ¢ la macrosomia
fetale. Altri sono rappresentati da:

e diabete materno (aumento del rischio di circa 6 volte)

* gravidanza protratta (aumento del rischio modesto)
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* obesita materna
* multiparita
* distocia di spalla in parti precedenti (aumento del rischio di circa 10 volte).

La distocia di spalla non puo essere prevista o prevenuta, dato che non
esistono metodi accurati per identificare i feti che andranno incontro a que-
sta complicanza.

Per quanto la macrosomia (con diabete o senza) appaia essere il fattore di
rischio pitl importante, almeno il 50% delle distocie di spalla compare nei
feti di peso < 4000 g.

Diagnosi

La diagnosi si pone in base alla difficolta riscontrata nel disimpegno della
spalla anteriore, sul prolungamento dell’intervallo di tempo tra 1’espulsione
della testa fetale e la fuoriuscita del corpo e sulla presenza del segno della
tartaruga (retrazione della testa fetale gia espulsa contro il perineo materno).

Trattamento

1l trattamento consiste in:

a) attivare urgenza chiamare tutto il personale a disposizione medico e
paramedico

b) svuotamento vescicale

¢) evitare trazioni eccessive sulla testa-collo

d) evitare pressioni sul fondo uterino

e) eventuale episiotomia

f) manovra di McRoberts: iperflessione e adduzione delle cosce materne

g) pressione sovrapubica in senso laterale per dislocare la spalla arrestata
(manovra di Rubin)

h) manovre dirette sul feto di rotazione o di disimpegno della spalla
posteriore (manovre di Woods e di Jacquemier)

In caso di gravi distocie nelle quali queste manovre risultino inadeguate:
1) frattura iatrogena della clavicola;
J) manovra di Zavanelli, consistente nel riposizionamento della testa
fetale in vagina con successivo taglio cesareo.
Non vi ¢ evidenza che esista una manovra superiore alle altre per libera-
re la spalla arrestata e per ridurre le possibilita di danno. Tuttavia, la mano-
vra di McRoberts sembra un approccio iniziale ragionevole.
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Raccomandazioni

* Il partogramma non fornisce utile indicazione per la evenienza di una
distocia di spalla.

* L’induzione del travaglio o un taglio cesareo di elezione per il solo
sospetto di macrosomia in una paziente diabetica non riduce la possibi-
lita di una distocia di spalla.

* Tenendo conto che la diagnosi di macrosomia fetale non ¢ precisa, ¢
consigliabile un taglio cesareo profilattico quando il peso fetale stimato
¢ = 5000 g in donne senza diabete o = 4500 g in donne con diabete.

* In caso di una precedente distocia di spalla, dopo una stima del peso
fetale ed una valutazione della situazione metabolica, deve essere dis-
cussa e concordata con la donna la scelta del parto (vaginale o cesareo).

e Tutti i tempi, le procedure e le manovre eseguite devono essere accura-
tamente segnalate e descritte nella cartella clinica.

INVERSIONE UTERINA (503-524)
Definizione e clinica

Inversione a dito di guanto totale o parziale dell’utero con la placenta
ancora inserita o dopo il suo distacco. Segue per lo pit un travaglio a termi-
ne ed occasionalmente puo ripresentarsi in gravidanze successive. Se 1’in-
versione ¢ prontamente diagnosticata e si procede immediatamente alla ripo-
sizione dell’utero, la prognosi ¢ buona.

Incidenza
L’incidenza va da 1:2000 ad 1:20.000 parti. E pili frequente nei paesi poco
sviluppati, in conseguenza di una assistenza scorretta al secondamento.

Eziologia
I fattori eziologici comprendono:
a) inserzione fundica della placenta
b) placenta accreta
c) parete uterina sottile e poco tonica a livello dell’inserzione placentare
d) primiparita.
Nel 40% dei casi I’eziologia ¢ sconosciuta.

Fattori di rischio

I1 principale fattore di rischio ¢ una inadeguata e/o intempestiva trazione
sul cordone associata comunemente alla manovra di Crede.
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Diagnosi

a) Inversione completa: presenza di massa eritematosa a livello dell’in-
troito vulvare o protrudente dalla vulva. La placenta puo essersi gia distac-
cata o puo essere ancora adesa alla parete uterina. La paziente presenta segni
di shock spesso sproporzionati all’entita del sanguinamento. Altre volte 1’e-
morragia ¢ intensa, ed ¢ presente intenso dolore epigastrico. Non si apprez-
za il fondo uterino alla palpazione addominale.

b) Inversione incompleta: il fondo uterino arriva a livello dell’orificio uterino
esterno e la palpazione addominale puod evidenziare una invaginazione del fondo
uterino. La diagnosi in questi casi ¢ piu difficile perché la sintomatologia ¢ meno
evidente. La diagnosi differenziale si pone con polipi /o miomi in espulsione.

Trattamento

CONTEMPORANEAMENTE:
A. attivare urgenza
1) stabilizzare:
* assicurare vie di perfusione endovenosa; se sono presenti segni di shock
preparare anche una via centrale
* infusione di cristalloidi
2) monitoraggio/laboratorio:
* prova crociata e richiedere n° 4 unita di sangue
* monitoraggio dei parametri vitali (PA, FC, diuresi, temperatura)
* monitoraggio dei parametri ematochimici (emocromo completo, test
della coagulazione).
B. tentativo di riposizionamento manuale per via vaginale:
* immediato: con le dita a livello della giunzione tra corpo e collo ed il
fondo uterino nel palmo, sollevare 1’utero in cavita addominale
* con placenta in situ: non rimuovere la placenta ed effettuare il
secondamento manuale dopo il riposizionamento
* se il tentativo ¢ efficace: massaggio uterino, uterotonici, antibiotici
* se il tentativo non riesce (probabile anello cervicale) somministrare
MgSO4 2g e.v. in 5-10 minuti o B-mimetici (se non ipotensione grave,
shock o emorragia in atto) e quindi procedere a nuovo tentativo di ripo-
sizionamento manuale
* se anche questo tentativo non risulta efficace:
* anestesia generale (se possibile con alotano)
¢ ultimo tentativo di riposizionamento manuale
* eventuale tentativo con immissione di acqua in vagina (impedendone
la fuoriuscita dalla vulva) per sfruttare la pressione idrostatica.
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C. opzione chirurgica:
¢ intervento di Huntington: per via addominale, trazione verso 1’alto dei
legamenti rotondi e del fondo uterino per riposizione anatomica, even-
tualmente facilitato da una incisione della parete uterina posteriore
* isterectomia in caso di fallimento delle manovre sopradescritte.

PROLASSO DEL CORDONE

Definizione e clinica

Presenza del cordone ombelicale davanti alla parte presentata con mem-
brane rotte. Quando il funicolo si trova accanto alla parte presentata e puo
essere apprezzato solo dentro il canale cervicale, si parla di prolasso occul-
to. Situazione grave per la possibile compressione ed interruzione del flusso
ematico e conseguente ipossia fetale. Una buona prognosi fetale ¢ diretta-
mente proporzionale alla velocita di intervento.

Incidenza
L’incidenza ¢ stimata nello 0.3-0.7% dei nati.

Eziologia
I fattori eziologici sono:
a) presentazioni anomale
b) gravidanze multiple
c¢) rottura delle membrane, spontanea e/o artificiale, prima dell’impegno

della parte presentata fetale
d) polidramnios.

Diagnosi
La diagnosi ¢ posta da:
1) funicolo che fuoriesce dalla vulva;
2) apprezzamento del funicolo in vagina come massa irregolare fornita di
pulsazione diversa da quella materna;
3) sospetto in presenza di bradicardia fetale prolungata, specie se imme-
diatamente dopo la rottura spontanea delle membrane o dopo I’amniorexi.
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Trattamento

CONTEMPORANEAMENTE:
A. Attivare urgenza:
e stabilizzare/organizzare:
e assicurare una via di perfusione e.v.
e somministrare O2 alla madre
* infondere rapidamente 3-mimetici o atosiban
« allertare per eventuale taglio cesareo di urgenza
— nel frattempo:
* porre la donna in posizione genupettorale o in Trendelenburg
* con mano in vagina tenere sollevata la parte presentata al di fuori della
pelvi per evitare la compressione del cordone
* in alternativa, al fine di sollevare la parte presentata, si puo distendere
la vescica introducendovi 500-700 ml di soluzione fisiologica mediante
catetere
B. Parto:
* non cercare di riposizionare il funicolo
* in condizioni ostetriche estremamente favorevoli (dilatazione comple-
ta con vertice profondamente impegnato, importante bradicardia
fetale) puo essere presa in considerazione la possibilita di un parto
operativo vaginale (forcipe)
* taglio cesareo d’urgenza; antibioticoprofilassi.

EMBOLIA AMNIOTICA (518-524)
Definizione e clinica

Passaggio rapido di liquido amniotico nel distretto circolatorio materno
con embolizzazione elettiva polmonare. Il quadro clinico che ne risulta puo
essere a/o paucisintomatico, altre volte rapidamente fatale. Avviene per lo
piu durante il travaglio, talora durante un taglio cesareo o immediatamente
dopo il parto.

Comporta una mortalita materna superiore al 60% nelle pazienti sintoma-
tiche ed ¢ la causa del 10-20% di tutte le morti materne (5a causa di morte
materna nel Regno Unito, 3a causa in Francia).

In un’alta percentuale (oltre il 50%) le sopravissute presentano sequele
neurologiche.
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Incidenza

L’incidenza riferita varia da 1:8.000 ad 1:80.000 parti. L’ampia variazio-
ne ¢ in rapporto al difficile riconoscimento delle forme subcliniche, alla inac-
curatezza della registrazione delle cause di morte materna ed alla mancanza
di validi elementi di diagnosi nelle donne che sopravvivono.

Eziopatogenesi

La patogenesi non ¢ ancora sufficientemente chiarita. Verosimilmente, il
passaggio nel circolo materno di vari elementi di origine fetale (cellule, ver-
nice, lanugo, ecc.) comporta una diretta embolizzazione dei vasi polmonari
o un vasospasmo legato alla liberazione di mediatori endogeni. ”aumento
delle pressioni e delle resistenze polmonari sarebbe la risposta emodinamica
iniziale, con insufficienza acuta del cuore destro ed ipossia con possibile
morte improvvisa; successivamente, in chi sopravvive, si instaurerebbe un
deficit ventricolare sinistro. I mediatori endogeni possono contribuire alle
variazioni emodinamiche ed alla coagulopatia da consumo che si instaura
costantemente (oltre 1’85%) in questi casi. Queste caratteristiche e la possi-
bile diversa risposta materna hanno fatto avvicinare I’embolia da liquido
amniotico ad un quadro di anafilassi o di shock settico, si che ¢ forse oggi
preferibile indicarla come “sindrome anafilattoide della gravidanza”.
Diagnosi

Fase prodromica:

* agitazione

* dispnea

e ansia, fame d’aria

Sintomi clinici (non esistono sintomi caratteristici):

* tachipnea, ipossia, cianosi;

* insufficienza cardiaca destra, edema polmonare acuto

* emorragia massiva da coagulazione intravascolare disseminata

(pud essere il primo sintomo)

Diagnosi differenziale:

* distacco di placenta

e rottura di utero

¢ infarto del miocardio

* embolia polmonare gassosa o trombotica
* shock anafilattico da farmaci.
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Trattamento

1) mantenere la pressione arteriosa sistolica sopra 1 90 mmHg, la pO2
sopra 60 mmHg e la diuresi oltre 1 25 ml/h.
2) correggere la discoagulopatia.

Conduzione medica allertando il rianimatore:

1) mantenere la ventilazione (O2) con maschera o con intubazione

2) rapida infusione di cristalloidi

3) esami di laboratorio: emocromo, test della coagulazione, emogasanalisi

4) Rx torace e ECG

5) somministrazione di fenilefrina e di dopamina; digitalizzazione rapida

6) somministrazione di sangue fresco congelato, di globuli rossi
concentrati, di plasma e di piastrine

7) se possibile clinicamente, porre un catetere nell’arteria polmonare per C
il corretto management emodinamico

8) aspirazione del sangue per la ricerca di eventuali elementi fetali;
(laddove sia disponibile laboratorio attrezzato per la corretta diagnosi
della natura dell’embolia)

9) se la paziente sopravvive al fatto acuto, la degenza successiva dovra
proseguire in una Unita di Terapia Intensiva.

Conduzione ostetrica:
1) estrazione del feto prima possibile (taglio cesareo)
2) accurata descrizione del quadro clinico e dei provvedimenti adottati
nella cartella clinica
3) nei casi venuti a morte richiedere riscontro autoptico, con particolare
riguardo al circolo polmonare (ricerca di elementi di origine fetale).

EMORRAGIA POST-PARTUM (525-549)

Definizione e clinica

Si definisce come emorragia post-partum una perdita ematica superiore a
500 ml dopo un parto vaginale o a 1000 ml con un taglio cesareo. E indica-
ta come precoce, se avviene durante o entro 24 h dal parto e tardiva se com-
pare oltre le 24 h dopo il parto.

Da notare che spesso ’entita della perdita ematica che avviene al parto ¢
sottostimata.
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E la patologia responsabile di circa il 30% di tutte le morti materne (la
causa dati del 2001).

Incidenza
L’incidenza ¢ stimata nel 3-5% dei parti.

Eziologia
I fattori eziologici comprendono:
a) atonia uterina
b) lacerazioni del canale del parto
¢) rottura d’utero
d) ritenzione placentare
e) inversione uterina
f) coagulopatie.

Diagnosi

Si pone per abbondante perdita ematica durante o successivamente al
secondamento. La diagnosi ¢ piu facilmente effettuabile con 1’utilizzazione
di routine di sacchetti raccoglitori di sangue.

Da un punto di vista clinico, in genere con una perdita ematica fino a 1000
ml non si hanno modificazioni pressorie e la donna presenta solo palpitazio-
ni e tachicardia; con una perdita tra 1000 e 1500 ml si ha un lieve calo pres-
sorio (80-100 mmHg) con sudorazione e tachicardia Quando la perdita ¢ tra
1500 e 2000 ml si ha un calo pit marcato della pressione con pallore e agi-
tazione; con una perdita superiore ai 2000 ml (oltre il 35% della massa cir-
colante) si ha ipotensione spiccata, collasso, fame d’aria, anuria.

