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Definizione di obesità e rapporti con il cuore

L’obesità è un importante problema sanitario in
aumento in tutto il mondo, interessando circa il 15-
30% della popolazione in Europa e nel Nord Ameri-
ca [1].

In accordo con le linee guida del National Insti-
tute of Health, sovrappeso ed obesità vengono defi-
niti sulla base dell’indice di massa corporea (body
mass index BMI), che è dato da: peso corporeo in
chilogrammi diviso per l’altezza in metri quadrati ed
in particolare il sovrappeso è definito da un BMI
compreso tra 25 e 29 Kg/m2 e l’obesità da un BMI
>30 Kg/m2 [2]. Il BMI non considera la distribuzio-
ne del grasso corporeo e a causa della relazione tra
obesità addominale con malattia cardiovascolare
(cardiovascular disease, CVD) e con altri fattori di
rischio metabolici, nella pratica clinica è utile misu-
rare, in aggiunta al BMI, la circonferenza vita o il
rapporto vita-fianchi (waist to hip ratio, W/H). L’o-
besità addominale è definita come una circonferen-
za vita di 102 cm o più negli uomini e di 88 cm o più
nelle donne o da un W/H ratio >0.90 negli uomini e
>0.85 nelle donne [2, 3].

La circonferenza vita potrebbe essere utile nella
pratica clinica per la determinazione della risposta
del bambino o dell’adolescente alle misure di con-
trollo del peso. Negli studi epidemiologici potrebbe
essere usata per caratterizzare una popolazione in

termini di distribuzione addominale del grasso e per
determinare la prevalenza dei fattori di rischio. Al
momento, tuttavia, la circonferenza vita non può es-
sere utilizzata per definire un bambino come ad alto
o a basso rischio.

Nonostante le misure di intervento, l’incidenza
dell’obesità continua ad aumentare rapidamente, as-
sumendo proporzioni epidemiche [4, 5]. Tale ten-
denza sembra essere correlata alla diffusione della
tipica dieta occidentale con utilizzo di cibo a basso
costo, consumato in fretta ed in porzioni troppo
grandi, ricco di grassi e calorie; o anche legato a la-
vori sedentari ed alla diminuzione dell’attività fisica
[2]. I dati del National Health and Nutrition Exami-
nation Survey (NHANES) hanno dimostrato che la
prevalenza del sovrappeso e dell’obesità è aumenta-
ta per entrambi i sessi a tutte le età ed in tutti i grup-
pi razziali; in un’indagine del 1988-1994 ed in
un’altra del 1999-2000 la prevalenza del sovrappeso
è aumentata dal 4% al 15.3% tra i bambini, dal 5%
al 15% tra gli adolescenti e dal 55.9% al 64.5% tra
gli adulti [4, 5].

Considerando che l’American Heart Association
ha classificato l’obesità come il maggior fattore di
rischio per malattia cardiaca coronarica, essa ha pro-
babilmente implicazioni a lungo termine per la CVD
negli anni a venire. È stato infatti dimostrato che l’o-
besità nei bambini è un forte predittore di obesità in
età adulta [7], anche se l’Harvard Growth Study ha

Complicanze cardiovascolari dell’obesità

Cardiovascular complications of obesity

Teresa Cascella1, Francesco Giallauria2, Domenico Tafuri3, Gaetano Lombardi1, 
Annamaria Colao1, Carlo Vigorito2, Francesco Orio1,4

1 Dipartimento di Endocrinologia ed Oncologia Molecolare & Clinica, Università degli Studi di Napoli Federico II, Via S. Pansini, 5
- 80131 Napoli.
2 Dipartimento di Medicina Clinica, Scienze Cardiovascolari ed Immunologiche, Area Funzionale di Riabilitazione Cardiologica,
Università degli Studi di Napoli Federico II, Via S. Pansini, 5 - 80131 Napoli.
3 Metodi e Didattiche delle Attività Sportive, Facoltà di Scienze Motorie, Università degli Studi “Parthenope”, Napoli.
4 Endocrinologia, Facoltà di Scienze Motorie, Università degli Studi “Parthenope”, Napoli.

