
RA
CC
OM

AN
DA
ZI
ON

I
RACCOMANDAZIONI  
SULLA CARDIOTOCOGRAFIA 
ANTE PARTUM 
FONDAZIONE CONFALONIERI RAGONESE
SU MANDATO SIGO, AOGOI, AGUI

14
OTTOBRE 2021



DIRETTIVO FONDAZIONE
PRESIDENTE  Antonio Ragusa
VICE PRESIDENTE  Claudio Crescini
CONSIGLIERI  Cristofaro De Stefano Fabio Parazzini 
 Herbert Valensise Emilio Stola
 Debora Balestreri
SEGRETARI  Paola Veronese Antonio Belpiede

DIRETTIVO AOGOI
PRESIDENTE  Elsa Viora
PAST PRESIDENT  Vito Trojano
VICE PRESIDENTE Claudio Crescini 
VICE PRESIDENTE Sergio Schettini
SEGRETARIO NAZIONALE Carlo Maria Stigliano
VICE SEGRETARIO Mario Passaro
TESORIERE  Maurizio Silvestri 
CONSIGLIERI  Gianfranco Jorizzo Franco Marincolo
 Maria Giovanna Salerno
PRESIDENTE UFFICIO LEGALE  Antonio Chiàntera

DIRETTIVO SIGO
PRESIDENTE  Antonio Chiàntera
PAST PRESIDENT  Giovanni Scambia 
PRESIDENTE ELETTO  Nicola Colacurci
VICE PRESIDENTE  Sandro Massimo Viglino 
TESORIERE  Mario Massacesi
CONSIGLIERI  Irene Cetin Massimo Franchi 
 Roberto Jura 
SEGRETARIO  Enrico Vizza
COLLEGIO DEI PROBIVIRI  Presidente: Fabio Facchinetti
 Giuseppe Canzone Pantaleo Greco
 Eutalia Esposito Tullia Todros

DIRETTIVO AGUI
PRESIDENTE  Nicola Colacurci
PAST PRESIDENT  Massimo Moscarini †

SEGRETARIO  Filippo Bellati
TESORIERE  Mariavittoria Locci
CONSIGLIERI  Salvatore Dessole Giuliana Giunta
 Antonio Perino Daniela Surico
PROBIVIRI  Domenico Arduini Gaspare Carta
 Antonio Cianci Giuseppe De Placido
 Nicola Rizzo



 
RACCOMANDAZIONI SULLA CARDIOTOCOGRAFIA ANTE PARTUM

PREFAZIONE

La Fondazione Confalonieri Ragonese, sebbene costituita da relativamente poco tempo (il 28 mag‑
gio del 1997) vanta al suo attivo la stesura di numerose Linee Guida, Raccomandazioni e Protocolli, 
dapprima redatti in piena autonomia e, successivamente, sotto l’egida delle tre principali e più rappre‑
sentative società scientifiche della Ginecologia Italiana: SIGO, AOGOI e AGUI. 

L’obiettivo della Fondazione è quello di proseguire e approfondire questa attività, cosi preziosa per i 
ginecologi italiani. Continueremo nell’opera di redigere: “dichiarazioni, opinioni, Linee Guida e documenti, 
che esprimono la posizione delle nostre società scientifiche su argomenti di attualità in campo medico 
– scientifico, orientati a fornire un’indicazione per il presente, ma anche un orientamento per le proce‑
dure future. Cercheremo di conciliare la personalizzazione della Cura, con l’aiuto che possono darci le 
linee comuni di indirizzo. ll rispetto delle Linee Guida potrebbe essere visto come un modo indiretto per 
limitare la libertà di decisione del medico quando cerca di personalizzare la cura. La ‘Cura’infatti è in 
definitiva una prestazione squisitamente personale e non standardizzabile, come la responsabilità pe‑
nale, essa si estrinseca dentro un rapporto esclusivo e non appiattibile dentro parametri definiti, se non 
a grandi linee. E queste “grandi linee” dovrebbero essere appunto le Linee Guida, le Raccomandazioni 
e le buone pratiche, redatte e certificate dalla Fondazione.
L’auspicio è quello di lavorare insieme per migliorare il già elevato standard di lavoro della Ginecologia 
italiana.

In accordo con la terminologia adottata dalla comunità scientifica internazionale, la produzione docu‑
mentale della Fondazione sarà costituita da:
1.  Raccomandazioni: elaborazioni di informazioni scientifiche, per assistere medici e pazienti, nelle 

decisioni che riguardano le modalità di assistenza appropriate in specifiche condizioni cliniche.
2.  Dichiarazioni: indicazioni per la buona pratica clinica su temi che verranno sollevati dalle Società 

Scientifiche e che dovranno tenere conto di una loro immediata applicabilità ai contesti lavorativi. 
Esprimono il consenso dei partecipanti al gruppo di studio intorno ad una posizione comune.

3.  Opinioni: documenti che esprimono la posizione di SIGO‑AOGOI‑AGUI su argomenti di attualità in 
campo scientifico, orientati a fornire un’indicazione per il presente ma anche un orientamento per le 
procedure future.

4.  Linee Guida: risultato di un lavoro collettivo di esame su specifiche condizioni cliniche, allo scopo di 
fornire al professionista Raccomandazioni sul processo decisionale. Esse, per definizione, non sono 
vincolanti, devono piuttosto, attraverso la revisione sistematica della letteratura, fornire un supporto 
a scelte che comunque tengano conto delle necessità della paziente, delle risorse disponibili e degli 
elementi di contesto locale che ne possono condizionare l’applicazione.

Il Presidente
Antonio Ragusa
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1. INTRODUZIONE

Nel 2018 la Società Italiana di Ginecologia e Oste‑
tricia ‑ SIGO, l’Associazione Ostetrici Ginecologi 
Ospedalieri Italiani – AOGOI e l’Associazione Gi‑
necologi Universitari Italiani – AGUI hanno pub‑
blicato Raccomandazioni sulla cardiotocografia 
(CTG) intrapartum (Monitoraggio cardiotocogra-
fico in travaglio, realizzato dalla fondazione Con-
falonieri Ragonese su mandato SIGO, AOGOI, 
AGUI, 2018). In esse si legge: “In questa sede si 
esamina la CTG in travaglio di parto. L’interpreta‑
zione della CTG antepartum necessita di proprie 
Linee Guida”. Lo scopo di questo documento è 
di rispondere alla necessità di raccomandazioni 
specifiche per la CTG antepartum.

Con l’introduzione nella pratica clinica della 
cardiotocografia, nel passato i benefici ottenu‑
ti non sono stati pari alle aspettative, né per la 
CTG in travaglio di parto, né per la CTG antepar‑
tum. Quest’ultima è indicata nella terminologia 
anglosassone come Non Stress Test (NST) per 
sottolineare che si tratta di una cardiotocografia 
senza stress da contrazione; i termini possono es‑
sere considerati equivalenti. 

Diversi studi randomizzati non hanno mostrato 
riduzione della mortalità perinatale e dei tassi di 
morbilità con l’utilizzo del NST, anche in popola‑
zioni ad alto rischio. Le meta‑analisi hanno anche 
mostrato, al contrario, che la mortalità perinatale 
era significativamente aumentata se l’NST veniva 
eseguito in popolazioni ad alto rischio senza ulte‑
riori procedure diagnostiche. Ciò potrebbe esse‑
re dovuto ad un più alto tasso di parti pretermine 
indotto per causa iatrogena; altri fattori possono 
essere l’alto numero di falsi patologici della meto‑
dica ed una grande variabilità di valutazione inter 
e intra‑osservatore1.

È certamente vero che i risultati pratici conseguiti 
dall’uso «di massa» della cardiotocografia 

antepartum siano stati di gran lunga inferiori alle 
aspettative. Ciò è dovuto a diversi motivi: a) uso 
improprio; b) carenza di criteri univoci di in-
terpretazione; c) difetto di training degli ope-
ratori. Tuttavia, non sarebbe assolutamente cor‑
retto affermare che la metodica in sé sia “inutile”, 
poiché essa ha suoi precisi ambiti e modalità di 
applicazione; sta di fatto, però che essa è stata 
ed è utilizzata in modo largamente improprio. In 
particolare, “A tutt’oggi … nonostante le precise 
indicazioni di tutte le Linee Guida Internazionali e 
anche delle Linee Guida Italiane del 2011 dell’ISS 
(Istituto Superiore di Sanità) sulla gestione delle 
gravidanze fisiologiche, in molti centri in Italia si 
eseguono tracciati cardiotocografici nelle gravi‑
danze a basso rischio ipossico senza alcuna in‑
dicazione specifica… Non si tiene conto in questi 
casi che la cardiotocografia non ha assolutamente 
le caratteristiche necessarie per essere un ade‑
guato test di screening”2. Inoltre, anche nelle gra‑
vidanze a rischio essa non sempre è utilizzata in 
modo corretto. Dal momento che in Italia nascono 
più di 400 000 neonati l’anno, ne deriva che si 
esegue un gran numero di cardiotocografie ante‑
partum non solo inutili, ma talvolta nocive, poiché 
l’uso improprio della metodica e la sua inadeguata 
interpretazione da parte di personale scarsamen‑
te addestrato causa un aumento degli interventi 
ostetrici non necessari. Inoltre, la cardiotocografia 
(sia ante‑ che intrapartum) è oggetto di enorme ed 
ingiustificato contenzioso medico legale3; questo 
è un fenomeno mondiale, ma è particolarmente 
sentito nel nostro Paese, poiché, su oltre 200 Na‑
zioni presenti al mondo, l’Italia è l’unica, assieme 
al Messico (e, in parte, alla Polonia), in cui l’errore 
sanitario è trattato come materia penale4.

Pertanto, è certamente necessario migliorare 
lo stato delle cose ed intervenire sui tre fattori pre‑
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cedentemente elencati (uso improprio, carenza di 
criteri univoci di interpretazione, difetto di training 
degli operatori).

Queste Raccomandazioni vogliono essere un 
contributo per cercare di chiarire a) quali sono le 
informazioni che fornisce la CTG antepartum; b) 
quando è utile eseguirla; c) come interpretarla ed 
applicarla. In analogia alle Raccomandazioni per 
la CTG intrapartum, ne verranno esposte le basi 
fisiopatologiche, le indicazioni, la modalità di ese‑
cuzione e di interpretazione ed il comportamento 
dei sanitari. 

È importante sottolineare che l’uso generaliz‑
zato dei metodi di sorveglianza antepartum, inclu‑
sa la cardiotocografia, si basa principalmente su 
evidenze circostanziali, per carenza di studi clinici 
randomizzati di alta qualità.5 Inoltre, nella letteratura 
medica esiste un numero di studi inferiore rispetto 
alla CTG intrapartum. Questa raccomandazione 
è stata estesa con particolare considerazione ai 
principi fisiopatologici che sottendono alla meto‑
dica ed alla reale efficacia che essa ha in rapporto 
agli obbiettivi che si prefigge il monitoraggio fetale 
antepartum.

SINTESI

I risultati conseguiti dall’uso della cardiotocografia antepartum sono stati di gran lunga 
inferiori alle aspettative. Ciò è dovuto a: a) uso improprio; b) carenza di criteri univoci di 
interpretazione; c) difetto di training degli operatori. Essa è stata erroneamente utilizzata 
come test di screening nella popolazione generale delle donne gravide. Invece, l’indicazione 
fondamentale dell’NST è il monitoraggio delle gravidanze con un rischio di ipossia cronica; 
essa deve essere associata ad altri accertamenti ed interpretata nell’intero quadro clinico, 
perché se utilizzata da sola può determinare un aumento della mortalità perinatale legata 
principalmente a prematurità iatrogena.

BIBLIOGRAFIA
1. German Society of Ginecology and Obstetrics (DGGG): S1 ‑ Guideline on the Use of CTG During Pregnancy and Labor: 

Long version. Geburtshilfe Frauenkeilkd 2014 Aug;74(8):721‑73.

2. Danti L: Cardiotocografia, Piccin 2018, pp 3, 11.

3. Sartwelle TP et al: Cerebral palsy litigation: change course or abandon ship. J Child Neurol 2015 Jun;30(7):828‑41.

4. Botta G: Imporre la nostra linea di pensiero. In: Palla G: Sorveglianza ostetrica e disabilita’neuromotorie, II edizione, Edi‑

team, 2016, p. 43.

5. Cunningham G et al: William’s Obstetrics, McGraw‑Hill, 2015, p. 335.
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2. LE BASI FISIOPATOLOGICHE DELLA CTG ANTEPARTUM

Negli anni ’70 del secolo scorso venne introdotto il 
concetto di reattività fetale, basato sulla presenza 
nel tracciato cardiotocografico di accelerazioni in 
associazione ai movimenti fetali1,2. La cardiotoco‑
grafia antepartum, o NST, si basa sul presupposto 
che la frequenza cardiaca di un feto che non è 
acidotico o neurologicamente depresso mostrerà 
fisiologicamente una accelerazione in rapporto ad 
un movimento fetale. 

Nel 1993 Manning pubblicò un fondamentale 
studio basato sulla determinazione dell’equilibrio 
acido base del feto tramite l’esecuzione di funico‑
locentesi. In esso venne osservata la scomparsa 
dei movimenti fetali quando il pH del feto scendeva 
al di sotto di 7,16 ± 0,083; ciò conferma sperimen‑
talmente la correlazione tra i livelli di ipossia/acidosi 
fetale e reattività fetale.

La perdita di reattività può essere provocata da 
qualsiasi causa di depressione del sistema nervo‑
so centrale (SNC), ed in particolare quella asso‑
ciata ad ipossia/acidosi4. Un tracciato non reattivo 
può essere correlato ad ipossia/acidosi fetale, ma 
il test, in sé, non riflette con precisione la gravità 
o la durata della condizione di ipossia/acidosi, le 
quali, a loro volta, sono debolmente correlate con 
esiti neonatali avversi a breve e lungo termine4. 
L’interpretazione di un NST non reattivo va fatta 
nell’ambito dell’intero quadro clinico, consideran‑
do diversi fattori che possono influenzare i criteri 
di lettura (prematurità, stati comportamentali feta‑
li, assunzione di farmaci, aritmie cardiache fetali, 
anomalie del SNC e congiuntamente agli altri esa‑
mi di monitoraggio fetale antepartum.

