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Introduzione

La gravidanza è un evento meraviglioso che
spesso donne anche gravemente cardiopati-
che desiderano nella loro vita, pur nella
consapevolezza dei rischi cui vanno incon-
tro (le cardiopatie, soprattutto le cardiomio-
patie e l’ipertensione arteriosa polmonare
sono la causa principale di morte materna)1.
Queste pazienti vanno aiutate in ogni modo
nel loro gesto generoso, sapendo tuttavia
che vi sono importanti implicazioni medi-
co-legali e sapendo che una corretta comu-
nicazione è qui ancor più che altrove lo sno-
do principale nella pratica clinica. 

Il numero di donne cardiopatiche in gra-
vidanza è in aumento per tre motivi princi-
pali: arrivo in età matura di gravi cardiopa-
tie congenite operate (soprattutto di Fon-
tan), arrivo di donne extracomunitarie con
postumi della malattia reumatica, insorgen-
za della gravidanza in età sempre più avan-
zata.

Il primo obiettivo dei medici è preveni-
re la morte materna, poi curare i sintomi
della cardiopatia e monitorare il feto per
assicurarne un tasso di aborto, di ritardo in-
trauterino, di parto pre-termine e di morte
neonatale il più basso possibile. A tal fine
il cardiologo contribuisce a gestire tutte le
fasi della gravidanza assieme al ginecolo-

go e all’anestesista (approccio multidisci-
plinare).

In genere si considerano a rischio le
gravidanze in cardiopatiche con almeno
una delle seguenti quattro situazioni2:
- anamnesi di scompenso cardiaco/attacco
ischemico transitorio/ictus/aritmia;
- classe funzionale NYHA >II o presenza
di cianosi;
- presenza di ostruzione a livello del cuore
sinistro (area mitralica <2.0 cm2, area aor-
tica <1.5 cm2, gradiente di picco nel tratto
di efflusso del ventricolo sinistro >30
mmHg);
- frazione di eiezione ventricolare sinistra
<40%.

I principi generali della terapia cardio-
vascolare in gravidanza sono riportati in
Tabella 1.

Modificazioni fisiologiche indotte
dalla gravidanza, di interesse
ai fini della terapia cardiologica

Durante le prime settimane della gravidan-
za si attua un progressivo aumento della
portata cardiaca che raggiunge il “plateau”
attorno alla ventesima settimana e tale ri-
mane fino al parto, per poi tornare rapida-
mente al basale nel giro di poche settimane
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An increasing number of women with cardiac disease come up with the idea of becoming pregnant.
Immigrants are frequently affected by valvular heart disease. Recently, arrhythmias, high blood
pressure and ischemic heart disease affect many less-young pregnant women. Finally, grown-up pa-
tients with congenital heart disease have now entered their fertility period (particularly following the
Fontan operation).

Pregnancy is legitimate and frequently cannot be restrained; it calls for a careful evaluation of all
its treatment aspects by a multidisciplinary team and the cardiologist role is of the utmost impor-
tance.

A few conditions make pregnancy a hazard to both mother and fetus: pulmonary hypertension,
left ventricular failure, left-heart obstruction, Marfan syndrome with aortic dilatation, and cyanosis.
Most remaining cases are compatible with an (almost) normal course whereby mothers can be reas-
sured. However, all items covered by guidelines should be met, according to the quality imperative.

(G Ital Cardiol 2008; 9 (6): 384-393)
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(Figura 1)3. Le resistenze periferiche e la pressione ar-
teriosa tendono progressivamente a calare. L’aumento
di portata cardiaca nelle prime settimane della gravi-
danza è accompagnato da un aumento della gittata si-
stolica, mentre nell’ultimo trimestre prevale l’aumento
della frequenza cardiaca, via via che il ritorno venoso è
ostacolato dalla compressione esercitata dall’utero sul-
la vena cava. Un ulteriore, transitorio, aumento di por-
tata cardiaca (del 30-50%) si verifica durante il trava-
glio, quando vi sono le contrazioni uterine. 

In seguito alle modificazioni di motilità e di secre-
zione gastrica l’assorbimento di farmaci può essere as-
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Ragionevoli certezze. Numerose cardiopatiche affrontano
una gravidanza ad alto rischio. È loro diritto trovare un team
multidisciplinare preparato ad affrontare tutte le molteplici
evenienze che possono metterle a repentaglio. La diffusione
della conoscenza, il rispetto delle linee guida, l’elaborazio-
ne di indicatori di qualità, l’istituzione di database sono
strumenti fondamentali attraverso cui si può ridurre al mi-
nimo il rischio clinico.

Questioni aperte. Per questa particolare condizione (la gra-
vidanza in cardiopatica), finora non vi è stata grande sensi-
bilità nelle assise scientifiche, nonostante in letteratura la
problematica sia sentita ed i contributi siano consistenti.
Non la si può definire una vera e propria patologia orfana,
ma certamente una Cenerentola sì. Eppure si tratta di un set-
tore di grande soddisfazione professionale che merita di es-
sere sviluppato su tutto il territorio nazionale.

Le ipotesi. Analogamente a quanto già avviene per l’infar-
to miocardico acuto si potrebbe immaginare la creazione di
una rete specifica riferendosi ad esempio al classico model-
lo hub-spoke (o forse più modernamente point-to-point).
Una rete operativa presuppone sempre una rete di idee con-
divise, alla cui realizzazione partecipano in maniera deter-
minante le Società Scientifiche e le riviste specializzate. Ci
auguriamo che questa breve rassegna contribuisca ad inne-
scare un processo che, ne siamo sicuri, già spontaneamente
è sulla buona strada in molte realtà.

Tabella 1. Principi generali di trattamento cardiovascolare in
gravidanza.

