
RASSEGNE

CARDIOLOGY SCIENCE 171

VOL 5 • SETTEMBRE-OTTOBRE 2007

Per la corrispondenza: dario.manfellotto@afar.it

L’ipertensione in gravidanza

Dario Manfellotto, Natalia Lazzarin

AFaR-Centro Fisiopatologia Clinica “Sergio Vulterini” - Dipartimento Discipline Mediche
Ospedale Fatebenefratelli-Isola Tiberina - Roma

Riassunto

I disordini ipertensivi della gravidanza costituiscono una condizione clinica di grandissimo rilievo con una incidenza che
raggiunge il 6-8% sul totale delle gravidanze, e soprattutto perché rappresentano la più importante causa di mortalità e
morbilità materna e fetale. In particolare le complicanze neonatali sono perlopiù legate alla necessità di anticipare il parto
in epoca molto precoce per limitare le complicanze materne. 
L’ipertensione in gravidanza include un ampio spettro di manifestazioni cliniche che vanno dall’ipertensione gestaziona-
le a quadri di maggiore gravità, quali la preeclampsia e/o l’eclampsia. Proprio queste due condizioni sono responsabili
della maggior parte delle complicanze correlate ai disturbi ipertensivi della gravidanza. 
Le manifestazioni cliniche dei disturbi ipertensivi della gravidanza possono apparire in qualunque momento della gravi-
danza, a partire dal secondo trimestre, fino a diversi giorni dal parto. L’evento patogentico centrale, la cui natura non è
ancora completamente chiarita, va tuttavia ricercato in epoca antecedente alla comparsa della sintomatologia clinica,
probabilmente al momento dell’impianto. 
Lo scopo del presente lavoro sarà dunque quello di analizzare i più moderni orientamenti riguardanti la diagnosi, la
gestione e la terapia dei disturbi ipertensivi della gravidanza.

Summary

The hypertensive disorders of pregnancy complicate 6 to 8 percent of pregnancies and remain the major causes of mater-
nal mortality. This disorders are also associated with high perinatal mortality and morbidity rates, primarily due to iatro-
genic prematurity. Hypertension in pregnancy includes a spectrum of conditions, most notably preeclampsia. In fact, most
adverse events are directly due to this syndrome, characterised by new-onset hypertension during pregnancy associated
with proteinuria.
The clinical manifestations of preeclampsia can appear anytime between the second and the first few days postpartum,
although the initial pathogenetic findings of the disease seem to arise much earlier in pregnancy.
Aim of the present paper is reviewing the evidence about diagnosis and treatment of these disorders.
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Introduzione

L’ ipertensione gestazionale è una condizione cli-
nica di grandissimo rilievo non soltanto per la

sua frequenza, che si aggira intorno all’8%1, ma
soprattutto perché, per le sue possibilità evolutive,
rappresenta ancora oggi la più importante causa di
mortalità e morbilità materno-fetale.
Questa complessa condizione clinica ha attratto l’at-
tenzione degli studiosi sin dai tempi antichi. Ne tro-
viamo infatti notizia nei trattati di Ippocrate, che
descriveva la più grave delle complicanze della gra-
vidanza, l’eclampsia, come una sindrome simile
all’epilessia2.

Da allora molte ricerche si sono concentrate su que-
sta malattia che rimane tuttavia ancora poco cono-
sciuta. L’interesse suscitato ha comunque portato a
significativi risultati sul piano clinico. Basti pensare
che nel 1973 John P. Peters3 riportò una mortalità
del 13% in una popolazione di 203 donne affette da
“Tossiemia gravidica”. Questo esito così negativo
risulta persino migliore rispetto a quelli registrati in
altri Ospedali americani dell’epoca. Ai nostri giorni
la situazione è notevolmente cambiata e, nonostante
la malattia ipertensiva della gravidanza rimanga la
principale causa di morte per le gravide nei paesi
sviluppati, la mortalità materna è ridotta ai minimi
termini ed anche i catastrofici effetti provocati dal-
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l’ipertensione e dalle nefropatie sono stati in larga
misura eliminati. Questo progresso è dovuto ad un
miglioramento delle conoscenze dei meccanismi fi-
siopatologici dell’ipertensione in gravidanza ed alle
migliori possibilità terapeutiche. Il problema rimane
comunque ancora di grande
impatto, con una mortalità
materna per cause legate
alla gravidanza pari a oltre
500.000 decessi nel mondo,
in particolare nei paesi
meno sviluppati.