Corresponding author: Dr Francesco Orio. Dipartimento di Endocrinologia ed Oncologia Molecolare & Clinica, Università degli
Studi di Napoli Federico II, Via S. Pansini, 5 - 80131 Napoli, Italy; Endocrinologia, Facoltà di Scienze Motorie, Università di
Napoli “Parthenope”, Via S. Pansini, 5 - 80131 Napoli, Italy; E-mail address: francescoorio@virgilio.it

ABSTRACT: Cardiovascular complications of obesity. 
T. Cascella, F. Giallauria, D. Tafuri, G. Lombardi, A. Colao,
C. Vigorito, F. Orio.

Obesity is one of the major coronary risk factor repre-
senting an increasingly important worldwide health prob-
lem. The increased prevalence of obesity among younger
population is likely to have long-term implications for car-
diovascular disease (CVD). Obesity plays a central role in the
insulin resistance syndrome and contributes to increase the
risk of atherosclerotic CVD. The present review will examine
the relationships among cardiovascular risk factors during

the childhood-adolescence-adulthood transition. In fact, the
relationship between obesity (especially visceral obesity) and
CVD appears to develop at a relatively young age.

The foremost physical consequence of obesity is athero-
sclerotic cardiovascular disease and polycystic ovary syn-
drome represents an intriguing example of obesity-related
cardiovascular complications affecting young women.
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dimostrato che il sovrappeso nell’adolescenza predi-
spone ad una serie di effetti negativi sulla salute in-
dipendentemente dal peso in età adulta [8].

L’obesità è un fattore predisponente allo svilup-
po di diabete mellito tipo II, di ipertensione, dislipi-
demia, osteoartrite, alcuni tipi di cancro e CVD [2].
In particolare l’obesità viscerale è correlata ad una
serie di fattori che costituiscono la sindrome meta-
bolica e che rappresentano fattori di rischio indipen-
denti per CVD, come l’insulino-resistenza, la disli-
pidemia aterogenica e l’ipertensione [9, 10]. L’obe-
sità è inoltre associata a fattori di rischio cardiova-
scolare meno convenzionali quali l’ipercoagulabi-
lità, la disfunzione endoteliale e l’infiammazione [9,
11, 12].

È dimostrato che l’adipe oltre ad essere un sem-
plice deposito per le calorie in eccesso rappresenti
un tessuto biologicamente attivo che produce mes-
saggeri chimici (adiponectina, resistina, angiotensi-
na-2, TNF-α ed interleuchine) che potrebbero in-
fluire sui fattori di rischio per CVD [13]. Gli adipo-
citi sono in grado di secernere un largo gruppo di
peptidi e citochine, compresi prostaglandine ed or-
moni steroidei androgeni ed estrogeni. A questo pro-
posito il tessuto adiposo non è solo un importante
deposito di energia ma anche un attivo organo endo-
crino che influisce sulla funzione cardiovascolare e
metabolica, sulla fertilità e sulla maturazione ses-
suale.

In tale prospettiva ci proponiamo di approfondi-
re il rischio cardiovascolare, che rappresenta una tra
le principali complicanze e conseguenze dell’obe-
sità.

Obesità e rischio cardiovascolare: 
dall’infanzia all’età adulta

Sulla base del significativo impatto che la CVD
ha nell’adulto nelle società occidentalizzate, risulta
fondamentale esaminare le relazioni tra fattori di ri-
schio cardiovascolare nel passaggio infanzia-adole-
scenza-età adulta, che è verosimilmente il punto
cruciale nello sviluppo di rischio CV. Questo po-
trebbe dare un importante informazione sulle rela-
zioni eziologiche tra gli indicatori precoci della sin-
drome da insulino-resistenza, il diabete tipo II e l’in-
staurarsi del rischio nella prima fase dell’età adulta.

