
Monaldi Arch Chest Dis
2008; 70: 15-23 RASSEGNA

Introduzione

I primi autori che stabilirono una relazione tra
scompenso cardiaco e puerperium furono Virchow
[1], Ritchie [2] e Porak [3], alla fine del dicianno-
vesimo secolo; tuttavia soltanto nel 1937, dopo che
Gouley et al. [4] ebbero osservato gli aspetti clini-
ci e patologici di sette pazienti gravide affette da
scompenso cardiaco severo e spesso fatale, tale as-
sociazione iniziò ad essere descritta come entità
clinica distinta. Le donne presentarono sia negli ul-
timi mesi di gravidanza sia durante il postpartum
una cardiomiopatia dilatativa non ischemica; quat-
tro delle sette pazienti decedettero; l’autopsia mo-
strò la dilatazione miocardica associata alla presen-
za di diverse aree necrotiche e fibrotiche molto
estese, reperti comunque atipici se paragonati a
quelli di altri pazienti con diagnosi di scompenso
cardiaco. Per tale motivo gli autori proposero l’esi-
stenza di una relazione, diretta o indiretta, tra
scompenso cardiaco, gravidanza e/o puerperium.
Analoga associazione fu poi descritta nel 1938 da
Hull et al. in 80 pazienti di New Orleans [5], e ne-
gli anni successivi diversi autori coniarono i termi-
ni di scompenso cardiaco tossico post-partum, ma-
lattia cardiaca post-partum, miocardite post-par-
tum, sindrome di Meadow, degenerazione miocar-
dica idiopatica associata a gravidanza, sindrome
Zaria e cardiomiopatia post-partum [6-10]. Nel
1971 Demakis et al. [11], in uno studio retrospetti-
vo, descrissero la storia naturale di 27 pazienti con

cardiomiopatia associata a gravidanza nel periodo
1947-1967 e definirono tale condizione Cardio-
miopatia Peripartum (CMPP), stabilendone i crite-
ri diagnostici, confermati poi durante la Workshop
del National Heart, Lung, and Blood Institute
(NHLBI) e dell’Office of Rare Diseases of the Na-
tional Institutes of Health (NIH) nel 2000 [12]: a)
scompenso cardiaco insorto nell’ultimo mese di
gravidanza o nei 5 mesi dal parto; b) non disfun-
zione cardiaca preesistente; c) assenza di cause de-
terminanti cardiomiopatia; più recentemente d) di-
sfunzione sistolica ventricolare sinistra dimostrata
ecocardiograficamente con frazione di eiezione
(FE) < 45% e/o fractional shortening in M-mode 
< 30% con dimensione telediastolica > 2.7 cm/m2

[13-15]. Nonostante i classici criteri per la defini-
zione della CMPP di Demakis et al. limitassero la
diagnosi all’ultimo mese gestazionale e ai primi 5
mesi dal parto, diversi articoli pubblicati successi-
vamente descrissero donne con cardiomiopatia più
precoce nel corso della gravidanza [16-21]. Infine
Elkayam et al., presentando un’ampia casistica di
pazienti affette da CMPP, suggerirono il cambia-
mento dei criteri “classici” dopo aver osservato che
sia la presentazione clinica che l’outcome delle pa-
zienti con cardiomiopatia associata alla gravidanza
diagnosticata più precocemente rispetto all’ultimo
mese di gestazione erano simili a quelle della
CMPP “classica”, concludendo quindi che entram-
be le condizioni potessero rappresentare un conti-
nuum della stessa patologia [22].
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Peripartum cardiomyopathy (PPCM) is a rare disorder
in which left ventricular dysfunction and symptoms of heart
failure occur in the peripartum period in previously healthy
women. Incidence of PPCM ranges from 1 in 1300 to 1 in
15,000 pregnancies. The etiology of PPCM is unknown, but
viral, autoimmune, and idiopathic causes may contribute.
The diagnostic criteria are onset of heart failure in the last
month of pregnancy or in the first 5 months postpartum, ab-
sence of determinable cause for cardiac failure, and absence
of a demonstrable heart disease before the last month of
pregnancy. Risk factors for PPCM include advanced mater-
nal age, multiparity, African race, twinning, gestational hy-

pertension, and long-term tocolysis. The clinical presenta-
tion of patients with PPCM is similar to that of patients with
dilated cardiomyopathy. Echocardiography is central to di-
agnosis. Early diagnosis and initiation of treatment are es-
sential to optimize pregnancy outcome. Treatment is similar
to medical therapy for other forms of dilated cardiomyopa-
thy. About half the patients of PPCM recover without com-
plications. The prognosis is poor in patients with persistent
cardiomyopathy. Persistence of disease after 6 months indi-
cates irreversible cardiomyopathy and portends worse sur-
vival.
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Epidemiologia