Prima del concepimento
Identificare le controindicazioni alla gravidanza: ipertensione
arteriosa polmonare (di qualunque natura), ridotta funzione
ventricolare sinistra (FE <40%), severe lesioni ostruttive della
parte sinistra del cuore, sindrome di Marfan con radice aorti-
ca dilatata.
Dare consigli sul ruolo della contraccezione fino al momento
dell’eventuale concepimento.
Considerare l’eventuale possibilità di correggere la malattia
(ad esempio, con valvuloplastica percutanea) se vi sono sinto-
mi.
Adattare l’uso dei farmaci in funzione del rischio di effetti av-
versi per il feto.

Durante la gravidanza
Utilizzare esclusivamente i farmaci necessari, non controindi-
cati in gravidanza.
Controllare i sintomi con riposo a letto, somministrazione di
ossigeno e di farmaci.
Eventualmente ricorrere all’ospedalizzazione al termine del
secondo trimestre.
Considerare l’eventuale possibilità di correggere la malattia
(ad esempio, con valvuloplastica percutanea) se i sintomi per-
sistono e sono importanti.
Monitorare il feto nelle portatrici di cardiopatia congenita.

Durante il travaglio e il parto
Assicurare l’adeguato monitoraggio delle funzioni vitali della
madre e del feto.
Effettuare la profilassi antibiotica dell’endocardite infettiva
nei casi a rischio.
Mantenere il decubito laterale sinistro.
Utilizzare se possibile il parto per via naturale.
Riservare il taglio cesareo essenzialmente alle indicazioni
ostetriche.
Indicazioni cardiologiche al taglio cesareo: aneurisma del-
l’aorta, sindrome di Marfan, malessere improvviso della ma-
dre.
Trattamento medico per ottimizzare le condizioni di pre- e post-
carico.

Nel post-partum
Trattare l’anemia.
Ottimizzare le condizioni di pre- e postcarico.
Programmare il trattamento specifico della cardiopatia.
Dare consigli sul ruolo della contraccezione.

FE = frazione di eiezione.
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Figura 1. Modificazioni circolatorie indotte dalla gravidanza. FC = frequenza cardiaca; GS = gittata sistolica; PC = portata cardiaca. Da Hunter e
Robson3, modificata.
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sai variabile; l’aumento volemico e del volume di di-
stribuzione può ridurre il livello plasmatico dei farma-
ci e il loro legame alle proteine plasmatiche4. Il livello
elevato di progesterone può aumentare la clearance
epatica dei farmaci, così come l’aumentata filtrazione
glomerulare può aumentarne la clearance renale. La
determinazione del livello plasmatico dei farmaci per-
de gran parte del suo significato nella donna gravida
ed è più proficuo utilizzarne eventuali surrogati clini-
ci (ad esempio l’intervallo QTc per i farmaci antiarit-
mici).

Cardiopatie acquisite

Cardiomiopatie
La gravidanza è mal tollerata dalla cardiomiopatia dila-
tativa e dovrebbe essere sconsigliata (rischio di morte
circa 9%). Clinicamente è pressoché impossibile di-
stinguere la cardiomiopatia dilatativa dalla cardiomio-
patia peri-partum, se non per l’epoca di insorgenza di
quest’ultima (compresa fra 1 mese prima del parto e i 5
mesi successivi)5. 

Il trattamento non differisce da quello generale del-
la cardiomiopatia dilatativa, con l’eccezione importan-
te degli inibitori dell’enzima di conversione dell’angio-
tensina (ACE-inibitori)/sartani che non possono essere
usati nel secondo e terzo trimestre per il rischio di feto-
tossicità. ACE-inibitori e sartani possono tuttavia esse-
re iniziati dopo il parto. La cardiomiopatia peri-partum
può spontaneamente migliorare nelle settimane succes-
sive al parto e di ciò occorre tenere conto quando si
considerano ipotesi alternative, quali l’assistenza ven-
tricolare o il trapianto di cuore.

La cardiomiopatia ipertrofica in fase asintomatica è
generalmente ben tollerata in gravidanza, sebbene in
una piccola percentuale (<10%) vi possa essere peg-
gioramento dei sintomi di scompenso cardiaco o com-
parsa di aritmie significative6. Dispnea e angina posso-
no essere migliorate con betabloccanti (che in gravi-
danza sono preferibilmente rappresentati da metopro-
lolo, propranololo ed acebutololo) ed eventualmente
con piccole dosi di diuretici. L’atenololo dovrebbe es-
sere evitato perché aumenta il rischio di ritardo nella
crescita fetale. In caso di fibrillazione atriale è necessa-
ria la terapia anticoagulante (vedi sotto, a proposito del-
le protesi valvolari meccaniche).

Valvulopatie
Le pazienti con stenosi mitralica sono a rischio di ede-
ma polmonare acuto, particolarmente se l’area mitrali-
ca è <1.5 cm2, se insorge fibrillazione atriale o se vi so-
no anemia o infezioni7,8. Complicanze emodinamiche o
aritmiche si verificano nel 20-60% dei casi a seconda
della gravità della stenosi, ma la mortalità fortunata-
mente è assai rara. Parto prematuro (30-40%) e ritardo
di crescita intrauterina (20-30%) sono più frequenti. Il
trattamento si basa sul riposo a letto, l’uso di diuretici,

di betabloccanti e digossina per ridurre la frequenza
cardiaca e l’uso di anticoagulanti se vi è fibrillazione
atriale, ingrandimento atriale sinistro o allettamento
prolungato. Quando la frequenza cardiaca non è suffi-
cientemente controllata da betabloccanti, fra i calcioan-
tagonisti è preferibile l’uso di verapamil perché sono
stati riportati danni fetali dopo esposizione al diltiazem.
Se l’emodinamica non migliora a sufficienza può esse-
re effettuata una valvuloplastica mitralica percutanea,
schermando il feto con camice di piombo9 ed evitando
la procedura nel primo trimestre, il che è solitamente
possibile. La valvuloplastica migliora significativa-
mente i sintomi dello scompenso ed offre maggiori ga-
ranzie per il feto rispetto all’intervento cardiochirurgi-
co (morte del feto nel 30% dei casi di sostituzione mi-
tralica e 2-12% con commissurotomia a cuore chiuso);
l’intervento chirurgico dovrebbe essere riservato per-
tanto solo a casi estremi, in cui la valvuloplastica non è
tecnicamente fattibile10. La valvuloplastica percutanea
deve essere consigliata prima del concepimento quan-
do l’area mitralica è <1.0 cm2. 