Molti studi hanno dimostrato che l’obesità tende
a ripresentarsi nel corso della vita, così una volta che
un bambino diventa grasso, è molto probabile che ri-
torni ad essere grasso anche più avanti negli anni,
maschio o femmina che sia, anche se l’entità di tale
rischio dipende dalle misure utilizzate e dalla durata
dello studio [14].

L’aterosclerosi cardiovascolare è la prima causa
di morte nella popolazione adulta nelle società occi-
dentali [15], ma è stato dimostrato che i processi pa-
tologici ed i fattori di rischio associati con il suo svi-
luppo hanno inizio nell’infanzia [16]. Questo studio,
chiamato Bogalusa Study in Louisiana [16], ha for-
nito dettagliate informazioni sui fattori di rischio
cardiovascolare nell’infanzia e la loro persistenza
nell’età adulta [17]. In questo studio il sovrappeso
durante l’adolescenza era associato con un aumento
dell’ipertensione di 8.5 volte, un aumento della pre-
valenza di valori elevati di colesterolo totale di 2.4

volte, un aumento dei valori di colesterolo LDL di 3
volte ed una riduzione dei valori di colesterolo HDL
in età adulta, tra 27 e 31 anni [18]. In modo simile lo
studio Muscatine condotto nello Iowa ha dimostrato
che l’obesità dell’adolescente è associata con più al-
ti livelli di colesterolo totale ed LDL in età adulta,
specialmente negli uomini [19].

Molti studi hanno mostrato la correlazione tra
incremento ponderale nell’infanzia e un conseguen-
te aumento dei fattori di rischio cardiovascolare nei
cittadini Afro-Americani [20] e nelle popolazioni in
Finlandia [21]. I dati finlandesi suggeriscono che i
vari fattori di rischio cardiovascolare in età adulta,
compresi ipertensione, ipertrigliceridemia, bassi li-
velli di colesterolo HDL ed iperinsulinemia a volte
riferiti alla sindrome metabolica, sono molto comu-
ni tra gli adulti obesi che lo erano anche da ragazzi.

L’obesità negli adulti è frequentemente associa-
ta con l’ipertensione e lo stesso sembra avvenire tra
i ragazzi; in questi ultimi infatti i valori della pres-
sione sanguigna a riposo sono correlati con le misu-
re della circonferenza vita e delle pliche cutanee
[22]. Misurazioni della pressione sanguigna durante
esercizio fisico potrebbero fornire maggiori chiari-
menti sul legame tra ipertensione ed obesità nei ra-
gazzi [23].

La Task Force on Blood Pressure [24] ha indica-
to che la scoperta e la prevenzione dell’ipertensione
nella popolazione pediatrica ed il suo precoce tratta-
mento contribuiscono ad una diminuzione dell’alto ri-
schio di morbilità nell’adulto. Ragazzi ipertesi che
continuano ad avere alti livelli pressori in età adulta
sono verosimilmente predisposti ad avere un maggio-
re peso corporeo, un più alto BMI, uno spessore del-
le pliche cutanee aumentato nonché valori di circon-
ferenze vita e fianchi sostanzialmente più alti [25].

L’insulino-resistenza e l’ipertensione potrebbero
essere presenti come parte della sindrome metaboli-
ca associata con l’obesità. Individui giovani con va-
lori pressori sanguigni superiori ai livelli normali
mostrano la tendenza a livelli plasmatici di insulina
più alti. Alcuni ricercatori suggeriscono che la pres-
sione sanguigna può essere influenzata dalla secre-
zione da parte del tessuto adiposo di fattori come
leptina e angiotensinogeno [26] o adiponectina [27].

