
Introduzione

Nelle società industrializzate l’obesità ha raggiunto
proporzioni epidemiche: il NHANES III mostra che la
prevalenza dell’obesità è raddoppiata nella popolazio-
ne americana nel periodo 1971-2004 passando dal 14,1
al 31% (1). Essa è in rapido aumento nelle donne,
soprattutto in quelle in età fertile, in tutto il mondo.
Negli Stati Uniti la prevalenza delle donne in sovrap-
peso e obese, nella fascia di età compresa tra i 18 e i 49
anni, è del 44% (2). In Italia, in una coorte di 4804
donne, l’obesità è presente nel 22% dei casi e il sovrap-
peso nel 34% (3). Uno studio svedese, inoltre, mostra
che la frequenza di obesità è aumentata dal 9%, nel
1980/1981, al 12%, nel 1996/1997, con un aumento
proporzionalmente più elevato nella fascia di età 16-44
anni, nella quale la prevalenza del sovrappeso è addi-
rittura raddoppiata (4).

Obesità e gravidanza

La gravidanza nelle donne obese è gravata da una serie
di complicanze metaboliche e ostetriche che interessa-
no sia la madre sia il prodotto del concepimento
(Tabella 1).

Le complicanze correlate all’eccesso di peso materno
sono state oggetto di numerosi studi, la maggior parte
dei quali condotti negli Stati Uniti dove l’obesità grave
costituisce un importante problema socio-sanitario. Da
tali studi emerge come già la diagnosi di gravidanza
nelle donne obese pone alcuni problemi correlati al
fatto che essa avviene in pazienti che presentano spes-
so irregolarità mestruali. In questo contesto, la sinto-
matologia clinica può non essere eclatante e l’esame
ginecologico spesso è reso difficoltoso dallo spessore

della parete addominale. Ecco perché l’accertamento di
gravidanza, in tali donne, necessita oltre che del clas-
sico dosaggio della gonadotropina corionica umana (β-
HCG) anche dell’ecografia che, secondo alcuni autori,
dovrebbe essere eseguita per via transvaginale per otte-
nere una corretta datazione della gravidanza.

Complicanze metaboliche

La vecchia nozione che il tessuto adiposo è solo un tes-
suto di deposito di energia sotto forma di lipidi è stata,
negli ultimi anni, modificata dagli studi che hanno evi-
denziato come esso sia invece un vero e proprio orga-
no con capacità di secernere ormoni (steroidei, glico-
corticoidi), sostanze ormonali più specificatamente
coinvolte nella regolazione del metabolismo energetico
(leptina, resistina), citochine proinfiammatorie (tumor
necrosis factor (TNF)-α, interleuchina (IL)-6) e peptidi
antiinfiammatori (adiponectina), che pongono il tessu-
to adiposo al centro della rete di segnali che regolano
il bilancio energetico, il metabolismo lipidico e glucidi-
co, il sistema nervoso centrale (5). Il recente riscontro
che l’obesità viscerale è quella più frequentemente
complicata da ipertensione, diabete, iperlipemia, ed è
fattore di rischio per malattia cardiovascolare, ha dato
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il via a una serie di studi atti a definire quale potesse
essere il meccanismo fisiopatogenetico comune di tali
alterazioni, accomunate nella sindrome metabolica (6,
7). Oggi si ritiene che l’aumento di tessuto adiposo
viscerale attraverso l’insulino-resistenza, sia alla base
delle alterazioni sopra descritte, come evidenziato in
Figura 1 (8).

La gravidanza, d’altra parte, è caratterizzata da una
progressiva insulino-resistenza che viene superata, in
condizioni normali, da un aumento della secrezione
insulinica β-cellulare e da un accumulo di grasso a
livello del tessuto adiposo sottocutaneo; tali modifiche,
indotte dagli ormoni dell’unità feto-placentare, hanno
lo scopo di garantire un normale afflusso di nutrienti al
feto (9).

La presenza di obesità nella donna gravida, quindi,
peggiora la condizione di insulino-resistenza caratteri-
stica della gravidanza e rende più frequenti i suoi effet-
ti negativi sul metabolismo e sul sistema cardiocircola-
torio, quali l’intolleranza al glucosio, l’ipertensione, la
dislipidemia, le alterazioni della funzionalità cardiaca e
circolatoria (10).