Trattamento

Per perdita di 500-1000 ml di sangue senza segni clinici di shock:

1) condotta clinica vigile, monitorizzando pressione, polso, respiro

2) assicurare vie di perfusione e.v. e somministrare liquidi (cristalloidi)

3) monitoraggio dei parametri ematochimici (emocromo completo,
coagulazione)

4) prova crociata e richiesta di n. 2 unita di sangue

5) trasfondere se emoglobina inferiore a 7g/1

6) valutare eventuali fenomeni di emoconcentrazione (rischio di sovrasti-
ma del valore dell’emoglobina raffrontare se possibile con valori pre o
post partum).
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Per perdita di sangue superiore a 1000 ml o in presenza di ogni segno cli- C
nico di shock,

CONTEMPORANEAMENTE:

A. attivare urgenza
B. stabilizzare:
e assicurare via/e di perfusione e.v.
* testa estesa ed inclinata
* somministrare O2 con maschera a 8 1/min
* infondere cristalloidi o colloidi (non destrano)
* richiesta di n. 6 unita di sangue
* trasfusione accellerata di sangue con 1’utilizzo di cuffie da
compressione sulla sacca.
C. monitoraggio/laboratorio:
* monitoraggio parametri vitali materni (pressione, polso, respiro,
temperatura, ecc.)
* monitoraggio ematochimico (emocromo completo, coagulazione)
* ECG, pulsiossimetria
* controllo dell’equilibrio idrico; porre catetere vescicole a permanenza.
D. ricercare la causa del sanguinamento e fermare 1’emorragia:
* anomalie della coagulazione congenite o acquisite in gravidanza: C
terapia specifica
* lacerazioni del canale del parto (vulva, vagina, cervice, corpo uterino):
visualizzazione, sutura, eventuale drenaggio
* rottura d’utero: vedi linea guida specifica
* inversione uterina: vedi linea guida specifica
e placenta ritenuta in toto o parziale:
rimozione manuale
revisione di cavita
* placenta accreta:
isterectomia
e atonia uterina (causa piu frequente).

Terapia medica:

1) massaggio fundico

2) compressione bimanuale

3) oxitocina 10-40 Ul/l e.v a dosi scalari a seconda della gravita
4) metilergometrina 0.2 mg e.v. /o i.m.
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5) PGF2-alfa (Nalador) e.v. e/o intramiometriale: posologia 1 flim o 1 fl
diluita in 250mg di fisiologica

6) misoprostolo (sulprostone) 800-1000 mg per via endorettale

7) tamponamento utero-vaginale (facilita la contrazione uterina)

In caso di fallimento della terapia medica.

Terapia chirurgica (TEMPESTIVA!):

1) tamponamento con garza (antibiotici !)
2) con addome aperto, iniezione intramiometriale diretta di PGF,-alfa

3) legatura bilaterale delle arterie uterine

4) legatura bilaterale delle arterie iliache interne (ipogastriche) al di sotto
della glutea superiore;

5) sutura uterina emostatica (B-Lynch)

6) embolizzazione angiografica dell’arteria uterina

7) isterectomia totale o subtotale (N.B. non attendere un
compromissione irreversibile!)

Profilassi

La somministrazione profilattica di oxitocina (10 Ul i.m. o 5 Ul e.v. in
bolo) dopo la fuoriuscita delle spalle riduce di pit del 40% il rischio di emor-
ragia post-partum.

ROTTURA DI UTERO

Definizione e clinica

Soluzione di continuita della muscolatura uterina di diversa entita. Si
distingue una rottura incompleta quando ¢ mantenuto integro il rivestimento
peritoneale ed una rottura completa, quando interessa la parete uterina in
tutto il suo spessore. La rottura che interessa anche organi vicini (vescica) ¢
definita complicata. Infine, quando la rottura incompleta ¢ in sede di pre-
gressa isterotomia e le membrane sono integre, si parla di deiscenza: la sin-
tomatologia in questi casi ¢ generalmente assente.

La rottura completa comporta ripercussioni sulla dinamica contrattile, ma spes-
so si rende manifesta dopo il parto vaginale, con emorragia e/o shock. Altre volte
si verifica durante il travaglio una protrusione del feto in cavita addominale.

Avviene per lo pit durante il travaglio, raramente, senza precedente atti-
vita contrattile, durante la gravidanza.
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Incidenza

L’incidenza della rottura d’utero ¢ in rapporto con la qualita dell’assi-
stenza ostetrica, delle condizioni socio-economiche e della organizzazione
sanitaria. Ormai rara nei paesi sviluppati, ¢ evento frequente nei paesi del 111
e IV mondo. L’incidenza della rottura completa ¢ pertanto variabile tra lo
0.035% e 1’1% dei parti. La deiscenza si verifica invece in circa il 2% dei
precedenti tagli cesarei.

Fattori di rischio

* isterotomia precedente

* distocia meccanica o dinamica
* presentazioni anomale

* uso scorretto di ossitocici

* manovre ostetriche incongrue

Diagnosi
La diagnosi puo essere difficile per una sintomatologia sfumata; altre volte,
la sintomatologia ¢ conclamata e drammatica. I sintomi piu frequenti sono:
e alterazioni della frequenza cardiaca fetale (sembra essere il segno piu
precoce)
* agitazione materna
* cessazione delle contrazioni
* dolore
e risalita della parte presentata
* palpazione di parti fetali nell’addome
* emorragia vaginale (puo essere modesta, ma accompagnarsi ad
emorragia interna)
* ipovolemia e shock.

Trattamento
a) deiscenza:
* diagnosi dopo parto vaginale:
e osservazione clinica;
* programmazione taglio cesareo in gravidanza successiva.

N.B. Non ¢ in genere consigliato I’accertamento digitale della cicatrice uteri-
na dopo un parto vaginale in donna gia cesarizzata in assenza di sintomi.
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* diagnosi in occasione di taglio cesareo ripetuto:
* riparazione.

b) rottura:

CONTEMPORANEAMENTE:

A. attivare urgenza
B. stabilizzare:
* assicurare via/e di perfusione e.v.; se segni di shock, anche una
via centrale
* monitoraggio parametri vitali materni (pressione, polso, respiro,
temperatura)
* controllo equilibrio idrico; catetere a permanenza
* monitoraggio parametri ematochimici (emocromo completo,
coagulazione)
* infusione di cristalloidi
* prova crociata e richiesta unita di sangue
C. terapia chirurgica (TEMPESTIVA !):
* lesione longitudinale e/o laterale: isterectomia
* lesione trasversale sul segmento inferiore: isterectomia o riparazione.

Per la stesura delle presenti linee guida sono stati consultati:

- MEDLINE (www.nih.nlm.gov)

- Cochrane Library (www.update-software.com/cochrane)

- American College of Obstetricians and Gynecologists (Www.acog.org)

- Royal College of Obstetricians and Gynecologists (Www.rcog.org.uk)

- Canadian Society of Obstetricians and Gynecologists
(www.sogc.medical.org/SOGnet/index_e.shtml)

- Scottish Obstetrics Guidelines & Audi
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11
L'induzione del travaglio
nella gravidanza
post termine



L'INDUZIONE DEL TRAVAGLIO
NELLA GRAVIDANZA POST-TERMINE

OBIETTIVO

Fornire delle raccomandazioni per la gestione clinica dell’induzione del
travaglio nella gravidanza post termine.

DEFINIZIONE

La gravidanza post-termine ¢ ogni gravidanza la cui durata superi le 42
settimane complete (294 giorni contando a partire dal primo giorno dell’ul-
tima mestruazione o 280 giorni dalla data concezionale).

La sua incidenza varia dal 4 al 14% a seconda delle casistiche (550-554).

DIAGNOSI

Una precisa datazione della gravidanza ¢ importante nel ridurre le
false diagnosi di gravidanza post-termine e stabilire il momento in cui la
gravidanza diviene a rischio (555). Livello VI

Pertanto ¢ auspicabile procedere il pili precocemente possibile alla prima
visita prenatale nel corso della quale deve essere valutato il volume dell’ute-
ro e devono essere indagati: 1) il primo giorno dell’ultimo ciclo mestruale;
2) la regolarita dei cicli mestruali; 3) I’eventuale assunzione di contraccetti-
vi orali nei tre mesi precedenti; 4) la data del concepimento quando nota.

Allo scopo di accertare o confermare 1’epoca gestazionale ¢ consigliabile
I’esecuzione di un’ecografia ostetrica non oltre le 20 settimane (556).
Livello VI La datazione della gravidanza nel primo trimestre presenta un
errore di +/- 1 settimana e nel secondo trimestre di +/- 2 settimane. Le Linee
Guida della Societa Italiana di Ecografia Ostetrica e Ginecologica del 2002
(557) Livello VI, raccomandano ’uso dell’ecografia per la datazione della
gravidanza nel primo trimestre o nel secondo trimestre qualora non sia dis-
ponibile I’ecografia del primo trimestre.

L’impiego routinario dell’ecografia entro le 20 settimane di gestazio-
ne rispetto al non utilizzo o ad un uso selettivo per specifiche motivazioni
riduce significativamente la necessita di ricorrere all’induzione del travaglio
per apparente gravidanza post-termine (558). Livello I

Raccomandazioni:
Datare correttamente la gravidanza. Allo scopo di ridurre le false diagno-
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si di gravidanza post-termine, si consiglia la prima visita prenatale il pil pre-
cocemente possibile per valutare il volume dell’utero, raccogliere I’anamne-
si ginecologica e prenatale e programmare un’ecografia ostetrica entro le
prime 20 settimane di gestazione.

RISCHI ASSOCIATI ALLA GRAVIDANZA POST-TERMINE

La gravidanza post-termine ¢ associata ad un aumentato rischio di com-
plicanze perinatali e materne rispetto alla gravidanza a termine.

11 tasso di mortalita endouterina aumenta progressivamente con I’avanza-
re della gravidanza, passando dallo 0.29-0.51 per 1000 gravidanze in corso a
37 settimane, all’1.04-1.27 a 41 settimane, al 2.12-6.3 a 43 settimane (551-
553-559-562). Livello I1I

Analogamente il tasso di mortalita neonatale e post-neonatale aumenta
progressivamente dallo 0.34 per 1000 gravidanze in corso a 37 settimane al
3.71 a 43 settimane (553). Livello II1

La piu alta incidenza di morbilita perinatale rispetto alle nascite a ter-
mine ¢ imputabile ad un aumento del rischio di sofferenza fetale in trava-
glio (RR 1.68; CI 1.62-1.72) (563-564) Livello III, di liquido amniotico
tinto di meconio (30% vs 17%; p<0.01) (554) Livello III, di distocia di
spalla (RR 1.31; CI 1.21-1.42) (facilitata dalla macrosomia fetale) (554)
Livello III e di crisi convulsive precoci (OR 9.76; CI 4.36-21.87).

Sul versante materno si assiste, rispetto alle nascite a termine, ad un
significativo aumento del rischio di distocie in travaglio (RR 1.26; CI 1.23-
1.29), di traumi ostetrici (RR 1.25; CI 1.20-1.31), di emorragie post-partum
(RR 1.03; CI 1.06-1.12) e di parti operativi (564) Livello III, conseguenti
principalmente alla macrosomia fetale (564) Livello III.

CONDOTTA CLINICA

Obiettivo

Ridurre Uincidenza di mortalita e morbilita perinatale e le complican-
Ze materne.

La scelta tra una condotta clinica attiva di induzione del travaglio di parto
e una di attesa e sorveglianza fetale ¢ controversa e implica un bilancio tra
i rischi connessi alle due procedure. La condotta attiva pud comportare una
eccessiva medicalizzazione ed il rischio di mancata risposta all’induzione
con conseguente aumento dei tagli cesarei. La condotta di attesa puo invece
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comportare il rischio di compromissione del benessere feto-neonatale e di
distocie in travaglio.

L’adozione di una politica di induzione dalle 41 settimane determina,
rispetto all’attesa, una significativa riduzione della mortalita perinatale (OR
0.23; CI 0.06-0.90), dell’incidenza di tagli cesarei (OR 0.87; CI 0.77-0.99),
di parti strumentali (OR 0.79; CI 0.69-0.90) e di liquido amniotico tinto di
meconio (OR 0.64; CI 0.65-0.84) (558). Livello I

L’induzione del travaglio prima delle 41 settimane non risulta invece
vantaggiosa, in quanto non riduce né la mortalita perinatale né I’incidenza
dei tagli cesarei (558).

L’ attesa dell’innesco spontaneo del travaglio (“wait and see”) ¢ una
condotta clinica che privilegia 1’evoluzione spontanea della gravidanza,
riducendo al minimo I’intervento medico. E talvolta conseguenza di una
richiesta della gravida che, seppur informata circa i rischi associati alla gra-
vidanza post-termine, percepisce 1’induzione del travaglio come un’ingeren-
za o0 una metodica poco gradevole.

E generalmente accettato che la gravidanza post-termine, quando non
indotta, sia sottoposta a sorveglianza del benessere fetale, sebbene non esi-
stano evidenze a sostegno di un miglioramento dell’outcome neonatale (555-
565). Livello VI

Vi sono inoltre incertezze circa la reale efficacia dei test per la valutazione
del benessere fetale (566) e non esiste accordo su quale sia il momento piu
opportuno per iniziare un programma di sorveglianza fetale ante-partum (564-
567-568). Livello 11

I1 “Physicians Insurance Annual Report” del 2002 sulla gravidanza post-
termine conclude che la valutazione bisettimanale del non-stress test e della
quantita di liquido amniotico a partire da 41 settimane rappresenta una stra-
tegia raccomandata da molti clinici (568). Livello VI

Raccomandazioni:
La scelta della condotta clinica da seguire deve essere presa in accordo
con la paziente ed esplicitata nel consenso informato.

Alle donne con gravidanza non complicata I’induzione del travaglio di
parto dovrebbe essere proposta dopo le 41 settimane compiute.