La stenosi aortica (in genere congenita) asintomati-
ca è generalmente ben tollerata in gravidanza, specie se
l’area è >1.0 cm2. Al disotto di tale valore, tuttavia, sin-
tomi di scompenso cardiaco possono svilupparsi nel
10-40% dei casi durante la gravidanza e se persistono
nonostante il riposo a letto e la terapia con diuretici e
digitale occorre considerare l’opportunità di una valvu-
loplastica aortica, che consente solitamente di portare a
termine la gravidanza11. Anche qui l’intervento cardio-
chirurgico va preso in considerazione solo se la vita
della madre è in pericolo e la valvuloplastica non è pos-
sibile. Fortunatamente i casi di morte della madre sono
comunque assai rari. Analogamente è possibile effet-
tuare la valvuloplastica percutanea della valvola pol-
monare nei rarissimi casi in cui è necessario8. 

L’insufficienza mitralica ed aortica cronica sono ge-
neralmente ben tollerate in gravidanza per la fisiologi-
ca riduzione delle resistenze sistemiche. In caso di sin-
tomi di scompenso cardiaco, oltre al riposo fisico tro-
vano indicazione diuretici, digitale e nitrati (ACE-ini-
bitori e sartani controindicati in gravidanza). 

L’improvviso aumento di postcarico che si realizza
dopo il parto può provocare sintomi di scompenso car-
diaco in pazienti fino a quel momento asintomatiche,
ma a quel punto gli ACE-inibitori possono essere ini-
ziati.

Diverso è il caso dell’insufficienza valvolare acuta
(quale ad esempio si realizza per endocardite infettiva
o rottura di corde tendinee); in questi casi occorre valu-
tare con attenzione la necessità dell’intervento cardio-
chirurgico in urgenza per salvare la madre (con il ri-
schio peraltro di perdere il feto nel 30% dei casi).

Protesi valvolari
Il trattamento delle pazienti portatrici di bioprotesi è es-
senzialmente simile a quello riservato alle portatrici di
valvulopatia nativa. 
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Il problema principale è rappresentato dalla presenza
di protesi valvolari meccaniche e dalla necessità della te-
rapia anticoagulante. La gravidanza è una nota condizio-
ne pro-trombotica che facilita i fenomeni tromboemboli-
ci (7-23%, in media 13%)12. La trombosi di protesi in
prima battuta viene trattata con trombolisi (o con epari-
na per via venosa se il trombo è piccolo, non occlusivo).
L’intervento cardiochirurgico (che espone ad alto rischio
il feto, pari a circa il 30%) è da considerare solo quando
la trombolisi è inefficace o controindicata. 

L’ideale di un trattamento anticoagulante egual-
mente efficace e sicuro sia per la madre che per il feto
non è attualmente disponibile. Warfarin è teratogeno
nel primo trimestre della gravidanza, ma anche nei suc-
cessivi trimestri può provocare gravi danni al feto, sot-
to forma di emorragia intracranica/ritardo mentale. L’e-
parina non attraversa la placenta (anche se può deter-
minare un’emorragia retroplacentare), ma offre minor
protezione alla madre rispetto al warfarin, esponendola
ad ampie fluttuazioni nel grado di anticoagulazione, sia
per la sua infelice farmacocinetica e farmacodinamica,
sia per le fluttuazioni dello stato pro-trombotico con-
nesso alla gravidanza. La qualità dell’anticoagulazione
in eparina in gravidanza è quindi poco soddisfacente. 

In assenza di studi controllati, sono disponibili es-
senzialmente tre strategie (Tabella 2). Sarà la madre ad
esprimere la preferenza, dopo adeguata informazione,
fra un maggior rischio per sé (uso di eparina) ed un
maggior rischio per il feto (uso di warfarin). Si tratta na-
turalmente di aspetti molto delicati in cui la necessità di
informare non deve determinare nel contempo stress e
dolore psicologico; il richiamare la sensibilità del medi-
co ad una corretta informazione non sarà mai eccessivo. 

Se si fa uso di eparina non frazionata, generalmente
sottocute (endovena in casi selezionati, ovviamente in
ospedale), occorre lo stretto monitoraggio del tempo di
tromboplastina parziale attivato (APTT) (al massimo
ogni 2 settimane, meglio settimanalmente). L’APTT ra-
tio deve essere compreso fra 2.0 e 3.0 (a metà dell’in-
tervallo fra le somministrazioni sottocute, se tale è la
via di somministrazione). Alternativamente, può essere
misurata l’attività anti-Xa che deve essere compresa fra
0.35 e 0.70 U/ml. 

L’eparina a basso peso molecolare offre una mag-
giore stabilità del livello plasmatico rispetto all’eparina
non frazionata, ma il suo uso non è ancora da tutti ac-
cettato. Tuttavia, i casi di trombosi di protesi riportati
con eparina a basso peso molecolare in letteratura era-

no stati trattati con basse dosi e senza monitoraggio del-
l’attività anti-Xa12. Vi è motivo di ritenere che la som-
ministrazione di eparina a basso peso molecolare 2 vol-
te al giorno, con mantenimento di un livello anti-Xa
compreso fra 1.0 e 1.2 U/ml 4 h dopo la somministra-
zione possa essere adeguata (Figura 2).