L’obesità è un importante fattore di rischio di diabe-
te gestazionale, condizione che si verifica nella gravi-
da quando la fisiologica insulino-resistenza non viene

compensata dall’aumento della secrezione insulinica in
modo da mantenere nella norma i livelli di glucosio (9).
In questo contesto, inoltre, l’obesità non solo contribui-
sce ad aggravare la situazione di insulino-resistenza
caratteristica del diabete gestazionale ma altera anche
la capacità di ritorno alla normalità dopo il parto (11,
12). La frequenza del diabete gestazionale varia a
seconda delle popolazioni esaminate e delle modalità di
screening e diagnosi (13, 14); comunque, considerando
che mediamente circa il 4% delle donne in gravidanza
sviluppa diabete gestazionale, le gravide con obesità
grave hanno un rischio circa del 17% e quelle con body
mass index (BMI) tra 25-30 circa del 6,5% (15, 16). Da
tali dati emerge, quindi, la necessità di eseguire uno
screening precoce per il diabete gestazionale già al
primo trimestre di gravidanza nelle gravide obese.

In questo contesto è utile ricordare che quando le
due condizioni, obesità-diabete gestazionale si associa-
no si ha un outcome peggiore della gravidanza. Un
recente studio di Langer e coll. ha, infatti, evidenziato
che in donne con diabete gestazionale obese l’otteni-
mento del buon controllo glicemico si accompagna a
una riduzione degli outcome negativi, sia materni sia
fetali, solo se il buon controllo viene raggiunto con la
terapia insulinica (17).
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Figura 1 Meccanismi delle patologie correlate all’obesità



Le modificazioni emodinamiche che caratterizzano le
gravide obese sono l’aumento della pressione arteriosa,
l’emoconcentrazione e l’alterata funzione cardiaca (18).
L’ipertensione e la preeclampsia sono più frequenti
nelle donne obese rispetto alle non obese (19), sopra-
tutto nelle pazienti con obesità grave nelle quali l’obe-
sità è fattore indipendente, rispetto ad altri fattori quali
l’età e la coesistenza di diabete gestazionale, nell’indur-
re ipertensione (20). Secondo alcuni studi la frequenza
di ipertensione varia dal 7 al 79,3% nelle gravide obese
rispetto allo 0,9-9,25% delle non obese (11, 21); quella
della preeclampsia dal 4,5 al 42,9% nelle obese rispet-
to allo 0-6,25% delle non obese (l1, 21). La distribuzio-
ne del grasso corporeo, inoltre, può modulare il rischio
di preeclampsia nelle gravide obese, come emerge dallo
studio di Ijuin e coll. (22) che in 22 gravide affette da
preeclampsia e 126 gravide di controllo hanno riscon-
trato una associazione significativa tra obesità viscera-
le e sviluppo di preeclampsia rispetto all’obesità sotto-
cutanea.

L’iperinsulinismo correlato all’obesità è ritenuto la
causa principale dell’aumentata frequenza di iperten-
sione nelle gravide obese (18). L’obesità materna con la
conseguente iperinsulinemia e dislipidemia sono poi
fattori importanti nel determinismo della disfunzione
endoteliale che conduce alla preeclampsia (23). Studi
recenti, infine, hanno evidenziato che l’infiammazione
subclinica che caratterizza l'obesità centrale e la sin-
drome metabolica ad essa collegata, possono contribui-
re alla disfunzione endoteliale (24).

L’emoconcentrazione nelle gravide obese è spiegata
anch’essa dall’iperinsulinemia che determina un’au-
mentata attività del sistema nervoso autonomo con
aumento della contrattilità delle cellule muscolari
vascolari (18).

Infine, l’ipertensione e l’aumento delle resistenze
vascolari determinano, nelle gravide obese, un'ipertro-
fia ventricolare sinistra con aumento del pre e post-

carico, che nei soggetti con compromissione della con-
trattilità del ventricolo sinistro, può portare una ridu-
zione del volume di contrazione e ridotta funzione car-
diaca (18).

Complicanze fetali

La macrosomia si verifica con frequenza variabile dal 7
al 27% nei vari studi ed è la complicanza più frequente
della gravidanza nelle donne obese (Tabella 2) (25-29).
La macrosomia nelle donne obese è correlata a due fat-
tori: il peso pregravidico materno e la crescita di peso
in corso di gravidanza (12). L’aumento degli acidi gras-
si liberi plasmatici materni, caratteristici della gravi-
danza, ma più accentuato in caso di obesità materna
e/o di eccessiva crescita ponderale, favorisce un ecces-
sivo incremento della lipogenesi fetale con conseguen-
te macrosomia. Inoltre, se la gravida obesa è anche
affetta da diabete gestazionale, ciò favorisce lo svilup-
po di insulino-resistenza nel feto con conseguente iper-
insulinemia che con il suo effetto lipogenico e anabo-
lico fetale contribuisce allo sviluppo di macrosomia. È
da sottolineare, comunque, che nelle gravide con grave
obesità la correlazione tra peso del nato e crescita pon-
derale è meno marcata poiché spesso tali donne cresco-
no poco in corso di gravidanza (30).