Alle donne con gravidanza non complicata che hanno raggiunto le 41 set-
timane compiute e non gradiscono I’'induzione del travaglio, dovrebbe esse-
re proposto un programma di sorveglianza fetale.
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TECNICHE DI INDUZIONE

Si distinguono in tecniche di induzione farmacologica e non farmaco-
logica.

L’induzione farmacologica presuppone la somministrazione di sostanze
ad azione contratturante sulla muscolatura uterina: ossitocina (OT), prosta-
glandine (PG), altri preparati (corticosteroidi, olio di ricino, ...).

L’induzione non farmacologica ha come razionale la stimolazione della
produzione endogena di prostaglandine (PG), e comprende: scollamento
delle membrane, amnioressi, stimolazione delle mammelle e dei capezzoli e
metodi meccanici (introduzione di spugne, laminarie e dilatatori di gomma
nel canale cervicale).

La scelta clinica ed organizzativa al momento di indurre il travaglio di
parto deve prendere in considerazione i seguenti elementi:

1) reperto ostetrico, ed in particolare lo stato di maturazione del collo del-
’utero, comunemente espresso con lo Score di Bishop

2) indicazione all’induzione del travaglio

3) fattori predittivi di successo con conseguente previsione del tempo
necessario all’espletamento del parto

4) desiderio della paziente, previo adeguato colloquio informativo circa 1
rischi e 1 benefici delle differenti tecniche di induzione

5) risorse di personale disponibile

Raccomandazioni:

La scelta della metodica da adottare nell’induzione del travaglio deve
essere fatta in base all’indicazione, al reperto ostetrico, al desiderio della B
paziente e alle risorse di personale disponibile.

INDUZIONE FARMACOLOGICA

Ossitocina

L ossitocina (OT) ¢ il farmaco piu noto nell’induzione del travaglio, sebbene
non esista a tutt’oggi un consenso unanime circa la modalita di impiego ottima-
le. Presenta un ampio range di infusione sicuro ed efficace, che ha consentito di
ottenere risultati soddisfacenti pur utilizzando nella pratica clinica regimi di som-
ministrazione spesso grossolani e non standardizzati. Pud essere utilizzata in
infusione continua o pulsatile, associata 0 meno all’amnioressi.
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Ossitocina e amnioressi

Gli unici due studi clinici randomizzati sull’induzione del travaglio (OT
da sola vs OT associata all’amnioressi) in gravide con membrane integre non
osservano significative differenze nell’incidenza di tagli cesarei tra le due
modalita (569). Livello II

Dall’insieme dei dati di confronto tra impiego di OT da sola vs PGE, in
pazienti con membrane integre e non, si puod dedurre che in pazienti con mem-
brane integre I’OT dovrebbe essere utilizzata in associazione con I’amnioressi.

L’associazione temporale tra infusione di OT e amnioressi per definirsi
tale prevede I’impiego contemporaneo delle due metodiche entro un range di
due ore, indipendentemente da quale viene iniziata prima.

Regimi di infusione

Infusione pulsatile. E nata con I’intento di mimare il piti possibile cid che
avviene in fisiologia, tenendo conto che durante il travaglio I’OT ¢ secreta in
pulse ogni 3-5 minuti. Questa metodica, tuttavia, a causa della necessita di
pompe di infusione specifiche, ¢ poco utilizzata.

Infusione continua. E il regime piu utilizzato, tuttavia i vari protocolli
presentano alcune differenze circa la dose (basse o alte dosi) e gli intervalli
di incremento della stessa (Tabella I) (570-575). Livello 11

Tabella I: Caratteristiche di schemi di infusione
continua di OT a basse e ad alte dosi @'
Dose iniziale | Intervallo Dose di Dose max
(mUI/min) (min) incremento | (mUI/min)
BASSE DOSI 0.5-2 30-60 Dose iniziale 20-32
o raddoppio
ALTE DOSI 1-6 15-20 Dose iniziale 30-40
o raddoppio

La revisione dei dati presenti in letteratura attuata dal Comitato del Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists (567) Livello I sulle linee-
guida dell’induzione del travaglio, indica che:

1) 1 regimi a basse dosi non sono associati ad un aumento dell’intervallo
induzione-parto e dell’incidenza di parti operativi, rispetto alle alte dosi;

2) 1 regimi ad alte dosi sono associati ad un aumento di incidenza di parti
precipitosi;

204



3) intervalli di incremento minori di 30 minuti sono associati ad un
aumento di ipertonia uterina;

Raccomandazioni

* L’induzione del travaglio di parto con OT, in pazienti con membrane
integre, dovrebbe essere associata, quando possibile, all’amnioressi.
* Si consiglia I’'impiego di regimi di infusione di OT a basse dosi:
- dose iniziale: 1-2 mUI/min
- intervallo di incremento = 30 minuti
- dose massima < 20 mUI/min

* Qualora non siano insorte contrazioni regolari dopo I’infusione di 5 UI
di OT in 500 ml di soluzione fisiologica, il tentativo di indurre il travaglio di
parto andrebbe interrotto. E tuttavia possibile riprendere il trattamento il
£10rno Successivo.

* L'impiego di regimi di infusione di OT ad alte dosi presenta un aumen-
tato rischio di parto precipitoso e di ipertonia uterina.

PGE,

In Italia la PGE, (Dinoprostone, derivato naturale della PGE,) ¢ presen-
te in commercio sotto forma di gel endocervicale (dose 0.5 mg), gel vagina-
le (dose 1-2 mg) e di dispositivo vaginale a rilascio controllato (dose 10 mg).
L’applicazione di PGE, deve essere preceduta da una attenta valutazione
della presenza di condizioni permittenti il parto vaginale e dell’assenza di
controindicazioni all’uso di tali preparati, quali: presenza di iperattivita o
ipertonia uterina e alterazioni della frequenza cardiaca fetale. La ditta pro-
duttrice include il pregresso taglio cesareo e altri interventi sull’utero tra le
controindicazioni all’impiego della PGE,. Trials clinici osservazionali sug-
geriscono che la pregressa isterotomia non rappresenta una controindicazio-
ne assoluta all’impiego delle PG vaginali. Tuttavia 1 dati circa la loro sicu-
rezza in tali situazioni sono limitati e il loro impiego deve essere pertanto
preceduto da una attenta valutazione delle condizioni cliniche materne.

Tali preparati possono essere utilizzati solo in ambito ospedaliero ed il
loro impiego deve essere accompagnato da un attento monitoraggio mater-
no-fetale: attivita uterina, frequenza cardiaca fetale e reperto ostetrico.

Il dispositivo a rilascio controllato deve essere rimosso dopo 12 ore o
prima, in caso di insorgenza del travaglio e/o rottura spontanea delle mem-
brane. Si raccomanda di non ripetere la somministrazione in quanto non sono
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stati oggetto di indagine gli effetti derivanti da successive applicazioni.

Gli intervalli di tempo fra somministrazioni ripetute, raccomandati dalle ditte
produttrici, sono i seguenti: 1) per il gel endocervicale: 6-12 ore (dose massima:
1,5 mg nelle 24 ore); 2) per il gel vaginale: almeno 6 ore (dose massima: 4 mg).

La PGE, vaginale, indipendentemente dalla modalita e dose di sommini-
strazione, rispetto al placebo o al non trattamento, determina: 1) un effetto
significativo sulla maturazione cervicale entro 12-24 ore; 2) una maggiore
probabilita di parto vaginale entro le 24 ore, senza aumentare il rischio di
taglio cesareo e di parti strumentali; 3) una minore necessita di aumentare
I’attivita contrattile con OT.

Non si sono riscontrate differenze nell’outcome neonatale e nell’insor-
genza di effetti collaterali materni (476). Livello I

PGE, vaginale vs endocervicale

Studi randomizzati di confronto tra le due vie di somministrazione, in pre-
senza di reperto cervicale sfavorevole (score di Bishop < 5), indicano un
significativo vantaggio della via vaginale in termini di: 1) aumento dello
score di Bishop; 2) minor intervallo induzione-parto; 3) parti vaginali entro
24 ore, a parita di tagli cesarei (577-580). Livello I

In casi selezionati caratterizzati da condizioni cervicali altamente sfavo-
revoli (score di Bishop ( 2), in cui il successo ¢ condizionato dal raggiungi-
mento della maturazione cervicale, ¢ ipotizzabile che I’impiego della PGE:
per via endocervicale possa essere vantaggioso rispetto alla via vaginale.

PGE, dispositivo vaginale a rilascio controllato vs altri preparati

In pazienti con score di Bishop < 5, I'impiego della PGE, sotto forma di dis-
positivo vaginale a rilascio controllato non sembra presentare vantaggi signifi-
cativi rispetto al gel vaginale, se non una ridotta necessita di ricorso all’OT per
I’incremento dell’attivita contrattile (RR 0.55, CI 0.35-0.88) (567). Livello 1

L’impiego del dispositivo a rilascio controllato ¢ gravato da un lieve aumen-
to del rischio di ipertonia uterina associata ad alterazioni della frequenza cardia-
ca fetale, che tuttavia non modifica I’incidenza di tagli cesarei (576). Livello I

Un’ampia metanalisi conferma che I’'impiego della PGE, sotto forma di
dispositivo a rilascio controllato risulta sovrapponibile alle altre forme di
somministrazione di PGE, e PGE, vaginale in termini di: parto vaginale
entro 24 ore dall’applicazione, incidenza di tagli cesarei e di ipertonia uteri-
na con anomalie della frequenza cardiaca fetale (581). Livello I
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PGE, vaginale: confronto fra dosi differenti

L’impiego di PGE, vaginale ad alte dosi (= 3 mg, gel o dispositivo a rila-
scio controllato) rispetto alle basse dosi (< 3 mg, gel) non presenta differen-
ze per quanto riguarda il ricorso all’OT, I'incidenza di tagli cesarei e parti
strumentali e 1’outcome neonatale, ma aumenta il rischio di iperstimolazio-
ne uterina associata ad alterazioni della frequenza cardiaca fetale (RR 0.18,
CI 0.03-0.99) (576). Livello I

Raccomandazioni:

Le aziende produttrici raccomandano:

* PGE: vaginale: non superare la dose massima di 4 mg; intervallare le
somministrazioni di 6 ore;

* PGE: endocervicale: non superare la dose massima di 1.5 mg/24 ore;
intervallare le somministrazioni di almeno 6 ore;

* PGE: dispositivo vaginale a rilascio controllato: si raccomanda un’uni-
ca somministrazione; non utilizzare in caso di membrane rotte;

* ¢ possibile incrementare 1’ attivita contrattile con OT, dopo almeno 6 ore
dall’ultima somministrazione di PGE: gel o dopo 30 minuti dalla rimozione
del dispositivo vaginale a rilascio controllato.

In presenza di un reperto cervicale sfavorevole (score di Bishop < 5) ¢
consigliata 1’applicazione di PGE: per via vaginale rispetto a quella endo-
cervicale in quanto risulta pill vantaggiosa in termini di efficacia ed ¢ meno
fastidiosa per la paziente.

La PGE-: endocervicale puo essere indicata in casi selezionati con reperto
cervicale altamente sfavorevole (score di Bishop < 2).

L’impiego della PGE: sotto forma di dispositivo a rilascio controllato
nell’induzione del travaglio di parto risulta sovrapponibile sia in termini di
efficacia che di outcome rispetto ad altre formulazioni.

L’impiego di PGE-: vaginale a basse dosi ¢ consigliabile rispetto alle alte
dosi, in quanto a parita di efficacia presenta una minore incidenza di iperto-
nia uterina con alterazioni della frequenza cardiaca fetale.
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Prostaglandina E, vs Ossitocina.

Reperto cervicale sfavorevole (< 5)
La PGE, endocervicale o vaginale rispetto all’OT da sola o associata
all’amnioressi determina (567):
1) riduzione di mancato espletamento di parto vaginale entro 24 ore (OT
vs PGE,: RR 1.60, CI 1.33-1.92)
2) riduzione dei tagli cesarei (OT vs PGE,: RR 1.34, CI 1.11-1.62)
3) nessuna differenza nel gradimento delle pazienti

Reperto cervicale favorevole (= 5)
La PGE, endocervicale o vaginale rispetto all’OT da sola o associata
all’amnioressi determina (567):

1) riduzione di mancato espletamento di parto vaginale entro 24 ore (OT
vs PGE:2: RR 1.45, CI 1.05-2.01)

2) nessuna differenza nell’incidenza di tagli cesarei

3) riduzione di pazienti insoddisfatte (OT vs PGE2: RR 14.19, CI 3.97-
50.69).

Membrane integre
La PGE: endocervicale o vaginale rispetto all’OT da sola o associata
all’amnioressi determina (567):

1) riduzione di mancato espletamento di parto vaginale entro 24 ore (OT
vs PGE2: RR 1.42, CI 1.13-1.78)

2) riduzione dei tagli cesarei (OT vs PGEz: RR 1.25, CI 1.04-1.51)

3) riduzione di pazienti insoddisfatte (OT vs PGE2: RR 2.65, CI 1.37-
5.13; Test Eterogeneita: p=0.0001).

Membrane rotte

La PGE: endocervicale o vaginale rispetto all’OT determina (567):

1) riduzione di mancato espletamento di parto vaginale entro 24 ore (OT
vs PGE:2: RR 2.21, CI 1.33-3.68)

2) nessuna differenza nell’incidenza di tagli cesarei

3) aumento di corionamniotiti (PGE2 vs OT: RR 1.51, CI 1.07-2.12) ¢
tendenza all’incremento di infezioni neonatali (582)

4) nessuna differenza nel gradimento delle pazienti.

I dati relativi all’influenza del reperto cervicale sulla scelta del metodo di
induzione sono da valutare con cautela a causa dei pochi studi di confronto
tra le varie metodiche a parita di score di Bishop.
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Non esistono sufficienti dati circa I’influenza della parita sulla scelta del
metodo di induzione.

Raccomandazioni

Per I’'induzione del travaglio in pazienti con reperto cervicale sfavorevo-
le e/o membrane integre, si consiglia I’impiego della PGE: vaginale.