Cardiopatia ischemica
L’infarto miocardico acuto si verifica raramente in gra-
vidanza (6 casi circa ogni 100 000 gravidanze)13. Iper-
tensione arteriosa, trombofilia, diabete mellito, fumo,
trasfusione, infezione puerperale ed età >30 anni sono i
principali fattori di rischio. La trombolisi pone notevo-
li problemi emorragici in prossimità del parto o dopo il
parto e comunque l’angioplastica primaria, se disponi-
bile, rappresenta l’opzione migliore14. L’uso di aspirina
è consentito, così come quello di betabloccanti, mentre
gli ACE-inibitori/sartani sono controindicati. 

Aritmie
Molte donne in gravidanza riferiscono cardiopalmo
senza che ciò corrisponda ad un’aritmia15. Le aritmie
minacciose per la vita sono fortunatamente rare, quelle
sintomatiche sostenute non sono frequenti e spesso so-
no già note prima della gravidanza. 

Con l’uso accorto della terapia, secondo quattro
principi generali, la grande maggioranza delle aritmie è
compatibile con la gravidanza: 
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Tabella 2. Possibili strategie di anticoagulazione in pazienti con protesi valvolare meccanica in gravidanza.

Regime di scoagulazione Effetti teratogeni Aborto spontaneo Complicanze tromboemboliche Morte materna

Warfarin per tutta la gravidanza 6.4% 25% 3.9% 1.8%
Eparina per tutta la gravidanza 0% 25% 25% 6.7%
Eparina nel primo trimestre,
poi warfarin fino alla 36a settimana,
poi eparina fino al parto 3.4% 25% 9.2% 4.2%

Figura 2. Esempio di paziente con protesi aortica Carbomedics in gra-
vidanza trattata dall’autore con enoxaparina. Si possono osservare le
oscillazioni dell’attività anti-Xa nei mesi, in funzione dell’aggiustamen-
to delle dosi. Normale parto a termine.
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• in primo luogo l’aritmia e la sua causa devono essere
correttamente identificate. In assenza di cardiopatia or-
ganica, occorre escludere l’ipertiroidismo;
• in secondo luogo la necessità del trattamento deve es-
sere evidente. Aritmie asintomatiche generalmente non
dovrebbero essere trattate, a meno che non si tratti di
forme minacciose. Un’aritmia con ripercussioni emo-
dinamiche (lipotimia, sincope) può mettere a rischio la
circolazione fetale. Occorre quindi stabilire la connes-
sione tra aritmia e presenza e tipo di sintomi;
• terzo: dovrebbe essere fatto il minor uso di farmaci e
la minor dose possibile. L’uso di tutti i farmaci antiarit-
mici in gravidanza non è scevro da pericoli per il feto e
va riservato ai casi di aritmia con ripercussioni emodi-
namiche o che provocano sintomi debilitanti. Sintomi,
anche frequenti e fastidiosi, ma senza ripercussioni
emodinamiche, non dovrebbero essere trattati con far-
maci. La semplice rassicurazione il più delle volte è
sufficiente;
• si dovrebbero comunque usare solo farmaci per i qua-
li si hanno almeno alcuni dati di sicurezza in gravidan-
za. 

I betabloccanti sono generalmente considerati sicu-
ri in gravidanza4. Tuttavia, si dovrebbe evitare l’ateno-

lolo nel primo trimestre per il rischio che il farmaco
provochi ritardo intrauterino. 

Gli antiaritmici (Tabella 3) potenzialmente sono in
grado di danneggiare sia la madre che il feto e dovreb-
bero essere utilizzati solo se indispensabile, evitando il
primo trimestre. Per gli anticoagulanti vale quanto so-
pra esposto a proposito delle protesi valvolari. È molto
raro che si renda necessario un pacemaker, anche in
presenza di blocco atrioventricolare congenito comple-
to (compatibile di solito con la gravidanza). Tuttavia, in
caso di reale necessità un pacemaker può essere im-
piantato in gravidanza (eventualmente sotto controllo
con ecocardiogramma transesofageo16); il pacemaker
può essere temporaneo se si è a ridosso del parto. La
gravidanza non è incompatibile con la presenza del de-
fibrillatore automatico17 o addirittura con il suo im-
pianto in casi molto selezionati18. Similmente, la car-
dioversione elettrica esterna può essere fatta in gravi-
danza in caso di necessità. Quando la manovra viene
eseguita al termine della gravidanza è preferibile l’in-
tubazione tracheale per evitare il rischio di pneumopa-
tia ab ingestis. Occorre monitorare il feto durante e do-
po cardioversione, anche se solitamente la corrente lo
investe solo marginalmente. 
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ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; IUGR = ritardo della crescita intrauterina.

Farmaco

ACE-inibitori/
sartani

Adenosina

Alfametildopa
Amiodarone

Aspirina
Atropina
Betabloccanti

Chinidina

Digossina
Diltiazem
Disopiramide
Eparina

Flecainide
Nifedipina
Procainamide

Propafenone
Sotalolo
Tiazidici

Verapamil

Warfarin

Sicurezza di impiego

Fetotossicità

OK

OK
Solo per uso breve nelle emergenze

OK
Effetto ignoto, a volte usato senza danno
Evitare atenololo nel primo trimestre,
per il rischio di IUGR

OK in gravidanza, ma dubbi in generale
sull’utilità del suo impiego
OK
Teratogeno negli animali
Carenza di dati
OK