L’incidenza della cardiomiopatia peripartum ri-
mane sconosciuta, rara in alcune parti del mondo,
più frequente in altre. Essa varia nei diversi studi
considerati ed è stata stimata tra 1:1300 e 1:15000
gestanti [23, 24]. Questo ampio range probabilmen-
te riflette una sovrastima della patologia nei primi
studi, nei quali non venivano ancora considerati i
parametri ecocardiografici diagnostici. Negli Stati
Uniti la CMPP è sottodiagnosticata nel 50% - 75%
dei casi con un’incidenza accettata tra 1000 e 1300
donne per anno [12]. Sempre negli USA è riportata
una preferenza geografica per le regioni più meri-
dionali [25]. La tribù Hausa del nord della Nigeria
mostra la maggior incidenza nel mondo con 1:100
ed il 13% circa di tutte le donne [31]; ciò potrebbe
essere correlato ad una particolare usanza della tribù
consistente nell’ingestione di un particolare sale di
lago durante l’immediato periodo post-partum, pra-
tica che indurrebbe un aumento significativo del po-
stcarico [32-33].

Fattori di rischio

I fattori di rischio includono età >30 anni, obe-
sità, preeclampsia ed ipertensione arteriosa, abuso di
alcol, tabacco e cocaina, anamnesi familiare positi-
va e bassa situazione socio-economica [4, 11, 23,
25, 34-37]. Non è ancora chiaro il ruolo della razza
come fattore di rischio indipendente oppure sia do-
vuto all’interazione con l’ipertensione; infatti
Elkayam [22] ha dimostrato che negli Stati Uniti la
CMPP non è limitata alle donne di colore poiché
questo studio non supporta un’associazione tra mul-
tiparità e sviluppo della patologia in quanto quasi il
40% dei casi si è verificato nella prima gravidanza e
più del 50% con la seconda. Diversi lavori hanno
anche considerato il ruolo della malnutrizione, della
mancanza di cure prenatali e l’allattamento al seno
[4], nonostante alcuni studi successivi non ne aves-
sero dimostrato l’evidenza [8, 38]. Anche la localiz-
zazione geografica può contribuire: alcuni lavori in-
dicano un’aumentata incidenza nelle regioni tropi-
cali con maggiore temperatura ed umidità [4, 36].
Una terapia tocolitica prolungata con beta-agonisti è
risultata associata con lo sviluppo di CMPP in quan-
to tali agenti potrebbero smascherare la cardiomio-
patia sottostante [39]. Tuttavia finché i fattori di ri-
schio non potranno essere delineati con precisione, è
difficile porre raccomandazioni per lo screening del-
la popolazione più a rischio.

Eziologia

L’eziologia di questa patologia rimane incerta,
tuttavia è stata proposta una gamma di possibili cau-
se includenti la miocardite, la risposta autoimmune
alla gravidanza, un male adattamento agli stress
emodinamici della gestazione inclusa l’attivazione
di citochine, infezione virale sistemica e tocolisi
prolungata. Inoltre sono stati riportati diversi lavori
sulla CMPP familiare [42-44], evidenziando la pos-
sibilità che alcuni casi di tale patologia potessero es-

sere collegati ad una CMD familiare smascherata
dalla gravidanza. Sfortunatamente, con l’eccezione
di alcuni case reports, non esistono in letteratura si-
gnificativi dati patologici post-mortem utili per defi-
nire meglio l’eziologia dei pazienti con CMPP. Co-
munque ci sono più evidenze che supportano la mio-
cardite o un processo autoimmune come causa di
malattia rispetto alle altre eziologia proposte. Le
possibili ipotesi sono discusse in seguito.