Per I’induzione del travaglio in pazienti con reperto cervicale favorevole e/o
membrane rotte, si possono utilizzare indifferentemente la PGEze/o ’OT.

Tuttavia, in presenza di membrane rotte, I’induzione con OT ¢ associata a
una minore incidenza di corioamniotiti € a un minore rischio di infezioni
neonatali.

INDUZIONE NON FARMACOLOGICA

Scollamento delle membrane

Lo scollamento delle membrane a termine di gravidanza riduce, rispet-
to al non trattamento, la probabilita di mancata insorgenza del travaglio entro
48 ore (RR 0.77, CI10.70-0.84) e di mancato espletamento del parto entro una
settimana (RR 0.73, CI 0.66-0.80) (583). Livello I

Il suo utilizzo routinario dalle 38 settimane in avanti riduce la frequenza
di gravidanze post-termine (RR 0.28, CI 0.15-0.50), di gravidanze oltre le 41
settimane (RR 0.62, CI 0.49-0.79) e di ricorso all’induzione farmacologica
del travaglio (RR 0.57, CI 0.48-0.68) (583).

Non determina un aumento di tagli cesarei, parti strumentali, liquido
amniotico tinto di meconio, rottura pretravaglio delle membrane, necessita di
incrementare 1’attivita contrattile con OT, infezioni materne e neonatali o
ricoveri in Unita di Terapia Intensiva Neonatale e mortalita perinatale. La
maggior parte delle donne lamenta tuttavia dolore nel corso della procedura
(RR 2.52, CI 1.60-3.99), successivo sanguinamento vaginale (RR 1.67, CI
1.03-2.72) e comparsa di contrazioni uterine irregolari senza insorgenza di
travaglio (RR 3.20, CI 1.63-6.28) (583).

Tale metodica non puo essere considerata un metodo convenzionale di
induzione del travaglio in quanto offre risultati meno prevedibili rispetto ad
altre metodiche e non ¢ appropriata qualora vi sia la necessita di espletare il
parto in tempi brevi.
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Raccomandazioni

* Lo scollamento delle membrane appare giustificato, in casi selezionati,
prima di procedere ad una induzione convenzionale del travaglio.
* Discutibile ¢ il suo impiego routinario a 38-40 settimane.

Amnioressi

[’amnioressi ¢ ampiamente utilizzata nell’induzione del travaglio in
associazione all’infusione di OT.

Gli unici due studi presenti in letteratura circa I’impiego dell’amnioressi
da sola rispetto al non trattamento, all’OT o alla PGEz, non consentono di
trarre conclusioni (584). Livello I

Raccomandazioni

* Non si puo raccomandare 1’impiego dell’amnioressi da sola nell’indu-
zione del travaglio di parto.

Metodi meccanici

I metodi meccanici consistono nell’introduzione di dispositivi (catetere
di Foley o di Atod, Laminaria) nel canale cervicale o nello spazio extra-
amniotico. Il meccanismo d’azione consiste nella dilatazione della cervice
uterina per via diretta o indiretta, attraverso la stimolazione della sintesi loca-
le di PG e della secrezione di OT.

I vantaggi dei dispositivi meccanici rispetto ai metodi farmacologici sono 1 costi
minimi, la maggiore facilita di conservazione e la riduzione degli effetti collaterali.

Il loro inserimento puo tuttavia causare disagi alla paziente.

Essi sono controindicati in presenza di inserzione bassa della placenta.

Gli studi randomizzati presenti in letteratura al riguardo sono caratterizzati da
una scarsa numerosita del campione. Inoltre, comprendono solo gravide con
condizioni cervicali sfavorevoli (score di Bishop < 5) e membrane integre.

L’impiego dei dispositivi meccanici, considerati globalmente, rispetto alle
PG, ¢ associato ad una riduzione del rischio di iperstimolazione uterina con
alterazioni della frequenza cardiaca fetale. E inoltre associato ad una signifi-
cativa riduzione del rischio di taglio cesareo quando confrontato con I’OT
(RR 0.55, CI 0.33-0.91) (585).

Raccomandazioni

* Non vi sono evidenze sufficienti che supportino I’'impiego dei metodi mec-
canici rispetto ai metodi farmacologici nell’induzione del travaglio di parto.
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Stimolazione delle mammelle e dei capezzoli

La stimolazione delle mammelle e dei capezzoli ¢ stata storicamente
impiegata per indurre o incrementare I’ attivita contrattile uterina.

A causa della esiguita di dati circa la sua efficacia, non si consiglia 1’ uti-
lizzo della stimolazione delle mammelle e dei capezzoli per I'induzione del
travaglio (586).

Raccomandazioni

Non si consiglia I'impiego della stimolazione dei capezzoli nell’induzio-
ne del travaglio.

Agopuntura

L’ agopuntura in campo ostetrico puo essere impiegata nell’induzione del
travaglio o nella gestione del travaglio insorto spontaneamente (potenziando
la dinamica uterina, modulando la percezione del dolore e riducendo il
rischio di atonia nel corso del secondamento).

I limitati studi osservazionali e randomizzati non consentono di trarre
conclusioni circa la sua reale efficacia.

Il suo impiego in travaglio risulta tuttavia sicuro e privo di effetti teratogeni
(587).

Raccomandazioni

L’impiego dell’agopuntura nell’induzione del travaglio necessita di esse-

re validato da evidenze scientifiche.

Altri metodi non farmacologici

Per quanto riguarda altri metodi non farmacologici, come 1 clisteri e 1
bagni caldi, non ¢ possibile trarre conclusione perche non sono stati oggetto
di studi randomizzati.

L’ASSISTENZA NELLUINDUZIONE DEL
TRAVAGLIO DI PARTO

Figura centrale per la gestione della “care” nell’assistenza alla nascita ¢
I’ ostetrica/o.

La stesura di linee guida inerenti la “care” della persone assistite in ambi-
to ostetrico risente di un importante problema metodologico derivante dalla
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limitata disponibilita in letteratura di prove di buon livello e soprattutto dalla
pressoché totale assenza di prove prodotte dalla ricerca italiana su questi
aspetti specifici.

In questo settore la ricerca risulta inoltre particolarmente limitata da pro-
blemi di ordine bioetico e deontologico.

La maggior parte delle affermazioni contenute in questo capitolo derivano
pertanto dall’analisi delle opinioni di esperti autorevoli o sono basate sull’opi-
nione dei membri del gruppo di lavoro, responsabile della stesura del capitolo.

Ove disponibili, sono state riportate le fonti ed i presupposti teorici deri-
vanti da prove di efficacia, con il relativo livello delle prove.

OBIETTIVI ASSISTENZIALI
Concorrere alla predisposizione di un corretto progetto assistenziale

A tal fine, prima di procedere alla induzione del travaglio di parto, e
opportuno effettuare una corretta valutazione delle condizioni biologiche e
psicologiche dell’unita materno-fetale e del contesto socio-familiare.

Azioni

®» Raccolta anamnestica mirata a:

* Definire le condizioni psicologiche e socio-familiari della persona assistita

* Definire una corretta datazione della gravidanza

* Accertare il profilo di rischio dell’unita materno-fetale al momento della

presa in carico

* Verificare se sono stati tentati metodi di induzione non farmacologici

(scollamento delle membrane (583), amnioressi (584), stimolazione
delle mammelle e dei capezzoli (586), clisteri, purganti oleosi, rapporti
sessuali, ecc...).

* Accertare con precisione I’ora della eventuale rottura delle membrane e

le caratteristiche del liquido amniotico

* Considerare la relazione materno-fetale anche attraverso la valutazione

dei MAF

* Conoscere le modalita di insorgenza del travaglio nelle eventuali prece-

denti gravidanze

* Accertare 1’eventuale allergia a farmaci o presidi utilizzati per I’induzione

= Esame obiettivo mirato a:

* Verificare le condizioni favorenti e permittenti il parto spontaneo

* Definire lo stato di maturazione della cervice uterina (Score di Bishop)
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Raccomandazioni

* Esprimere con chiarezza i motivi dell’indicazione ad indurre il travaglio.
e Compilare in modo corretto e completo la cartella al fine di consentire
la comprensione del caso clinico e del progetto assistenziale.

Rendere la donna in grado di effettuare una scelta informata e consa-
pevole sulle modalita, i tempi ed il luogo dell’induzione
Azioni
* Presentare alla persona assistita:
- 1 dati epidemiologici e le evidenze scientifiche disponibili
sull’induzione del travaglio di parto;
- la casistica, gli operatori ed 1 servizi di assistenza presenti nella
struttura specifica dove avverra I’induzione.
* Discutere con la persona assistita il suo profilo di rischio, 1 vantaggi e gli
svantaggi dell’induzione ed estendere la discussione anche ad eventuali “perso-
ne risorsa” indicate dalla donna, sottolineando anche gli aspetti non evidenti.

Raccomandazioni

Alla donna dovrebbero essere fornite informazioni basate su prove di effi-
cacia, ove disponibili, in grado di renderla capace di prendere decisioni sul
metodo di assistenza. Le scelte della donna devono essere considerate parte
integrante nel processo assistenziale.

Predisporre I'organizzazione del piano di assistenza per l'unita mater-
no fetale sottoposta ad induzione del travaglio

Azioni

* Scegliere il momento piu appropriato per procedere all’induzione tenen-
do conto dei dati clinici e delle condizioni ottimali per 1’erogazione del-
I’assistenza, alla luce dei nomogrammi di “risposta all’induzione”.

e Individuare il luogo dove procedere all’induzione tenendo conto che
essa deve sempre avvenire in una struttura ospedaliera e che il travaglio
ed il periodo espulsivo dovrebbero avvenire nello stesso locale (stanza
per travaglio/parto/post-partum), idoneamente attrezzato per garantire
comfort, privacy e gestione delle emergenze.

* Predisporre una organizzazione del lavoro che consenta possibilmente un’as-
sistenza ostetrica “one to one”, soprattutto all’avvio del travaglio in fase atti-
va (588).

* Promuovere modelli di assistenza basati sulla “continuita assistenziale”.

* Predisporre un piano per la gestione delle emergenze.
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Raccomandazioni

L’ organizzazione di un piano di assistenza per I’induzione del travaglio di
parto deve tenere conto dei bisogni e della situazione clinica della persona
assistita e delle risorse/vincoli presenti nella singola struttura/situazione
nella quale avviene il parto.

Somministrare correttamente i farmaci (prostaglandine/ossitocina)
per l'induzione
Azioni
* Predisporre procedure basate su evidenze scientifiche ove disponibili
* Pianificare 1 tempi delle somministrazioni farmacologiche
* Predisporre uno strumento di valutazione delle potenziali reazioni
avverse correlate alle somministrazioni farmacologiche
* Informare dettagliatamente la persona assistita sulle potenziali reazioni
avverse (ipertonia, ipercinesia e tetania uterina)
* Descrivere in modo completo e corretto la somministrazione effettuata
nella cartella ostetrica
* Nel caso si utilizzino PG:
- ricorrere all’ausilio di uno speculum vaginale per la somministra-
zione di prostaglandine endocervicali
- concordare con la donna il mantenimento di una posizione confor-
tevole non verticale per il periodo immediatamente successivo alla
applicazione di gel vaginale
* Nel caso si utilizzi OT:
- diluire correttamente 1’ossitocina (utilizzando sempre soluzione
fisiologica in flaconi da 500 ml)
- utilizzare pompe da infusione
- utilizzare un accesso venoso ed un presidio che non limiti la liberta
di movimento della donna
* Segnalare nella cartella ostetrica con chiarezza da chi, come e quando ¢
stato somministrato il farmaco.

Raccomandazioni

Somministrare correttamente 1 farmaci secondo procedure basate su evi-
denze scientifiche, pianificarne 1 tempi di somministrazione e predisporre
strumenti di valutazione delle potenziali reazioni avverse.
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Gestire i problemi potenziali correlati al travaglio indotto attraverso protocolli basati su
evidenze scientifiche, ove disponibili, in linea con le “raccomandazioni OMS” (589)

Azioni

 Scegliere le migliori strategie di gestione del dolore modulando gra-
dualmente le azioni di assistenza: cura del supporto emozionale, cura
del supporto ambientale; libera scelta della posizione, libera espressio-
ne del dolore, predisposizione e proposta di metodi non farmacologici
per il contenimento del dolore e di un’eventuale analgesia farmacologica.

* Predisporre e utilizzare protocolli e strumenti per la valutazione del
benessere fetale in travaglio pertinenti alle indicazioni dell’Evidence-
Based Obstetrics” (EBO).

* Predisporre ed utilizzare protocolli e strumenti per la valutazione della
dinamica uterina che tengano conto degli aspetti soggettivi di percezio-
ne riferiti dalla donna e degli aspetti oggettivi (palpazione e tocografia).

* Pianificare una corretta alimentazione solida e liquida in grado di com-
pensare e contenere le potenziali reazioni avverse da somministrazione
di PGE: (nausea, vomito e diarrea) e gli effetti di un digiuno prolungato.

e Valutare le condizioni dell’alvo.

* Compilare il partogramma.

Raccomandazioni
Utilizzare protocolli di gestione del travaglio indotto basati su evidenze
scientifiche; compilare correttamente il partogramma.

Ridurre le anomalie del secondamento potenzialmente correlate alla
induzione farmacologica del travaglio di parto
Azioni
* Predisporre una sorveglianza “one to one” della donna ed un piano di
valutazione dei parametri vitali
» Utilizzare sempre i sacchetti per la raccolta del sangue retroplacentare e
segnalare il dato in cartella

Raccomandazioni

Valutare i parametri vitali e I’entita delle perdite ematiche.

* 11 benessere fetale deve essere controllato prima della somministrazione delle prostaglandine e alla
comparsa di una attivita contrattile avvertita dalla donna; nella fase attiva del travaglio, in assenza di fatto-
ri di rischio, inizialmente il monitoraggio deve essere continuo, poi in presenza di un tracciato rassicurante
si puo continuare come per la gravidanza a basso rischio.