In questo contesto, Ricart e coll. (29), in uno studio
retrospettivo che ha preso in considerazione 9270 gra-
vide, hanno messo in evidenza che nelle gravide obese
la frequenza di macrosomia e bambini LGA (Large for
Gestational Age) aumenta progressivamente con la
gravità del sovrappeso. È interessante notare come le
donne con BMI > 26,1 abbiano una frequenza di
macrosomia e di LGA significativamente più elevata
rispetto a quella delle donne con diabete gestazionale
(23 vs 3,8% e 17,6 vs 3,4% rispettivamente). Questi dati
rivestono notevole importanza in termini di impatto di
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Autore (Ref) Anno BMI Frequenza % OR

Ricart et al. (29) 2005 >26 23* 2,52

Cedergren (28) 2004 >29 7,3** 2,25
>40 11,3** 3,55

Kumari (27) 2001 >40 27,7* 3,8

Tabella 2 Obesità e macrosomia: studi clinici

* Peso > 4000 g; ** Peso > 4500 g



popolazione poiché evidenziano che il peso materno
pregravidico ha una influenza maggiore della tolleran-
za ai carboidrati nel determinismo di alcuni outcome
fetali.

Ma un dato che necessita di notevole attenzione è
quello relativo al rischio di malformazioni. Dopo la
segnalazione di Waller e coll. (31) di una più elevata
frequenza di malformazioni – in particolare di spina
bifida – nei nati da gravide obese, due recenti studi
hanno focalizzato il problema mettendo in evidenza
quello che succede quando le due condizioni, obesità e
diabete gestazionale, si associano (Tabella 3).

Garcia-Patterson e coll. (32), in uno studio che ha coin-
volto 2060 donne con diabete gestazionale, hanno
messo in evidenza che sia la severità del diabete sia
l’obesità costituivano predittori di malformazioni mag-
giori, tra le quali soprattutto quelle cardiovascolari, ma
che l’obesità costituiva il predittore principale.
Risultati simili sono stati evidenziati recentemente da
Martines-Frias e coll. (33) in uno studio caso control-
lo che ha coinvolto 29.971 casi e 29.291 controlli. Il
rischio di sviluppare malformazioni congenite per un
nato da madre obesa con diabete gestazionale è risul-
tato del 2,78 (1,38-5,55; p< 0,001) comparato a quello
della madre obesa con normale tolleranza ai carboi-
drati. Inoltre, nel gruppo delle madri obese (BMI > 30)

l’obesità era associata a un maggior rischio di malfor-
mazioni cardiovascolari rispetto alle donne non obese
(OR = 2,76; [1,49-5,11, p < 0,001]).
I meccanismi che legano l’obesità al rischio di malfor-
mazioni non sono del tutto chiari; è possibile che esse
siano determinate da un eccessivo passaggio al feto di
nutrienti che si rivelano embriotossici, attraverso un
meccanismo di stress ossidativo. Questo spiegherebbe
perché sono le due condizioni assieme, diabete gesta-
zionale e obesità, a determinare tale rischio (34).
Alternativamente, l’insulina si è dimostrata teratogena
in embrioni di pollo (35) e l’iperinsulinismo, caratteri-

stico di molte condizioni di obesità, potrebbe giocare
un ruolo. Bisogna sottolineare comunque che è noto
che l’insulina non attraversa la placenta; perciò questa
ipotesi necessita di conferme.

Per quanto riguarda la mortalità perinatale, in lette-
ratura sono riportati risultati contrastanti (Tabella 4).
Kumari (27) non rileva un’aumentata frequenza di
mortalità perinatale nelle loro pazienti. Stephansson e
coll. (26), invece, in uno studio caso controllo che ha
coinvolto 649 donne con mortalità perinatale e 690
gravide di controllo, hanno messo in evidenza che la
frequenza di mortalità perinatale aumenta progressiva-
mente con l’aumentare del BMI; questa più elevata fre-
quenza si mantiene anche quando vengono escluse
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Autore (Ref) Anno BMI Frequenza % OR

Garcia-Patterson et al. (32) 2004 >25 3,8 2,67

Martines-Frias et al. (33) 2005 >25 4,2 0,98
>30 7,5 2,76

Tabella 3 Obesità e malformazioni maggiori: studi clinici

Autore (Ref) Anno BMI Nati morti > 28sg
Frequenza % OR

Cedergren (28) 2004 >29 0,5 1,79
>40 0,8 2,79

Kumari (27) 2001 >40 0,6 2,9

Stephansson et al. (26) 2001 >25 - 2,5
>30 - 1,5

Tabella 4 Obesità e mortalità perinatale: studi clinici



dallo studio le gravide che hanno sviluppato eclampsia
e/o diabete gestazionale. Tali risultati sono stati confer-
mati recentemente anche da Cedergren (28) in una
casistica molto ampia (972.275 gravidanze).