Usata per il trattamento di aritmie fetali
OK
OK per uso breve in gravidanza

Carenza di dati
OK
Carenza di dati

OK

Teratogeno, fetotossicità

Possibili complicanze

Oligoidramnios, ipoplasia polmonare, displasia dei
tubuli renali fetali, insufficienza renale neonatale, in-
completa ossificazione del cranio
Dose necessaria spesso minore (↓ adenosina deami-
nasi)
↑ Transaminasi, Coombs+
Uso prolungato; feto: ipo-ipertiroidismo, gozzo con-
genito, anomalie congenite, IUGR, parto prematuro
Allergia da aspirina, tossicità gastroenterica
Dati insufficienti
IUGR, bradicardia, apnea, ipoglicemia, iperbilirubi-
nemia

Parto prematuro, trombocitopenia fetale, tossicità
VIII nervo cranico
Aborto spontaneo, morte fetale in caso di tossicità
Anomalie scheletriche, IUGR, morte fetale
Contrazioni uterine premature
Emorragia retroplacentare, trombocitopenia, osteopo-
rosi, reazioni allergiche
Dati insufficienti
Edemi arti inferiori
Uso cronico: lupus, ipotensione, agranulocitosi, turbe
dell’alvo
Carenza di dati
Transitoria bradicardia fetale, rischio di IUGR
Rischio di IUGR e di facilitazione della preeclampsia

Somministrazione rapida: ipotensione arteriosa e di-
stress fetale
Embriopatia da warfarin, emorragia intracranica/ritar-
do mentale nel feto

Allattamento

OK

OK

Depressione
Evitare

OK
Effetto ignoto
Atenololo, nadololo,
metoprololo concen-
trati nel latte
OK

OK
Effetto ignoto
Effetto ignoto
OK

Effetto ignoto
OK
Evitare

Carenza di dati
OK
Riducono il volume
del latte
OK

OK

Tabella 3. Farmaci cardiovascolari: problematiche in gravidanza.
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Il cardiopalmo causato da extrasistoli atriali, giun-
zionali e ventricolari di solito non richiede altro che
rassicurazione e l’eliminazione di eventuali “triggers”.

La tachicardia parossistica sopraventricolare può
divenire più frequente ed insistente durante la gravi-
danza (rischio relativo fino a circa 5 volte)19. L’interru-
zione, se inefficace con manovre vagali, può essere fat-
ta con adenosina (nel secondo e terzo trimestre)20, ma
anche betabloccanti e verapamil possono essere effica-
ci. La profilassi cronica spesso è efficace con betabloc-
canti e solo in caso di loro inefficacia possono essere
utilizzati flecainide, sotalolo o chinidina. Digitale e cal-
cioantagonisti non devono essere usati nella sindrome
di Wolff-Parkinson-White per il rischio di accelerare la
conduzione lungo la via anomala.

Flutter e fibrillazione atriale sono rari in gravidanza
se non vi è una cardiopatia organica. La strategia “rate
control” può essere effettuata con betabloccanti, vera-
pamil e digitale. La cardioversione può essere tentata
nelle prime 48 h per evitare la necessità dell’anticoagu-
lazione (cardioversione farmacologica con flecainide,
propafenone, ibutilide21 o elettrica). 

La tachicardia ventricolare emodinamicamente in-
stabile deve essere trattata con cardioversione elettrica
in emergenza; se l’aritmia è invece stabile un bolo di li-
docaina è possibile e ben tollerato, nonostante attraver-
si la placenta. Nella tachicardia ventricolare idiopatica
catecolaminergica il trattamento di scelta è con beta-
bloccanti. Negli altri casi occorre effettuare un ecocar-
diogramma per escludere la presenza di una cardiomio-
patia. La tachicardia ventricolare sostenuta o ricorrente
può richiedere il trattamento cronico con antiaritmici.
Esiste una letteratura sull’uso in gravidanza di flecaini-
de e chinidina, ma questo dovrebbe essere riservato so-
lo ai casi con cuore strutturalmente normale. L’amioda-
rone, se possibile, dovrebbe essere evitato per il rischio
di tossicità fetale, soprattutto alla tiroide (in circa il
20% dei casi)22. In realtà solo per pazienti selezionate
con alto rischio aritmico e verificata inefficacia degli
altri agenti antiaritmici si può prendere in considera-
zione l’amiodarone. 

Rari casi di gravidanza sono stati condotti a termine
in pazienti con displasia aritmogena del ventricolo de-
stro23. 

La gravidanza di per sé non aumenta il rischio di
eventi cardiaci in pazienti con sindrome del QT lungo;
gli eventi sono invece più frequenti nel periodo di 9 me-
si post-partum24. Il trattamento è quello consolidato
con betabloccanti, la cui efficacia è dimostrata anche in
gravidanza. Le pazienti con QT lungo che hanno sinco-
pi dovrebbero essere ospedalizzate fino al momento del
parto e monitorate durante il travaglio, il parto e il post-
partum (stress). 

L’arresto cardiaco in gravidanza fortunatamente è
assai raro (1 ogni 30 000 parti). Prima della venticin-
quesima settimana la rianimazione non è diversa rispet-
to a quella effettuata non in gravidanza. Dopo la venti-
cinquesima settimana occorre rianimare la paziente gi-

rata sul lato sinistro (utilizzando un cuneo sotto il fian-
co destro, ad esempio con le ginocchia di un rianimato-
re); lo scopo della manovra è di assicurare un adeguato
ritorno venoso. La compressione sternale dovrebbe es-
sere fatta più in alto del solito (per via della sopraeleva-
zione del diaframma). La defibrillazione (fino a 300 J)
raramente produce aritmie fetali, ma il feto va comun-
que monitorato. Dopo la venticinquesima settimana va
presa in considerazione la possibilità del taglio cesareo
in emergenza (letteralmente nel giro di minuti dopo l’ar-
resto!) per salvare il feto ed aumentare la probabilità di
salvare la madre. La diagnosi differenziale dell’arresto
cardiaco in gravidanza dovrebbe tenere conto di condi-
zioni specifiche quali l’embolia di fluido amniotico25,
l’eclampsia, la cardiomiopatia peri-partum, la dissezio-
ne aortica26, la tossicità da solfato di magnesio. 

