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Rassegna

Obesità femminile 
e funzione riproduttiva

RIASSUNTO
La prevalenza e l’incidenza dell’obesità è aumentata drammati-
camente negli ultimi anni, in modo particolare nella popolazione
femminile in età fertile.
L’obesità, in particolar modo quella viscerale, è associata a una
serie di problemi ginecologici. La ridotta fertilità spesso osserva-
ta in questi casi è determinata dalla presenza di un iperandroge-
nismo funzionale associato a iperinsulinemia con conseguente
insulino-resistenza. Nelle donne affette da sindrome dell’ovaio
policistico, la presenza di obesità, riscontrabile nel 40-50% dei
casi, determina un iperandrogenismo cui si associa una anovu-
lazione cronica attraverso un meccanismo che implica la ipersti-
molazione insulino-mediata della steroidogenesi ovarica. 
La gravidanza nelle donne obese deve essere considerata come
una gravidanza ad alto rischio, infatti, in queste donne è aumen-
tata l’incidenza di ipertensione e di diabete gestazionale, la fre-
quenza di macrosomia è elevata come pure quella di taglio
cesareo; alcuni studi, inoltre, segnalano anche una elevata fre-
quenza di mortalità perinatale.
L’obesità è correlata anche a un rischio aumentato di cancro al
seno e dell’endometrio. 
È quindi importante che nelle donne obese non solo vengano
adottati gli approcci diagnostici e terapeutici più corretti nei con-
fronti di tali condizioni, ma anche che si instaurino programmi di
prevenzione che mirino all’ottenimento di un calo ponderale
adeguato in tali donne. 

SUMMARY
Obesity and reproductive function in women
The prevalence and incidence of obesity have strikingly increas-
ed in the last years, especially among fertile women.
Obesity, and visceral obesity in particular, is associated with a
series of gynaecological problems. The reduced fertility which can
be often found in these cases is determined by the presence of
functional hyperandrogenism associated to hyperinsulinaemia
with a consequent insulin-resistance. In women with a polycystic
ovary syndrome, the presence of obesity, detected in 40-50% of
the cases, determines hyperandrogenism associated with chronic
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anovulation through a mechanism implying the insulin-mediated
hyperstimulation of the ovarian steroidogenesis.
Pregnancy in obese women has to be considered as a high-risk
pregnancy, since in these women the incidence of hypertension
and gestational diabetes is increased, and the frequency of
macrosomia and caesarian section is elevated; in addition, some
studies also indicate an elevated frequency of perinatal mortality.
Obesity is correlated to an increased risk of breast and endome-
trial cancer, too. In obese women it is therefore essential not only
to adopt the right diagnostic and therapeutic approaches
against such conditions, but also to start prevention program-
mes aiming at an adequate weight loss.
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Introduzione
L’obesità è in rapido aumento nelle donne, soprattutto in età
fertile, in tutto il mondo. Negli Stati Uniti la prevalenza delle
donne in sovrappeso e obese nella fascia di età compresa tra
i 18 e i 49 anni è del 44%1; uno studio svedese 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 addirittura raddoppiata2.
Le donne obese, oltre ad avere le complicanze dell’obesità
che interessano anche gli uomini, hanno anche alcune pro-
blematiche legate all’apparato genitale e alla funzione ripro-
duttiva. Tali problemi cominciano alla pubertà con la possibi-
le comparsa di amenorrea e infertilità, si manifestano nel
corso della vita, compresa la menopausa, con la più elevata
frequenza di cancro dell’endometrio e della mammella e si
verificano anche durante la gravidanza che può essere com-
plicata da ipertensione, diabete gestazionale (GDM) e out-
come fetale negativo (Tab. 1).
Questa rassegna vuole fare il punto sugli effetti che l’obesità
e il diabete associato all’obesità determinano sulla vita ripro-
duttiva della donna.

Infertilità
Le donne obese hanno un’elevata frequenza di amenorrea e
infertilità. Nel Nurses Health Study le donne con un BMI > 30
mostravano un rischio 2,7 volte più elevato di infertilità rispet-
to alle donne in normopeso3; l’associazione con il fumo
determinava un ulteriore aumento del rischio4. 
L’incidenza di obesità nelle donne con amenorrea seconda-
ria è 4-5 volte più elevata rispetto alle donne non obese5. Se
consideriamo poi l’infertilità da alterazioni dell’ovulazione il
rischio relativo è di 2,1 in donne con peso > 120% del peso
ideale6 e dell’1,7 in donne con BMI > 247.
Sfortunatamente l’obesità ha un impatto negativo anche sul
trattamento dell’infertilità; le donne obese trattate per inferti-
lità hanno un tasso di gravidanze minore rispetto alle donne
normopeso, inoltre, dopo il trattamento di fertilizzazione il
rischio di interruzione spontanea di gravidanza è molto ele-
vato8. D’altra parte alcuni studi hanno evidenziato che il calo
di peso ha un effetto positivo sul concepimento9.
Gli studi che hanno comparato il profilo ormonale delle
donne obese con amenorrea a quello delle donne con
mestruazioni regolari hanno evidenziato che le alterazioni
ormonali più importanti sono l’inappropriata secrezione di
gonadotropine, la riduzione della globulina legante gli ormo-
ni sessuali (sex hormone binding globulin, SHBG), l’iperan-
drogenismo, l’aumentata aromatizzazione periferica degli
androgeni in estrogeni.