Nell’induzione con ossitocina il monitoraggio deve essere continuo per il rischio di ipercontrattilita.
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RACCOMANDAZIONI

=

GRAVIDANZA POST-TERMINE

Datare correttamente la gravidanza. Allo scopo di ridurre le false
diagnosi di gravidanza post-termine si consiglia la prima visita pre-
natale il pit precocemente possibile per valutare il volume dell’utero,
raccogliere I’anamnesi ginecologica e prenatale e programmare un’e-
cografia ostetrica entro le prime 20 settimane di gestazione.

Alle donne con gravidanza non complicata I’induzione del trava-
glio di parto dovrebbe essere proposta dopo le 41 settimane com-
piute.

L’adozione di tale politica determina una significativa riduzione della
mortalita perinatale e dell’incidenza di tagli cesarei e di liquido
amniotico tinto di meconio.

Una politica di induzione del travaglio prima delle 41 settimane non
risulta invece vantaggiosa, in quanto non riduce né la mortalita peri-
natale né€ I’incidenza dei tagli cesarei.

Alle donne con gravidanza non complicata, che hanno raggiunto
le 41 settimane compiute e non gradiscono I’induzione del trava-
glio, dovrebbe essere proposto un programma di sorveglianza
fetale.

La sorveglianza fetale dovrebbe consistere almeno nella valutazione
bisettimanale del non-stress test e della quantita di liquido amnioti-
co.

Discutere con la gestante la scelta della condotta clinica ed espli-
citarla nel consenso informato.

Questo deve riportare in modo comprensibile i rischi ed 1 benefici, nel
caso specifico, di una politica di attesa dell’innesco spontaneo del tra-
vaglio rispetto ad una di induzione. Tale documento deve essere corre-
dato di dati epidemiologici e della casistica del reparto relativa all’in-
duzione nella specifica indicazione.
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TECNICHE DI INDUZIONE

Lo scollamento delle membrane appare giustificato, in casi selezionati,
prima di procedere ad una induzione convenzionale del travaglio.
Discutibile ¢ il suo impiego routinario a 38-40 settimane.

Per I’induzione del travaglio:

- in gravide con Score di Bishop sfavorevole (< 5) e/o membrane inte-
gre, si consiglia ’impiego della PGE2 vaginale; la PGE2 endocervi-
cale puo essere indicata in casi selezionati con Score di Bishop alta-
mente sfavorevole.

In questi casi I'impiego della PGE2 ¢ associato ad un maggior gradi-
mento delle pazienti rispetto all’OT.

- in gravide con score di Bishop favorevole (> 5) e/o membrane rotte si pos-
sono utilizzare indifferentemente la PGE2 o ’OT.

In presenza di membrane rotte 1’induzione con OT ¢ associata ad una mino-
re incidenza di corioamniotiti € ad un minore rischio di infezioni neonatali.

L’induzione del travaglio con OT, in pazienti con membrane integre,
dovrebbe essere associata, quando possibile, all’amnioressi.

Si consiglia I'impiego di regimi di infusione di OT a basse dosi allo
scopo di ridurre il rischio di ipertonia uterina:

* dose iniziale: 1-2 mUI/min

* dose di incremento: dose iniziale o raddoppio

¢ intervallo di incremento: > 30 min

Le ditte produttrici raccomandano di non superare la dose massima
di 20 mUl/min.

Le aziende produttrici raccomandano:

- PGE2 vaginale: non superare la dose massima di 4 mg; intervallare
le somministrazioni di 6 ore;

- PGE2 endocervicale: non superare la dose massima di 1.5 mg/24
ore; intervallare le somministrazioni di almeno 6 ore;

- PGE2 dispositivo vaginale a rilascio controllato: si raccomanda una
unica somministrazione; non utilizzare in caso di membrane rotte;
- & possibile incrementare ’attivita contrattile con OT, dopo almeno 6 ore
dall’ultima somministrazione di PGE2 gel o dopo 30 minuti dalla rimo-

zione del dispositivo vaginale a rilascio controllato.
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ASSISTENZA

Alla donna dovrebbero essere fornite informazioni basate su prove
di efficacia, ove disponibili, in grado di renderla capace di prende-
re decisioni sul metodo di assistenza. Le scelte della donna devono
essere considerate parte integrante nel processo assistenziale.

L’organizzazione di un piano di assistenza per I’induzione del tra-
vaglio di parto deve tenere conto dei bisogni e della situazione cli-
nica della persona assistita e delle risorse/vincoli presenti nella
singola struttura/situazione nella quale avviene il parto.

Esprimere con chiarezza i motivi dell’indicazione ad indurre il
travaglio.

Compilare in modo corretto e completo la cartella al fine di con-
sentire la comprensione del caso clinico e del progetto assistenziale.

Somministrare correttamente i farmaci secondo procedure basa-
te su evidenze scientifiche, pianificarne i tempi di somministra-
zione e predisporre strumenti di valutazione delle potenziali rea-
zioni avverse.
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INDUZIONE DEL TRAVAGLIO

CORRETTA DATAZIONE DELLA GRAVIDANZA

- Accurata anamnesi
ostetrico-ginecologica

- Valutazione di un’ecografia
eseguita entro le 20 sett di
gestazione

Contribuire  ad  effettuare  una
corretta valutazione delle condizioni

biologiche e psicologiche della unita
< materno fetale e del contesto socio

familiare al fine di predisporre un
corretto e condiviso  progetto
assistenziale.

| GRAVIDANZA ABASSO RISCHIO

> 40 sett ||::>

\4
| > M sett ||::>

OFFRIRE EVENTUALE
SCOLLAMENTO Contribuire a fare in modo che la donna
DELLE MEMBRANE sia in grado di effettuare una scelta
informata e consapevole sulle modalita,

OFFRIRE
INDUZIONE sl » INDUZIONE
DEL TRAVAGLIO DEL TRAVAGLIO

NO

J

i tempi e il luogo dell'induzione.

PROGRAMMA DI
SORVEGLIANZA FETALE
ANTE-PARTUM

| |Assistenza

2 volte alla settimana
- Non-stress test

- Misurazione quantita
liquido amniotico
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MODALITA’ DI INDUZIONE DEL TRAVAGLIO

farmacologiche

Somministrare correttamente i farmaci per I'induzione
-Predisporre procedure basate su evidenze scientifiche ove disponibili
-Pianificare i tempi delle somministrazioni farmacologiche
-Predisporre uno strumento di valutazione delle potenziali reazioni avverse correlate alle somministrazioni

-Informare dettagliatamente la persona assistita sulle potenziali reazioni avverse ed annotare in modo
completo e corretto |'effettuazione della terapia nella cartella ostetrica

SCORE
DI BISHOP

<5

Ricorrere all'ausilio di
uno speculum vaginale
per la somministrazione
di PG endocervicali

—_—

Gel endocervicale
0.5mg

Score
di Bishop

U

PGE,

Dispositivo vaginale
arilascio controllato
0 mg

1 <2

Score

SCORE
DI BISHOP

>5

Concordare con la donna
il mantenimento di una
posizione confortevole
non verticale per il periodo
immediatamente
successivo
allapplicazione di gel
vaginale

Gel vaginale 1-2 mg

di Bishop
>2

OoT +
amnioressi

]

(utilizzando

Diluire correttamente 1’ossitocina
sempre
fisiologica in flaconi da 500 ml)

soluzione
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PGE,

GEL
ENDOCERVICALE VAGINALE
DISPOSITIVO
GEL A RILASCIO
*0.5mg CONTROLLATO
o | [Tozmgtnies| [ Tongi
e dose max: alla presenza o (nmuovere a‘
1.5mg/24h meno di attivita inizio travaglio
uterina irregolare) o rottura delle
eripetizione dose membrane)
ogni 6 ore X 2
volte

°E possibile incrementare 1’ attivita contrattile con OT, dopo almeno 6 ore dal-
I’ultima applicazione di PGE2 gel o dopo 30 minuti dalla rimozione del dispositi-
vo vaginale a rilascio controllato.

OSSITOCINA
* 5 Ul in Soluzione Fisiologica 500 cc

- dose iniziale: 0.5-2 mUI
- dose incremento: dose iniziale o raddoppio
- intervallo di incremento: = 30 min

*Basse dosi

* Dose max: 20 mUI/min
¢ Interrompere I’infusione se dopo 5 UI di OT non ¢ presente attivita
contrattile
» E possibile riprendere 1’infusione con OT il giorno successivo
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PGE, DISPOSITIVO VAGINALE A RILASCIO CONTROLLATO
Esempio di pianificazione della somministrazione farmacologica

MEMBRANE INTEGRE e SCORE DI BISHOP

Gestire i problemi | cT6G x minimo 20 min.

potenziali correlati Applicazione di Dispositivo Vaginale
al travaglio indotto a rilascio controllato

attraverso ; .
Rimozijone TRAVAGLIO
protocolli specifici, . del 0 ROTTURA
dispositivo MEMBRANE

basati su evidenze

CTG x 40 - 60 min.

Rimozione del dispositivo e » Visita ostetrica
Rivalutazione dopo 12 h <, CTG x 20 mi
disponibili, in linea x 20 min.

con le Non TRAVAGLIO

“Raccomandazioni
OoMmS”.

scientifiche, ove

S. parto

|
Amnioressi + OT

D ASSISTENZA
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PGE, GEL - Esempio di pianificazione della

somministrazione farmacologica

Gestire i problemi
potenziali correlati
al travaglio indotto
attraverso
protocolli specifici,
basati su evidenze
scientifiche, ove
disponibili, in linea
con le
“Raccomandazioni
OMS”.

Gestire i problemi
potenziali correlati
al travaglio indotto
attraverso
protocolli specifici,
basati su evidenze
scientifiche, ove
disponibili, in linea
con le
“Raccomandazioni
OoMmS”.

SCORE DI BISHOP

| CTG x minimo 20
1° applicazione diPGE, gel endocervicale (0.5 mg)

CTG x 40-60 min ‘
_v Visita ostetrica

Rivalutazione dopo 6-12 h< CTG x 20
X

G

S. parto <_— TRAVAGLIO || Non TRAVAGLIO|
= =

C:(ScorediBishop):>
L1 D

1° applicazione diPGE,+— —p S. parto
gel vaginale (1-2 mg) Amnioressi+ OT
CTG x 40-60 min‘

Rivalutazione dopo 6 h = Ey ripetizione fino a max. 2 volte ogni 6

SCORE DI BISHOP

‘ CTG x minimo 20 min.

1° applicazione di PGE, gel vaginale (2 mg)
CTG x 40 - 60 min. ‘

Rivalutazione dopo 6 h \/"

G

S.parto <~ TRAVAGLIO || Non TRAVAGLIO |
[ R
<j Score di Bishop E>
v L v
2° applicazione di<e— —S. parto

PGE, vaginale (1-2mg) ) )
CTG x40 - 60 min. Amnioressi + OT

Visita ostetrica
CTG x 20 min.

Ev. ripetizione fino a max. 2 volte ogni 6 h

Rivalutazione dopo6 h =+ ! !
o amnioressi + OT

l:l ASSISTENZA
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12
Il controllo del dolore
nel travaglio di parto



IL CONTROLLO DEL DOLORE NEL TRAVAGLIO DI PARTO

OBIETTIVO

Fornire delle raccomandazioni per la gestione clinica del dolore nel tra-
vaglio di parto. Sono rivolte all’équipe che opera in campo ostetrico per
facilitare la comunicazione e I’integrazione multidisciplinare tra le diverse
figure professionali coinvolte nella scelta del supporto/trattamento piu
appropriato per le differenti situazioni cliniche/assistenziali.

VALUTAZIONE DEL DOLORE

I1 dolore del travaglio di parto ¢ un’esperienza a carattere soggettivo, mul-
tidimensionale, individualmente variabile per intensita e qualita. La sua per-
cezione ¢ influenzata da fattori biologici, psicologici, socio-culturali, am-
bientali e assistenziali.

Per valutare I’intensita del dolore e I’efficacia delle tecniche di analgesia
sono utili scale standardizzate che utilizzano rilevazioni verbali (McGill Pain
Quantitative Questionnaire -MPQ), visuali (Visual Analogue Scale -VAS) o
comportamentali (Present Behavioral Intensity Scale).

Le rilevazioni verbali sono complesse e poco adattabili al travaglio, risen-
tono dei processi di elaborazione del dolore in base all’esperienza persona-
le, sebbene consentano di caratterizzarne la qualita.

La VAS ¢ una metodica semplice, molto diffusa in campo ostetrico, che
valuta I'intensita del dolore tramite la visualizzazione di una scala rettilinea
di 100 mm che ha come estremi da una parte “nessun dolore” e dall’altra il
“massimo dolore possibile”. Risente del vissuto personale della donna nel-
I’individuare il massimo dolore possibile e riduce un’esperienza complessa
e multidimensionale come il dolore del travaglio ad una singola misurazio-
ne quantitativa.

La Present Behavioral Intensity Scale misura il dolore, valutato da un
medico o da un’ostetrica, tramite I’osservazione di parametri comportamen-
tali (frequenza respiratoria, risposta motoria e agitazione). L’'intensita del
dolore rilevata dal personale assistente di solito ¢ inferiore a quella riferita
dalla donna assistita.

ANALGESIA NON FARMACOLOGICA

Le strategie e le tecniche non farmacologiche per controllare il dolore
in travaglio, per le quali sono presenti prove di efficacia di diverso livello,
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includono:

* la continuita dell’assistenza durante la gravidanza ed il parto

* il rapporto assistenziale ostetrica/donna one-to-one

 misure generali di sollievo e sostegno

* immersione in acqua

* ipnosi

* stimolazione elettrica transcutanea (TENS)

* agopuntura

Per altri approcci come le strategie cognitive (tecniche di respiro, visua-
lizzazioni, vocalizzazioni, musica, preghiera, etc.) i dati presenti in letteratu-
ra sono limitati e basati prevalentemente sulle sensazioni soggettive delle
donne.

CONTINUITA ASSISTENZIALE

E caratterizzata dall’utilizzo di modelli di assistenza basati sulla condivi-
sione della medesima filosofia da parte degli operatori e/o sull’utilizzo di
protocolli comuni €/0 su un’organizzazione di servizi in continuita /0 su un
gruppo di stessi operatori che offrono assistenza, durante tutto il percorso
nascita.