a. Miocardite

La relazione tra gravidanza e miocardite virale
fu evidenziata per la prima volta nel 1968 da Far-
ber e Glasgow [45]. I loro studi su animali dimo-
strarono che le femmine gravide sono più suscetti-
bili alle infezioni virali rispetto a quelle non gravi-
de, in quanto notarono che i virus si moltiplicava-
no maggiormente nei cuori delle ultime. La gravi-
danza potrebbe predisporre le donne ad una forma
più severa di miocardite, soprattutto in caso di in-
fezioni da virus cardiotropi [38]. I cambiamenti fi-
siologici ed emodinamici della gestazione possono
risultare in una aumentata suscettibilità alla mio-
cardite virale, maggiore carica virale (come Cox-
sackie ed Echovirus) e peggioramento delle lesioni
miocardiche [45, 46]. Alcuni studi immunologici
sulle donne hanno dimostrato aumentata attività di
linfociti T suppressor durante la gestazione [47],
che potrebbero aumentare la suscettibilità alle infe-
zioni virali [48, 49].

Biopsie miocardiche in donne con CMPP hanno
poi dimostrato la presenza di miocardite in molte
delle pazienti, anche se in percentuale marcatamen-
te differente nei vari studi (8.8-76%) [19, 38, 50-53].
Tuttavia alcuni di questi lavori non hanno raggiunto
la significatività statistica a causa della scarsa gran-
dezza dei campioni. La maggior incidenza di mio-
cardite in CMPP (76%) è stata riportata da Midiei et
al. [51]; questi autori eseguirono biopsie endomio-
cardiche su pazienti con sintomi di scompenso car-
diaco congestizio al momento della presentazione
ed inclusero, in tale percentuale, sia quelli con mio-
cardite istologica borderline sia coloro con miocar-
dite attiva.

In seguito Rizeq et al. [19], eseguirono uno stu-
dio retrospettivo su biopsia e CMPP, rivelando una
bassa incidenza di miocardite (8.8%); tale incidenza
fu comparabile ad una popolazione di controllo sud-
divisa per sesso ed età sottoposta a trapiando cardia-
co per CMD idiopatica (9.1%). Il motivo di questa
discrepanza tutt’ora non è chiaro; alcuni suggerisco-
no che il momento della biopsia in relazione all’ini-
zio della sintomatologia possa essere un fattore si-
gnificativo [19, 51], altri fattori includono le diffi-
coltà nello stabilire la diagnosi di miocardite con la
biopsia endomiocardica [54, 55], la variabilità nel-
l’inclusione di pazienti con miocardite borderline e
quelli con miocardite istologica definita dai criteri di
Dallas e la potenziale variabilità geografica delle po-
polazioni di pazienti affette.

b. Meccanismi autoimmuni

Molti studi hanno suggerito un possibile ruolo
dell’autoimmunità associata alla gravidanza nell’e-
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ziologia della CMPP; questa infatti si potrebbe svi-
luppare solo in uno specifico contesto di fattori im-
muni e genetici alterati [59-63]. In letteratura sono
stati riportati elevati titoli anticorpali contro protei-
ne selettive per il tessuto cardiaco e livelli signifi-
cativamente aumentati di Tumor Necrosis Factor-
α, interleuchina-6 e recettori solubili di Fas [56,
57], a loro volta correlati alle dimensioni del ven-
tricolo sinistro e a una più bassa frazione di eiezio-
ne [57, 58].

Warrach et al. [64] valutarono la concentrazio-
ne di Immunoglobuline (classe G e relative sotto-
classi G1, G2, G3) contro la miosina cardiaca in 47
pazienti affette da cardiomiopatia peripartum di di-
verse regioni del mondo, rispetto ad una popola-
zione di controllo di madri sane e pazienti affette
da MCD idiopatica; rispetto ai controlli con MCD,
nei quali si evidenziava una up-regulation selettiva
delle immunoglobuline G, nella CMPP risultavano
elevati i valori di tutte le sottoclassi di tali anticor-
pi. Inoltre tutte le pazienti con IgG3 positive si tro-
vavano in una classe NYHA peggiore, suggerendo
un possibile utilizzo di queste immunoglobuline
nella valutazione prognostica della CMPP. D’altro
canto era già stato dimostrato in precedenza che
aumentati livelli di IgG3 predicevano una progno-
si peggiore a 6 mesi nonostante terapia medica ot-
timizzata in pazienti affetti da scompenso cardiaco
cronico [65].