Il monitoraggio fetale antepartum si basa su 
basi fisiopatologiche e quindi criteri interpretativi 
diversi da quelli del travaglio di parto5. In gravidan‑
za un feto non è sottoposto allo stress ipossico 
transitorio caratteristico delle contrazioni del trava‑

glio ed il suo stato di ossigenazione è frutto preva‑
lentemente del bilancio tra fabbisogno energetico 
basale fetale e capacità della placenta di fornire 
ossigeno e metaboliti, condizioni che mutano con 
il progredire della gravidanza. 

2.1 Prematurità

La lettura visuale della CTG antepartum del feto pre‑
termine è spesso apparentemente non reattiva: fino 
al 50% dei casi da 24 a 28 settimane di gestazione, 
e fino al 15% da 28 a 32 settimane, a causa della 
insufficiente maturità dei sistemi di regolazione6.

Per questa ragione, a supporto del suo impiego 
clinico per i feti di epoca gestazionale inferiore a 
32 settimane sono stati sviluppati criteri specifi‑
ci, i quali sono: presenza di piccole accelerazioni 
di almeno 10 battiti per minuto (bpm) per almeno 
10 secondi4, nonché una linea di base tendenzial‑
mente più alta, pur nell’ambito dei valori di norma‑
lità, rispetto a quella riscontrabile nei feti a termine.  
Per le basse epoche gestazionali, inferiori alla 32 
settimana, la CTG computerizzata è il gold stan‑
dard per la valutazione del benessere fetale.

2.2 Stati comportamentali fetali

Il NST va interpretato tenendo ben presente come 
gli stati comportamentali fetali influenzano la fre‑
quenza cardiaca e la reattività fetale. Dopo la 34a 

settimana il feto assume stati comportamentali si‑
mili a quelli del neonato; la definizione dello stato 
comportamentale del feto richiede una prolungata 
osservazione secondo precisi e complessi criteri 
e prevede la contemporanea rilevazione della fre‑
quenza cardiaca fetale (FCF), dei movimenti ocu‑
lari e di quelli corporei. Gli studi sull’argomento si 
basano sulle osservazioni di Prechtl sul neonato 
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pretermine ed a termine e riprendono la classifica‑
zione di Nijhius e Prechtl7:
• 1F o quiet sleep (sonno quieto)
• 2F o active sleep (sonno attivo)
• 3F o quiet awake (veglia quieta)
• 4F o active awake (veglia attiva).

Dopo la 36a settimana il feto trascorre media‑
mente il 60% del tempo nello stato 2F, il 20‑25% 
nello stato 1F e 10‑12% negli stati 3F e 4F. 

Per la corretta interpretazione dell’NST è utile 
conoscere le caratteristiche della FCF nei diversi 
stati comportamentali8:
• 1F: assenza di accelerazioni e variabilità talora 

inferiore a 5 battiti al minuto; 
• 2F: accelerazioni in corrispondenza dei Movi‑

menti Attivi Fetali (MAF) e variabilità normale;
• 3F: assenza di accelerazioni, variabilità normale;
• 4F: accelerazioni ampie e prolungate, che si 

confondono con periodi di tachicardia. Rap‑
presenta lo stato di veglia attiva in cui il feto ha 
gli occhi aperti e si muove in continuazione; 
sono presenti accelerazioni ampie e prolun‑
gate e la linea di base è difficile da identificare 

perché le accelerazioni subentranti possono 
simulare una frequenza cardiaca superiore alla 
norma. 
La ciclicità, ossia il passaggio dall’uno all’al-

tro stato comportamentale, è fisiologica ed è 
segno favorevole di buona maturazione del 
SNC del feto; tuttavia, la comprensione degli 
stati comportamentali del feto è fondamenta-
le per la definizione di tracciato non reattivo. 
Pertanto, si deve tener conto di essa nella va-
lutazione dell’NST, poiché un tracciato privo 
di accelerazioni potrebbe essere dovuto ad un 
fisiologico stato comportamentale di quiete. 
Per questo motivo, il NST deve durare un tem-
po sufficiente perché il feto passi da uno stato 
comportamentale all’altro.

Più è lungo il periodo di tempo in cui non vi 
sono accelerazioni, tanto più va considerata la 
possibilità che il feto sia compromesso9. All’oppo‑
sto, un feto ben ossigenato in fase 4F può avere 
accelerazioni subentranti per più di un’ora10 e si‑
mulare una tachicardia; ma questo è un segno di 
benessere fetale (fig. 1).

Fig. 1 Esempio di accelerazioni subentranti; la freccia azzurra indica la percezione materna dei movimenti fetali5.
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SINTESI

La fisiopatologia e di conseguenza l’interpretazione dell’NST hanno basi diverse da quelle 
della CTG intrapartum. Un feto normalmente ossigenato durante la gravidanza si muove pe-
riodicamente; pertanto, il parametro fondamentale per verificare la normalità dell’ossigena-
zione fetale è rappresentato dalle accelerazioni in corrispondenza dei movimenti attivi fetali 
(MAF). Un feto che non ha accelerazioni al CTG può essere in condizione di ipossia/acidosi.
Altri fattori in grado di influenzare le caratteristiche dell’NST: 
• Prematurità: I criteri di lettura della FCF prima della 32 settimana di gestazione sono 

strettamente correlati all’indicazione che ha determinato l’esecuzione del test.
• Ritmo sonno-veglia fetale: durante il sonno e la veglia il feto manifesta differenze sia per 

attività motoria che presenza di accelerazioni e variabilità della FCF. Una transitoria ri-
duzione di variabilità e di accelerazioni può pertanto rappresentare un normale stato di 
quiete e l’alternanza tra gli stati comportamentali indica sia la normale ossigenazione che 
la maturità del SNC. 

• Esposizione a farmaci, fumo o droghe.
• Anomalie del SNC.
• Aritmie cardiache fetali.

BIBLIOGRAFIA
1. Rochard F et al: Nonstressed fetal heart rate monitoring in the antepartum period.1976 Nov 15;126(6):699‑706.

2. Romanini C, Arduini D, Tranquilli A, Valensise H: La reattivita’fetale, Piccin, 1984, p. 43.

3. Manning FA et al: Correlation with antepartum umbilical venous fetal pH. Am J Obstet Gynecol 1993;169:755–63.

4. ACOG Practice Bulletin n. 145: Antepartum Fetal Surveillance, 2014.

5. Fondazione Confalonieri Ragonese su mandato SIGO‑AOGO‑AGUI, Monitoraggio cardiotocografico in travaglio, 2018.

6. Druzin, M. L et al: The relationship of the nonstress test to gestational age. Am Journal Obstet Gynecol, October 15, 

1985,152(4), 386‑389.

7. Nijhius JG et al: Are there behavioural states in the human fetus? Early Hum Dev 1982 Apr;6(2):177‑95).

8. Arduini D, Valensise H: Elementi di cardiotocografia clinica, CIC, 2007, p 114.

9. Brown R et al: The nonstress test: how long is enough? Am Journal Obstet Gynecol,1981 Nov 15;141(6):646‑51.

10. Murray ML: Antepartal and intrapartal fetal monitoring, 3rd Edition, Springer Publishing Company 2007, p. 168.
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3. INDICAZIONI

3.1 Gravidanze a basso rischio 

Le linee guida del Ministero della Salute1 preve‑
dono che in donne con gravidanza senza compli‑
cazioni non deve essere proposta la cardiotoco‑
grafia per la valutazione del benessere fetale. 

Nelle gravidanze a basso rischio l’NST non 
trova alcuna indicazione. Essa non ha carat‑
teristiche idonee per essere un test di screening 
nella popolazione generale2 e non deve essere 
eseguita.

3.2 Gravidanze a rischio

Lo scopo dell’NST è principalmente quello di evitare 
la morte fetale identificando le condizioni di ipossia 
cronica e quindi consentendo di interrompere il suo 
progredire verso l’acidosi grave e la morte, senza 
aumentare il numero degli interventi ostetrici inutili 
o nocivi3. Pertanto, la cardiotocografia antepartum 
trova indicazione in presenza di documentate pa‑
tologie a rischio di ipossia cronica:
• restrizione della crescita, defi  nita secondo i 

criteri del Delphi Consensus4 recepiti dalle linee 
guida ISUOG5

• gravidanza gemellare con crescita discordante 
dei gemelli

• alloimmunizzazione materno‑fetale 
• malformazioni fetali con possibile impatto car‑

diovascolare
• oligoamnios
• diminuita percezione dei movimenti fetali da 

parte della gestante; quest’ultima indicazione 
è occasionale, poiché in questo caso è richie‑
sta l’esecuzione della CTG antepartum, ma se il 
tracciato è reattivo ed il liquido amniotico, valuta‑
to tramite misura della tasca massima, è presen‑

te in quantità regolare (tasca massima >2 cm) 
non vi è indicazione alla ripetizione dell’esame.

• gravidanza dopo 41 settimane + 0 giorni
• disordini ipertensivi della gravidanza
• minaccia di parto prematuro, rottura precoce 

prematura delle membrane e rottura prematura 
delle membrane nel caso di sospetto di corio‑
namniosite

• malattie renali croniche materne
• lupus eritematoso sistemico e connettiviti con 

autoanticorpi anti SS‑A e SS‑B
• sindrome da anticorpi antifosfolipidi
• diabete pregestazionale e gestazionale non 

compensato
• ipertiroidismo materno scompensato
• ipossia materna
• emoglobinopatie ed altre anemie materne con 

emoglobina < 8 g/dl
• cardiopatie materne cianogene.

È necessario chiarire il concetto di gravidanza 
«a rischio» in rapporto all’NST. Questo concetto fu 
introdotto nel 1962 da Bichembach e nel tempo ha 
subito una considerevole evoluzione; basti pensare 
che negli anni <70 veniva considerata a rischio una 
donna di più di 32 anni perché “attempata”6 ed ad‑
dirittura veniva considerato un rischio in sé l›esse‑
re primigravida o «nubile, vedova o divorziata»7. È 
chiaro che buona parte dei concetti dell’epoca ha 
oggi un valore solo storico e che comunque ogni 
tipo rischio è diverso dall› altro e quindi necessita 
di provvedimenti diversi. Ne deriva che non in tutte 
le gravidanze «a rischio» l’NST può essere utile: «In 
Perinatologia la semplice definizione di gravidan‑
za “a rischio” è estremamente riduttiva; infatti, in 
assenza di una specifica tipologia del rischio non 
ci si può orientare sulle metodologie da utilizza‑
re per il controllo di quella gravidanza a rischio. 



10

L’NST in gravidanza deve essere utilizzato solo 
se c’è un’indicazione specifica, altrimenti avremo 
tutta una serie di conseguenze, legate soprattutto 
al grosso numero di falsi positivi di cui si carica 
questa metodica e per cui si attiva una sequela di 
interventismi spesso inutili”8.

In sintesi, l’NST non è indicato generica-
mente in tutti i casi di gravidanza a rischio, 
bensì solo in quelli ove vi è un rischio effetti-
vo e documentato di ipossia cronica.

L’epoca gestazionale in cui iniziare il monitorag‑
gio fetale tramite NST dipende dai fattori di rischio 
che la gravidanza presenta9‑11.

Sia modelli teorici che vasti studi clinici suggeri‑
scono di non iniziare ad utilizzare l’NST prima della 
32a settimana di gestazione. Tuttavia, in casi ad alto 
rischio particolarmente gravi è possibile iniziare pri‑
ma, se si può avere un beneficio per l’esito perina‑
tale. Non sono disponibili ampi studi clinici per sta‑
bilire la frequenza degli esami e quindi la frequenza 
ottimale non è nota; essa dipende da diversi fattori 
e dovrebbe essere individualizzata e basata sul giu‑
dizio clinico. Se le condizioni mediche materne sono 
stabili e i risultati dei controlli sono normali, i meto‑
di di sorveglianza fetale antepartum (tra cui l’NST) 
vengono in genere ripetuti a intervalli settimanali11. 

3.3 Condizioni particolari

3.3.1 Cardiotocografia antepartum  
nelle gestanti affette da diabete
Questo argomento riveste particolare interesse 
perché secondo i dati di prevalenza nazionali ed 
europei, circa il 6‑7% delle gravidanze è compli‑
cato da diabete; la maggior parte delle donne è 
affetta da diabete gestazionale (Gestational Dia‑
betes Mellitus o GDM) e solo l’1% circa è affetta 
da diabete pregravidico sia di tipo 1 che di tipo 212. 

Sono state descritte alcune modificazioni del‑
la frequenza cardiaca fetale sia in popolazioni di 

gestanti affette da diabete pregravidico13‑15 sia in 
caso di diabete gestazionale16,17, a prescindere dal 
tipo di trattamento18. Tuttavia, queste modificazioni 
sono minime e sono state dimostrate anche nelle 
gravide normotolleranti all’aumentare dei livelli gli‑
cemici, restando comunque sempre entro i range 
di normalità19‑21 tant’è che il diabete, se ben com-
pensato, non è di per se stesso causa di una CTG 
anormale; le alterazioni della registrazione cardio‑
tocografica sono spesso il risultato dell’associazio‑
ne del diabete a complicanze quali l’ipertensione o 
la restrizione di crescita intrauterina22,23. 

3.3.1.1 Diabete gestazionale o GDM
Per quanto concerne il GDM, i dati in nostro pos‑
sesso non sono sufficienti per stabilire se l’NST 
possa avere qualche utilità nei casi con compenso 
glicemico e crescita fetale adeguati e senza altre 
complicanze22‑25, poiché il rischio di esiti avversi 
neonatali prevenibili con tale metodica è sovrappo‑
nibile a quello della popolazione generale26‑28. Per‑
tanto, nei casi di diabete gestazionale (GDM) in te‑
rapia dietetica con adeguato accrescimento fetale 
e senza altre complicanze, quali disturbi ipertensivi, 
polidramnios, obesità22,26,29 non si raccomanda l’u‑
so dell’NST se non sono associate altre indicazioni. 