Ipertensione arteriosa
L’ipertensione arteriosa è il più comune problema me-
dico in gravidanza ed è causa importante di morbilità e
mortalità per il feto e la madre27. La diagnosi si basa su
valori di pressione arteriosa sistolica >140 mmHg (o in
aumento di almeno 30 mmHg) o di pressione arteriosa
diastolica >90 mmHg (o in aumento di almeno 15
mmHg). 

L’ipertensione arteriosa può essere cronica, in quan-
to precede la gravidanza (circa 5% di tutti i casi di gra-
vidanza)28. Solitamente l’ipertensione arteriosa cronica
in gravidanza migliora nella prime 20-24 settimane per
il progressivo ridursi delle resistenze periferiche, per
poi tornare lentamente al livello pre-gravidanza all’e-
poca del parto. Tuttavia, il rischio di preeclampsia è
aumentato (fino al 25% dei casi) e dovrebbe essere il-
lustrato alla paziente prima del concepimento. 

In alcune pazienti tuttavia l’ipertensione insorge o
peggiora in gravidanza (ipertensione gestazionale), ma-
nifestandosi nella seconda parte di essa, usualmente nel
terzo trimestre (6-7% dei casi). 

Dopo la ventesima settimana può manifestarsi la
preeclampsia (5-6% dei casi) con ipertensione e protei-
nuria; il rischio è di danno epatico, insufficienza rena-
le, turbe della coagulazione, crisi epilettiche in caso di
progressione verso l’eclampsia ed infine morte. Altre
complicanze della preeclampsia sono il distacco di pla-
centa, l’insufficienza cardiaca, l’emorragia intracrani-
ca. La crescita del feto è a rischio per insufficienza pla-
centare e vi è rischio di parto prematuro. 

La progressione verso la preeclampsia è favorita
dallo scarso controllo pressorio, dal diabete mellito, da
eventuale nefropatia preesistente. Allo stato attuale l’u-
nica cura realmente efficace per la preeclampsia è il
parto, che quindi è spesso prematuro, anche perché più
frequente è il distacco di placenta. 

La terapia farmacologica dell’ipertensione arteriosa
si basa sui farmaci di cui si hanno più dati di efficacia e
sicurezza in gravidanza: alfametildopa (agente di prima
scelta), calcioantagonisti (nifedipina è l’agente più usa-
to) e labetalolo. Non c’è grande esperienza sull’uso dei
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diuretici tiazidici perché storicamente vi è sempre stato
il timore che possano ridurre l’espansione del volume
plasmatico peggiorando quindi la perfusione dell’utero
e favorendo il rischio di ritardo della crescita fetale e la
probabilità di preeclampsia. 

ACE-inibitori e sartani sono tossici per il feto, ma
non sono teratogeni. Possono pertanto essere assunti al
di fuori della gravidanza, ma vanno sospesi quando la
gravidanza è accertata, per il rischio loro connesso di
oligoidramnios, ipoplasia polmonare, displasia dei tu-
buli renali fetali, insufficienza renale neonatale ed in-
completa ossificazione del cranio. 

Immediatamente dopo il parto la pressione arterio-
sa cala, ma nel giro di pochi giorni torna ai valori usua-
li. L’alfametildopa deve essere interrotta nel post-par-
tum (rischio di depressione). Le donne con ipertensio-
ne arteriosa cronica possono solitamente tornare alla te-
rapia usuale di prima della gravidanza, anche se l’uso
di diuretici durante l’allattamento può indurre sete. L’i-
pertensione insorta in gravidanza (gestazionale) e quel-
la della preeclampsia di solito si risolvono nel giro di 6
settimane dopo il parto ed i farmaci possono esser in-
terrotti. Se la proteinuria persiste per più di 3 mesi do-
po il parto, occorre approfondire la situazione dal pun-
to di vista nefrologico. 

Cardiopatie congenite

Con l’avvento della cardiologia e cardiochirurgia pe-
diatrica sempre più frequenti sono le cardiopatiche con-
genite che raggiungono l’età riproduttiva e desiderano
la gravidanza, una nuova realtà che sempre più di fre-
quente il cardiologo si troverà ad affrontare nei prossi-
mi anni29.

Coartazione dell’aorta
Spesso si tratta di coartazione già operata1,30. Nel dub-
bio di re-coartazione o di formazione di aneurisma del-
l’aorta la valutazione può avvenire con risonanza ma-
gnetica nucleare, sempre che non vi siano problemi di
accesso allo scanner ed avendo cura di eseguire l’inda-
gine in decubito laterale sinistro per evitare la sincope
da compressione della cava da parte dell’utero gravido. 

È raccomandato il riposo fisico per tutta la gravi-
danza. La pressione arteriosa deve essere controllata
con betabloccanti. Il parto può avvenire per via natura-
le, a meno che non vi sia gradiente significativo attra-
verso l’aorta o aneurisma aortico, nel qual caso il con-
trollo della pressione arteriosa deve essere particolar-
mente attento e il parto avvenire con taglio cesareo di
elezione prima del termine. Il rischio principale per la
madre è la dissezione/rottura dell’aorta e la rottura di
eventuale aneurisma nel poligono del Willis.