Le cause che determinano tale complicanza non
sono del tutto note; infatti, l’ipotesi che l’obesità sia
associata a iperlipemia, che può agire attraverso la
perossidazione lipidica determinando danno endotelia-
le con vasocostrizione, aggregazione piastrinica e con-
seguente preeclampsia, può spiegare solo la mortalità
perinatale legata alla eclampsia (36).

Parto

La frequenza di parto pretermine è più elevata nelle
gravide obese e, in generale, il parto viene indotto più
frequentemente in queste donne. Quando il parto viene
indotto, l’ossitocina è usata con maggiore frequenza
nelle gravide obese per evitare che il prolungamento
del parto determini sofferenza fetale. Nelle stesse, la più
elevata frequenza di macrosomia rende spesso il parto
spontaneo difficoltoso e complicato da distress respira-
torio, distocia di spalla, frattura della clavicola nel
nato, lesioni perineali nella donna. Perciò la frequenza
di taglio cesareo, soprattutto quello eseguito in emer-
genza, è in generale più elevata (circa tre volte) nelle
gravide obese rispetto alle non obese. Le indicazioni
più frequenti, per il taglio cesareo, sono la incompleta
dilatazione della cervice, la sofferenza fetale, l’insuc-
cesso dell’induzione. La frequenza di taglio cesareo,
comunque, è correlata non solo all’obesità di per sé ma
anche al verificarsi delle sue complicanze metaboliche
più frequenti quali l’ipertensione e il diabete gestazio-
nale.

A tale proposito lo studio recente di Cedergren (28)
è molto indicativo soprattutto per la numerosità dei
casi che sono stati valutati (Tabella 5). L’autore ha rac-

colto i dati relativi a 972.275 gravidanze verificatesi in
Svezia tra il 1992 e il 2002, suddivise in base al BMI
delle gestanti. Dai risultati dell’analisi è emerso come la
preeclampsia, il taglio cesareo, la distocia di spalla, il
parto pretermine, il distress respiratorio e la mortalità
neonatale, aumentino progressivamente all’aumentare
del BMI e questo è evidente soprattutto nelle donne con
obesità grave cioè con BMI superiore a 40. In questa
analisi non erano state escluse le donne con diabete
gestazionale. Tali dati sono stati confermati da Kumari
(27) in un numero minore di donne (188) con obesità
grave (BMI > 40), tra le quali erano state escluse dallo
studio le donne che avevano sviluppato in corso di gra-
vidanza ipertensione gestazionale e/o diabete gestazio-
nale. In queste donne, più elevata è risultata non solo
la frequenza di ipertensione in gravidanza e di diabete
gestazionale ma anche di macrosomia e di taglio cesa-
reo (Tabella 5).

Inoltre, nelle gravide obese, sono più elevate anche
alcune complicanze correlate al taglio cesareo quali le
endometriti, le complicanze infettive e le flebiti, con il
risultato di una più elevata ospedalizzazione; il parto
vaginale, di converso, è associato a una più elevata fre-
quenza di tromboembolia secondaria a disordini veno-
si collegati all’obesità e alle emorragie vaginali (37).

Post-parto

La gravidanza nelle donne obese è complicata fre-
quentemente dalla comparsa di diabete gestazionale,
che condiziona non solo un aumento della morbilità
materna e fetale durante la gravidanza ma anche
un’aumentata frequenza di diabete tipo 2 dopo il parto
(38). In questo contesto, è interessante sottolineare che
quando al pregresso diabete gestazionale si associa la
condizione di obesità, il rischio di sviluppo di diabete
tipo 2 post-parto aumenta notevolmente, come docu-
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Autore (Ref) Anno BMI Ipertensione gestazionale Parto cesareo Parto pretermine
% OR % OR % OR

Kumari (27) 2001 > 40 28,7 3,0 19,1 1,9 0,5 0,1

Cedergren (28) 2004 > 29 – 16,7 1,76 4,5 1,22
> 40 – 21,9 2,69 6,4 1,85

Ricart et al. (29) 2005 > 26 2,0 5,77 20,0 1,44 5,3 0,86

Tabella 5 Obesità e complicanze materne: dati clinici



mentato dai vecchi studi di O’Sullivan (39) e più recen-
temente dallo studio di Lobner e coll. (40). Gli autori,
in 270 gravide con pregresso diabete gestazionale
(GDM), hanno evidenziato un rischio di sviluppo di
diabete tipo 2, dopo 8 anni dal parto, del 50,1% nelle
donne obese (BMI > 30) e del 34,6% nelle donne non
obese.