I casi di diabete gestazionale in cui non si è 
ottenuto un adeguato compenso glicemico sono 
stati storicamente equiparati al diabete pregesta‑
zionale, ipotizzando un aumento di rischio di esito 
neonatale avverso correlato al compenso glici‑
dico. Le donne affette da GDM con compenso 
glicemico non adeguato, in terapia medica ipogli‑
cemizzante in gravidanza e senza altre comorbilità 
dovrebbero iniziare l’NST tra le 3230 e le 3631,32 
settimane compiute con frequenza settimanale, 
e favorendo ove possibile una personalizzazione 
del trattamento, vista l’ampia variabilità di target 
glicemici limite presi in considerazione nei diversi 
lavori scientifici. 
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3.3.1.2 Diabete pregestazionale
Nel diabete pregravidico l’NST è stata usata a 
partire dal III trimestre di gravidanza con l’inten‑
to di ridurre la possibilità di morte endouterina, di 
identificare precocemente uno stato di compro‑
missione fetale e di prevenire i parti prematuri non 
necessari. È consigliato il controllo del benessere 
fetale tramite registrazione CTG per 2 volte a set‑
timana33‑35 in donne con diabete pregestazionale 
a partire da 32 settimane + 0 giorni36,37, fatta salva 
la possibilità di anticipare i controlli in gravidanze 
con rischi addizionali o posticiparli a 36 settimane 
+ 0 giorni nelle donne con controlli glicemici ido‑
nei senza vasculopatia, disturbi ipertensivi o altre 
complicanze, quali alterazioni della crescita fetale 
o del liquido amniotico31,32. 

3.3.2 Cardiotocografia antepartum  
nei disturbi ipertensivi
Un disturbo ipertensivo rappresenta un’indicazio‑
ne al monitoraggio cardiotocografico antepartum; 
la frequenza dell’esecuzione dell’NST va persona‑
lizzata in relazione alla severità della condizione 
materna e fetale38.

L’ACOG raccomanda un NST almeno settima‑
nale nei casi di ipertensione gestazionale o di pre‑
eclampsia privi di complicazioni materno‑fetali, ma 
la frequenza va individualizzata in base alle carat‑
teristiche cliniche39.

Viene suggerito un monitoraggio più intensivo 
per le pazienti ricoverate per un disturbo ipertensi‑
vo della gravidanza, mediante valutazione cardio‑
tocografica almeno una volta al giorno40.

3.3.3 Cardiotocografia antepartum  
nella gravidanza oltre la 41a settimana
La gravidanza che ha raggiunto il 287o giorno com‑
putato dall’ultima regolare mestruazione (41 setti‑
mane e 0 giorni) viene definita dagli anglosassoni 
gravidanza late term; dal 294o giorno, ovvero 42 

settimane compiute, si definisce gravidanza post 
term secondo la Scuola anglosassone41 o protrat-
ta secondo il Ministero della Salute italiano42.

È bene sottolineare che la determinazio-
ne accurata dell›epoca gestazionale è es-
senziale per una gestione appropriata delle 
gravidanze a termine e post-termine e che 
l’esecuzione di un’ecografia in fase precoce di 
gravidanza (nel primo trimestre o non oltre 16+0 
settimane) è utile per la corretta datazione della 
stessa42. La corretta datazione ha l’ovvio scopo di 
non considerare come gravidanze protratte casi 
in cui la paziente ha ovulato, e quindi concepito, in 
momento posteriore a quello desumibile dalla data 
dell’ultima mestruazione.

Non sono disponibili ad oggi studi randomiz‑
zati controllati (RCT) che dimostrano che la sor‑
veglianza fetale antepartum riduca la morbilità o 
la mortalità perinatale nelle gravidanze a termine 
e post‑termine. La maggior parte degli studi retro‑
spettivi sulla sorveglianza fetale antepartum nelle 
gravidanze che si protraggono oltre la data pre‑
sunta del parto hanno avviato i test tra 41 settima‑
ne e 42 settimane di gestazione43,44. 

Tuttavia, sebbene il rischio assoluto di mortalità 
neonatale nelle gravidanze post‑termine sia basso, 
gli studi osservazionali che hanno valutato tale ri‑
schio a ciascuna settimana gestazionale mostrano 
un aumento del rischio con l’avanzare dell’epoca 
gestazionale oltre la data presunta del parto. Stu‑
di recenti hanno anche riportato evidenze che le 
gravidanze a 41+0 settimane (late term) non solo 
post‑termine possono essere associate ad un au‑
mentato rischio di morbilità e mortalità perinata‑
le45,46. Esistono tuttavia elementi di forte criticità 
nei confronti di questi studi qualora se ne volesse 
derivare meccanicamente una diversa indicazione 
nei protocolli clinici. Moglu e collaboratori hanno 
riportato una metanalisi su oltre 15 milioni di parti 
rilevando un “piccolo ma significativo aumento del‑
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la mortalità in utero tra 40 e 41 settimane di gesta‑
zione”45. Tuttavia in solo quattro dei 15 studi citati 
veniva identificato la assenza di fattori di rischio, 
tre studi non escludevano i gemelli, sei studi non 
escludevano le malformazioni, nove non chiariva‑
no se erano escluse condizione materne patolo‑
giche. La mortalità prenatale è risultata altissima, 
1.18 per mille qualora fosse riferibile infatti a sole 
gestanti a basso rischio. Analoghe considerazioni 
si possono fare per l’importante lavoro di Knight e 
coll.46. Nonostatne queste critiche, la sorveglianza 
fetale a termine (full term) e dopo 41+0 settimane re‑
sta tuttavia un criterio non negoziabile di prudenza.

Quali siano le metodologie per la migliore sorve‑
glianza fetale è il risultato della opinione di esperti 
perché purtroppo gli studi di riferimento, a parte 
quelli sul metodo di misura del liquido amniotico, 
risalgono agli anni 80’ e 90’ del secolo scorso. Si 
possono oggi considerare l’insieme delle metodi‑
che biofisiche disponibili tra le quali la cardioto‑
cografia che si puo associare in parellelo (esame 
contestuale ad esempio al profilo biofisico, o alla 
stima del liquido amniotico, o alla misura della cre‑
scita fetale47, o la rapporto tra velocimetria Doppler 
ombelicale e placentare48) o in serie, quando cioè 
uno di questi indicatori di ipossia cronica richiede 
una valutazione contestuale del benessere fetale 
che possiamo dedurre appunto dalla cardiotoco‑
grafia. In considerazione dei dati osservazionali 
che indicano un lieve aumento del rischio di nati‑
mortalità oltre la 41a settimana di gestazione, tale 
epoca può essere indicata, secondo l’opinione di 
esperti, come l’inizio della sorveglianza fetale an‑
tepartum con le differenti metodologie descritte. 
Non esistono dati sufficenti per definire il tipo e la 
frequenza ottimale dei test43.

Alle donne che a 42+0 settimane di età gesta‑
zionale rifiutano l’induzione al parto deve essere 
offerto un monitoraggio più frequente, consistente 
nella cardiotocografia almeno due volte a settima‑

na abbinata a una stima ecografica della massima 
tasca di liquido amniotico42,49.

3.3.4 Ipertiroidismo materno con presenza  
di anticorpi anti-recettore per il TSH
In questo caso particolare (e raro) gli anticorpi pas‑
sano la barriera placentare e possono determinare 
ipertiroidismo nel feto; l’American Thiroid Associa‑
tion e l’American Association of Clinical Endocrino‑
logists raccomandano il dosaggio degli anticorpi 
anti recettore del TSH in tutte le pazienti affette da 
morbo di Basedow‑Graves tra 22 e 26 settimane50. 
In questi casi la cardiotocografia è finalizzata soprat‑
tutto a verificare la presenza di tachicardia fetale. 

3.3.5 Sospetta corionamniosite
È una condizione clinica che può essere 
associata a preterm Premature Rupture of 
Membranes (pPROM) o a PROM, ma che non 
si identifica con esse. 

La sospetta corionamniosite è caratterizzata da 
febbre materna >39 °C, oppure >38 °C se asso‑
ciata a leucocitosi, ipercontrattilità uterina, secre‑
zioni vaginali anomale e tachicardia fetale; in ge‑
nere la diagnosi di certezza si ottiene solo ex post, 
con l’esame anatopatologico degli annessi fetali51. 
In caso di sospetta corionamniosite è previsto l’u‑
so dell’NST per identificare l’eventuale tachicardia 
fetale51‑53.

3.3.6 Eventi ipossici acuti.
La CTG antepartum non ha valore predittivo 
per le condizioni di ipossia acuta, come, ad 
esempio, il distacco della placenta, gli accidenti 
cordonali o la morte improvvisa in caso di colestasi 
gravidica. Questo concetto è ben noto fin dagli anni 
’9054 ed è attualmente confermato11. 

L’NST, salvo in casi eccezionali nei quali ven‑
ga casualmente eseguita proprio in coincidenza 
dell’evento avverso, non identifica l’asfissia acuta 
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del feto; inoltre, anche in quei casi eccezionali in 
genere non vi è la possibilità di eseguire tempesti‑
vamente un intervento urgente, per il quale è ne‑
cessario un certo tempo tecnico55.

Poiché la CTG antepartale non è predittiva di 
eventi avversi acuti, non è raccomandato effettua‑
re più di un NST giornaliero nelle donne ricoverate, 
se non per situazioni specifiche e particolari.

 
SINTESI

L’NST non è idoneo come test di screening e non deve essere proposto nei seguenti casi: 
• gravidanze prive di complicazioni (a basso rischio) 
• gravidanze a rischio in cui vi è un rischio diverso dall’ipossia cronica
• per ridurre le morti fetali da causa acuta.
Quindi, l’NST non è indicato genericamente in tutti i casi di gravidanza a rischio, bensì solo 
in quelli ove vi è un rischio effettivo e documentato di ipossia cronica:
• diabete pregestazionale e diabete gestazionale non compensato 
• ipertensione preesistente alla gravidanza, ipertensione gestazionale, preeclampsia
• malattie renali croniche materne
• lupus eritematoso sistemico e connettiviti con autoanticorpi anti SS-A e SS-B
• sindrome da anticorpi antifosfolipidi
• emoglobinopatie ed altre anemie materne con emoglobina <8 g/dl 
• ipossia materna severa 
• ipertiroidismo materno scompensato
• cardiopatie cianogene materne
• oligoidramnios
• restrizione della crescita, definita secondo i criteri del Delphi Consensus recepiti dalle 

linee guida ISUOG
• alloimmunizzazione materno-fetale
• gravidanza gemellare con crescita discordante dei gemelli
• gravidanza ≥41settimane + 0 giorni
• diminuita percezione dei movimenti fetali da parte della gestante; quest’ultima indica-

zione è occasionale, poiché in questo caso è richiesta l’esecuzione dell’NST, ma se il 
tracciato è reattivo ed il liquido amniotico, valutato tramite misura della tasca massima, 
è presente in quantità regolare (tasca massima >2 cm) non vi è indicazione alla ripeti-
zione dell’esame.

Due condizioni particolari sono le patologie tiroidee materne con anticorpi anti-TSH e la 
sospetta corionamniosite. 
Poiché l’NST non è predittivo di eventi avversi acuti, non è raccomandato effettuare più 
di un NST giornaliero nelle donne ricoverate, se non per situazioni specifiche e parti-
colari.
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Timing dell’NST: 
In genere i controlli iniziano a partire dalla 32a settimana ed hanno frequenza settimanale, 
ma la decisione di iniziare la CTG antepartum nonchè la frequenza dei controlli dipende dalla 
gravità del rischio di ipossia che la gravidanza presenta.

Diabete
• DG in trattamento con dieta, ben compensato, adeguato accrescimento fetale e senza 

altre complicanze è gestito come gravidanza a basso rischio. 
• DG ben compensato in terapia con insulina: inizio dell’NST intorno alla 38-39 settimana 

di gestazione
• DG senza adeguato compenso glicemico: inizio dell’NST tra le 32 e le 36 settimane com-

piute, con frequenza settimanale.
• Diabete pregestazionale: NST da 32 settimane + 0 giorni, 2 volte a settimana. Posticipa-

re l’NST a 36 settimane + 0 giorni con buon compenso glicemico e senza vasculopatia, 
disturbi ipertensivi, alterazioni della crescita fetale o del liquido amniotico; anticipare 
l’NST se rischi addizionali. In caso di IUGR l’inizio dell’NST deve essere più precoce e va 
personalizzato

Gravidanza ≥41a settimana
È essenziale una corretta datazione della gravidanza. NST una o due volte alla settimana 
con misura della tasca massima di liquido amniotico, normale se >2 cm (profilo biofisico 
modificato). Alle donne che a 42+0 settimane di età gestazionale rifiutano l’induzione al par-
to deve essere offerto l’NST bisettimanalmente, abbinato sempre ad una stima ecografica 
della massima tasca di liquido amniotico.
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4. MODALITÀ DI ESECUZIONE E CRITERI INTERPRETATIVI

Prima dell’esame
• Controllare la velocità di scorrimento della carta 

del cardiotocografo, in quanto da essa dipende 
l’interpretazione del tracciato. Si raccomanda di 
utilizzare una velocità di scorrimento della carta 
di 1 cm/minuto.

• Verificare data e ora indicati dall’apparecchiatu‑
ra, perché sono elementi di grande importanza 
medico legale.

• Valutare dati e parametri materni: indicazione 
all’esame, epoca gestazionale, eventuale as‑
sunzione di farmaci, temperatura, frequenza 
cardiaca.

• Procedere alla palpazione addominale (mano‑
vre di Leopold) al fine di precisare la situazione, 
la presentazione e la posizione del feto.

• È indispensabile accertarsi di registrare 
effettivamente il battito cardiaco fetale e 
non quello materno, verificando quest’ul-
timo al polso della gestante. È consigliabi‑
le annotare la frequenza cardiaca materna sul 
tracciato CTG. In caso dubbio, è necessario 
controllare direttamente il BCF tramite visualiz‑
zazione ecografica. 