I1 modello basato sulla continuita assistenziale, se confrontato con un
modello di assistenza convenzionale, dimostra vantaggi significativi in ter-
mini di (591-593) Livello I:

* minor ricorso a farmaci analgesici e antidolorifici in travaglio

* maggiore probabilita di avere un parto vaginale spontaneo

* minore possibilita di essere sottoposti ad interventi medici

(uso di ossitocina, episiotomia)

* minore incidenza di neonati con indice di APGAR <7 a 5 min

¢ riduzione del numero di neonati che necessitano di rianimazione

* maggiore soddisfazione materna.

APPROCCIO ONE-TO-ONE

Un modello assistenziale one-to-one basato sulla continuita di assistenza
durante la gravidanza, il travaglio, il parto ed il post-partum da parte della
stessa ostetrica/ostetriche(594-595) Livello II, se confrontato con un model-
lo di assistenza convenzionale, dimostra di ridurre significativamente:

* I’utilizzo di analgesia epidurale

* il tasso di episiotomie e di lacerazioni perineali
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Circa I’incidenza di tagli cesarei e parti vaginali strumentali i dati della
letteratura sono discordanti. Alcuni autori non rilevano alcuna differenza
significativa (594) Livello II, altri autori (595) Livello II riportano una
significativa riduzione.

SOSTEGNO EMOTIVO

Rispetto al modello convenzionale di assistenza la presenza di una perso-
na, con specifica preparazione, che fornisca sostegno emotivo in travaglio
riduce significativamente (592,593-596-598) Livello I-11I:

¢ il ricorso a trattamenti farmacologici per la riduzione del dolore

* i parti operativi vaginali

¢ il numero dei tagli cesarei

¢ il numero di donne che riferiscono una esperienza negativa della nascita.

MISURE GENERALI DI SOLLIEVO

Tra gli interventi generali di sollievo dal dolore che si sono mostrati effi-

caci nel ridurre la richiesta o la prescrizione di analgesici vi sono:

e I'utilizzo della posizione eretta o laterale versus la posizione supina o
litotomica in travaglio e 'utilizzo di uno sgabello da parto e/o della
posizione accovacciata versus la posizione supina in periodo espulsivo
(599-601). Livello IT

e I'utilizzo di un ambiente travaglio/parto familiare versus un ambiente
istituzionale convenzionale (602). Livello II

Benché non esistano dati scientifici sicuri a confermare i vantaggi del

tocco e del massaggio anche “non professionali”, gli operatori e le altre per-
sone di supporto devono essere incoraggiati ad usarli, se la donna lo deside-
ra (603). Livello IV

Raccomandazioni

L’ organizzazione di un’assistenza basata sulla continuita, sul rapporto one
to one, sul sostegno emotivo e sulle misure generali di sollievo si ¢ dimo-
strata efficace nel controllo del dolore in travaglio. L’adozione di tali princi-
pi, ove possibile, ¢ fortemente raccomandato.

IMMERSIONE IN ACQUA

Dai pochi studi randomizzati presenti in letteratura sull’utilizzo dell’im-
mersione in acqua, non si rilevano con tale metodica significativi benefici o
rischi materni e feto-neonatali (604) Livello II in confronto alle metodiche
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convenzionali. E segnalata una tendenza alla riduzione dell’impiego di anal-
gesici e una significativa riduzione del ricorso all’analgesia peridurale e
all’ossitocina quando I’immersione avviene oltre i 5 centimetri di dilatazio-
ne (605). Livello II

Un recente trial tuttavia evidenzia un ricorso a manovre rianimatorie neo-
natali significativamente maggiore nel gruppo immersione (606). Livello IV

Quando impiegata a scopo analgesico, ¢ prudente utilizzarla a travaglio
attivo, a membrane integre, a una temperatura dell’acqua prossima a quella
corporea e per una durata non superiore alle due ore.

Raccomandazioni
* L’impiego dell’immersione in acqua nel controllo del dolore in travaglio
puo essere utile.
* Non esistono in letteratura dati sufficienti per stabilirne 1’efficacia anal-
gesica e la sicurezza. Il suo impiego deve essere attento in quanto non ¢
possibile escludere effetti sull’esito neonatale.

IPNOSI

Il suo impiego nell’analgesia nel travaglio di parto € ancora limitato. I
pochi dati presenti in letteratura indicano che le donne trattate con ipnosi non
mostrano una significativa riduzione della richiesta di analgesia farmacolo-
gica (607). Livello I

Viene segnalato un significativo aumento di parti vaginali e una riduzio-
ne nell’uso di ossitocina. Non sono stati segnalati effetti avversi sui neonati.

Raccomandazioni
* ’ipnosi nell’analgesia in travaglio necessita di ulteriori validazioni.

STIMOLAZIONE ELETTRICA TRANSCUTANEA (TENS)

E una tecnica maneggevole, non invasiva e quindi presumibilmente priva
di effetti collaterali sulla madre e sul feto (608). Livello I

I pochi studi randomizzati presenti in letteratura, non rilevano un signifi-
cativo effetto analgesico (609) Livello I, ma una riduzione significativa della
necessita di utilizzare altre tecniche di analgesia rispetto ai controlli.

Raccomandazioni
* ’impiego della TENS nel controllo del dolore in travaglio puo essere
utile.
* Non esistono in letteratura dati sufficienti per stabilirne I’efficacia anal-
gesica.
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AGOPUNTURA

I risultati derivanti da un unico studio clinico randomizzato indicano che
I’impiego dell’agopuntura per 1’analgesia in travaglio, rispetto al non utiliz-
zo, riduce significativamente la richiesta di analgesia peridurale e di analge-
sici, induce un maggior rilassamento, € non modifica la durata del travaglio.
Non viene riportata alcuna significativa variazione di incidenza di parti stru-
mentali, tagli cesarei e uso di ossitocina (610). Livello I

L’indice di APGAR neonatale valutato nei due gruppi risulta sovrapponibile.

Raccomandazioni

L’agopuntura nell’analgesia in travaglio puo essere utile. La sua efficacia C
necessita tuttavia di ulteriori validazioni.

ANALGESIA FARMACOLOGICA

OPPIOIDI PER VIA PARENTERALE

Gli oppioidi sono 1 piu potenti farmaci per il controllo del dolore ad azio-
ne sistemica; vengono somministrati per via endovenosa o intramuscolare, in
somministrazioni refratte o continue.

Tuttavia, per 1’analgesia in travaglio di parto, non possono essere utiliz-
zati ai dosaggi analgesici convenzionali per i loro potenziali gravi effetti col-
laterali sulla madre e sul feto. Nella madre, se somministrati in fase iniziale
di travaglio, possono determinare depressione respiratoria, ipotensione, nau-
sea, prurito e alterazioni della dinamica uterina; nel feto possono causare
depressione respiratoria grave (611). Livello I

Ai dosaggi utilizzabili per I’analgesia in travaglio di parto (Tabella I)
hanno un limitato effetto analgesico che si associa a una marcata sedazione
(612-614). Livello I I valori di VAS in corso di analgesia con oppiacei risul-
tano significativamente piu elevati di quelli che si osservano durante 1’anal-
gesia peridurale (613-615,616). Livello I

Gli effetti sul feto/neonato sono controversi. Alcuni riportano una incidenza
significativamente maggiore di basso indice di APGAR (<7 a 1 e 5 minuti) e
di basso pH dell’arteria ombelicale e un ricorso quattro volte superiore al trat-
tamento neonatale con naloxone rispetto all’analgesia peridurale (612). Livello I
Altri non evidenziano alcuna differenza significativa (613-616). Livello I

Se si decide di utilizzare gli oppioidi per via parenterale nell’analgesia del
travaglio, bisogna scegliere il tipo di farmaco non soltanto in base al suo
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effetto analgesico, ma anche alla sua emivita nel neonato in seguito al pas-
saggio transplacentare (Tabella I).

Tabella 1. Caratteristiche dei principali oppioidi utilizzati
nell’analgesia in travaglio (613-617,618)

Onset time: tempo di inizio dell’effetto analgesico

ONSET EMIVITA NEL
FARMACI DOSE TIME NEONATO
im. 75-100 mg 40 - 50 min. 13— 23 ore
(max 200 mg) .
MEPERIDINA La normeperidina -
metabolita attivo - si ritrova
e 50-75 mg 5- 10 min nelle urine del neonato da 2
o (max 200 mg) ’ a 6 gg dopo la nascita
im. 50 - 100 mcg 7 - 8 min.
FENTANYL 5 ore
e.v. 25—50 mcg 3 -5 min.

Il fentanyl, al momento, ¢ I’oppiaceo dotato delle caratteristiche farma-
cocinetiche piu corrispondondenti ad un profilo di relativa sicurezza: infatti,
rispetto alla meperidina, ha un’emivita neonatale piu breve e minori effetti
collaterali materni (nausea, vomito e sedazione) (617-619).

Il remifentanyl, oppiaceo a rapido onset e ad emivita plasmatica ultra-
breve (3 min.), potrebbe rappresentare I’alternativa ideale in quanto viene
rapidamente metabolizzato ed eliminato senza effetti collaterali sul neonato.
Tuttavia, puo causare depressione respiratoria materna. Il suo impiego nel-
I’analgesia in travaglio necessita di ulteriori valutazioni (618-620).

Raccomandazioni

Gli oppiacei somministrati per via parenterale nell’analgesia in travaglio,
a dosi sicure per la madre e per il feto, hanno uno scarso effetto analgesico B
associato a sedazione. Il loro impiego dovrebbe pertanto essere riservato ai
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casi in cui non ¢ possibile praticare, per controindicazioni cliniche specifiche
0 per motivi organizzativi, altra forma di analgesia farmacologica.

FARMACI PER VIA INALATORIA

Vengono utilizzati farmaci anestetici sotto forma di gas o vapori, a con-
centrazioni subanestetiche. Il piti usato nell’analgesia in travaglio ¢ il pro-
tossido di azoto (N,0).

La miscela N,O/O, (40-75%) ¢ utilizzata in autosomministrazione. La sua
efficacia analgesica in travaglio non ¢ supportata da evidenze significative
(621). Livello I Non provoca desaturazione materna, non interferisce sulla
progressione del travaglio e non aumenta le perdite ematiche del post-partum.

Non sono stati osservati effetti negativi sul neonato (621).

L’esposizione cronica degli operatori all’N,O e il rischio di inquinamen-
to ambientale consigliano il suo utilizzo solo in locali muniti di appropriata
ventilazione (621).

Raccomandazioni

Il protossido di azoto non ¢ dannoso per la madre e per il feto, ma ha una
scarsa efficacia nel controllo del dolore in travaglio. Deve essere impiegato
in ambienti dotati di appropriata ventilazione.

ANALGESIA LOCO-REGIONALE

Ha lo scopo di ridurre la sensibilita dolorosa nei distretti corporei interes-
sati e comprende metodiche di analgesia mutuate dalle tecniche di anestesia
periferica.

11 blocco anestetico puo essere effettuato a diversi livelli lungo il decor-
so del nervo e viene definito:

1) periferico quando ¢ eseguito dopo 1’emergenza del nervo dal nevrasse;

2) centrale quando ¢ eseguito a livello del nevrasse.

BLOCCO PERIFERICO

Blocco paracervicale (utero-sacrale)

Consiste nell’interrompere gli stimoli dolorosi provenienti dall’utero, con
una iniezione bilaterale di anestetico locale a livello dei segmenti utero-
sacrali.

Induce un’eccellente analgesia nel primo stadio del travaglio, ma non pud
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essere applicato nel II stadio. Non influenza la progressione del travaglio e
la modalita del parto.

Le possibili complicanze materne comprendono: iniezione accidentale intrava-
scolare, neuropatia da lesione diretta del plesso sacrale, ascessi ed ematomi pelvici.

Sul feto causa bradicardia, nella maggior parte dei casi transitoria e di
modesta entita, la cui incidenza & controversa a causa dei pochi studi con-
trollati e dello scarso numero di pazienti arruolate (622). Livello IIT E con-
troindicato in presenza di insufficienza utero-placentare e di tracciato car-
diotocografico alterato (623). Livello IV

Raccomandazioni

¢ Il blocco paracervicale ¢ una metodica analgesica efficace. Il suo impie-
go ¢ gravato da complicanze fetali e la sua sicurezza ¢ legata all’espe-
rienza dell’operatore.

e Il suo utilizzo ¢ superato dalla disponibilita di forme di analgesia piu
flessibili.

BLOCCO CENTRALE

I1 blocco centrale, a seconda della zona di inoculazione dei farmaci, viene
definito:

A. Blocco peridurale continuo: quando i farmaci sono introdotti nello
spazio epi/peridurale (spazio virtuale delimitato dalla aracnoide e dalla dura
madre in profondita e dalla faccia anteriore dei legamenti gialli piu superfi-
cialmente), previo posizionamento di un catetere.

B. Blocco subaracnoideo: quando i farmaci sono iniettati, in una singo-
la somministrazione, nello spazio subaracnoideo.

C. Blocco combinato subaracnoideo-epidurale (CSE): ¢ la combina-
zione delle due tecniche precedenti. L’induzione dell’analgesia si ottiene con
la somministrazione di farmaci nello spazio subaracnoideo e il successivo
mantenimento con I’iniezione degli stessi nello spazio peridurale, previo
posizionamento del catetere.