Alcune proteine dell’infiammazione quali la proteina
C-reattiva (PCR) e l'IL-6, sono considerate fattori predit-
tivi di sviluppo di diabete tipo 2 poiché determinano
un’infiammazione cronica, ritenuta importante mecca-
nismo patogenetico del diabete tipo 2, della sindrome
metabolica e dello sviluppo della malattia cardiovasco-
lare (41-43). Il diabete gestazionale identifica una popo-
lazione di donne a rischio di diabete tipo 2 poiché rico-
nosce nell’insulino-resistenza il comune meccanismo
fisiopatologico; in questa condizione alcuni studi
hanno, tra l’altro, segnalato un aumento delle proteine
della flogosi (44). In questo contesto, uno studio che
merita di essere segnalato è quello di Retnakaran e coll.
(45) che hanno valutato la PCR in donne in gravidanza
con e senza diabete gestazionale. I valori medi di PCR
sono risultati più elevati nelle donne con diabete gesta-
zionale rispetto a quelle con normale tolleranza ai car-
boidrati e correlati al BMI pregravidico, alla glicemia e
alla insulinemia a digiuno; l’analisi multivariata, tutta-
via, mette in evidenza che, delle variabili analizzate, il
BMI pregravidico è il predittore maggiore degli elevati
livelli di PCR. Questi dati suggeriscono un modello fisio-
patologico in cui l’obesità media l'infiammazione siste-
mica con conseguenti ripercussioni sull’insulino-resi-

stenza e sull’alterazione della tolleranza ai carboidrati.
Anche lo sviluppo di sindrome metabolica è più fre-
quente nelle donne con diabete gestazionale obese
rispetto alle non obese: Albareda e coll. in 262 donne
con pregresso diabete gestazionale, dopo 5 anni dalla
gravidanza, hanno evidenziato una frequenza di sin-
drome metabolica del 2,9% nelle donne non obese (BMI
< 30) e del 44,2% nelle donne obese; l’analisi multiva-
riata mostra inoltre che nelle donne analizzate l’obesi-
tà è il predittore migliore di sindrome metabolica
(Figura 2) (46).

Conclusioni 

Da quanto detto, la gravidanza nelle donne obese deve
essere considerata come una gravidanza ad alto rischio
e come tale deve essere trattata e monitorata. In questo
contesto, è utile sottolineare che la sorveglianza fetale
in queste madri deve essere rigorosa, poiché l’ecografia
tradizionale spesso pone dei problemi legati proprio
alla massa adiposa addominale. Alcuni autori racco-
mandano, onde evidenziare precocemente le malfor-
mazioni, un’ecografia transvaginale accurata ed ese-
guita con apparecchiature di ultima generazione.
Inoltre, la sorveglianza fetale deve essere stretta,
soprattutto negli ultimi mesi, per evitare la mortalità
perinatale. È importante, poi, che queste donne abbia-
no un corretto incremento ponderale. A tal proposito vi
è una diatriba tra gli autori che raccomandano, nelle
donne gravemente obese, una crescita ponderale nulla

160

r a s s e g n a

il Diabete • vol. 18 • n. 3 • Settembre 2006

Controlli

80

70

60

50

40

30

20

10

0

Circonferenza
addome

TG HDL-C PA glicemia > 6,1
mmol/l

SM

preGDM

Figura 2 BMI e sindrome metabolica (BMI > 30)

P < 0,05 per tutti i parametri valutati
TG = trigliceridi; PA = pressione arteriosa; SM = sindrome metabolica



e quelli che raccomandano una crescita adeguata
(almeno 7 kg) secondo le raccomandazioni
dell’American Diabetes Association (ADA); ciò per evi-
tare alterazioni della crescita fetale (SGA, small for
gestational age).

La gravidanza può essere nelle donne obese un’oc-
casione per iniziare programmi di modificazione dello
stile di vita e di sensibilizzazione per un efficace calo
ponderale dopo il parto.
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