• Tranquillizzare la gestante prima di eseguire l’e‑
same in caso fosse agitata.

• Accertarsi che si sia astenuta dal fumo prece‑
dentemente all’esame.
Gli operatori devono conoscere le caratteristi‑

che dello strumento che usano. È necessario ve‑
rificare la scala di registrazione dello strumento; la 
maggior parte degli apparecchi europei usa una 
scala in cui ad ogni spazio tra due righe orizzontali 
corrispondono 5 bpm, ma non sempre è così; ad 
esempio, in alcuni strumenti ad ogni spazio corri‑
sponde il doppio, e cioè 10 bpm, cosa che altera 
la percezione dei valori (fig. 2).

Tutti i tracciati cardiotocografici devono esse‑

re contrassegnati con il nome della paziente, la 
data, l’ora di inizio e fine registrazione. È altamente 
consigliabile che una copia di essi venga oppor‑
tunamente archiviata in modalità elettronica o car‑
tacea, tenendo presente che la carta termica nel 
tempo sbiadisce.

Durante l’esame
La paziente deve giacere semiseduta, con un 
angolo di circa 30° (posizione “semi‑Flower”), o 
girata sul fianco sinistro1, perché in questo decu‑
bito è necessario un minor tempo per ottenere un 
tracciato reattivo2. Evitare accuratamente il moni‑
toraggio in posizione materna supina, in quanto 
esso può determinare la compressione aorto‑ca‑
vale da parte dell’utero gravido, compromettendo 
la perfusione placentare e l’ossigenazione fetale.

Dopo l’esame
Registrare i dati del tracciato nella cartella clinica 
o nel registro delle cardiotocografie ambulatoriali.

Refertazione
Refertare l’esame come “reattivo” o “non reattivo”.

Fig. 2 A sinistra tra 120 e 140 vi sono 4 spazi oriz‑
zontali (scala di 5 bpm per spazio), a destra tra 120 e 
150 vi sono tre spazi orizzontali (scala di 10 bpm per 
spazio).
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Interpretazione
L’NST viene definito “reattivo” quando com-
paiono due accelerazioni, definite come in-
cremento della linea di base di almeno 15 
battiti per almeno 15 secondi; se l’epoca 
gestazionale è inferiore alle 32 settimane, si 
considerano valide due accelerazioni di al-
meno 10 battiti ed almeno 10 secondi. 

La durata minima dell’esame è 20 minuti; se 
compaiono accelerazioni qualitativamente e quan‑
titativamente sufficienti esso può essere interrotto. 
Tuttavia, in molti casi potrebbe essere necessario 
più tempo, tenendo conto degli stati comporta‑
mentali del feto e del suo ritmo di sonno/veglia 
(vedi capitolo precedente). 

Se dopo 40 minuti non compaiono almeno 
due accelerazioni l’NST è definito “non reat-
tivo”. Un NST non reattivo va sempre contestua‑
lizzato ed è importante cercare di capirne la causa 
e, qualora possibile, correggerla. 

Esso non va interrotto (a meno che non sus‑
sista una condizione tale da imporre immediata‑
mente interventi urgenti), poiché talvolta possono 
verificarsi ritmi sonno/veglia del feto anche più 
lunghi, ed è necessario avvertire immediatamen‑
te un medico, il quale deve provvedere ad una 
revisione generale dell’intero quadro clinico e ve‑
rificare la possibilità che sussista ipossia/acidosi 
fetale. Più si prolunga una CTG senza accelera‑
zioni e maggiore è la probabilità di ipossia/acidosi 
fetale.

È importante sottolineare che la CTG antepar‑
tum si basa su concetti del tutto diversi da quelli 
della CTG intrapartum; infatti, nella CTG intrapar‑
tum, quando il feto è soggetto allo stress del tra‑
vaglio, l’assenza di accelerazioni non ha significa‑
to, mentre nella CTG antepartum le accelerazioni 
sono fondamentali.

Se l’NST è reattivo, esso ha un valore predittivo 
negativo (probabilità che un soggetto negativo ad 

un test sia realmente sano) del 99,8%; ne deriva 
che se l’NST è reattivo, le probabilità che il feto 
non sia in condizione di ipossia/acidosi sono qua‑
si del 100%. In questo caso, nessun altro esame 
o provvedimento è richiesto, a meno che non sia 
previsto dalla condizione specifica della paziente 
(ad esempio: controllo ecografico della quantità 
di liquido amniotico in caso di gravidanza oltre il 
termine)3. 

Il concetto di reattività fetale che è alla base del‑
la CTG antepartum si basa sulla presenza/assenza 
delle accelerazioni; tuttavia, è necessario valutare 
anche altri elementi del tracciato.

Tocogramma
La rilevazione esterna delle contrazioni utilizza 
un tocodinamometro che registra la contrazione 
dell’utero attraverso la parete addominale. Quindi, 
lo strumento è sensibile ai movimenti materni, an‑
che intestinali, a quelli fetali, alle contrazioni uterine 
e, in generale, ad ogni cambiamento di tensione 
della parete addominale.

Il posizionamento scorretto della sonda, la ri‑
dotta tensione della banda elastica di supporto 
e/o l’eccesso di adipe a livello addominale pos‑
sono determinare una inadeguata registrazione 
delle contrazioni. Inoltre, tale tecnica fornisce in‑
formazioni accurate solo riguardo alla frequenza 
delle contrazioni. Non è possibile determinare 
con certezza la loro intensità e durata, né 
tantomeno conoscere il tono basale dell’u-
tero4. 

Registrazione dei movimenti fetali
Il movimento fetale usualmente, ma non sempre, 
appare come un rapido e breve slivellamento (po‑
sitivo o, più raramente, negativo) sul tocogramma. 
Di solito il feto inizia a muoversi da uno a tre se‑
condi prima di una accelerazione; solo una parte 
dei MAF viene percepita dalla gestante, in gene‑
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re con un ritardo di circa 20 secondi5 e solo una 
parte di essi viene registrata dallo strumento, in 
rapporto al tipo di movimento ed alla posizione del 
trasduttore.

Cardiogramma
Per le definizioni dei parametri di lettura si rimanda 
alle linee guida sulla cardiotocografia intrapartum4. 
In questa sede verranno esposti solo gli aspetti 
più rilevanti per il monitoraggio antepartum.

Livello della linea di base
Nella maggior parte dei casi, esso è compreso tra 
110 e 160 bpm. Tuttavia, il livello della linea di base 
tende ad abbassarsi progressivamente durante il 
corso della gravidanza. Quindi, i feti pretermine 
tendono ad avere valori al limite superiore della 
norma e feti post‑termine ai limiti inferiori (fig. 3). 
Valori compresi tra 100 e 110 bpm possono 
presentarsi anche in feti normali, special-
mente se presso la 40a settimana o oltre4,5. 
All’opposto, se il feto si trova nello stato compor‑
tamentale 4F può avere accelerazioni subentranti 
ed una frequenza cardiaca apparentemente su‑
periore a 160 bpm per periodi anche prolungati 
(condizione di benessere fetale).

Variabilità
Essa è normale tra 5‑25 bpm e ridotta se inferiore 
a 5 bpm per più di 50 minuti.

Una variabilità ridotta può presentarsi per sta‑
ti di ipossia/acidosi del Sistema Nervoso Cen‑
trale con conseguente depressione dell’attività 
del Sistema Simpatico e Parasimpatico, ma può 
anche essere causata da pre‑esistenti danni ce‑
rebrali fetali, infezioni, farmaci. In caso di varia‑
bilità ridotta si impone un approfondimento per 
escludere una condizione di ipossia/acidosi, ma 
questo pattern, in sé, non è patognomonico di 
patologia.

Durante il sonno profondo fetale la variabilità è 
solitamente ai limiti inferiori di norma, ma l’ampiez‑
za media tra il picco più alto e quello più basso è 
raramente inferiore a 5 bpm. È importante con-
siderare che un feto con ridotta variabilità 
accompagnata da assenza di accelerazioni 
alla CTG può essere stato soggetto ad una 
lesione ipossica prima dell’esecuzione di 
quella CTG; in questo caso l’accelerazione 
dell’espletamento del parto è un fattore che 
non modifica l’esito finale.

Il pattern di tipo saltatorio (variabilità superiore 
a 25 bpm per almeno 30’) è raro e la sua interpre‑
tazione non è univoca. Secondo alcuni, nella CTG 
antepartum esso è nella maggior parte dei casi 
legato ad una condizione di agitazione materna ed 
è transitorio6; esso sarebbe causato da aumento 
di produzione endogena di catecolamine da par‑
te della gestante ansiosa o stressata e l’intervento 
tranquillizzante degli operatori può risolvere il pat‑
tern saltatorio4. Secondo altri, può essere associa‑
to a una risposta precoce del feto all’ipossiemia e 
sarebbe causato da eccessiva attività vagale. Tale 
concetto è avvalorato dall’associazione di questo 
pattern con la riduzione della linea di base, ritenu‑
ta quest’ultima essere secondaria all’aumento del 
tono parasimpatico del feto a termine o post‑ter‑
mine, il quale presenta un sistema parasimpatico 
pienamente sviluppato7. 

La variabilità è un parametro di fondamenta‑
le importanza, ma è anche quello più soggetto a 
differenti valutazioni sia inter che intra operatore8. 

Decelerazioni
L’interpretazione di eventuali decelerazioni dipen‑
de dalla reattività fetale e dal caso clinico nel suo 
insieme.

La presenza di decelerazioni variabili in una 
CTG antepartum non è rara e può dipendere da 
temporanea compressione del cordone ombeli‑
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Fig. 3 Rilevamento dei MAF. In A il trasduttore è posizionato sul terzo inferiore del tronco, in B sul terzo superiore, in 
C sugli arti; in D il rilevamento soggettivo materno (Da: Gagliardi L. et al: Manuale di cardiotocografia, Piccin, 1983).
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cale in corrispondenza di movimenti materni e/o 
fetali, anche in assenza di oligoidramnios9; l’oc‑
casionale compressione del cordone, in conside‑
razione dell’ambiente nel quale vive il feto, è da 
considerare parafisiologica10. 

Se l’NST è reattivo (e la variabilità è normale), 
la presenza di decelerazioni variabili antepartum, 
anche multiple, si associa ad un buon esito neo‑
natale11.

Se l’NST è reattivo, una decelerazione non 
costituisce segno di allarme anche se di durata 
superiore a due minuti (fig. 4)12.

Se invece l’NST è non reattivo, la presenza 
di decelerazioni è di cattiva prognosi. Se queste 
ultime sono di durata pari o superiore al minuto 
possono preludere alla morte fetale intrauterina13, 
specie se associate a riduzione della variabilità 
(fig. 5).

In presenza di marcata riduzione della varia‑
bilità possono verificarsi decelerazioni di minima 
entità (anche inferiori a 15 bpm), le cosiddette 

decelerazioni “shallow late”. Questo pattern 
cardiotocografico generalmente è di significato 
infausto (fig. 6).

Fig. 4 CTG reattivo, normale variabilità, decelerazione 
sporadica.

Fig. 5 Esempio di NST non reattivo con riduzione della variabilità e decelerazioni ripetute, di cattivo significato pro‑
gnostico. Si noti che la riduzione della variabilità è uno dei fattori più soggetti a differenti interpretazioni tra gli operatori.
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Artefatti
Alcuni cardiotocografi registrano anche il battito 
materno (fig. 7).

Si noti che in gravidanza la frequenza cardiaca 
materna può aumentare a livelli simili a quella fetale, 
cosa che può causare confusione tra i due (fig. 8).

All’opposto, si può verificare confusione con 
il battito materno anche se la frequenza cardia‑
ca fetale si abbassa; nel immagine che segue, un 
esempio di distacco di placenta (fig. 9).

La rilevazione esterna continua del BCF nelle 
gravidanze gemellari dovrebbe essere effettuata 
mediante strumenti provvisti di due canali che per‑
mettano il riconoscimento simultaneo di entrambi 
i cuori fetali. Se si osservano due tracciati identici 
significa che si sta registrando la frequenza cardia‑
ca di un solo feto (fig. 10).

Se la frequenza cardiaca fetale scende sotto i 
120 bpm, talvolta lo strumento raddoppia i battiti 
(artefatto noto come double counting) (fig. 11).

Se la frequenza cardiaca supera i 180 bpm 
(caso raro) si può verificare l’artefatto opposto, o 
half counting; nell’immagine che segue, il feto è 
affetto da tachicardia sopraventricolare e la sua 
frequenza cardiaca è di circa 240 bpm, ma lo stru‑
mento a tratti ne registra la metà (fig. 12).

Conta dei movimenti fetali
Una revisione Cochrane conclude che non vi 

Fig. 6 NST non reattivo, livello della linea di base ai limiti superiori, riduzione della variabilità, multiple decelera‑
zioni “shallow late”: il feto è gravemente compromesso.

Fig. 7 Rilevazione del battito materno. Le frecce azzur‑
re indicano il battito materno e la sua frequenza.
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sono dati sufficienti per valutarne l’utilità14. Il Mini‑
stero della Salute afferma che la conta dei movi‑
menti fetali da parte della gestante non è racco‑
mandata15.