L’obesità gioca un ruolo centrale nella sindrome
da insulino-resistenza che include iperinsulinemia,
ipertensione, iperlipidemia, diabete mellito tipo II
ed un incrementato rischio di CVD [28]. L’obesità
che ha inizio nell’infanzia precede spesso uno stato
di iperinsulinemia, ed anche altre componenti della
sindrome da insulino-resistenza sono presenti nei
bambini e negli adolescenti [29]. Un’associazione
tra obesità ed insulino-resistenza è stata riscontrata
nei giovani, come la relazione tra insulino-resisten-
za, ipertensione ed alterazioni del profilo lipidico. Ci
sono molti dati che dimostrano che il sovrappeso du-
rante l’infanzia e l’adolescenza è significativamente
associato con insulino-resistenza, dislipidemia, ed
elevati livelli di pressione sanguigna nella prima fa-
se dell’età adulta. La perdita di peso nei giovani
obesi determina una diminuzione della concentra-
zione di insulina e un miglioramento della sensibi-
lità all’insulina. Inoltre è stato osservato che l’incre-
mento della massa ventricolare sinistra, che è un fat-
tore di rischio indipendente per CVD negli adulti, è



presente nell’infanzia. Recenti ricerche hanno rive-
lato che l’ipertrofia ventricolare sinistra nell’infan-
zia e nell’adolescenza è correlata con altri fattori di
rischio quali obesità ed insulino-resistenza [30].

Lo studio Framingham ha evidenziato un au-
mento dell’incidenza di eventi cardiovascolari in re-
lazione all’aumento del peso sia negli uomini che
nelle donne [31]. Nell’Harvard Alumni Health
Study il peso corporeo e la mortalità erano diretta-
mente correlati [32] e l’incremento ponderale rap-
presentava un significativo fattore di rischio per lo
sviluppo di diabete mellito tipo II nelle donne [33].
L’associazione dell’obesità con la sindrome da insu-
lino-resistenza ed il rischio cardiovascolare non di-
pende solo dal grado di obesità ma anche ed in par-
ticolar modo dalla distribuzione del grasso corporeo.
Pertanto gli individui con un più alto grado di adi-
posità centrale sviluppano tale sindrome più fre-
quentemente di quelli con una distribuzione perife-
rica del grasso corporeo [34].

Oltre all’ipertensione, al diabete mellito ed al-
l’insulino-resistenza, tra i principali componenti che
influenzano il rischio cardiovascolare correlato al-
l’obesità, anche i lipidi sierici e le lipoproteine svol-
gono un ruolo cruciale. Di fatto, tra gli adolescenti,
alti livelli di colesterolo LDL, bassi livelli di cole-
sterolo HDL ed alti livelli sierici di trigliceridi sono
altamente correlati con un aumento dello spessore
della plica cutanea tricipitale [35]. Studi prospettici
dimostrano che i livelli sierici di lipidi e di lipopro-
teine possono persistere dall’infanzia al principio
dell’età adulta e sono predittivi dei livelli nell’adul-
to. Come è noto, il migliore predittore per la dislipi-
demia nell’adulto è il livello sierico di colesterolo
LDL nel bambino ed è stato dimostrato un effetto
dell’incremento ponderale sui futuri livelli di lipidi e
lipoproteine. Inoltre il legame tra incremento ponde-
rale e livelli di lipidi e lipoproteine nell’adulto au-
mentava durante il passaggio dall’adolescenza al
principio dell’età adulta ed era particolarmente forte
negli uomini.

La sindrome metabolica, le complicanze
cardiovascolari e le conseguenze dell’obesità

La prima conseguenza fisica dell’obesità è la
malattia aterosclerotica cardiovascolare (ASCVD)
[36]. L’insieme dei fattori di rischio che predispon-
gono alla ASCVD prende il nome di sindrome me-
tabolica. Questa è una costellazione dei seguenti fat-
tori di rischio metabolici [37]: dislipidemia ateroge-
nica [aumento dei trigliceridi sierici, dell’apolipo-
proteina B (apo B) e delle particelle LDL (low den-
sity lipoprotein) e diminuzione del colesterolo HDL
(high density lipoprotein)]; pressione sanguigna ele-
vata; iperglicemia ed insulino resistenza; stato pro-
trombotico; stato pro infiammatorio. Recentemente
lo studio del National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel III ha proposto un sem-
plice schema per la diagnosi routinaria della sindro-
me metabolica. In accordo con tale schema, tale dia-
gnosi può essere fatta se una persona presenta tre su
cinque delle seguenti caratteristiche: incremento
della circonferenza vita (≥102 cm negli uomini e
≥88 nelle donne); trigliceridi ≥150 mg/dl; colestero-
lo HDL <40 mg/dl negli uomini e <50 mg/dl nelle