Alcuni autori hanno ipotizzato che dopo il parto
la degenerazione rapida dell’utero si esplica nella
frammentazione del tropocollagene da parte di enzi-
mi collageno litici che rilasciano actina, miosina e
loro metaboliti [66]; si formano così anticorpi anti
actina che a loro volta cross-reagiscono con il mio-
cardio determinando quindi lo sviluppo di una car-
diomiopatia. Tale teoria, tuttavia, non spiega il mo-
tivo per cui la CMPP si presenta prima del parto.

c. Infezione virale

Nei campioni bioptici endomiocardici di pazien-
ti affette da cardiomiopatia peripartum è stata ri-
scontrata una componente infiammatoria, verosimil-
mente dovuta a riattivazione di un’infezione virale
latente come conseguenza ad immunodepressione
durante la gravidanza [101], tuttavia non esistono at-
tualmente risultati significativi riguardo la presenza
di un genoma virale in miocardiociti di donne con
CMPP.

È stato recentemente pubblicato uno studio con-
dotto su 26 pazienti affette da CMPP con riscontro
di genoma virale (Parvovirus B 19, Herpes virus
umano, Epstein Barr virus e Citomegalovirus) in 8
donne (30,7%), associato a infiammazione intersti-
ziale [102]. Questo risultato suggerisce un’elevata
prevalenza di modificazioni infiammatorie a causa
virale in una non bassa percentuale di pazienti con
cardiomiopatia peripartum.

In uno studio effettuato da Bachmaier et al.
[103] sono stati valutati alcuni dati che supportano
l’ipotesi sul ruolo della Chlamydia nella patogenesi
della CMPP. Infatti la presenza di un peptide della
catena pesante dell’α-miosina muscolo specifica
del cuore di topo, la quale ha una sequenza omolo-
ga alla proteina di membrana appartenente ai tre ge-

neri principali di Chlamydia, è causa di una mio-
cardiopatia autoimmune-infiammatoria nei topi; l’i-
niezione di peptidi omologhi di Chlamydia nel rat-
to induce infiammazione vascolare, fibrosi ed oc-
clusione di vasi cardiaci. Tali osservazioni suppor-
tano l’origine infettiva della patologia. Il ruolo del-
la Chlamydia è stato poi ulteriormente osservato in
uno studio condotto in Nigeria [104]: il 96% delle
pazienti affette da CMPP erano positive per IgG an-
ti Chlamydia, contro l’80% dei controlli, all’analisi
sierologica.

È stato inoltre osservato che il riscontro di un
elevato titolo anticorpale, sia del tipo G che A, con-
tro Chlamydia e pneumococco ha un ruolo negativo
dal punto di vista prognostico [105]. Altri studi re-
trospettivi suggeriscono una relazione tra CMPP e
malattie sessualmente trasmissibili [106].

d. Altre eziologie

Sia la scarsa nutrizione che le carenze alimenta-
ri, specialmente di selenio e tiamina, sono state as-
sociate a cardiomiopatia peripartum [25, 107-110],
nonostante studi successivi avessero smentito tali
associazioni [111, 112]. In letteratura è stata segna-
lata anche l’associazione CMPP - strenuo esercizio
aerobico durante l’ultimo trimestre di gravidanza
[113]. È stato inoltre proposto il ruolo dell’edema
polmonare acuto in corso di crisi ipertensiva [114,
115], sebbene l’ipertensione, di solito transitoria e di
grado lieve, possa essere assente. È stato già riporta-
to in precedenza il ruolo dell’assunzione di sale nel-
le donne Nigeriane.

Presentazione clinica e diagnosi

Dai criteri già enunciati nell’introduzione si può
evincere che la diagnosi di CMPP dovrebbe essere
presa in considerazione allorquando una donna gra-
vida presenti scompenso cardiaco, nonostante si
debba tenere presente che molte donne sane presen-
tano nell’ultimo mese di gravidanza normale di-
spnea, edemi declivi ed astenia.