Valutazione del liquido amniotico
Il razionale fisiopatologico di questa valutazione 
è che, in presenza di membrane integre, normale 

funzionalità renale e assenza di ostruzione delle 
vie urinarie, una diminuzione del liquido amnioti‑
co riflette una diminuita filtrazione renale dovuta 
alla ridistribuzione del flusso ematico in risposta 
all’ipossia cronica3. La valutazione della quantità 
del liquido amniotico come parte del monitorag‑
gio biofisico fetale (BioPhysical Profile, BPP) ven‑
ne proposta da Manning negli anni ’8016 ed ori‑

Fig. 8 Vi è completa sovrapposizione tra il battito materno e quello fetale; lo strumento lo segnala stampando dei 
punti interrogativi (freccia azzurra).
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ginariamente prevedeva l’esecuzione di una CTG 
combinata con diversi rilievi ecografici durante un 
periodo di osservazione di 30 minuti:

• Movimenti respiratori fetali ‑ uno o più episodi di 
movimenti respiratori fetali ritmici di 30 secondi 
o più 

Fig. 9 Le frecce azzurre indicano il battito fetale e quelle nere il battito materno. Si noti l’irregolare attività contrattile 
in assenza di travaglio di parto. Se il tracciato mostra anomalie tecniche e vi è perdita di segnale, accertarsi sempre 
della vitalità del feto, poiché se il feto è morto lo strumento tende a registrare un altro segnale di origine materna. È 
necessario porre attenzione se si riscontra attività contrattile ravvicinata ed irregolare quando la paziente non è in 
travaglio di parto, poiché si potrebbe essere verificato un distacco di placenta clinicamente inapparente.

Fig. 10 Gravidanza gemellare. Lo strumento registra 
due volte lo stesso battito.

Fig. 11 Il double counting è indicato da una freccia az‑
zurra. Si noti che quando la transizione da un punto 
all’altro è brusca bisogna sempre considerare la possi‑
bilità di un artefatto. In questa CTG, eseguita a termine 
di gravidanza, il livello della linea di base è tra 100 e 
105 bpm, ma la variabilità e normale e vi è presenza di 
ampie accelerazioni (freccia rossa), in assenza di dece‑
lerazioni; il feto è ben ossigenato.
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• Movimenti fetali ‑ tre o più o movimenti del cor‑
po o degli arti entro 30 minuti

• Tono fetale ‑ uno o più episodi di estensione 
con ritorno alla flessione di un arto o del tronco, 
o apertura o chiusura di una mano

• Determinazione del volume del liquido amnio‑
tico ‑ tasca verticale minima (Maximum Verti‑
cal Poket, MVP) di liquido amniotico di almeno 
2 cm.
Ne deriva che, con questa modalità, l’esecuzio‑

ne del profilo biofisico fetale è lunga, complessa 
ed il risultato soggetto a notevole variabilità opera‑
tore‑dipendente. Questo metodo non è diffuso in 
tutti i Paesi, è prevalente in USA e UK17.

Nel tempo sono stati proposte modifiche allo 
schema originario di Manning ed oggi il profilo bio‑
fisico modificato prevede l’esecuzione di una car‑
diotocografia e della sola valutazione del liquido 
amniotico (Modified BiPhysical Profile o MBPP)18. 
La valutazione del liquido amniotico va eseguita 
tramite misurazione della tasca massima di liquido 
amniotico, utilizzando come limite inferiore di nor‑
malità il valore di 2 cm19. 

Fig. 12 Half counting in un caso di tachicardia sopra‑
ventricolare. Con frequenze così alte, a limiti o oltre la 
capacità di registrazione dello strumento, la qualità del‑
la registrazione peggiora notevolmente.
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SINTESI

NST reattivo: In un tracciato di almeno 20 e fino a 40 minuti devono essere presenti:
• Se >32 settimane: ≥ 2 accelerazioni di ≥ 15bpm per ≥ 15’’
• Se ≤32 settimane: ≥ due accelerazioni ≥ 10bpm per ≥ 10’’
 NST non reattivo: non soddisfatti i criteri di reattività. Può indicare un feto in condizione 

di ipossia cronica. 
• La durata minima dell’esame è 20 minuti: se compaiono almeno 2 accelerazioni il criterio 

di reattività è soddisfatto e il tracciato può essere interrotto. 
• Se dopo 40 minuti l’NST è non reattivo non deve essere interrotto (a meno che non sussi-

sta una condizione tale da imporre immediatamente interventi urgenti), ed è mandatoria 
una valutazione generale del caso: 

• può essere necessario più tempo, tenendo conto degli stati comportamentali del feto 
• è necessario indagare/escludere la possibilità di ipossia/acidosi fetale.
Livello della linea di base: normalità tra 110 e 160 bpm. Il livello della linea di base tende 
ad abbassarsi progressivamente durante la gravidanza. Valori compresi tra 100 e 110 bpm 
possono presentarsi anche in feti normali, specialmente se presso la 40° settimana o oltre.
Variabilità: normale: 5-25 bpm; ridotta: inferiore a 5 bpm per più di 50 minuti.
Decelerazioni: il significato delle decelerazioni è diverso se esse sono presenti in un NST 
reattivo o non reattivo e va contestualizzato al caso clinico.
La valutazione del liquido amniotico è utile in caso di gravidanze late term e post term, op-

Esecuzione

Prima dell’esame Valutare l’indicazione alla cardiotocografia antepartum

Check del cardiotocografo: 
• Controllo velocità scorrimento carta: 1 cm/minuto
• Verifica data e ora indicati dall’apparecchiatura.

Caratteristiche della gestante da annotare sul CTG:
• Dati anagrafici 
• Epoca di amenorrea/gestazione 
• Note: eventuale assunzione/somministrazione di farmaci, ecc.
Valutare i parametri vitali: temperatura, frequenza cardiaca.
Accertare l’astensione dal fumo. 
Calmare eventuale stato di agitazione materna.

Manovre di Leopold • definire situazione, presentazione e posizione del fetale  
per determinare il focus del BCF più favorevole.

Verifica FC materna • in caso di dubbio utilizzare l’ecografia.

Durante l’esame Posizione della paziente: 
• Semiseduta con un angolo di circa 30° o girata sul fianco sinistro
• Evitare la posizione materna supina.

Dopo l’esame Categorizzare e refertare l’esame come “reattivo” o “non reattivo”.



28

pure, congiuntamente alla velocimetria materna e fetale ed alla CTG computerizzata, nello 
studio dei feti affetti da restrizione della crescita.
Il profilo biofisico modificato prevede l’esecuzione di: 
1. CTG antepartum 
2. Determinazione del liquido amniotico: Una riduzione del LA (tasca verticale minima < 2cm) 

può riflettere un compenso fetale ad un’ipossia cronica: la filtrazione renale si riduce per 
ridistribuzione della circolazione fetale.
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5. CARDIOTOCOGRAFIA COMPUTERIZZATA

La cardiotocografia computerizzata (CTGc), ov‑
vero un sistema informatizzato per l’analisi della 
frequenza cardiaca fetale, è stata introdotta per 
superare i problemi legati all’analisi ed interpreta‑
zione dei tracciati cardiotocografici, quasi sempre 
soggetti a variabilità inter e intra‑operatore. Il pri‑
mo e il più validato e conosciuto sistema compu‑
terizzato è quello di G. Dawes e C.W.C. Redman 
introdotto alla fine degli anni 80 (Sonicaid System 
8000), dotato di analisi algoritmica, verificata su 
oltre 8.000 registrazioni, ciascuna delle quali con‑
frontata con i risultati clinici. Successivamente il 
database è stato ampliato prima a 48.339 tracciati 
(Sonicaid System 8002) e poi a 73.802 tracciati, 
che costituiscono il database della versione Soni‑
caid Fetal Care. Allo stato attuale il database con‑
tiene più di 100.00 tracce.

La CTGc è stata introdotta con l’obiettivo di ri‑
durre i falsi positivi e la soggettività dell’interpreta‑
zione. Fornisce un’interpretazione oggettiva della 
CTG consentendo la comunicazione di numeri 
piuttosto che di opinioni1,2.

L’apparecchiatura utilizzata da Dawes consiste 
in un Personal Computer con hard disk, collegato 
ad un monitor fetale (Sonicaid), da cui il program‑
ma riceve le informazioni necessarie ad acquisire 
la misurazione digitale dell’unità di misura della 
frequenza cardiaca fetale [“Pulse Interval” (PI)], la 
funzione di autocorrelazione, misurazione dell’ac‑
curatezza con la quale è stimato il PI, e la lettura 
tocodinamometrica. L’unità di tempo della registra‑
zione, definita EPOC, è di 3.75 secondi (1/16 di 
minuto). Durante ciascuna EPOC (3.75 sec) arri‑
vano al computer una serie di valori, ciascuno dei 
quali viene controllato. Di tutti i segnali che arrivano 
al microprocessore ne vengono depositati 960 in 
un’ora. Durante l’EPOC vengono sommati i valori 
delle frequenze e viene registrato il numero dei va‑

lori che sono stati sommati. Alla fine, viene fatta la 
media totale cumulativa delle frequenze (T SUM) 
e il calcolo del numero di valori (T COUNT). Il rap‑
porto T SUM/T COUNT rappresenta il PI (“Pulse 
Interval”) e tale valore viene depositato in una delle 
960 EPOC. In ogni minuto il computer deve tra‑
sferire sul display i valori per comporre il grafico, 
16 al minuto. Tuttavia, il monitor rispetto alla carta 
presenta delle limitazioni: ci sono infatti al massi‑
mo otto spazi al minuto in cui poter depositare i 
valori. Pertanto nella visualizzazione complessiva 
di un’ora vengono considerati 480 battiti, sebbene 
l’elaborazione del computer ne comprenda 960. 
L’acquisizione dei dati avviene in maniera continua; 
inizialmente l’analisi dei dati raccolti è elaborata 
dopo 10 minuti e successivamente ogni 2 minuti; 
l’avviso di stop, quando sono raggiunti criteri ap‑
propriati, viene visualizzato sul display. Il sistema 
analizza sia la variabilità a lungo termine che quella 
a breve termine, la frequenza cardiaca fetale, le 
accelerazioni e decelerazioni, i movimenti fetali.

Di tutti i parametri registrati la variazione a breve 
termine, (Short Term Variability – STV, misurata in 
millisecondi), è la misura più vicina alla variabilità 
battito‑battito, parametro prognostico più affida‑
bile del benessere fetale, che esprime l’integrità 
di tutti i sistemi di controllo dell’attività cardiaca 
fetale in presenza di adeguata ossigenazione a li‑
vello cerebrale. Quando la STV scende sotto 4 ms 
aumenta il rischio di acidosi metabolica o danno 
fetale intrauterino. In particolare tali rischi sono 
progressivamente maggiori con la riduzione della 
STV da 4 verso 2.5. La tabella 1, elaborata sui dati 
del Sonicaid System 8002, riporta la probabilità di 
eventi avversi per diverse fasce di valori di STV <4. 
Di tale diversificazione del rischio va tenuto pre‑
sente soprattutto nelle basse epoche gestazionali 
dove prima di prendere la decisione di un parto, il 
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rischio di acidosi va confrontato con quello legato 
alla prematurità3.

Il Sonicaid Fetal Care può essere usato a partire 
dalla 26a settimana, anche in presenza di contra‑
zioni di Braxton‑Hicks, ma in assenza di travaglio 
di parto.

I criteri di normalità del Sonicaid Fetal Care (cri‑
teri di Dawes e Redman) sono i seguenti:
• 1 episodio di alta variabilità a lungo termine;
• Nessuna decelerazione >20 battiti persi se la 

durata della registrazione è inferiore a 30 minuti, 
nessuna decelerazione tra 21‑100 battiti persi 
se la durata della registrazione è superiore a 
30 minuti e nessuna decelerazione superiore a 
100 battiti persi;

• frequenza cardiaca compresa tra 110‑160 bpm 
se la durata della registrazione è inferiore a 30 
minuti: una frequenza leggermente superiore o 
inferiore è accettabile dopo 30 min se tutti gli 
altri parametri sono normali;

• Almeno 1 movimento fetale o, in alternativa: tre 
accelerazioni;

• Assenza di ritmo sinusoidale;
• La variabilità a breve termine deve essere mag‑

giore di 3 millisecondi. Se la STV è compresa 
tra 3 e 4 ms deve essere confrontata con il 3o 
centile rispetto all’epoca gestazionale (opera‑
zione eseguita dallo strumento in automatismo).

• Almeno 1 accelerazione o una variabilità a lun‑
go termine media di tutti gli episodi di alta varia‑
bilità al di sopra del 10o centile e una frequenza 
di movimenti fetali >20 in 1 ora.

• Assenza di errori o decelerazioni significative. 
Come si vede, questi parametri sono diversi da 

quelli della CTG tradizionale, specie per quanto ri‑
guarda le decelerazioni.

Se tutti questi criteri sono soddisfatti, in con‑
comitanza con l’indicazione di fermare la registra‑
zione o alla fine dei 60 minuti comparirà la scritta 
recante la dizione “Criteri soddisfatti”.

Nel caso i criteri non siano soddisfatti prima dei 
60 minuti:
• Non interrompere la registrazione finché i crite‑

ri non siano stati conseguiti, a meno che non 
ci sia una chiara evidenza di anomalie o altre 
motivazioni concomitanti (per es abbondante 
perdita ematica, etc);

• La STV non è interpretabile;
• Se la registrazione è interrotta prematuramente 

prima dei 60 minuti, il risultato raggiunto non ha 
validità.

Nel caso i criteri non siano soddisfatti dopo 60 
minuti, premesso che lo strumento stampa le mo‑
tivazioni per il mancato conseguimento:
• il caso deve essere valutato sulla base dei crite‑

ri che non sono stati raggiunti, considerando 
che solo il valore della STV è un possibi-
le indicatore di acidosi. Per esempio, l’as‑
senza di episodi di alta variabilità può essere 
giustificata da altri fattori, quali la concomitante 
induzione della maturità polmonare mediante 
cortisonici4.
L’uso della CTG computerizzata si è dimo-

strato utile nella gestione delle gravidanze 
con feti affetti da restrizione della crescita. 
Tramite lo studio TRUFFLE, la cardiotocografia an‑
tepartum è stata codificata come strumento per le 
decisioni da prendere in merito all’espletamento 

Tabella 1. Associazione tra valore di Short Term Varia‑
bility (STV) e eventi fatali avversi (acidosi metabolica o 
morte intrauterina).

STV Probabilità di evento avverso

>4 0

3.5-40 8

3.0-3.5 29

2.5-3 33

<2.5 72
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del parto in caso di restrizione precoce della cre‑
scita (fino a 32 settimane). Esiste un’associazio‑
ne tra ipossiemia cronica e ridotta variabilità del 
battito fetale, tale per cui un valore di STV <3 ms 
indica l’inizio dell’acidosi fetale e il rischio di morte 
intrauterina5.