Fisiopatologia

L’eziopatogenesi dell’iper-
tensione gestazionale è per
molti aspetti ancora da chia-
rire.
L’ipotesi più accreditata po-
ne la placenta al centro del
complesso processo patoge-
netico della ipertensione
gestazionale. È stato infatti
osservato che condizioni
caratterizzate da assenza di
feto ma con grossolana ano-
malia placentare, come la
mola idatiforme, si associa-
no ad un alto rischio di pre-
eclampsia1.
Si è dunque concordi nel ri-
tenere che l’evento patogene-
tico centrale sia da attribuire
ad una condizione di ridotta
perfusione placentare causa-
ta da un anomalo processo di
placentazione (Fig. 1).
Nella gravidanza fisiologica
le arterie spirali dell’utero
vanno incontro ad una serie
di modificazioni che ne
determinano un significati-
vo incremento del calibro.
La lamina elastica e la muscolatura della tonaca
media di queste arterie vengono sostituite dal sinci-
ziotrofoblasto, che le trasforma in vasi di più ampio
calibro e minore resistenza determinando l’incre-
mento della perfusione placentare indispensabile

per il normale proseguimento della gravidanza e
realizzando un quadro emodinamico con basse resi-
stenze ed alto volume.
Nei casi destinati a sviluppare ipertensione gesta-
zionale, questo processo non avviene correttamente,

determinando una condizio-
ne di mancata vasodilata-
zione e conseguente altera-
zione della circolazione pla-
centare. Si attua pertanto un
quadro emodinamico del
tutto opposto, con alte resi-
stenze a basso volume4, 5.
La successiva ischemia pla-
centare che ne deriva sareb-
be quindi responsabile della
liberazione in circolo di uno
o più fattori in grado di favo-
rire il danno endoteliale ge-
neralizzato che sembra esse-
re alla base delle molteplici
manifestazioni cliniche dei
disturbi ipertensivi della
gravidanza6. D’altro canto,
da tempo è stato dimostrato
che il danno endoteliale dif-
fuso può essere responsabile
della preeclampsia e di
molte delle espressioni della
sindrome clinica come vaso-
spasmo, coagulazione intra-
vascolare disseminata e ri-
duzione del flusso ai vari or-
gani7. Molti lavori segna-
lano la presenza di fattori
correlabili al danno endo-
teliale in pazienti con gravi-
danza complicata da pree-
clampsia, già da alcune set-
timane e persino mesi prima
della comparsa della sindro-
me clinica8, 9.
Altre ipotesi chiamano in
causa un’anomala attivazio-
ne del sistema immunitario

che coinvolge differenti tipi cellulari nel comparti-
mento vascolare, quali piastrine, granulociti e
monociti10, 11. A sostegno di questa ipotesi vi è la
presenza, in caso di preeclampsia, a livello delle
arteriole spirali, di alterazioni simili a quelle che si
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Fig. 2 - Fattori di rischio per preeclampsia e malattie cardiovascolari.
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Fig. 1 - Fisiopatologia dei disturbi ipertensivi della gravidanza.

Tab. 1 - Fattori di rischio per lo sviluppo di preeclampsia.

Prima gravidanza 3:1
Età superiore a 40 anni 3:1
Familiarità per ipertensione gestazionale 5:1
Ipertensione cronica 10:1
Nefropatia cronica 20:1
Sindrome aPL 10:1
Diabete mellito 2:1
Gemellarità 4:1
Obesità 3:1
Mutazione ACE T 235

omozigosi 20:1
eterozigosi 4:1
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osservano nelle lesioni vascolari che caratterizzano
le reazioni di rigetto immunologico12.
Non è stato però del tutto chiarito il meccanismo
fisiopatologico attraverso il quale la patologia della
placenta è in grado di determinare una sindrome
complessa e generalizzata qual è la preeclampsia.
Per tale motivo molti Autori1 ipotizzano che la l’al-
terazione placentare si trasformi nella sindrome cli-
nica solo in presenza di particolari fattori di rischio
(Tab. 1). Molti di questi, come appare evidente,
risultano simili a quelli che predispongono in gene-
re alle malattie cardiovascolari (Fig. 2).

Fattori di rischio

Molto si è fatto e si sta facendo
per identificare elementi pre-
dittivi dello sviluppo di iper-
tensione gestazionale in epoca
antecedente alla comparsa
della sindrome clinica e ben-
ché sia molto difficile stabilire
una correlazione certa, si con-
siderano fattori predisponenti:

- L’età: un’età superiore a 35
anni si correla con un rischio
tre volte aumentato.