Sintomi e segni che devono far sospettare scom-
penso cardiaco comprendono dispnea parossistica
notturna, dolore toracico, tosse notturna, comparsa
di nuovi soffi cardiaci, elevata pressione venosa giu-
gulare ed epatomegalia.

Nell’introduzione a questa revisione sono già
stati descritti i criteri clinici ed ecocardiografici per
la diagnosi di CMPP; in modo particolare questi ul-
timi permettono una diagnosi più accurata escluden-
do i cosidetti “falsi positivi” della sola valutazione
clinica, errore molto frequente in autori nell’“era
pre-ecocardiografica”. Nei loro lavori, infatti, essi
hanno incluso pazienti affette da ipertensione non
controllata, disfunzione diastolica, infezione siste-
mica, embolia polmonare o complicanze proprie
della gravidanza avanzata (es. preeclampsia). Per ta-
le motivo è stato proposto, come criterio addiziona-
le per la diagnosi, la presenza di un nuovo peggiora-
mento della funzione ventricolare sinistra all’eco-
cardiogramma [12-14, 40].

L’elettrocardiogramma è solitamente caratteriz-
zato da ritmo sinusale o tachicardia sinusale, ma in
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rari casi potrebbe evidenziare la presenza di un’arit-
mia. Altre anomalie, seppur raramente presenti, so-
no ipertrofia ventricolare sinistra, onde T invertite,
onda Q e alterazioni aspecifiche del tratto ST [117].

Il ruolo della biopsia endomiocardica è ancora
controverso. La sensibilità diagnostica di tale proce-
dura pare essere del 50% mentre la specificità mol-
to elevata (99%); è stata osservata un’elevata per-
centuale di falsi negativi.

Diagnosi differenziale deve essere fatta con in-
farto miocardico acuto, sepsi, severa pre-eclampsia,
embolia del liquido amniotico ed embolia polmona-
re; per la diagnosi di cardiomiopatia peripartum bi-
sogna avere anzitutto un forte sospetto associato al-
la presenza contemporanea di sintomi, in rapporto
alla gravidanza, ed all’identificazione ecocardiogra-
fica di una disfunzione ventricolare sinistra di re-
cente insorgenza.

Complicanze

La presenza di trombi endocavitari è spesso os-
servata nelle pazienti con grave disfunzione sistoli-
ca (FE < 35%) associata ad un’elevata incidenza di
mortalità dovuta a trombo embolia. L’embolia siste-
mica può portare ad attacchi ischemici transitori,
emiplegia, embolia polmonare, infarto acuto del
miocardio, occlusione acuta dell’arteria mesenterica
superiore che si manifesta sottoforma di addome
acuto, infarto renale e splenico. È stata inoltre osser-
vata nelle pazienti con CMPP la presenza di tachi-
cardia sinusale, tachiaritmie atriali e ventricolari,
battiti ectopici ventricolari e persino la sindrome di
Wolfe-Parkinson-White. Inoltre è stata evidenziata
una maggior incidenza di aborti e parti prematuri. In
alcuni casi sono state descritte anomalie fetali con-
genite (4-6%).

Trattamento

In genere il trattamento della cardiomiopatia pe-
ripartum è simile a quello dello scompenso cardiaco
congestizio [12, 118] in gravidanza e quindi nella ri-
duzione dell’introito di sale con la dieta e nell’uti-
lizzo di diuretici per ridurre la congestione polmo-
nare ed il sovraccarico ventricolare [4, 117]. L’uti-
lizzo di ACE-inibitori è controindicato per il forte ri-
schio teratogeno, per l’insufficienza renale neonata-
le e per il rischio di morte neonatale [119]; tuttavia
nel post-parto, anche nelle donne che allattano, tali
farmaci rappresentano il caposaldo della terapia.

L’idralazina è il farmaco d’elezione in gravidan-
za, aggiunta ai nitrati e/o amlodipina; ciononostante
alcuni calcio antagonisti, a causa del loro effetto ino-
tropo negativo, dovrebbero essere evitati [120].

Per quanto riguarda i betabloccanti è stato dimo-
strato che il carvedilolo migliora la sopravvivenza
nelle donne gravide affette da CMD ma è ancora
sconosciuto il suo ruolo nella CMPP [121]. L’uso
dei beta bloccanti a lungo termine, in gravidanza,
pare essere associato a un basso peso alla nascita nel
bambino [122].