Tuttavia, la CTGc non deve essere usata come 
unica forma di monitoraggio del benessere fetale. 
Il timing ottimale del parto di feti affetti da precoce 
restrizione della crescita viene meglio determinato 
con un monitoraggio longitudinale, utilizzando flus‑
simetria e CTG computerizzata6‑7. 

I vantaggi della CTGc sono: 
• elaborazione numerica dei parametri prognosti‑

ci considerati, che permette una valutazione più 
affidabile ed obiettiva rispetto alla CTG visuale;

• memorizzazione, estrazione e archiviazione 
dei dati;

• possibilità di avere registrazioni sinottiche;
• ridotta durata dei tempi di monitoraggio, poiché 

la prima analisi è eseguita dopo 10 minuti: se 
dopo questo intervallo viene registrato almeno 
un episodio di alta variabilità, il computer segnala 

la possibilità di interrompere la registrazione. Se il 
tracciato non consegue i criteri la registrazione si 
prolunga fino ad un massimo di 60 minuti. 

• si adatta all’epoca gestazionale del feto;
• rispetto alla CTG visuale ha una maggiore va‑

lore predittivo sia positivo che negativo; può ri‑
chiedere un minor numero di test addizionali 
di sorveglianza fetale ed avere miglior rapporto 
costo/efficacia; è un metodo riproducibile ed 
obiettivo. 
I limiti della CTGc sono:

• possibilità di utilizzo solo in assenza di attività 
contrattile.

• rischio di delegare al computer l’interpretazio‑
ne del caso clinico. È utile ricordare che non 
si deve agire solo sulla base del tracciato, che 
rappresenta solo un ausilio alla gestione della 
gravidanza e non uno strumento diagnosti-
co. L’interpretazione dello strumento non può 
sostituire il giudizio dell’operatore, che deve va‑
lutare la CTGc congiuntamente agli altri esami 
per il controllo del benessere fetale e nel con‑
testo dell’intero quadro clinico.
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SINTESI

• Introdotta con l’obiettivo di ridurre i falsi positivi e la soggettività dell’interpretazione
• Utile nel monitoraggio longitudinale per il timing del parto (insieme alla velocimetria 

doppler) dei feti con IUGR precoce
• Il parametro prognostico più affidabile del benessere fetale è la variabilità a breve termine 

(Short Term Variability – STV, misurata in millisecondi) che indica adeguata ossigenazione 
a livello del SNC con integrità dei centri cardioregolatori 

• STV ≤ 4ms: aumentato rischio di acidosi metabolica. 
• STV verso 2,5 ms: rischi progressivamente maggiori. 
• Il Sonicaid Fetal Care di Dawes e Redman e’il sistema di CTGc di gran lunga più diffuso; 

esso prevede criteri cardiotocografici specifici e diversi da quelli della lettura visuale della 
CTG, specie per quanto riguarda le accelerazioni. La valutazione computerizzata non 
sostituisce la valutazione dell’operatore nè il giudizio clinico complessivo.

• Non utilizzabile in travaglio di parto. 
• Utilizzabile con contrazioni di Braxton-Hicks
• Applicabile a partire dalla 26a settimana.
• Prima analisi computerizzata dopo 10’: se soddisfa i criteri può essere interrotta.
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6. FARMACI CHE INTERFERISCONO CON LA LETTURA DELL’NST 

Molti dei farmaci utilizzati in caso di gravidanze ad 
alto rischio (prematurità, restrizione della crescita 
fetale, ipertensione ecc.) possono condizionare 
rilevanti modificazioni della cardiotocografia. È im‑
portante essere consapevoli di quali sono gli ef‑
fetti iatrogeni del farmaco che si sta utilizzando sul 
NST, con l’ovvio obiettivo di evitare interpretazioni 
e scelte cliniche non corrette.

6.1 Corticosteroidi

I corticosteroidi somministrati alle donne gravide 
con rischio di parto pretermine sono in grado di 
ridurre in maniera significativa i rischi correlati alla 
prematurità: il loro utilizzo ha ridotto significativa‑
mente la frequenza della sindrome da distress re‑
spiratorio (RDS), delle emorragie intraventricolari e 
della mortalità neonatale1‑4. Il farmaco più usato è il 
betametasone: 12 mg im somministrati in due tem‑
pi a distanza di 24 ore. È stato dimostrato2,5‑7 che 
si assiste ad una progressiva riduzione dell’attività 
fetale, che raggiunge il livello più basso in 2a e 3a 
giornata, per poi tornare alla normalità in 4a giorna‑
ta. In 2a giornata i movimenti fetali sono ridotti del 
50% e i movimenti respiratori sono quasi assenti; 
anche la variabilità diminuisce, sia quella a breve 
termine (Short TermVariability, STV) che a lungo 
termine (Long TermVariability, LTV). L’unica attività 
fetale che non si modifica è la motilità oculare e 
questo aspetto è particolarmente importante, per‑
ché è noto che i movimenti degli occhi si riducono 
in caso di ipossiemia moderata o severa8; pertan‑
to, le modificazioni non sono dovute ad un peggio‑
ramento della situazione clinica fetale ma all’effetto 
diretto dei glucocorticoidi sui recettori cerebrali. 
Che le modificazioni transitorie non si correlino 
all’ipossia è indicato anche dal fatto che alcuni stu‑
di mostrano che durante la somministrazione dei 

corticosteroidi non ci sono modificazioni emodina‑
miche né nel distretto materno (arterie uterine), né 
nel compartimento fetale (arterie ombelicali, renali, 
cerebrali e aorta discendente)6. Inoltre, nei giorni 
in cui compaiono le modificazioni cardiotocografi‑
che, non si osservano modificazioni nella frequen‑
za delle decelerazioni, che invece sono un segnale 
sempre correlato alla ipossiemia fetale.

In 4a giornata si esauriscono gli effetti del farma‑
co: è però necessario che il clinico conosca quali 
sono le modificazioni indotte dall’effetto diretto dei 
glucocorticoidi, onde evitare erronee diagnosi di 
NST non reattivo e le decisioni cliniche conseguenti9.

Per quanto riguarda il desametasone, sono stati 
dimostrati effetti del farmaco molto meno pronuncia‑
ti rispetto al betametasone9 pur a parità di concen‑
trazione a livello del plasma fetale. La spiegazione 
per queste diversità è probabilmente da attribuire 
alla maggiore affinità del betametasone per i recet‑
tori dei glucocorticoidi e per l’emivita plasmatica 
più lunga (5‑6 ore vs 3 ore). Poiché i due farmaci 
hanno la stessa efficacia nel ridurre l’incidenza della 
Sindrome da Distress Respiratorio (RDS), ma solo il 
betametasone è in grado di ridurre del 50% la mor‑
talità neonatale10, gli autori raccomandano l’utilizzo di 
quest’ultimo farmaco, anche se i suoi effetti per 48‑
72 ore potrebbero talvolta essere confusi erronea‑
mente con un peggioramento delle condizioni fetali.

6.2 Tocolitici

Un farmaco che è stato largamente utilizzato in 
Italia è la ritodrina endovena. La ritodrina oggi non 
è più utilizzata, se non in caso di tachisistolia e/o 
ipertono, ma in questi casi l’utilizzo corretto e per 
tempi molto brevi non genera modificazioni della 
cardiotocografia11.

L’effetto principale della ritodrina, la tachicardia, è 
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particolarmente evidente sulla madre in modo cor‑
relato alla dose utilizzata e alla durata della som‑
ministrazione12. Se la tachicardia fetale supera per 
tempi prolungati i 170‑180 bpm aumenta la neces‑
sità di ossigeno per il miocardio del feto e aumenta 
anche il rischio di ischemia o ipertrofia miocardica. 
In questi casi si presenta, oltre alla tachicardia, una 
diminuzione progressiva della variabilità, correlata 
direttamente all’ipossia ingravescente del miocar‑
dio fetale, e la variabilità ridotta è una indicazione a 
ridurre o a sospendere la somministrazione.

Sia in Europa che negli USA, un farmaco ampia‑
mente usato in caso di contrattilità pretermine e ri‑
schio di prematurità è da molti anni la nifedipina per 
os, (calcioantagonista) che non determina variazioni 
nel tracciato e quindi non interferisce con la capaci‑
tà di interpretazione, evitando possibili interferenze 
ed ambiguità. Un altro farmaco tocolitico è l’atosi‑
ban endovena13‑15 antagonista specifico dei recet‑
tori per l’ossitocina; agisce legandosi ai recettori di 
membrana, con inibizione delle contrazioni uterine 
indotte dall’ossitocina endogena. Ha il vantaggio di 
agire in maniera organo‑specifica sull’utero.

Sia che si utilizzi la nifedipina oppure l’atosi‑
ban, quasi sempre questi farmaci si associano ai 
corticosteroidi, indispensabili per ridurre in modo 
significativo la frequenza della Sindrome da Di‑
stress Respiratorio, della morbilità e della mortalità 
neonatale. A differenza di nifedipina e atosiban, i 
corticosteroidi possono invece generare modifi‑
cazioni cardiotocografiche e pertanto nel valutare 
la cardiotocografia non bisogna dimenticare che 
l’eventuale effetto sulla variabilità è corticosteroi‑
de‑dipendente.

6.3 Antinfiammatori e FANS

I farmaci antiprostaglandinici devono sempre esse‑
re utilizzati con cautela in gravidanza; se ne scon‑
siglia l’uso dopo la 32a settimana per i molteplici 

effetti collaterali, riportati a partire dalla 28a settima‑
na16‑18 il principale dei quali è la possibile costrizione 
in utero del dotto arterioso di Botallo19‑21. L’indome‑
tacina agisce sulla quantità del liquido amniotico22, 
per un verosimile temporaneo effetto antidiuretico, 
ed il suo utilizzo può provocare una riduzione della 
funzionalità renale fetale ed oligoamnios. In questi 
casi possono verificarsi decelerazioni variabili, le‑
gate alla compressione del cordone ombelicale, 
ovviamente facilitata dall’oligoamnios.

Anche l’uso della nimesulide per os23 e, in minor 
misura, di ketoprofene ed ibuprofene endovena 
può provocare oligoamnios per ridotta produzio‑
ne di urina, con analoghe conseguenze; per questi 
ultimi due farmaci gli effetti scompaiono nel giro di 
24 ore dopo la sospensione24. È bene ricordare 
che questi farmaci possono provocare diversi e 
gravi effetti collaterali e che sono potenzialmente 
molto pericolosi25. 

6.4 Antipertensivi 

La nifedipina per os, se non somministrata per via 
sublinguale, ha il vantaggio di non avere effetti col‑
laterali sul feto e non modificare la lettura cardio‑
tocografica13,14.
Altri farmaci antipertensivi che possono interferire 
con la cardiotocografia fetale sono i betabloccan‑
ti. In passato si riteneva che l’utilizzo dei beta bloc‑
canti potesse essere la causa di un’importante 
diminuzione della variabilità e delle accelerazioni 
fetali e che potessero interferire con la frequenza 
fetale di base, riducendola26. Tuttavia, dati più re‑
centi non concordano con questa interpretazio‑
ne e sostengono che i betabloccanti intesi come 
classe di farmaci globalmente considerata, som‑
ministrati per via orale, non influenzano significati‑
vamente i parametri cardiotocografici27.

In definitiva, i dati disponibili sono inadeguati 
per concludere se la metildopa, labetalolo e nife‑
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dipina influiscono negativamente sulla frequenza 
cardiaca fetale o neonatale. Fino a quando non 
saranno disponibili dati definitivi, i cambiamenti 
della frequenza cardiaca fetale non possono es‑
sere attribuiti in modo affidabile all’effetto di questa 
classe di farmaci, ma devono essere considerati 
nel contesto della situazione clinica27. 

Il solfato di magnesio è un farmaco che viene 
utilizzato quando aumentano i rischi di eclampsia 
e quando è necessaria la neuroprotezione del feto: 
questa sostanza interferisce con la cardiotocogra‑
fia, determinando una diminuzione della variabilità 
a breve e/o lungo termine, una diminuzione del 
numero e/o della frequenza di accelerazioni e una 
diminuzione della frequenza cardiaca fetale fino a 
15 bpm conservando tuttavia l’intervallo di norma‑
lità compreso tra 110 e 160 bpm28,29.

Tutte le volte che si utilizzano più farmaci bisogna 
ricordare che quasi sempre le sostanze attraver‑
sano rapidamente la placenta e in tempi brevi rag‑
giungono nel circolo fetale le stesse concentrazioni 
del siero materno. La loro eliminazione nel feto è più 
lenta che nella madre e pertanto l’effetto dei farmaci 
può sommarsi pericolosamente e interferire con il 
sistema cardiovascolare fetale per tempi prolunga‑
ti. La registrazione cardiotocografica non sempre 
aiuta a distinguere gli effetti correlati al farmaco da 
quelli legati al peggioramento della condizione fe‑
tale ed è pertanto buona norma utilizzare il meno 
possibile più farmaci contemporaneamente, anche 
perché non sempre l’uso combinato ne migliora l’ef‑
ficacia, mentre aumenta in modo esponenziale gli 
effetti collaterali, sia nella madre che nel feto.

6.5 Antistaminici, ansiolitici, antiepilettici

Tutti questi farmaci determinano sedazione sia sul‑
la gravida che sul feto. Il tracciato cardiotocografi‑
co presenta quasi sempre una reattività diminuita: 
l’ampiezza, anche se rimane frequentemente nei 

limiti di norma, è sempre vicina ai 5 bpm e le acce‑
lerazioni sono rare e di modesta entità. Il tracciato 
di un feto la cui madre assume cronicamente que‑
ste categorie di farmaci non presenta la reattività 
dei feti normali ed è costante la presenza di piccole 
accelerazioni e una variabilità monotona, spesso ai 
limiti della norma30‑32. Di fronte a un tracciato con 
queste caratteristiche in una gravida di cui non si 
conosce bene la storia clinica, è indispensabile sa‑
pere se ha assunto ansiolitici o altri farmaci affini, 
onde evitare di interpretare come segnali di ipossia 
fetale gli effetti iatrogeni di queste sostanze.