- La familiarità: non esistono
studi che confermano l’ere-
ditarietà della preeclampsia.
È stata però osservata una
elevata ricorrenza di pree-
clampsia nelle figlie di madri
preeclamptiche ed anche
nelle gravidanze nelle quali il
partner maschile sia nato
dopo una gravidanza compli-
cata da preeclampsia13.

- L’obesità: un BMI (body mass index) superiore al
90° percentile si correla con un rischio due volte
aumentato.

- Fattori ostetrici: la primiparità si correla con un’in-
cidenza 5-10 volte superiore rispetto ad una condi-
zione di multiparità.

- Malattie croniche: diabete ed ipertensione cronica. 
- Stati trombofilici: di origine genetica (soprattutto

la presenza del Fattore V Leiden) e acquisita (sin-
drome da anticorpi antifosfolipidi)14.

Pressione arteriosa in gravidanza

Nel corso della gravidanza normale la pressione arte-
riosa presenta un andamento caratterizzato da una
graduale diminuzione dei valori medi sistolici e dia-
stolici nel corso della prima metà della gravidanza,
cui segue un progressivo aumento nel terzo trimestre
(Fig. 3 e 4)15, 16. Questa caratteristico comportamento
determina la possibilità che donne con ipertensione
cronica possano in alcuni casi sospendere la terapia
farmacologia. D’altro canto, la presenza di normali
valori pressori, almeno nella prima fase della gravi-

danza, in assenza di misurazio-
ni pressorie precedenti, non
permette di escludere la possi-
bilità di una ipertensione croni-
ca non diagnosticata, la cui
entità viene in qualche modo
“mascherata” dal calo presso-
rio delle prime settimane. 

Ipertensione in 
gravidanza

L’inquadramento clinico della
paziente con ipertensione in
gravidanza rappresenta il car-
dine fondamentale per la cor-
retta gestione della malattia. 
Durante la gravidanza si defi-
nisce ipertensione la presenza
di pressione sistolica superiore
a 140 mmHg e pressione dia-
stolica maggiore di 90 mmHg
anche in una sola misurazione.
Alcune linee guida raccoman-
dano però che tali valori siano
confermati in una serie di
misurazioni successive18.

Nella pratica, le varie linee guida proposte da nume-
rose società scientifiche nazionali ed internazionali
distinguono diverse forme di ipertensione in gravi-
danza, secondo criteri classificativi differenti.
Attualmente, però la classificazione più utilizzata è
quella che suddivide i disturbi ipertensivi in1, 16, 17, 18, 19

- Ipertensione gestazionale
- Ipertensione cronica in gravidanza
- Preeclampsia-eclampsia
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Fig. 3 - Variazione della pressione sistolica media durante la
gravidanza fisiologica.
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Fig. 4 - Variazione della pressione diastolica media durante
la gravidanza fisiologica.
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Ipertensione gestazionale
Si parla di ipertensione gestazionale quando l’au-
mento della pressione compare dopo la 20° setti-
mana di gravidanza. In questa definizione vengono
inclusi anche i casi in cui, con il procedere della
gravidanza, vi è l’evoluzione in una sindrome più
complessa, la preeclampsia e/o eclampsia. Nella
maggior parte dei casi, tuttavia, l’ipertensione
gestazionale ha un decorso benigno con normaliz-
zazione dei valori pressori
di regola 12 settimane dopo
il parto.

Preeclampsia /
eclampsia
Se l’ipertensione si accom-
pagna ad una proteinuria
maggiore di 300 mg nelle 24
ore si parla di preeclampsia.
La proteinuria indica in
realtà il coinvolgimento del
rene, uno soltanto degli
organi coinvolti in tale sin-
drome, che svolge però un
ruolo cruciale nella malattia.
Al danno renale possono
infatti associarsi, nei casi
più gravi, alterazioni a cari-
co di cuore, polmoni, fegato,
sistema nervoso centrale e
dell’apparato emopoietico.
Per tale motivo il decorso
della preeclampsia si pre-
senta con una gravità varia-
bile a seconda dell’entità del
danno d’organo ed indipen-
dentemente dal livello di
pressione (Fig. 5).
La preeclampsia può inol-
tre progredire rapidamente
verso un quadro ancor più
grave, l’eclampsia, caratte-
rizzata dalla compromissione del sistema nervoso
centrale, con gravi manifestazioni convulsive. Le
convulsioni sono spesso precedute da segni quali
cefalea, disturbi visivi, dolore epigastrico e iperre-
flessia, ma possono insorgere anche in assenza di
tali segni prodromici, in una paziente apparente-
mente stabile e con una minima elevazione della
pressione arteriosa.