Indicazioni

1. Richiesta della paziente: in assenza di controindicazioni cliniche, rap-
presenta indicazione medica sufficiente all’esecuzione del blocco (617);
Livello IV

2. Previsione di un possibile taglio cesareo o parto vaginale strumentale
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in corso di travaglio in paziente in cui siano prevedibili difficolta nella
gestione dell’anestesia generale (obesita, anamnesi positiva per difficolta
all’intubazione, ipertermia maligna, ecc.) (624); Livello IV

3. Selezionate patologie materne cardiache, polmonari e della gravidanza
(preeclampsia, ecc.) (617-624). Livello IV

Controindicazioni

* Assolute
1. Rifiuto della paziente
2. Infezione vicino o nel punto di inserzione dell’ago
3. Stato febbrile refrattario a terapia medica o sepsi materna
4. Ipovolemia marcata o emorragia materna
5. Coagulopatie acquisite o congenite
6. Assunzione di farmaci anticoagulanti e/o antiaggreganti. Le linee guida
europee per 1'utilizzo delle tecniche analgesiche loco-regionali in pazienti
che assumano eparina a basso peso molecolare (LMWH) raccomandano I’e-
secuzione del blocco dopo 12 ore dall’ultima somministrazione, se la pazien-
te riceve un dosaggio profilattico (0,5 mg/Kg) e almeno 24 ore dopo, se rice-
ve un dosaggio terapeutico (1 mg/Kg) (625,626). La terapia antiaggregante
deve essere sospesa 8-10 giorni prima dell’esecuzione del blocco.
* Relative
1. Ipertensione endocranica;
2. Preesistente disturbo neurologico midollare o a carico dei nervi periferici.
In tali situazioni la decisione va ponderata caso per caso.

La presenza di un tracciato cardiotocografico non rassicurante non ¢ di
per s€ una controindicazione all’analgesia peridurale (627).

Raccomandazioni

In assenza di controindicazioni cliniche, la richiesta della donna rappresen-
ta indicazione medica sufficiente all’esecuzione dell’analgesia peridurale.
Farmaci

I farmaci utilizzati per 1’analgesia con blocco centrale comprendono gli
anestetici locali (bupivacaina e la sua forma levogira, levobupivacaina e la
ropivacaina) in associazione agli oppiacei (fentanyl, sufentanil).

* Anestetici locali
La potenza analgesica degli anestetici locali viene espressa sotto forma di
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minima concentrazione necessaria per ottenere 1’effetto analgesico nel 50%
delle pazienti (MLAC). Sulla base del MLAC, la ropivacaina (628) Livello
IT ha una minore potenza analgesica rispetto alla bupivacaina e alla levobu-
pivacaina, che risultano fra loro sovrapponibili (629). Livello V

Un’ampia meta-analisi non rileva tuttavia differenze significative tra ropi-
vacaina e bupivacaina nell’efficacia analgesica, valutata tramite VAS
(630,631) Livello I, nella modalita del parto e nell’outcome neonatale. Inoltre,
la bupivacaina rispetto alla ropivacaina, a parita di dose analgesica, ¢ gravata
da una incidenza significativamente pil elevata di blocco motorio (630).

* Oppiacei

Nel primo stadio del travaglio gli oppiacei aumentano la qualita e la durata
dell’analgesia. Cio fa si che si possa ridurre la quantita di anestatico locale*,
con conseguente minor rischio di blocco motorio e aumentata possibilita di
parto spontaneo vaginale rispetto all’impiego del solo anestetico locale.

Il loro impiego ¢ associato ad una significativa comparsa di prurito, men-
tre non influisce sull’incidenza di nausea, ipotensione, durata del travaglio
ed esiti neonatali (632). Livello I

Raccomandazioni
* La scelta dell’anestetico locale nell’analgesia da parto con blocco cen-
trale dipende dalle risorse disponibili, dall’esperienza e dalle preferenze
dell’anestesista.
« E consigliata I’associazione con 1’oppiaceo che consente di aumentare
la qualita e la durata dell’effetto analgesico e di ridurre le dosi di ane-
stetico locale, con conseguente minor incidenza di blocco motorio.

Blocco peridurale continuo

Nella donna gravida I’esecuzione della peridurale ¢ pit complessa perché
le modificazioni fisiologiche indotte dalla gravidanza (edema dei tessuti
molli e dei legamenti vertebrali, ridotta flessibilita della colonna dovuta
all’utero gravido, scarsa collaborazione della donna in travaglio, dilatazione
dei plessi venosi peridurali e aumento della pressione dello spazio peridura-
le) comportano un maggior rischio di:

* complicanze neurologiche (convulsioni da iniezione intravascolare di
farmaci, puntura accidentale di radici nervose, blocco spinale completo)

* Effetto non dose dipendente
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* puntura accidentale della dura madre (2%) con conseguente cefalea

* ematoma perimidollare da trattare neurochirurgicamente (624-633).
Livello VI

Tuttavia, se la tecnica ¢ eseguita correttamente, queste complicanze sono
estremamente rare (634). Livello VI

La somministrazione dei farmaci puo essere a:

* boli intermittenti, eseguiti dalla donna (Patient Controlled Epidural
Analgesia - PCEA) o dallo staff per VAS > 4

¢ infusione continua (Continuous Epidural Infusion - CEI)

* boli intermittenti su una infusione basale continua con basse dosi.

Tutte e tre le tecniche di infusione hanno un effetto analgesico sovrapponi-
bile. L’infusione a boli ¢ associata ad un consumo significativamente inferiore
di anestetico locale con conseguente minor blocco motorio (632,635). Livello I

L’esito ostetrico e neonatale, non presenta significative differenze tra le
diverse modalita di infusione.

La Task Force and Consultants suggerisce di utilizzare la piu bassa con-
centrazione di anestetico locale in grado di garantire un’adeguata analgesia
materna (632). Livello VI

Raccomandazioni

* [’analgesia peridurale in travaglio deve essere eseguita da anestesisti
con esperienza in campo ostetrico a causa dei maggiori rischi di esecu-
zione della metodica nella donna gravida. Il suo impiego in travaglio si
giustifica solo se accompagnato ad una minima percentuale di compli-
canze sia materne che fetali.

* La scelta della modalita di somministrazione dell’analgesia peridurale in
travaglio dipende dalle risorse disponibili e dall’esperienza dell’aneste-
sista.

* Si consiglia I’'impiego delle piu basse concentrazioni di anestetico loca-
le in grado di fornire un’adeguata analgesia.

“Timing” dell’analgesia peridurale

 Studi osservazionali retrospettivi rilevano un maggior tasso di tagli
cesarei in nullipare quando 1’analgesia peridurale viene somministrata pre-
cocemente in relazione alla dilatazione cervicale (< 4 cm), rispetto ad una
induzione piu tardiva (= 4 cm) (636,637). Livello IV

I pochi studi randomizzati non confermano questo dato, suggerendo che
non ci sono controindicazioni all’induzione precoce dell’analgesia peridura-
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le in presenza di una gestione attiva del travaglio; sono tuttavia gravati dalla
scarsa numerosita del campione e dalla piccola differenza della dilatazione
cervicale (valore medio 4 versus 5 cm) tra i due gruppi (638,639). Livello 11

* L’induzione precoce non sembra aumentare la durata del travaglio (636).
Livello IT

Non esistono al momento evidenze certe su quale sia il timing di sommi-
nistrazione piu appropriato. L’ACOG Task Force on Cesarean Delivery
Rates raccomanda, quando possibile, di iniziare la somministrazione dell’a-
nalgesia peridurale nelle nullipare solo quando la dilatazione cervicale ha
raggiunto i 4-5 cm (640). Livello VI

La decisione di quando iniziare 1’analgesia peridurale deve comunque
essere presa in modo individuale per ciascuna paziente, e deve tenere conto
non soltanto della dilatazione cervicale, ma anche di altri fattori come la
parita e il grado di sofferenza della partoriente.

Raccomandazioni

Non esistono evidenze certe su quale sia il timing piu appropriato di som-
ministrazione dell’analgesia peridurale in relazione alla dilatazione cervicale.

L’analgesia peridurale rispetto alle altre forme di analgesia (oppioidi
parenterali, analgesia inalatoria, blocco cervicale) determina:

* riduzione significativa del dolore nel 1° stadio del travaglio (613); Livello I

» aumento significativo della durata del 2° stadio del travaglio (613).
Per quanto riguarda la durata del 1°stadio i risultati sono contraddittori
(613-641,642); Livello I

» aumento significativo dell’impiego di ossitocina (613-642);

* aumento significativo di iperpiressia (= 38°) materna in travaglio,
probabilmente conseguente a travagli prolungati (613);

 aumento significativo dell’incidenza di parti vaginali strumentali
(613-641). Tuttavia, quando I’analgesia peridurale viene eseguita solo nel
1° stadio del travaglio questo dato non viene confermato (613);

» aumento significativo di lacerazioni perineali di ITII-IV grado
conseguente all’aumento di parti strumentali (613);

* nessun significativo aumento nel ricorso al taglio cesareo (613-641,642);

* nessuna significativa differenza negli esiti feto-neonatali in termini di
liquido amniotico tinto, basso pH dell’arteria ombelicale, alterazioni del
battito cardiaco fetale, basso indice di Apgar e un ricorso significativa-
mente minore al trattamento neonatale con naloxone (613-641,642).
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Per quanto riguarda I’allattamento al seno (613-641,642) e le patologie uro-
ginecologiche (incontinenza o ritenzione urinaria) i dati presenti in letteratu-
ra sono al momento insufficienti per trarre delle conclusioni.

Blocco subaracnoideo

Questa tecnica non ¢ abitualmente utilizzata per 1’analgesia in travaglio per-
ché non permette il controllo dell’effetto analgesico nel tempo. Puo essere
indicata in casi selezionati in cui sia richiesto un rapido onset e sia sufficiente
un’unica somministrazione (es. travaglio avanzato e/o parti operativi) (632).

Blocco combinato subaracnoideo-epidurale (CSE)

Associa la rapidita e I'intensita del blocco subaracnoideo con la flessibi-
lita del blocco peridurale nell’estensione e nella durata dell’analgesia.

Per la componente spinale si pu0 utilizzare I’oppiode da solo o una misce-
la a basse dosi di anestetico locale e oppioide.

I dati dei pochi studi randomizzati indicano che I’analgesia CSE in tra-
vaglio, rispetto all’analgesia peridurale, determina:

* inizio piu precoce dell’effetto analgesico (633,634); Livello 11

* maggiore “self control” (643);

* minore blocco motorio (643); Livello II1

e risultati controversi sulla durata del 1° stadio del travaglio (645,646);

* nessuna significativa differenza nel tasso di parti strumentali (643) e
di tagli cesarei (643-645-647); Livello 11

* maggiore incidenza di prurito (643-632);

* maggiore incidenza, sebbene non significativa, di alterazioni del
battito cardiaco fetale in relazione all’impiego dell’oppiaceo intratecale
(648);

* nessuna significativa differenza sull’esito neonatale (643-632).

I dati circa I'incidenza di complicanze legate alla tecnica sono controversi
(646-649): alcuni Autori ne riportano un aumento (fallimento della componente
spinale dell’analgesia, diffusione subaracnoidea dei farmaci somministrati a livel-
lo peridurale, complicanze neurologiche, infezioni, cefalea post-puntura durale)
(646), altri invece non osservano significative differenze (649). Livello III

I dati relativi all’impiego della CSE in travaglio sono ancora insufficien-
ti per trarre conclusioni definitive sui suoi reali benefici materni e feto-neo-
natali. Tuttavia la Task Force and Consultants conclude che la CSE non sem-
bra aumentare il rischio di complicanze fetali o neonatali (632).
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Raccomandazioni

Il blocco combinato subaracnoideo-epidurale (CSE) in travaglio ha un
effetto analgesico rapido ed efficace associato ad un blocco motorio di lieve
entita. Sono necessarie ulteriori valutazioni circa i rischi/benefici sull’esito
materno e feto/neonatale.

CONDOTTA ASSISTENZIALE

La scelta della condotta clinico/assistenziale da adottare deve essere presa
in accordo con la persona assistita e, nel caso di intervento attivo da parte
degli operatori (es. analgesia peridurale), esplicitata nel consenso informato.

Figura centrale per la gestione della “care” nell’assistenza alla nascita ¢
I’ostetrica/o. Livello VI

La stesura di linee guida inerenti la “care” delle persone assistite in ambi-
to ostetrico risente di un importante problema metodologico derivante dalla
pressoché totale assenza di prove prodotte dalla ricerca italiana su questi
aspetti specifici. Livello VI

In questo settore la ricerca risulta inoltre particolarmente limitata da pro-
blemi di ordine bioetico e deontologico.

La maggior parte delle affermazioni contenute in questo capitolo deriva-
no pertanto dall’analisi delle opinioni di esperti autorevoli o sono basate sul-
I’opinione dei membri del gruppo di lavoro responsabile della stesura del
capitolo.

OBIETTIVI ASSISTENZIALI

Concorrere alla predisposizione di un corretto progetto assistenziale

Azioni

® Raccolta anamnestica mirata a:

* Definire le condizioni psicologiche e socio-familiari della persona assistita

* Accertare il profilo di rischio dell’unitd materno-fetale al momento della
presa in carico

* Definire una corretta valutazione della percezione del dolore attraverso
scale codificate e condivise di valutazione del dolore

* Verificare quali metodi sono stati proposti per il sollievo del dolore in travaglio

* Conoscere le modalita di percezione e supporto del dolore del travaglio
nelle eventuali precedenti esperienze
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* Accertare 1’eventuale allergia a farmaci o presidi utilizzati per I’analgesia
peridurale

* Accertare con precisione la fattibilita organizzativa di un intervento
anestesiologico

= Esame obiettivo mirato a:

* Verificare le condizioni di benessere della donna e del feto

* Definire il livello di dolore soggettivo/oggettivo.

Raccomandazioni
Compilare in modo corretto e completo la cartella al fine di consentire la
comprensione del caso clinico e del progetto assistenziale.

Favorire la donna ad eseguire una scelta informata e consapevole per
il controllo del dolore

Azioni

* Presentare alla persona assistita:

- 1 dati epidemiologici e le evidenze scientifiche disponibili sui metodi di
sostegno e controllo del dolore

- la casistica, gli operatori ed 1 servizi di assistenza presenti nella struttura
specifica dove avverra il parto

* Discutere con la persona assistita la sua situazione, il suo profilo di ri-
schio, 1 vantaggi e gli svantaggi del ricorso alle differenti metodiche ed
estendere la discussione anche ad eventuali “persone risorsa” scelte
dalla donna, sottolineando anche gli aspetti non chiariti da evidenze.