Le benzodiazepine diminuiscono la variabilità 
cardiotocografica e la motilità fetale e, se esse ven‑
gono impropriamente utilizzate durante il travaglio, 
tale effetto può prolungarsi anche nel neonato. La 
durata dipende ovviamente dal dosaggio e dalla 
via di somministrazione33,34.

I farmaci antiepilettici sono quelli in cui è stata 
maggiormente studiata la correlazione con le mo‑
dificazioni sia cardiotocografiche che del compor‑
tamento fetale. È stata evidenziata una modesta 
diminuzione della variabilità sia a 32 che a 38 set‑
timane, mentre non sono state evidenziate diffe‑
renze per quanto riguardava la frequenza cardiaca 
di base e il numero delle accelerazioni32. Gli stessi 
Autori dimostrarono come nei feti esposti diminui‑
vano i movimenti oculari nelle fasi comportamen‑
tali legate alla veglia quieta, soprattutto presso il 
termine (38 settimane). Anche il numero dei movi‑
menti del tronco erano ridotti rispetto al gruppo dei 
feti di controllo, a testimoniare come questi farmaci 
interferiscono non solo con la cardiotocografia, ma 
anche con l’attività fetale generale30,31.

6.5 Fumo, alcol, droghe

L’effetto di alcune sostanze sui segni di benesse‑
re fetale e sulla cardiotocografia può essere molto 
importante e la comprensione da parte del clinico 
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talvolta è complicata dal fatto che spesso le utiliz‑
zatrici usano più sostanze contemporaneamente 
e non sempre lo comunicano. Peraltro, di fronte 
alla riduzione dei movimenti del feto e a una CTG 
senza i classici segni del benessere fetale è ne‑
cessario per l’operatore sia conoscere che even‑
tualmente escludere l’effetto che alcune sostanze 
possono avere sul feto e sui test relativi alla sorve‑
glianza fetale antepartum35. 
Fumo: dopo soli 5 minuti dall’assunzione si evi‑
denzia una riduzione dei movimenti e delle accele‑
razioni fetali, che persiste per almeno 20 minuti.36 
Pertanto, quando un NST è non reattivo bisogne‑
rebbe sempre chiedere alla gravida se per caso 
ha fumato poco prima di eseguire il tracciato e 
solo dopo andrebbero eventualmente ricercate al‑
tre possibili cause. Il clinico ovviamente dovrebbe 
sempre educare le gravide ad astenersi dal fumo, 
ma questo è molto difficile in caso di gestanti con 
dipendenza da nicotina: in queste pazienti l’effetto 
della nicotina sulla cardiotocografia è ancora più 
frequente ed evidente37‑40. In prossimità del fumo 
di sigaretta si evidenzia diminuzione dei movimenti 
fetali e della variabilità e, per quanto riguarda la 
linea di base, in più del 50% dei casi si assiste 
ad un aumento della frequenza di almeno 10 bpm 
nei 20 minuti successivi. Indispensabile, pertanto, 
prima di iniziare altri interventi, chiedere sempre 
alla gravida se ha fumato da poco e quante siga‑
rette fuma in un giorno, dato l’effetto che il fumo 
ha sull’emodinamica sia materna che fetale.
Alcool: in un caso di intossicazione acuta da eta‑
nolo il feto presentava tachicardia, ridotta variabi‑
lità e decelerazioni, sia variabili che tardive, tutti 
segni di importante distress fetale41. Gli studi in 
questo ambito sono molto scarsi e sarebbero in‑
vece necessarie ricerche ulteriori. In caso di crisi 
d’astinenza da alcool durante la gravidanza, sono 
stati descritti alterazioni dei movimenti fetali e dei 
movimenti respiratori42,43.

Metadone: molti sono i lavori pubblicati sugli effetti 
di questa sostanza sul NST, sul profilo biofisico e 
sul monitoraggio cardiotocografico intrapartale, in 
caso di dipendenza materna dagli oppioidi. Con 
elevati livelli materni di metadone i feti presentano 
bassa variabilità, poche accelerazioni e scarsi mo‑
vimenti, soprattutto dopo la prima ora dall’assun‑
zione44‑47. Nelle gravide in cui è necessario l’utilizzo 
di questa sostanza, sarebbe meglio suddividere le 
dosi in più somministrazioni, perché questa moda‑
lità incide meno sui segni di benessere fetale nel 
monitoraggio cardiotocografico47. 
Cannabis: quando non si associa ad altre so‑
stanze non sono descritti effetti di questa sostan‑
za sulla cardiotocografia antepartale o intraparta‑
le. Nel caso in cui la gravida che usa marijuana sia 
anche fumatrice, gli effetti sulla CTG sono quelli 
già descritti per il fumo di sigaretta48.
Cocaina: nel monitoraggio cardiotocografico delle 
gravide utilizzatrici di cocaina, le accelerazioni e i 
movimenti fetali sono meno frequenti, mentre non 
ci sono effetti sulla linea di base e sulle decelerazio‑
ni49. Questa sostanza ha un effetto vasocostrittore 
maggiore sulle arterie uterine rispetto alle arterie 
ombelicali, e pertanto è consigliabile nelle gravide 
con dipendenza da cocaina il controllo del benes‑
sere fetale non solo con la cardiotocografia ma an‑
che con uno studio velocimetrico, sia del distretto 
materno che di quello fetale50. Le gravide che assu‑
mono cocaina presentano un aumento del rischio 
di eventi avversi, sino alla morte endouterina51.
Oppioidi ed Eroina: nelle gravide con dipenden‑
za queste sostanze provocano una riduzione della 
frequenza cardiaca fetale già dal primo trimestre, 
se confrontate con gravide non dipendenti52, così 
come vasocostrizione sia fetale che placentare53.

I feti esposti all’abuso di oppioidi utilizzati dalla 
madre presentano anche una riduzione dei movi‑
menti attivi fetali, così come un ridotto numero di 
movimenti respiratori54.
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SINTESI 

Molti dei farmaci utilizzati in caso di gravidanze ad alto rischio (prematurità, restrizione della 
crescita fetale, ipertensione ecc) possono condizionare rilevanti modificazioni della cardio-
tocografia. È importante essere consapevoli di quali sono gli effetti iatrogeni sull’NST del 
farmaco che si sta utilizzando, con l’ovvio obiettivo di evitare interpretazioni e scelte cliniche 
non corrette. Tutte le volte che si utilizzano più farmaci bisogna ricordare che quasi sempre 
le sostanze attraversano rapidamente la placenta e in tempi brevi raggiungono nel circolo 
fetale le stesse concentrazioni del siero materno. La loro eliminazione nel feto è più lenta che 
nella madre e pertanto l’effetto dei farmaci può sommarsi pericolosamente e interferire con 
il sistema cardiovascolare fetale per tempi prolungati. La registrazione cardiotocografica 
non sempre aiuta a distinguere gli effetti correlati al farmaco da quelli legati al peggioramen-
to della condizione fetale ed è pertanto buona norma utilizzare il meno possibile più farmaci 
contemporaneamente, anche perché non sempre l’uso combinato ne migliora l’efficacia, 
mentre aumenta in modo esponenziale gli effetti collaterali, sia nella madre che nel feto. 
L’effetto di fumo, alcol, droghe sui segni di benessere fetale e sulla cardiotocografia può 
essere molto rilevante e la comprensione da parte del clinico talvolta è complicata dal fatto 
che spesso le utilizzatrici usano più sostanze contemporaneamente e non sempre lo co-
municano.
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7. ARITMIE CARDIACHE FETALI

Le aritmie cardiache fetali sono rare e possono 
costituire un problema clinico molto arduo. La 
cardiotocografia non è un esame ottimale per la 
diagnosi e nei centri in cui non vi sono risorse 
sufficienti per studiare con accuratezza il cuore 
fetale mediante altre metodiche, con la sola car‑
diotocografia (CTG) gli ostetrici non dispongono di 
elementi sufficienti per la diagnosi differenziale; ne 
consegue che le aritmie fetali sono suscettibili di 
trattamenti inappropriati. La CTG, infatti, consente 
solo di sospettare un’anomalia del ritmo cardiaco.

In caso di tracciati cardiotocografici caratte‑
rizzati da anomalie del ritmo cardiaco fetale, l’ap‑
proccio migliore è quello di ipotizzarne e ricercarne 
la causa, ed in primo luogo cercare di escludere 
l’ipossia fetale. Talvolta invece accade che al ri‑
scontro di CTG con anomalie di difficile interpreta‑
zione (ad esempio bradicardie sinusali) si decida 
di espletare il parto, in particolare se non sono di‑
sponibili operatori esperti nello studio ecocardio‑
grafico fetale e nel trattamento in utero di queste 
patologie. Se ciò si verifica in epoche gestazionali 
precoci, si espone il neonato ai rischi aggiuntivi 
legati alla prematurità. Nell’ambito delle aritmie 
fetali la CTG non andrebbe utilizzata da sola per 
prendere decisioni cliniche, in particolare nel caso 
di feti pretermine.

Le aritmie fetali richiedono un approccio mul‑
tidisciplinare altamente specializzato1‑9. Ove pos‑
sibile, la paziente andrebbe sempre inviata ad un 
centro di riferimento e la gravidanza prolungata 
almeno fino a 34 settimane gestazionali e oltre, se 
sussistono i presupposti (condizioni fetali stabili e 
rassicuranti in assenza di difetti cardiaci congeniti) 
poiché in molti casi le aritmie possono essere effi‑
cacemente e conservativamente trattate in utero.

La CTG antepartum è fondamentalmente mi‑
rata ad individuare l’ ipossia cronica, tuttavia, 

possono esistere alterazioni CTG su base non 
ipossica:
• Elettrica quali tachiaritmie (tachicardia sinusa‑

le, SVT, flutter atriale) bradiaritmie (blocco AV di 
secondo grado e completo, sindrome del QT 
lungo)

• Non elettrica conseguenti a danno cardiaco 
su base immunologica (LES materno, artrite 
reumatoide, dermatomiosite, sindrome di Sjög‑
ren), infezioni, farmaci che alterano la funzione 
o la conduzione miocardiche, malformazioni 
strutturali cardiache.
Le tecniche di sorveglianza dei feti affetti da 

aritmia sono molteplici: l’elettrocardiografia fetale 
(fetal ECG), l’ecocardiografia fetale, la magneto‑
cardiografia fetale e, in modo assai più limitato, la 
cardiotocografia10‑65. Ad esempio, la registrazione 
CTG è scarsamente attendibile in caso di frequen‑
za cardiaca bassa (<60 bpm) o alta (>200 bpm), 
vicina o superiore ai limiti di misura dello strumen‑
to19. La maggior parte delle aritmie sono benigne e 
non richiedono l’immediato espletamento del par‑
to, ma alcune di esse, come la tachicardia ven‑
tricolare o sopraventricolare, la fibrillazione atriale 
e il blocco atrio‑ventricolare, possono causare la 
riduzione della gittata cardiaca fetale, l’idrope e la 
morte del feto, rendendo indispensabile un tratta‑
mento attivo (fig. 13). 

La CTG può essere utile per il monitoraggio 
di alcune terapie farmacologiche in utero tramite 
somministrazione di farmaci alla madre (c.d. tera‑
pie transplacentari). Nelle immagini che seguono, 
un caso di tachicardia sopraventricolare con fre‑
quenza cardiaca superiore alla possibilità di misura 
dello strumento (oltre 210 bpm), in corso di corre‑
zione farmacologica (fig. 14a e 14b).

La variabilità è spesso ridotta in questo perio‑
do a causa del blocco del sistema di conduzione 
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Ritmo cardiaco fetale anomalo all’auscultazione o durante ecogra�a di controllo

Aritmia fetale
Irregolarità del ritmo lieve

e transitoria
Ritmo cardiaco
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Rimuovere
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Fig. 13 Algoritmo per il monitoraggio e il management delle aritmie fetali. (modificato da6)

CHD = congenital hearth disease; EXIT = ex utero intrapartum treatment; fMCG = magnetocardiografia fetale

Fig. 14a Tachicardia sopraventricolare durante la car‑
dioversione in utero. La frequenza è diventata inferiore 
a 200 bpm. Fig. 14b CTG dopo la conversione in ritmo sinusale.



43

 
RACCOMANDAZIONI SULLA CARDIOTOCOGRAFIA ANTE PARTUM

indotto dai farmaci antiaritmici, e questo è norma‑
le dopo l’inibizione della tachicardia o del flutter 
atriale.

Ritmo irregolare

Un ritmo sinusale irregolare con frequenza car‑
diaca fetale (FCF) normale si osserva in caso di 
extrasistoli atriali o, meno frequentemente, ventri‑
colari premature che sono clinicamente benigne, 
se brevi ed isolate, e sono comunemente identi‑
ficate durante il terzo trimestre di gravidanza. Le 
extrasistoli alterano in modo significativo la cardio‑

tocografia. La registrazione CTG sarà caratteriz‑
zata dall’occorrenza di periodi di rallentamento del 
ritmo cardiaco, determinate dall’aritmia e non da 
fasi di bradicardia su base ipossica. Può essere 
presente perdita di segnale.

Flutter atriale

Il flutter atriale (fig. 15) è caratterizzato da un rit‑
mo cardiaco con frequenza atriale >300 bpm con 
blocco atrio‑ventricolare di solito 2:1, ma anche 
3:1 o 4:1 che determina una frequenza ventrico‑
lare minore. 

Fig. 15 Flutter atriale 2:1 in gravida a 35 settimane. Ecografia e flussimetria Doppler materno‑fetale nella norma.



44

Bradiaritmie

La bradicardia fetale sinusale si definisce come una 
FCF inferiore a 100 bpm per almeno 10 minuti.

In presenza di una bradicardia, prima di pen‑
sare ad una genesi elettrica, vanno escluse cau‑
se ostetriche di natura ipossica e l’ipotiroidismo. 
In caso di liquido amniotico e flussimetria normali, 
andrebbe eseguito un esame accurato del cuore 
fetale.