Ipertensione cronica
Si parla di ipertensione cronica in gravidanza quan-
do lo stato ipertensivo è preesistente o quando l’i-
pertensione viene diagnosticata per la prima volta
all’inizio della gravidanza, in fase molto precoce e
comunque prima della 20° settimana.
L’ipertensione cronica in gravidanza si associa ad un
aumentato rischio di preeclampsia, ritardo di crescita
fetale e distacco di placenta. È stato inoltre descritto

che in presenza di iperten-
sione cronica con sovrappo-
sta preeclampsia la prognosi
materna e fetale risulta peg-
giore rispetto a quella osser-
vata in caso di preeclampsia
insorta ex novo1.

La sindrome HELLP
Alle sindromi ipertensive
della gravidanza si affianca
un’altra condizione clinica,
da alcuni considerata una
forma grave della stessa
malattia, da altri classificata
a parte come entità nosolo-
gica a sé stante, con propri
meccanismi fisiopatologici
non ancora completamente
chiariti.
Essa è definita dall’acroni-
mo HELLP, che indica le
principali manifestazioni
cliniche che si osservano in
questa sindrome e che sono
costituite: da emolisi (Hae-
molysis), citolisi epatica
(Elevated Liver enzymes) e
piastrinopenia da consumo
(Low Platelet) (Fig. 6).
Il quadro clinico della
HELLP può presentarsi in
modo completo ed incom-

pleto a seconda del numero delle manifestazioni cli-
niche presenti.
In molti casi la HELLP ha un decorso drammatico
con evoluzione nell’arco di poche ore, preceduto da
un improvviso dolore a barra nei quadranti superio-
ri dell’addome, che rende necessario quasi sempre
l’espletamento chirurgico del parto.
Le caratteristiche cliniche ed ematochimiche che
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Fig. 5 - Possibili danni d’organo in corso di preeclampsia.
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Fig. 6 - Sindrome HELLP.

Pre-eclampsia è più che la sola ipertensione

Roberts JM Lancet 1993
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permettono la diagnosi di questa sindrome sono
riassunte nella Tab. 2.

Aspetti terapeutici

Non esiste consenso sui livelli pressori oltre i quali
è opportuno iniziare il trattamento antipertensivo né
sugli obiettivi da raggiungere. Non ci sono inoltre
dimostrazioni che la normalizzazione dei valori
pressori elimini i rischi di comparsa e/o di evoluzio-
ne della preeclampsia20. Secondo alcuni Autori, gli
approcci non farmacologici sarebbero l’unica
forma di intervento per l’ipertensione lieve e mode-
rata21. L’attenta analisi della letteratura, tuttavia,
dimostra che nessuna delle strategie non farmacolo-
giche sinora utilizzate si associa a benefici signifi-
cativi22. In particolare è ormai noto che approcci
quali la riduzione di peso o il controllo dell’apporto
di sodio, efficaci nel ridurre la
pressione al di fuori della gra-
vidanza, in presenza di iperten-
sione gestazionale risultano
privi di effetti antiipertensivi ed
il loro utilizzo viene persino
sconsigliato21. Anche per altre
strategie come la somministra-
zione di calcio, magnesio e
agenti antiossidanti, ampi studi
clinici hanno dimostrato che
nessuno di questi trattamenti è
efficace sia sul piano della pre-
venzione che su quello terapeutico22, 23.
Per quanto riguarda la terapia farmacologia, seb-
bene esistano studi che suggeriscono che i farmaci
possano compromettere la crescita fetale modifican-
do la perfusione placentare, il trattamento dell’iper-
tensione arteriosa in gravidanza può consentire di
ridurre le complicanze materne e fetali. In molti casi
il controllo dei valori pressori può consentire una
prudente attesa per consentire il prolungamento
della gravidanza per il periodo necessario a favorire
la maturazione polmonare fetale.
Tra i farmaci antipertensivi l’Alfametildopa è stato il
primo utilizzato in gravidanza ed è classicamente
considerato il farmaco di scelta, non perché sia il
migliore ma perché è il più studiato e sicuro. La
sicurezza dell’Alfametildopa è stata confermata da
studi di follow up condotti su bambini nati da donne
trattate con questo farmaco durante la gravidanza24.