Nel trattamento delle pazienti altamente sinto-
matiche i farmaci che riducono sia il precarico che il

postcarico (nitroprussiato e nitroglicerina) e quelli
inotropi (dobutamina, dopamina, milrinone) potreb-
bero essere presi in considerazione; bisogna però
porre particolare attenzione al nitroprussiato poiche
il suo principale metabolita, il tiocianato, si può ac-
cumulare nel feto [123].

In uno studio randomizzato [51] è stato sugge-
rito che l’immunosoppressione potrebbe essere
utile nelle donne con miocardite associata a car-
diomiopatia peripartum. Tuttavia sarebbe meglio
non usare tale terapia in quanto non è ancora co-
nosciuto il suo ruolo modulatore nella risposta im-
mune [124].

L’uso di immunoglobuline e.v. sembra migliora-
re la funzione ventricolare sistolica sinistra nelle pa-
zienti affette da CMD e miocardite [138-139].

Alcuni studi hanno evidenziato un’elevata inci-
denza di tromboembolia in questa popolazione di
donne, comprese embolie coronariche [125], trombi
biventricolari [126-128], embolie polmonari [129] e
periferiche [130] ed infarti cerebrali su base trombo-
tica [131]. Tutto ciò porrebbe indicazione all’utiliz-
zo di eparina a basso peso molecolare (5000 UI 2
volte/die) mentre l’uso di dicumarolici dovrebbe es-
sere evitato per il loro già dimostrato effetto terato-
geno [132].

Un ruolo a parte è rivestito dal trapianto car-
diaco; già nel 1987 Avarot et al. pubblicarono i lo-
ro primi risultati riguardo a sei casi di CMPP sot-
toposti a trapianto cardiaco [133], riportando due
morti postoperatorie attribuibili a rigetto. Un altro
gruppo di ricercatori [112] descrissero che due del-
le loro cinque pazienti affette da CMPP sopravvis-
sero per sette mesi dopo il trapianto ed una di loro
fu sottoposta ad uno nuovo a causa del rigetto. Il
gruppo di Keogh [134], analizzando il decorso po-
st-trapianto in 10 pazienti, concluse che le donne
affette da CMPP avevano un’incidenza più elevata
di rigetto nei primi 6 mesi ed una maggiore inci-
denza di infezioni gravi, così come altri autori ri-
scontrarono una mortalità del 25% nello stesso pe-
riodo di tempo.

Prognosi

La prognosi della CMPP dipende dall’entità del
recupero della frazione d’eiezione. Infatti le pazien-
ti con severa disfunzione sistolica ventricolare sini-
stra hanno minori possibilità di sopravvivere e recu-
perare una normale funzionalità cardiaca. Un valore
della frazione di accorciamento inferiore al 20% ed
un diametro telediastolico superiore a 60 mm al mo-
mento della diagnosi predice un rischio relativo su-
periore a 3 per la disfunzione ventricolare sinistra
persistente [14].

Vi sono studi in cui circa il 50% delle pazienti
affette da CMPP recuperano la funzione ventricola-
re di base a 6 mesi circa dalla diagnosi [11, 140]
mentre ne esistono altri che hanno mostrato che pa-
zienti con severa disfunzione cardiaca hanno poca
possibilità di recuperare tale funzione [15].

Un indice prognostico positivo è correlabile an-
che alla riserva contrattile inotropa, correlata ad una
ripresa della funzione ventricolare sinistra durante
eco-stress dobutamina [141, 142].
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Outcome gravidico

Nelle donne affette da una persistente disfunzio-
ne cardiaca la gravidanza è sconsigliata, per il ri-
schio di peggioramento progressivo della funziona-
lità ventricolare sinistra. Circa il 20% delle donne
affette da CMPP sopravvivono soltanto per essere
state sottoposte a trapianto cardiaco e la maggior
parte di queste recuperano solo parzialmente la fun-
zione ventricolare sinistra.