donne); alti livelli di pressione sanguigna (≥130/85
mmHg o in trattamento per ipertensione); elevati li-
velli di glucosio (≥100 mg/dl). La nostra conoscen-
za della relazione tra obesità e fattori di rischio me-
tabolico sta aumentando notevolmente e tale cono-
scenza dipende dalla scoperta dei molteplici prodot-
ti rilasciati dagli adipociti. Inoltre c’è un insieme di
fattori [38] maggiormente implicati nello sviluppo
della sindrome metabolica [39] che sono: acidi gras-
si non esterificati (NEFAs); citochine pro infiamma-
torie; inibitore dell’attivatore del plasminogeno
(PAI-1); adiponectina; leptina; resistina. Gli indivi-
dui con sindrome metabolica confrontati con quelli
senza tale sindrome, presentano un incremento di al-
meno due volte del rischio per ASCVD [36]. In ag-
giunta a questo, l’obesità può essere definita come
un evidente fattore di rischio per ASCVD [37]. Que-
st’ultimo include i principali fattori di rischio (iper-
colesterolemia, ipertensione, iperglicemia) e i fatto-
ri di rischio emergenti (dislipidemia aterogenica, in-
sulino-resistenza, stato protrombotico, stato proin-
fiammatorio). La correlazione dell’obesità con i
principali ed emergenti fattori di rischio varia in di-
pendenza delle caratteristiche individuali genetiche
ed acquisite. La maggior parte delle persone obese
che sviluppa ASCVD presenta tipicamente un insie-
me di fattori di rischio principali e secondari (sin-
drome metabolica) che possono essere definiti fatto-
ri di rischio metabolici [40]. La sindrome metaboli-
ca che è associata all’obesità è stata riscontrata in
circa un quarto della popolazione degli Stati Uniti
[41] e questa tendenza sembra correlata alla tipica
dieta occidentale [3] e alla diminuzione dell’attività
fisica [7]. Di fatto uno stile di vita costituito da bas-
si livelli di attività fisica e consumo di calorie in ec-
cesso gioca un ruolo determinante nello sviluppo
dell’obesità.

La relazione tra obesità, in particolare obesità
viscerale, e CVD sembra svilupparsi ad un’età rela-
tivamente giovane [42]. In giovani uomini, dai 15 ai
34 anni, l’obesità è associata con un’accelerata ate-
rosclerosi coronarica [42]. La crescente prevalenza
di obesità nella società occidentale è strettamente
collegata all’insulino-resistenza così come all’au-
mento dell’incidenza di sindrome metabolica [9] e
di diabete tipo II [43]. L’obesità viscerale è associa-
ta con una serie di fattori costituenti la sindrome me-
tabolica, molti dei quali sono fattori di rischio indi-
pendenti per CVD [9].

C’è una sempre maggiore evidenza che l’ecces-
so di grasso periomentale o viscerale (spesso riferi-
to come obesità viscerale o centrale) sia predittivo di
sindrome metabolica e di incremento del rischio per
CVD [44, 45]. Pertanto i principali fattori di rischio
cardiovascolare associati con l’obesità viscerale so-
no: insulino-resistenza/iperinsulinemia, bassi livelli
sierici di HDL-C, aumentati livelli sierici di LDL-C,
di trigliceridi, di apolipoproteina B e di particelle
LDL piccole e dense, di fibrinogeno, di proteina C
reattiva (PCR) ed aumentata produzione di PAI-1, di
tumor necrosis factor-α (TNF-α), di interleuchina-6
(IL-6), microalbuminuria, aumentata viscosità ema-
tica, aumentata pressione sistolica, ipertrofia del
ventricolo sinistro, aterosclerosi prematura [46].
Inoltre: le persone obese hanno una più alta preva-
lenza di elevati valori pressori rispetto alle persone
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magre e la più alta pressione arteriosa è un forte fat-
tore di rischio per CVD [47]; negli studi epidemio-
logici l’esordio del diabete è accompagnato da un
incrementato rischio per ASCVD, suggerendo che
l’iperglicemia sia essa stessa aterogenica; l’obesità è
accompagnata da un largo numero di disturbi della
coagulazione e della fibrinolisi [48] ed induce quin-
di uno stato protrombotico; infine l’aterogenesi rap-
presenta uno stato di infiammazione cronica e l’obe-
sità con elevati livelli di PCR può essere considera-
ta uno stato proinfiammatorio ed è connesso con lo
sviluppo di placche aterosclerotiche instabili.