Raccomandazioni

Alla donna dovrebbero essere fornite informazioni basate su prove di effi-
cacia, ove disponibili, in modo da renderla capace di prendere decisioni sul
metodo di assistenza. Le scelte della donna devono essere considerate parte
integrante nel processo assistenziale.

Predisporre I’organizzazione del piano di assistenza

Azioni

* Scegliere le migliori strategie di gestione del dolore modulando gra-
dualmente le azioni di assistenza: cura del supporto emozionale, cura
del supporto ambientale; libera scelta della posizione, libera espressio-
ne del dolore, predisposizione e proposta di metodi non farmacologici
per il contenimento del dolore e di un’eventuale analgesia farmacologica;
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* Predisporre ed utilizzare strumenti per la descrizione del dolore

* Predisporre e utilizzare protocolli e strumenti per la valutazione del
benessere fetale in travaglio (650) pertinenti alle indicazioni
dell’Evidence-Based Obstetrics (EBO)™

* Predisporre ed utilizzare protocolli e strumenti per la valutazione della
dinamica uterina che tengano conto degli aspetti soggettivi di percezio-
ne riferiti dalla donna e degli aspetti oggettivi (palpazione e tocografia)

* Compilare il partogramma

* Promuovere modelli di assistenza basati sulla “continuita assistenziale”

* Predisporre una organizzazione del lavoro che consenta un’assistenza
ostetrica “one to one”

* Predisporre un piano per la gestione delle emergenze

Raccomandazioni

L’ organizzazione di un piano di assistenza per il supporto ed il controllo
del dolore della donna in travaglio di parto deve tenere conto dei bisogni e
della situazione clinica della persona assistita e delle risorse/vincoli presenti
nella singola struttura/situazione nella quale avviene il parto. Devono essere
inoltre favoriti modelli di assistenza basati sulla continuita assistenziale.

Somministrare correttamente i farmaci

Azioni

* Predisporre procedure basate su evidenze scientifiche ove disponibili

* Preparare e predisporre il materiale necessario per le diverse
somministrazioni farmacologiche

* Organizzare le attivita di supporto alla persona assistita

* Organizzare le attivita di supporto al ginecologo ed all’anestesista

* Concordare i tempi e le modalita delle somministrazioni farmacologiche

* Informare dettagliatamente la persona assistita sulle potenziali reazioni avverse

* Predisporre uno strumento di valutazione delle potenziali reazioni avverse
correlate alle somministrazioni farmacologiche

* Descrivere in modo completo e corretto le tecniche e le somministrazioni
effettuate nella cartella e nel partogramma

** Qualora si utilizzi 1’analgesia peridurale in travaglio di parto si raccomanda il monitoraggio
continuo della frequenza cardiaca fetale per le possibili influenze dell’eventuale ipotensione materna
secondaria alla somministrazione dell’anestetico sulla perfusione uterina e conseguentemente sul bef
sia nella prima dose che negli eventuali top up. Nel caso di impiego di ossitocina il monitoraggio deve
essere continuo per il rischio di ipercontrattilita.
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Raccomandazioni

Somministrare correttamente i farmaci secondo procedure basate su evi-
denze scientifiche, pianificarne i tempi di somministrazione e predisporre
strumenti di valutazione delle potenziali reazioni avverse.

Gestire i potenziali problemi correlati al travaglio in analgesia peridurale

Azioni

* Monitorare e valutare I’efficacia del trattamento in corso

* Monitorare e valutare i parametri vitali materni

* Monitorare e valutare il benessere fetale secondo un protocollo concordato
basato su prove di efficacia

* Monitorare e valutare la dinamica uterina e la progressione del travaglio

* Monitorare e valutare gli eventuali problemi insorti

Raccomandazioni

Una assistenza appropriata, concordata con la persona assistita e corretta-
mente pianificata e condivisa dall’equipe, previene e riduce i problemi
potenzialmente correlati all’analgesia peridurale.

Promuovere una adeguata accoglienza/assistenza del neonato alla
nascita favorendo sicurezza ed umanizzazione

Azioni

* Segnalare ai servizi di assistenza neonatologica i trattamenti in corso e
I’approssimarsi della nascita

* Promuovere un precoce attaccamento del neonato al seno materno (entro
30’) per favorire un fisiologico avvio dell’allattamento esclusivo al seno.
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RACCOMANDAZIONI

STRATEGIE E TECNICHE NON FARMACOLOGICHE

I’organizzazione di un’assistenza basata sulla
continuita, sul rapporto one to one e sul sostegno
A emotivo si ¢ dimostrata efficace nel controllo del
dolore in travaglio. L’adozione di tali principi,
ove possibile, ¢ fortemente raccomandato.

L’utilizzo di strategie non farmacologiche
(immersione in acqua, ipnosi, TENS, agopuntu-
ra), nel controllo del dolore nel travaglio di
parto, puo essere utile, tuttavia 1’efficacia di tali
C metodiche necessita di ulteriori validazioni.
Nessuno dei metodi considerati si ¢ dimostrato
dannoso per la madre. Sull’impiego dell’immer-
sione in acqua non si possono escludere effetti
e sull’esito neonatale.
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ANALGESIA FARMACOLOGICA

L’analgesia peridurale si e dimostrata efficace nel controllo del dolo-
re in travaglio e non dannosa per il feto/neonato.

In assenza di controindicazioni cliniche, la richiesta della donna rap-
presenta indicazione sufficiente all’esecuzione dell’analgesia peridu-
rale.

I’analgesia peridurale in travaglio deve essere eseguita da ane-
stesisti con esperienza in campo ostetrico per i maggiori rischi di
esecuzione sulla paziente gravida. Il suo impiego si giustifica solo
se accompagnato ad una minima percentuale di complicanze sia
materne che fetali.

La scelta della modalita di somministrazione dell’analgesia peri-
durale in travaglio dipende dalle risorse disponibili e dall’espe-
rienza dell’anestesista.

Si consiglia I’impiego delle piu basse concentrazioni di anestetico
locale in grado di fornire un’adeguata analgesia.

La scelta dell’anestetico locale nell’analgesia da parto con blocco cen-
trale dipende dalle risorse disponibili, dall’esperienza e dalle prefe-
renze dell’anestesista.

Iassociazione con I’oppiaceo consente di aumentare la qualita e la
durata dell’effetto analgesico, di ridurre le dosi di anestetico locale,
con conseguente minor incidenza di blocco motorio, senza aumentare
le complicanze materne, fetali e neonatali.

Non esistono evidenze certe su quale sia il timing di somministra-
zione dell’analgesia peridurale in relazione alla dilatazione cervi-
cale.

11 blocco combinato subaracnoideo-epidurale (CSE) in travaglio
ha un effetto analgesico rapido ed efficace associato ad un bloc-
co motorio di lieve entita. L.’uso della CSE nell’analgesia in tra-
vaglio si giustifica solo se accompagnato ad una minima percen-
tuale di complicanze sia materne che fetali: sono necessarie ulte-
riori valutazioni circa i rischi/benefici sugli esiti materni e

feto/neonatali.
segue
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Gli oppiacei somministrati per via parenterale nell’analgesia in
travaglio alle dosi sicure per la madre e per il feto, hanno uno
scarso effetto analgesico associato a sedazione. Il loro impiego
viene pertanto riservato ai casi in cui non sia praticabile altra
forma di analgesia farmacologica per controindicazioni cliniche
specifiche o per motivi organizzativi.

Il protossido di azoto non ¢ dannoso per la madre e per il feto, ma
ha una scarsa efficacia nel controllo del dolore in travaglio. Deve
essere impiegato in ambienti dotati di approppriata ventilazione.

Il blocco paracervicale € una metodica analgesica efficace. Il suo
impiego e gravato da complicanze fetali e la sua sicurezza & lega-
ta all’esperienza dell’operatore.

Il suo utilizzo e superato dalla disponibilita di forme di analgesia
piu flessibili.

ASSISTENZA

La scelta della condotta clinico/assistenziale da adottare deve
essere presa in accordo con la persona assistita. Le scelte della
donna devono essere considerate parte integrante nel processo
assistenziale.

Alla donna dovrebbero essere fornite informazioni basate su prove di
efficacia, ove disponibili, in modo da supportare la decisione sul meto-
do di assistenza. A tale scopo le devono essere spiegati i benefici ed i
rischi di ciascuna tecnica rispetto ad una sola politica di sostegno ed
accompagnamento del travaglio.

L’organizzazione di un piano di assistenza per il supporto e il con-
trollo del dolore in travaglio di parto deve tenere conto dei biso-
gni e della situazione clinica della persona assistita oltre che delle
risorse/vincoli presenti nella singola struttura/situazione nella
quale avviene il parto.

Compilare in modo corretto e completo la cartella al fine di consenti-
re la comprensione del caso clinico e del progetto assistenziale.
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ANALGESIA PERIDURALE NEL TRAVAGLIO DI PARTO

‘ SALA TRAVAGLIO ‘

RICHIESTA DELLA DONNA

U

OSTETRICA

- accoglie la richiesta di analgesia
- valuta il reperto ostetrico
- monitorizza e valuta i parametri materni ostetrici
- monitorizza e valuta i parametri fetali

i

GINECOLOGO

- Anamnesi ostetrica ‘

=

- Score di Bishop

Tracciato CTG

verifica
le condizioni ostetriche

- attivita contrattile
uterina ‘

- bef

verifica
il benessere fetale

ANESTESISTA

verifica
le condizioni cliniche

namnesi:

- patologica remota

- patologica prossima
- ostetrica

verifica
le condizioni permittenti

Parametri vitali
(PAO, Fc, sat.%02)

richiede
il consenso informato

- Esami di laboratorio
(emocromo, coagulazione,
emogruppo)

-ECG

- terapie farmacologiche
recenti

EQUIPE ASSISTENZIALE

Verificate le condizioni permittenti:

- OSTETRICA

- GINECOLOGO
- ANE STESISTA

decide = tempi del posizionamento
monitorizza ® evoluzione del travaglio
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ANALGESIA PERIDURALE NEL TRAVAGLIO DI PARTO

GINECOLOGO

v

OSTETRICA

— 1~/ -ilbenessere fetale

¢ Valuta la necessita di infusione di OT

¢ Valuta eventuali anomalie

- del tracciato CTG
- della progressione del travaglio

KAdotta misure generali di sostegno
e Sorveglia:
y TN . . - palpazione
- lattivita contrattile uterina | - tocografia

- la progressione del travaglio | Visita ostetrica ogni 2

o prima su indicazione

registrazione continua CTG

> . . . .
" " T -ilivello di analgesia

A - leventuale blocco motorio
e Compila il partogramma
¢ Avvisa il ginecologo all'inizio del periodo espulsivo
e Avvisa |'anestesista per VAS >4 e all'inizio
\del periodo espulsivo
/oModuIa il livello di analgesia sulla base del dolore
e del reperto ostetrico durante: [_scalavas
-1l periodo dilatante - acquisizione informazioni sulla
i i X progressione del travaglio
- il periodo espulsivo
- il secondamento
—— N la riparazione di lacerazioni cervicali / perineali /
ANESTESISTA

nt episiotomia

¢ Registra le condizioni materne
e Compila la cartella di analgesia

e Rimuove il catetere peridurale nel post-partum

e Controlla la paziente a 24h dalla rimozione
\del catetere peridurale
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ANALGESIA PERIDURALE NEL TRAVAGLIO DI PARTO

Requisiti di un servizio di anestesia per I’analgesia nel parto spontaneo

| ORGANIZZAZIONE |

- Servizio attivo tutti i giorni 24 / 24 ore
- Anestesista presente in sede 24 / 24 ore
- Risposta sollecita alla richiesta di analgesia della donna

STRUTTURA

- Standard di sicurezza della sala parto/travaglio sovrapponibili a quelli
della sala operatoria
- Immediata disponibilita della sala operatoria in caso di necessita

PERSONALE RICHIESTO

- Anestesista esperto in campo ostetrico

- Ostetrica per I’assistenza al travaglio e al parto

- Ginecologo per la valutazione del travaglio, del parto e di eventuali
emergenze ostetriche

- Neonatologo eventualmente disponibile al momento del parto
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VALUTAZIONE DEL DOLORE

—

VALUTAZIONE DEL DOLORE

’7

E’ una scala di valutazione clinica del dolore espressa come una linea retta di
100mm che rappresenta un continuum di intensita tra due definizioni estreme:

Scala VAS (Visual Analogic Scale)

“Nessun dolore” (0) e “Il piu forte dolore immaginabile” (100).

E’ un parametro semplice, valido, affidabile anche se non particolarmente sensibile. Viene
usato sia per valutare il beneficio analgesico ottenuto dopo I'esecuzione del blocco (a 15-
30 minuti) sia per sapere quando €& necessario somministrare una ulteriore dose di

anestetico/analgesico (VAS > 4 dopo 30 minuti dalla dose).

4'

VALUTAZIONE DEL BLOCCO MOTORIO

’7

Scala BROMAGE

Il blocco motorio a livello degli arti inferiori € un effetto indesiderato dell’analgesia

peridurale.

La scala valuta il blocco motorio tramite quattro livelli di blocco:
- Blocco Nullo: flessione completa del ginocchio e del piede (IV Stadio)
- Blocco Parziale: movimento del ginocchio appena possibile (lll Stadio)
Blocco Quasi Totale: possibilita di muovere soltanto il piede (Il Stadio)
Blocco Completo: immobilita del ginocchio e del piede (I Stadio)

4'

Valuta lo stato di maturazione del collo dell’'utero e il livello della parte presentata. E’
un parametro semplice, valido, affidabile anche se la sua predittivita & limitata da
una significativa variazione intra- e inter-operatore.

VALUTAZIONE DEL REPERTO OSTETRICO

’7

Score di BISHOP

CERVICE PRESENTATA
Lunghezza Posizione Consistenza Dilatazione Livello
Conservata 0 | Posteriore 0 | Rigida 0 | Chiusa 0 |-3 0
Lunga 2.cm 1| Intermedia 1 | Media 1 [Cm1-2 1|2 1
Lunga 1¢cm 2 | Anteriore 2 | Soffice 2 |Cm34 2 ||-1/0 2
Appianato 3 Cm>4 3 ||+1/+2 3
I Bishop
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