Il gruppo di Elkayam [143], ha dimostrato che,
nelle donne con CMPP anamnestica, una successiva
gravidanza potrebbe essere associata ad un pessimo
outcome materno e fetale sia nelle donne con fun-
zionalità persistentemente depressa, sia in quelle che
recuperano tale funzione dopo un peggioramento
iniziale [11, 139].

Sulla base delle raccomandazioni della Task
Force dell’ESC nel 2003 [144] sarebbe indicato l’u-
tilizzo dell’ecocardiografia in pazienti con cardio-
miopatia dilatativa (CMD) certa o sospetta e/o
anamnesi familiare positiva per CMD, sconsigliata
un’eventuale gravidanza nelle donne con FE de-
pressa e, nelle donne gravide affette da CMD, in ca-
so di peggioramento della sintomatologia, il ricove-
ro urgente.

Conclusioni e prospettive future

La cardiomiopatia peripartum rappresenta una
rara ma severa forma di insufficienza cardiaca ad
eziologia ignota ad insorgenza durante l’ultimo pe-
riodo di gravidanza oppure durante l’inizio del puer-
perium. La diagnosi di questa affezione include l’e-
videnza ecocardiografica di disfunzione ventricolare
sinistra che rientra nei criteri diagnostici modificati;
alla luce di questi ultimi dovrebbero essere rivisti i
fattori di rischio e quelli eziologici.

Tuttavia, sebbene siano stati fatti molti sforzi per
approfondire la conoscenza nei confronti della
CMPP, dovrebbero essere ancora raggiunti degli
obiettivi sia per migliorare la qualità di vita che per
diminuire la mortalità delle pazienti affette da que-
sta patologia.

La creazione di un registro nazionale potrebbe
rivestire un ruolo fondamentale per aumentare la
comprensione della cardiomiopatia peripartum; ciò
potrebbe comportare una migliore valutazione dei
fattori di rischio, della storia clinica individuale, del-
la diagnosi e dell’efficacia del trattamento mediante
analisi epidemiologica. Il corretto utilizzo di questi
registri potrebbe portare ad amplificare le racco-
mandazioni della già citata Task Force dell’ESC fi-
no ad individuare delle linee guida a disposizione
dell’intera comunità medica.

A proposito delle linee di ricerca future, dovrà
essere chiarito il ruolo dei processi autoimmuni, del-
l’apoptosi e del ruolo dei virus nella patogenesi del-
la CMPP. Una miglior comprensione della fisiopato-
logia potrà condurre a nuove strategie terapeutiche
in considerazione anche dell’evidenza sempre più
concreta della morte cellulare programmata dei mio-
citi, come responsabile della progressione dello
scompenso cardiaco; in quest’ottica una terapia an-
tiapoptotica rappresenterebbe una futura prospettiva

per lo sviluppo di terapie che prevengono sia l’in-
staurarsi che la progressione della cardiomiopatia
peripartum.

Riassunto

La cardiomiopatia peripartum (CMPP) è una
rara malattia in cui la disfunzione ventricolare sini-
stra e i sintomi di scompenso cardiaco compaiono
nel periodo peripartum in donne precedentemente
sane. L’incidenza della CMPP è compresa tra 1 su
1300 e 1 su 15000 partorienti. L’eziologia della
CMPP è sconosciuta, ma sono state identificate
cause virali, autoimmuni e idiopatiche. I criteri dia-
gnostici sono la comparsa di scompenso cardiaco
nell’ultimo mese di gravidanza e nei primi cinque
mesi post-partum, assenza di cause che possano de-
terminare scompenso cardiaco e assenza di una di-
mostrabile patologia cardiaca prima dell’ultimo
mese di gravidanza. I fattori di rischio per la CMPP
includono avanzata età materna, multiparità, razza
africana, gemellarità, ipertensione gravidica. La
diagnosi precoce e l’inizio del trattamento sono es-
senziali per ottimizzare l’esito della gravidanza. Il
trattamento è una terapia medica simile a quella per
le altre forme di cardiomiopatia dilatativa. Circa la
metà delle pazienti con CMPP si riprende senza
complicazioni. La persistenza della patologia dopo
sei mesi indica una cardiomiopatia irreversibile e
preannuncia una peggior sopravvivenza.

Parole chiave: cardiomiopatia peripartum, di-
sfunzione ventricolare sinistra, scompenso cardiaco.
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