Tuttavia, l’efficacia terapeutica è modesta ed il con-
trollo pressorio si ottiene con dosaggi elevati.
L’orientamento clinico più recente considera i cal-
cioantagonisti la classe di farmaci di prima scelta
nella terapia dell’ipertensione gestazionale. Tra
questi il più utilizzato è la Nifedipina che induce una
importante vasodilatazione periferica con riduzione
delle resistenze e del lavoro cardiaco. Il farmaco,
inoltre, agisce rapidamente e può essere utilizzato
per lunghi periodi per il trattamento dell’ipertensio-
ne gestazionale. È sicuro per la madre ed il feto e si
associa a modesti effetti collaterali materni quali
tachicardia ed edemi alle estremità.
L’efficacia e la sicurezza dei beta bloccanti (in par-
ticolare Propranololo, Pindololo, Metoprololo) nel
trattamento dell’ipertensione gestazionale sono
ancora assai controverse. Diversi studi evidenziano,
infatti, che l’efficacia terapeutica di questi farmaci
risulta inferiore rispetto ad altri antipertensivi, quali

i Calcio antagonisti, oltre ad
associarsi a un aumentato
rischio di ridotto accrescimento
fetale20. Nell’ambito di questa
classe di farmaci viene consi-
gliato in molte linee guida il
Labetalolo, dotato in realtà di
un’azione sia beta sia alfa bloc-
cante. Tale farmaco può essere
somministrato per via orale,
ma anche, in condizioni di
emergenza, per via parenterale.
Anche la Clonidina viene or-

mai molto spesso utilizzata nel trattamento della
ipertensione gestazionale, perlopiù nella formulazio-
ne transdermica, estremamente maneggevole e di
pratico impiego anche in tutto il periodo peri-par-
tum. La somministrazione parenterale va riservata
alle urgenze-emergenze ipertensive, con iniezione
intramuscolare, per il noto rischio di brusco aumen-
to pressorio in corso di infusione endovenosa rapida.
Farmaci da evitare in gravidanza sono gli ACE
inibitori ed Sartani poiché diversi studi e una recen-
te metanalisi hanno dimostrato che il loro impiego si
associa a conseguenze per il feto25. L’assunzione di
questi farmaci sembra infatti correlarsi con una
maggiore incidenza di aborti, morte intrauterina,
ridotto accrescimento fetale, danno renale fetale,
persistenza del dotto arterioso e ipotensione neona-
tale. La presenza di tali effetti collaterali e la consi-
derazione che l’angiotensina tende ad essere ridotta

EMOLISI
Striscio di sangue periferico alterato (schistocitosi)
Aumento della bilirubina totale (� 1.2 mg/dl)
Aumento della LDH (� 600 UI/l)

AUMENTO DEGLI ENZIMI EPATICI
Aumento della SGOT (� 72 UI/l)
Aumento della LDH (� 600 UI/l)

PIASTRINOPENIA
Piastrine � 100.000/m3

Tab. 2 - Criteri diagnostici per la sindrome HELLP.
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durante la gravidanza rendono questi farmaci sconsi-
gliabili per la terapia dell’ipertensione gestazionale.
Anche i diuretici sono tra i farmaci controindicati in
gravidanza. La somministrazione di diuretici provo-
ca ovviamente una contrazione del volume sangui-
gno, con riduzione della gittata cardiaca e della
pressione arteriosa proprio per tale effetto emodina-
mico. La terapia con diu-
retici in gravidanza deve
dunque essere evitata o
interrotta, in quanto la
diminuzione del volume
plasmatico potrebbe ag-
gravare la condizione già
esistente di emoconcentra-
zione ed ipovolemia, ossia
di quel meccanismo fisio-
patologico centrale della
ipertensione gestazionale,
con ulteriore aumento
delle resistenze periferi-
che. Inoltre, i diuretici po-
trebbero provocare altri
effetti collaterali impor-
tanti, quali ipopotassiemia
materna, squilibri elettro-
litici e trombocitopenia fe-
tale. Secondo le racco-
mandazioni dei vari comi-
tati internazionali di Con-
sensus, il loro uso dovreb-
be essere limitato a casi
eccezionali caratterizzati
da una spiccata ritenzione
idrosalina, o in condizioni
di emergenza, quali un
edema polmonare acuto o
uno stato edematoso di particolare gravità.
Quanto alla Idralazina, sempre citata da tutte le
linee-guida internazionali, va ricordato che tale far-
maco da molti anni non è più in commercio in Italia. 
La Fig. 7 riporta i farmaci più comunemente utiliz-
zati per il trattamento dei disturbi ipertensivi della
gravidanza nella nostra esperienza personale.