Sindrome di Marfan e dissezione aortica
Il rischio principale della sindrome di Marfan è la dis-
sezione aortica di tipo A, la cui riparazione in gravi-

danza comporta un rischio per la madre del 20-
25%31,32. Il rischio di dissezione in gravidanza nella
sindrome di Marfan è dell’1% nei casi senza dilatazio-
ne dell’aorta ascendente ed è significativamente au-
mentato dalla positività familiare, dalla coesistenza di
cardiopatia e da un diametro dell’aorta >4.0 cm o da un
suo rapido aumento (rischio di dissezione fino al
10%33). Considerazioni analoghe valgono nei casi di
valvola aortica bicuspide con dilatazione dell’aorta
ascendente34 e nei casi di sindrome di Ehler-Danlos. 

Le pazienti con sindrome di Marfan che desiderano
la gravidanza devono essere trattate con betabloccanti e
sottoposte a taglio cesareo d’elezione prima del termi-
ne se la radice aortica supera i 4.5 cm33. L’anestesia epi-
durale e spinale va utilizzata solo dopo aver preso in
considerazione l’eventuale presenza di ectasia della du-
ra madre (problema di diluizione). 

Shunt sinistro-destro
Nei casi asintomatici il rischio principale è quello del-
l’endocardite. Nei casi di difetto del setto interatriale vi
è anche il rischio di embolia paradossa, per cui è racco-
mandata la profilassi della trombosi venosa profonda
con piccola dose di eparina sottocute e l’uso di calze
elastiche nel caso di immobilità forzata. 

Tetralogia di Fallot
La gravidanza è generalmente ben tollerata se non vi è
desaturazione importante (<85%); il rischio è netta-
mente ridotto nei casi già sottoposti a correzione chi-
rurgica. In alcuni casi può essere necessario l’uso di
diuretici e il riposo a letto per l’insorgenza di scompen-
so cardiaco, più frequente se vi è insufficienza polmo-
nare, ostruzione all’efflusso ventricolare destro o ridu-
zione della funzione ventricolare destra35,36. Vi è un’au-
mentata incidenza di aborto spontaneo/morte neonata-
le (circa 25-30%) e di malformazioni neonatali (circa
5%).

Trasposizione corretta dei grandi vasi
La gravidanza è solitamente ben tollerata nei casi asin-
tomatici37. Tuttavia, la funzione del ventricolo destro
(sistemico) può deteriorarsi e comparire insufficienza
della valvola atrioventricolare sinistra (di natura tricu-
spidale). Il trattamento è quello standard dello scom-
penso cardiaco (diuretici, digossina, nitrati organici);
ACE-inibitori e sartani non sono consentiti. Occorre fa-
re attenzione al rischio di blocco atrioventricolare e al-
l’eventuale necessità di un pacemaker.

Trasposizione semplice dei grossi vasi dopo
intervento di Mustard o Senning
Dopo intervento di Mustard/Senning la fisiologia del
circolo è simile a quella della trasposizione corretta, per
cui valvola tricuspide e ventricolo destro sostengono il
circolo sistemico. Anche i rischi di scompenso cardia-
co in gravidanza sono più o meno gli stessi, ma al ri-
schio di blocco atrioventricolare si sostituisce quello di
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tachiaritmie atriali e di blocco seno-atriale, frutto del-
l’estesa manipolazione chirurgica. 

È opportuno documentare prima del concepimento
la mancanza di ostruzione al sistema delle vene polmo-
nari, mediante eco transesofageo o risonanza magneti-
ca nucleare38. Tale ostruzione infatti potrebbe essere re-
sponsabile, in gravidanza, di un quadro simile a quello
della stenosi mitralica. 

Con queste avvertenze, la gravidanza è generalmen-
te ben tollerata39. 

Pazienti operate con tecnica di Fontan
L’operazione secondo Fontan (e varianti) rappresenta
la palliazione definitiva per le pazienti cianotiche con
ventricolo funzionalmente unico in cui la riparazione
biventricolare non è possibile. La fisiologia di questa
situazione è caratterizzata da: limitazione nella capa-
cità di aumentare la portata cardiaca, frequente presen-
za di aritmie atriali mal tollerate, stato pro-trombotico.
Solitamente la gravidanza è sconsigliata, tuttavia se la
paziente è paucisintomatica e la funzione ventricolare
buona la gravidanza non è proibitiva40, pur con un ri-
schio del 50% di perdere il feto41. 

I problemi terapeutici riguardano essenzialmente la
necessità di passare l’anticoagulazione da warfarin ad
eparina (vedi sopra il paragrafo sulle protesi valvolari
meccaniche) e quella di controllare le aritmie atriali,
per le quali l’unico antiaritmico possibile spesso è l’a-
miodarone, con i conseguenti rischi di tossicità sia per
la madre che per il feto. 

Cardiopatie congenite cianotiche senza ipertensione
arteriosa polmonare
Valgono più o meno le stesse considerazioni già fatte
a proposito delle pazienti operate di Fontan, con in più
alcuni rischi specifici: il rischio emorragico, connesso
alla frequente presenza di anomalie dei fattori della
coagulazione; il rischio di embolia paradossa; quello
di endocardite infettiva; il rischio di peggioramento
della cianosi per la vasodilatazione connessa alla gra-
vidanza (rischio complessivo circa 30%). La già ri-
dotta sopravvivenza generale del feto (<50%)42 si ri-
duce al 10-15% se la saturazione scende a <85%.
Ospedalizzazione e riposo a letto rappresentano la cu-
ra principale. Sebbene il parto naturale sia preferibile,
assai spesso si è costretti a ricorrere al taglio cesareo
di elezione per problematiche fetali; in tale occasione
occorre molta attenzione per evitare il rischio di ipo-
tensione da anestesia, di emboli attraverso le linee ve-
nose e per assicurare un’adeguata emostasi ed idrata-
zione. 

La gravidanza è comunque sconsigliata.