Conclusioni

Il sovrappeso è frequente tra i poveri nei Paesi
ricchi e tra i ricchi nei Paesi più poveri. Di fatto nei
Paesi industrializzati sono i ragazzi dei ceti socio
economici più bassi ad essere esposti a rischio più
alto. Al contrario i Paesi in via di sviluppo dimo-
strano che l’obesità è più frequente tra i gruppi a
reddito più elevato della popolazione e tra la popo-
lazione cittadina rispetto a quella rurale.

L’obesità, specialmente quella viscerale associa-
ta con l’insulino-resistenza, è un fattore predispo-
nente allo sviluppo di diabete di tipo 2, ipertensione
e CVD; quest’ultimo rappresenta uno fra i principa-
li rischi dell’obesità sin dall’infanzia. Tuttavia, no-
nostante la forte associazione tra obesità e CVD, il
meccanismo sottostante a tale associazione non è
ancora ben conosciuto. La nostra conoscenza della
relazione tra obesità e malattia cardiovascolare è
complicata da una serie di possibilità. L’obesità agi-
sce su così tanti meccanismi metabolici, producendo
talmente tanti potenziali fattori di rischio, che è vir-
tualmente impossibile differenziare i più importanti
dai meno importanti. Le possibilità di variabili
confondenti sono molte. Tale complessità rappre-
senta una grande sfida per la ricerca clinica e di ba-
se ed incrementa anche la possibilità di nuovi obiet-
tivi terapeutici per la sindrome metabolica. In ag-
giunta a ciò, negli individui sovrappeso ed obesi, la
perdita di peso può migliorare la sensibilità all’insu-
lina e ridurre i fattori di rischio per CVD [2]. Per-
tanto la sfida principale è come intervenire sulla sa-
lute pubblica al fine di ridurre l’alta prevalenza del-
l’obesità nella popolazione generale. Il principale
obiettivo presente e futuro dovrebbe essere quello di
ridurre il rischio cardiovascolare che accompagna
l’obesità, e pertanto diagnosi precoce e terapia ag-
gressiva rappresentano il miglior approccio per la
prevenzione del rischio CVD nei pazienti obesi, sin
dalla giovane età.

Riassunto

L’obesità costituisce uno dei principali fattori di
rischio coronarico rappresentando un importante
problema per la salute pubblica in tutto il mondo.
L’aumento della prevalenza dell’obesità nella popo-
lazione più giovane è ritenuta essere correlata a ma-
lattia cardiovascolare (CVD) a lungo termine. L’o-
besità è un elemento chiave della sindrome da insu-
lino resistenza e contribuisce all’aumento del ri-
schio di aterosclerosi e CVD. Il presente lavoro si

propone di valutare le relazioni tra i fattori di ri-
schio cardiovascolare durante la transizione infan-
zia-adolescenza-maturità. Infatti, la relazione tra
obesità (in particolar modo di tipo viscerale) e CVD
appare svilupparsi in età relativamente giovanile.
La più importante conseguenza fisica dell’obesità è
la cardiopatia aterosclerotica e la sindrome dell’o-
vaio policistico rappresenta un affascinante esem-
pio di complicanza cardiovascolare obesità-correla-
ta che colpisce giovani donne.

Parole chiave: obesità, rischio cardiovascolare,
sindrome dell’ovaio policistico.
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