Prognosi a distanza

I dati sul rischio di sviluppare ipertensione cronica
dopo una gravidanza complicata da disturbi iperten-

sivi sono piuttosto contrastanti.
Risalgono alla fine degli anni Settanta i primi lavori
che sembravano dimostrare che in donne con iper-
tensione gestazionale, preeclampsia o eclampsia,
non vi fosse una maggiore incidenza di ipertensione
cronica o malattie cardiovascolari a distanza di
tempo. In seguito tuttavia è stato riportato un rischio

aumentato di sviluppare
malattie cardiovascolari a
distanza soprattutto in
quelle donne con una gra-
vidanza complicata da
ipertensione insorta prima
della 30a settimana26, 27. 
In uno studio del 1977,
infatti, Chelsey riportava
un’incidenza del 35% di
ipertensione cronica negli
anni successivi ad una
gravidanza patologica (e-
clampsia)28. In accordo
con tali osservazioni Si-
bai, in uno studio del
1986, sostiene che la pa-
tologia ipertensiva della
gravidanza dovrebbe es-
sere considerata un test di
screening per lo sviluppo
di ipertensione cronica e
malattie cardiovascolari a
distanza29.
Diversi studi recenti con-
fermano queste ipotesi di-
mostrando che donne con
gravidanza complicata da
disturbi ipertensivi pre-
sentano incidenza di car-

diopatia ischemica e morte per patologia coronarica
più elevata rispetto alla popolazione generale29. 
Evidenze recenti suggeriscono, inoltre, una correla-
zione tra i disturbi ipertensivi della gravidanza e la
“Sindrome Metabolica”. Tale sindrome, inquadrata
per la prima volta nel 1988 da Reaven, viene consi-
derata un fattore di rischio per le malattie cardiova-
scolari ed è caratterizzata da alterazioni antropome-
triche e biochimiche che, in parte, si ritrovano nella
gravidanza fisiologica30. È noto, infatti, che durante
la gravidanza si instaurino un certo grado di insuli-
noresistenza, iperlipidemia ed alterazione dei fattori
della coagulazione31.
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Nifedipina AR (38%) Nifedipina AR+clonidina (3%)

Alfametildopa (17%) Altre terapie (7%)

Nifedipina+alfametildopa (9%) Nessuna terapia (26%)

Fig. 7 - Farmaci antipertensivi utilizzati nella nostra esperienza personale.
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Fig. 8 - Disturbi ipertensivi della gravidanza e sindrome metabolica.
(Modificata da Sattar et al. Br Med J, 2002).
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Si pensa, pertanto, che la normale e fisiologica ri-
sposta alla gravidanza rappresenti un’escursione
transitoria verso una “Sindrome metabolica”, o co-
munque, uno “stress test” per il metabolismo gluci-
dico e lipidico e la funzione vascolare materna.
Nelle donne preeclamptiche vi sarebbe un’esalta-
zione di questi meccanismi fisiologici, con lo svi-
luppo di una vera e propria sindrome metabolica. In
donne preeclamptiche sono state osservate, durante
il puerperio, alterazioni metaboliche tipiche di que-
sta sindrome, come l’aumento dei trigliceridi, la
riduzione del colesterolo HDL e l’aumento dell’in-
sulinemia e dell’emoglobina glicosilata, assenti o

comunque molto meno frequenti in donne con una
precedente gravidanza normale. In presenza di que-
ste alterate condizioni metaboliche vi sarebbe, inol-
tre, una eccessiva attivazione della cascata infiam-
matoria che potrebbe contribuire all’instaurarsi del
danno endoteliale, che rappresenta l’evento fisiopa-
tologico alla base dei disturbi ipertensivi della gra-
vidanza31.
Da questo punto di vista la presenza di disturbi iper-
tensivi della gravidanza potrebbe essere considerata
come un indicatore di una predisposizione a svilup-
pare a distanza malattie metaboliche e vascolari
(Fig. 8).
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