Ipertensione polmonare e sindrome di Eisenmenger
L’ipertensione polmonare comporta un grave rischio
per la madre già per valori di pressione polmonare del
50% rispetto alla pressione sistemica. Il rischio di mor-
te per la madre è del 30-50% ed è simile per la sindro-

me di Eisenmenger e l’ipertensione polmonare primiti-
va, mentre sembra ancora peggiore per l’ipertensione
polmonare secondaria43. Particolarmente a rischio di
morte è il periodo immediatamente dopo il parto. La
morte può essere improvvisa o legata alla progressione
dell’ipertensione polmonare, dello scompenso ventri-
colare destro e della desaturazione arteriosa. Sono an-
che riportati casi di rottura dell’arteria polmonare44. 

La gravidanza deve essere assolutamente sconsi-
gliata. 
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Tabella 4. Indicatori di qualità nel trattamento della gravidanza
nelle pazienti cardiopatiche45.

Esporre natura e trattamento della cardiopatia prima del conce-
pimento.

Eseguire l’ecocardiogramma in tutte le pazienti.
Ospedalizzare le pazienti con peggioramento dei sintomi e quel-

le ad alto rischio alla fine del secondo trimestre.
Se la cardiochirurgia è necessaria, fare precedere il parto.
Organizzare un team multidisciplinare (che includa cardiologo,

ostetrico ed anestesista) per le pazienti ad alto rischio.
L’interruzione di gravidanza deve essere raccomandata se vi è

ipertensione arteriosa polmonare, cianosi o ridotta funzione
ventricolare sinistra.

Se vi è cianosi, programmare parto precoce (attorno alla 32a set-
timana).

Assicurare il monitoraggio emodinamico e della gasanalisi arte-
riosa durante il parto nelle pazienti ad alto rischio.

Dopo correzione di Mustard o Senning, effettuare frequenti con-
trolli clinici.

Dopo intervento di Fontan, effettuare il trattamento anticoagu-
lante.

Nella sindrome di Marfan esporre il rischio di dissezione aortica.
Nella sindrome di Marfan controllare l’ecocardiogramma ogni

6-8 settimane e nei 6 mesi dopo il parto.
Nella sindrome di Marfan utilizzare il betabloccante.
Nella sindrome di Marfan programmare il taglio cesareo d’ele-

zione se la radice aortica ha un diametro ≥4.5 cm.
Nelle valvulopatie significative effettuare frequenti controlli cli-

nici dopo il secondo trimestre.
Nella stenosi mitralica controllare l’ecocardiogramma ogni 4

settimane dopo il secondo trimestre.
Nella stenosi mitralica eseguire la valvuloplastica percutanea se

vi è alto rischio di morte per la madre.
Nella stenosi aortica e mitralica severa effettuare il monitoraggio

emodinamico durante il travaglio.
Nella cardiomiopatia dilatativa controllare l’ecocardiogramma

“di frequente”.
Ospedalizzare “precocemente” le pazienti con cardiomiopatia

dilatativa.
Evitare vasodilatatori e sovraccarico di liquidi nella cardiomio-

patia ipertrofica.
Discutere gli aspetti genetici nella cardiomiopatia ipertrofica.
Valutare attentamente l’uso di farmaci e delle loro dosi.
Esporre con esattezza i pro ed i contro dei diversi schemi di te-

rapia anticoagulante.
In caso di aritmia usare un betabloccante selettivo o verapamil;

evitare l’amiodarone.
Usare cautela nell’uso di ossitocina.
Valutare la condizione cardiaca fetale per ogni cardiopatica con-

genita.
Non utilizzare ACE-inibitori e sartani nel secondo e nel terzo tri-

mestre della gravidanza.

ACE = enzima di conversione dell’angiotensina.
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Per le pazienti che desiderano ugualmente affron-
tarla o proseguirla occorre procedere al ricovero in
ospedale, effettuare terapia con eparina, ossigeno, pro-
staciclina, anche se non vi è evidenza che la mortalità
possa essere significativamente ridotta da alcuna misu-
ra. La diagnosi tardiva di ipertensione arteriosa polmo-
nare e il ricovero tardivo, in gravidanza, sono fattori di
rischio per la morte della madre. 

Conclusioni

Gran parte dei casi di gravidanza nelle pazienti cardio-
patiche possono essere portati a termine con successo.
Tuttavia, il trattamento ottimale richiede l’intervento
competente e multidisciplinare del cardiologo, del gi-
necologo e dell’anestesista per organizzare l’assistenza
secondo i criteri definiti dalle linee guida e secondo in-
dicatori di qualità (Tabella 4)45.

Riassunto

Un numero crescente di donne cardiopatiche decide di affronta-
re la gravidanza. Le valvulopatie in gravidanza sono in aumento
principalmente per l’arrivo di immigrati. Aritmie, ipertensione
arteriosa e cardiopatia ischemica aumentano soprattutto con
l’età delle donne gravide. Giungono infine all’età fertile le car-
diopatie congenite corrette anni fa, soprattutto di Fontan.

La gravidanza è un’aspirazione spesso irrefrenabile e co-
munque legittima, che richiede la cura attenta di ogni suo aspet-
to da parte di un team multidisciplinare, in cui il cardiologo ri-
veste un ruolo importante nel condurre felicemente in porto la si-
tuazione.

In alcune situazioni, poche, la gravidanza andrebbe vera-
mente sconsigliata (ipertensione polmonare, insufficienza ven-
tricolare sinistra, lesioni ostruttive della parte sinistra del cuore,
sindrome di Marfan con dilatazione dell’aorta, cianosi centrale).
Nella maggioranza delle altre situazioni il rischio connesso alla
gravidanza non è molto aumentato e la madre può e deve essere
tranquillizzata. In tutti i casi è doveroso mettere in atto tutte le
manovre segnalate come utili dalle linee guida e monitorabili dal
sistema qualità.

Parole chiave: Gravidanza a rischio; Terapia cardiovascolare.
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