Escluse altre cause ostetriche, la bradicardia 
non rappresenta la manifestazione acuta di un 
danno ipossico (fig. 16).

Blocco atrio ventricolare

Il blocco atrio‑ventricolare (BAV) è il tipo di bradia‑
ritmia fetale più comune.

Approssimativamente la metà di tutti i BAV è 
causata da malattie cardiache congenite; i casi in 
cui la struttura cardiaca è normale sono spesso 
caratterizzati da disturbi materni di tipo autoim‑
mune, poiché la presenza di anticorpi SS‑A/Ro 
e SS‑B/La materni, che si possono riscontrare in 
presenza di malattie del connettivo, causano in‑
fiammazione del miocardio e distruggono il siste‑
ma di conduzione del cuore fetale (fig. 17)57,58. 

Fig. 16 Bradicardia fetale con presenza di reattività in gravida a 28 settimane. Ecografia e flussimetria Doppler 
nella norma.
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CONCETTI CHIAVE

• Le anomalie del ritmo cardiaco fetale possono essere facili da visualizzare ma difficili da 
diagnosticare con precisione nel periodo antenatale. La stretta cooperazione tra ostetrici 
e cardiologi è necessaria per assicurare le migliori cure possibili per la madre e il feto 
affetto da disturbi del ritmo cardiaco.

• La diagnosi di aritmia fetale e la valutazione delle condizioni fetali si basano principal-
mente sull’uso dell’ecografia Doppler e dell’ecocardiografia che permettono lo studio det-
tagliato dell’anatomia cardiaca fetale e la valutazione delle conseguenze emodinamiche 
dell’aritmia.

• Il ruolo della cardiotocografia nello studio e nel monitoraggio delle aritmie è limitato.
• Le aritmie fetali spesso non sono un’indicazione al parto pretermine programmato, né 

tantomeno urgente se vi sono segni di benessere fetale (assenza di segni di ipossia e/o 
scompenso emodinamico). La paziente dovrebbe essere indirizzata ad un centro specia-
lizzato.

• Le contrazioni cardiache premature (extrasistoli) sono una forma moderata di aritmia 
fetale. Nella maggior parte dei casi non richiedono trattamento e si risolvono nel periodo 
perinatale. L’aneurisma del forame ovale è una causa frequente di questo tipo di aritmia.

• Un aumento della frequenza cardiaca fetale può essere causato, oltre che da ipossia, 
da varie cause, tra cui le aritmie cardiache, la somministrazione alla madre di farmaci e 
l’ipertiroidismo materno con anticorpi anti-recettore del TSH.

Fig. 17 FBAV completo in madre affetta da LES
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• La tachiaritmia fetale più frequente è la tachicardia sopraventricolare (SVT) che è carat-
terizzata da una tachicardia persistente con una FCF da 210 fino a 320 bpm con ridotta 
variabilità della linea di base. La SVT usualmente compare fra 28 e 30 settimane di ge-
stazione e se persiste ad una frequenza superiore a 230 bpm, può causare lo sviluppo di 
idrope fetale.

• I feti affetti da SVT richiedono un trattamento transplacentare; la conversione ad un ritmo 
sinusale può essere ottenuta in oltre il 90% dei casi.

• La bradicardia della linea di base della FCF può essere causata da farmaci (ad es., be-
tabloccanti), ipoglicemia o ipotermia materne prolungate, malattie del tessuto connettivo, 
difetti della conduzione o dell’anatomia cardiache. Fino a quando la variabilità della linea 
di base è presente, la bardicardia fetale è da considerare benigna. 

• La bradicardia fetale intermittente è frequentemente dovuta al blocco cardiaco congenito 
(CHB), malattia rara della conduzione atrioventricolare, caratterizzata da assenza della 
conduzione degli impulsi atriali verso i ventricoli, con rallentamento del ritmo ventricola-
re (dissociazione atrioventricolare). Anche in caso di blocco cardiaco completo, la FCF 
non scende al di sotto di 55-60 bpm (frequenza ventricolare); se accade, va esclusa una 
coesistente causa di ipossia.

• Il blocco atrioventricolare completo senza difetti strutturali cardiaci è una condizione 
intrauterina acquisita scatenata dalla presenza di anticorpi SS-A/Ro e SS-B/La materni 
che si possono riscontrare in presenza di malattie del connettivo (come lupus eritematoso 
sistemico, dermatomiosite, Sindrome di Sjögren), e che inducono un danno a carico del 
sistema di conduzione del cuore fetale. In questi casi si può avere riduzione della varia-
bilità perché manca l’influenza del sistema simpatico/parasimpatico sul nodo del seno. 
I feti con blocco A-V completo dovrebbero nascere a termine in quanto la prematurità 
influisce negativamente sullo sviluppo successivo. Il blocco atrio ventricolare completo 
associato a difetti cardiaci e insufficienza cardiaca è una condizione letale che richiede 
cure palliative perinatali.

SINTESI

Le aritmie cardiache fetali sono rare ma rappresentano un problema clinico di difficile ge-
stione.
• Sono alterazioni del CTG antepartum su base non ipossica di riscontro spesso casuale 

all’auscultazione o al rilievo ecografico 
• La cardiotocografia non è il gold standard per la loro diagnosi: nel sospetto di un’aritmia 

fetale su base cardiotocografica c’è indicazione allo studio ecocardiografico sia per il suo 
corretto inquadramento diagnostico che per la valutazione di eventuali anomalie strutturali 
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• Necessario l’approccio multidisciplinare altamente specializzato in quanto molte aritmie 
cardiache fetali possono essere efficacemente e conservativamente trattate in utero, evi-
tando una gestione inappropriata e soprattutto un intempestivo espletamento del parto, 
specie prima della 34w 

• La maggior parte delle aritmie sono benigne e non richiedono l’immediato espletamento 
del parto, ma alcune di esse, come la tachicardia ventricolare o sopraventricolare, la fi-
brillazione atriale e il blocco atrio-ventricolare, possono causare la riduzione della gittata 
cardiaca fetale, l’idrope e la morte del feto, rendendo indispensabile un trattamento attivo

• Ove possibile, la paziente andrebbe sempre inviata ad un centro di riferimento e la gra-
vidanza prolungata almeno fino a 34 settimane gestazionali e oltre, se sussistono i pre-
supposti (condizioni fetali stabili e rassicuranti in assenza di difetti cardiaci congeniti) 
poiché in molti casi le aritmie possono essere efficacemente e conservativamente trattate 
in utero.
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8. RUOLO E COMPETENZE DELL’OSTETRICA

La professionista ostetrica è fortemente coinvolta 
nell’esecuzione della cardiotocografia e pertanto 
è opportuno dedicare al suo ruolo un paragrafo 
specifico.

Durante l’esecuzione di un controllo presso il 
termine della gravidanza, l’ostetrica/o valuta l’adat‑
tamento fisiologico della donna in base all’epoca 
gestazionale e i segnali di benessere fetale. Prima 
di eseguire queste procedure, informa la donna 
soffermandosi sull’indicazione e la modalità di 
svolgimento. È importante al termine dell’esecuzio‑
ne di ogni procedura riferire in modo chiaro quanto 
rilevato.

Inoltre, prende visione degli esami ematochi‑
mici e dei referti delle visite e delle ecografie pre‑
cedenti, rileva la misura sinfisi fondo, la pressione 
arteriosa, il BCF (battito cardiaco fetale) e solo in 
presenza di una precisa indicazione clinica visita 
la donna. Tutti i dati devono essere riportati nella 
cartella della paziente.

Al fine di rilevare la posizione e la situazione fe‑
tale è consigliato, prima di procedere all’ausculta‑
zione del BCF, eseguire adeguatamente le Mano‑
vre di Leopold ed individuare il focolaio di massima 
intensità. 

Dopo l’auscultazione, l’Ostetrica/o deve regi‑
strare in cartella:
• il valore medio della frequenza auscultata
• la frequenza cardiaca materna rilevata durante 

l’auscultazione del battito cardiaco fetale (BCF)
• eventuali accelerazioni della frequenza del BCF, 

se percepite.
La durata dell’auscultazione dovrebbe essere 

almeno di un minuto. 
Attraverso queste valutazioni cliniche, confer‑

ma il basso rischio ostetrico; laddove si presenti 
un fattore di rischio, dovrà richiedere un consulto 
con il ginecologo e definire il piano assistenziale 

con le relative indagini diagnostiche e strumentali 
necessarie. 

L’auscultazione del battito cardiaco fetale, pur 
confermando la vitalità del feto, non ha alcun va‑
lore predittivo sull’esito della gravidanza1. Tuttavia, 
l’auscultazione del BCF rassicura la donna e in tal 
senso viene effettuata in occasione dei controlli 
ostetrici nella gravidanza a basso rischio sino a 41 
settimane + 0 giorni; essa avviene principalmente 
attraverso l’uso dello stetoscopio di Pinard o di uno 
strumento Doppler portatile, non attraverso la 
cardiotocografia.

L’utilizzo della cardiotografia antepartale nelle 
gravidanze a basso rischio non migliora gli esiti 
perinatali, pertanto questa metodologia andrebbe 
utilizzata solo in presenza di una precisa indica‑
zione, da riportare in cartella congiuntamente con 
la lettura del tracciato cardiotocografico. Tuttavia, 
la mancata percezione dei movimenti attivi fetali 
da parte della gestante è un’indicazione alla CTG 
antepartum anche in paziente a basso rischio. 

L’esecuzione di una CTG non dovrebbe so‑
stituire il supporto continuativo dell’ostetrica che, 
applicato il monitoraggio, dovrebbe trattenersi con 
la paziente per le valutazioni sopra descritte e per 
un adeguato counseling, rispondendo ad eventuali 
domande con un approccio basato sulla promo‑
zione della fisiologia e sull’“empowerment” della 
donna. 

A volte, nonostante tutte le osservazioni effet‑
tuate confermino il basso rischio, alcune donne 
che presentano per vari motivi uno stato d’ansia 
e/o di preoccupazione potrebbero richiedere di 
eseguire una CTG al fine di essere rassicurate 
sul benessere fetale. In questi casi è importante 
informare la donna che la cardiotocografia nelle 
gravidanze a basso rischio non ha alcun valo-
re predittivo per l’ipossia acuta ed indagare la 
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causa dello stato emotivo della donna attraverso 
l’ascolto attivo.

8.1 Ruolo dell’ostetrica in tema  
di cardiotocografia antepartum

L’ostetrica è responsabile:
1. della sua formazione in merito alla corretta ese‑

cuzione delle Manovre di Leopold per identifi‑
care la situazione, la presentazione e la posi‑
zione del feto; inoltre, in merito alla tecnica della 
cardiotocografia ed al riconoscimento delle 
caratteristiche della FCF (frequenza cardiaca 
fetale);

2. del buon funzionamento del cardiotocografo e 
del controllo dell’efficienza di questo strumento 
(settaggio standard, controllo velocità di scorri‑
mento standard 1 cm/min);

3. dell’applicazione del monitoraggio e della qua‑
lità della registrazione (corretta applicazione 
dei trasduttori, che devono essere entrambi 
sempre presenti e ben posizionati);

4. della verifica della posizione assunta dalla don‑
na per l’adeguata esecuzione del CTG (posizio‑
ne “semi‑Flower” o girata sul fianco sinistro), 
evitando la posizione supina;

5. di identificare sulla carta all’inizio del monitorag‑
gio nome e cognome;

6. di registrare nella cartella clinica della gravida 
i dati relativi al monitoraggio (data, ora di inizio 
e fine), di refertarlo come “reattivo” o “non re‑
attivo”, di apporre la sua firma sul monitorag‑
gio e sulla cartella. È utile registrare anche la 
frequenza cardiaca materna rilevata all’inizio 
dell’esecuzione del monitoraggio e indicare la 

motivazione, se eseguito prima della 41a setti‑
mana gestazionale. Per una corretta interpre‑
tazione del CTG è fondamentale la contestua‑
lizzazione del caso clinico: conoscere eventuali 
patologie pregresse e i fattori di rischio ostetri‑
co, la curva di crescita ecografica e della di‑
stanza sinfisi fondo, l’epoca di gravidanza ed 
essere a conoscenza di eventuali assunzioni di 
medicinali. La durata della registrazione deve 
essere di almeno 20 minuti;

7. dopo un NST, non deve scrivere BCF “regola‑
re” o “positivo” o “percepito” poiché queste non 
sono valutazioni adeguate ad un NST, il quale va 
refertato come “reattivo” o “non reattivo”;

8. della corretta interpretazione e del corretto in‑
quadramento clinico della gravida e di firmare 
il monitoraggio che decide di concludere; 

9. se la paziente è ricoverata, dell’inserimento del 
tracciato CTG nella cartella clinica e della sua 
corretta conservazione; 

10. di avvisare lo specialista ginecologo in caso di 
tracciato “non reattivo” o in caso di anomalie 
della registrazione, senza interrompere il mo‑
nitoraggio. Tutti i professionisti che vengono 
coinvolti nella valutazione del CTG poiché chia‑
mati dall’ostetrica/o sono tenuti ad annotare le 
proprie valutazioni cliniche sulla cartella clinica 
con data, ora e firma. 

11. di promuovere la formazione continua sulla 
cardiotocografia antepartale, al fine di avere 
comportamenti condivisi e omogenei all’interno 
della struttura operativa. In tal senso sarebbe 
anche auspicabile promuovere frequenti mo‑
menti di confronto all’interno dell’équipe sull’in‑
terpretazione della CTG. 
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RACCOMANDAZIONI SULLA CARDIOTOCOGRAFIA ANTE PARTUM

SINTESI

• corretta esecuzione della CTG
• corretta registrazione dei dati
• corretta interpretazione della CTG
• conservazione del tracciato CTG nella cartella clinica 
• non interrompere l’esame ed avvisare immediatamente lo specialista ginecologo in caso 

di tracciato “non reattivo” o in caso di anomalie della registrazione.
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