Sindrome dell’ovaio policistico
La sindrome dell’ovaio policistico (PCOS) è un disordine
endocrino che colpisce il 5-10% delle donne in età riprodut-

tiva10. Nella primitiva descrizione di Stein e Leventhal la
PCOS era caratterizzata dalla presenza di ovaie aumentate
di volume, contenenti numerose cisti subcapsulari, da ame-
norrea e irsutismo11. La definizione più recente definisce la
PCOS come una sindrome caratterizzata da anovulazione
cronica, irregolarità mestruali (amenorrea, oligomenorrea),
iperandrogenismo sia clinico con acne, irsutismo, perdita di
capelli, seborrea, sia biochimico con aumento delle concen-
trazioni plasmatiche di androgeni ovarici e/o surrenalici; la
corretta diagnosi di tale sindrome prevede, inoltre, l’esclusio-
ne di altri disordini endocrini quali la sindrome di Cushing, l’i-
perplasia surrenalica, l’iperprolattinemia, le malattie della
tiroide, le neoplasie producenti androgeni. Questi criteri dia-
gnostici adottati nel 1990 dalla National Institute of Health
Consensus Conference sulla PCOS12 non richiedono, quin-
di, la presenza di un ovaio policistico per la diagnosi; infatti
l’introduzione dell’ecografia ad alta risoluzione ha messo in
evidenza che il 20% delle donne sane ha alterazioni ovariche
tipiche dell’ovaio policistico e che solo alcune di esse
mostrano i segni di iperandrogenismo caratteristici della sin-
drome13. Inoltre, l’iperandrogenismo può essere presente
anche senza il riscontro di ovaie policistiche14 (Tab. 2).
Sebbene l’eziologia di questa sindrome non sia ancora com-
pletamente chiara, ci sono evidenze concrete di una compo-
nente genetica: la PCOS potrebbe essere il risultato dell’e-
spressione di geni che determinano una disregolazione del-
l’enzima chiave della steroidogenesi androgenica, la
P450c1715 o di geni che si esprimono in presenza di una vita
sedentaria o di un eccesso di alimentazione16.
L’obesità è presente in circa il 50% dei casi di PCOS17: le dif-

Tabella 1 Condizioni associate all’obesità.
Generali
– Cancro endometrio
– Cancro mammella
– Amenorrea
– Alterazioni dell’ovulazione
– Sindrome dell’ovaio policistico
Gravidanza
– Diabete gestazionale
– Ipertensione
– Preeclampsia
– Taglio cesareo
Prodotto del concepimento
– Spina bifida
– Macrosomia
– Distocia di spalla
– Frattura clavicola
– Paralisi di Erb
– Aumento mortalità perinatale
Menopausa
– Sindrome metabolica
– Malattia cardiovascolare
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ferenze nelle manifestazioni cliniche tra pazienti con PCOS
obese e non obese sono soprattutto quantitative, nel senso
che l’obesità contribuisce ad amplificare l’iperandrogenismo
e il tasso di infertilità e di cicli anovulatori17. 
I meccanismi fisiopatologici attraverso i quali l’obesità contri-
buisce alle manifestazioni cliniche della PCOS sono correlati
all’iperinsulinemia che a sua volta è determinata dall’insulino-
resistenza. Sebbene l’insulino-resistenza sia presente anche
nelle pazienti con PCOS non obese essa è più marcata nelle
donne obese18. 
Nelle donne con PCOS l’ovaio rimane sensibile all’azione del-
l’insulina nonostante la resistenza periferica alla stessa.
L’iperinsulinemia altera la funzione ovarica e la morfologia ova-
rica stimolando la produzione di androgeni agendo sulle cellu-
le della teca ovarica sia direttamente mediante l’attivazione del
citocromo P450c17 sia in sinergia con le gonadotropine,
potenziando in particolare l’azione dell’ormone luteinizzante
(LH). L’insulina inoltre attiva il sistema IGF (insulin growth fac-
tor) dell’ovaio, importante regolatore della sintesi ovarica di
androgeni e fattore di crescita, inducendo l’espressione dei
recettori ovarici dell’IGF1 e inibendo la produzione epatica
della proteina 1 di legame dell’IGF1 (IGF1); essa, infine, inibi-
sce la produzione epatica di SHBG con conseguente aumen-
to del testosterone libero; tutte queste alterazioni ben spiega-
no le modificazioni dell’ovaio con la formazione delle cisti e la
sintomatologia caratteristica della PCOS (Fig. 1)19.
La PCOS è, quindi, caratterizzata da infertilità con ridotta fre-
quenza di gravidanze rispetto ad altri disordini anovulatori,
aumentato rischio di iperstimolazione ovarica e gravidanze
multiple, aumentato rischio di aborto20 e da una serie di alte-
razioni metaboliche correlate all’insulino-resistenza21,22. In
particolare, le alterazioni metaboliche più frequenti che si
associano alla PCOS sono l’aumentato rischio di diabete
gestazionale, di IGT e diabete tipo 2, la presenza di dislipide-
mia con bassi livelli di colesterolo HDL, elevati livelli di cole-
sterolo delle VLDL, delle LDL e di trigliceridi, l’aumentato
rischio cardiovascolare21-25. In questo contesto è utile anco-
ra sottolineare come la presenza di obesità aggrava le mani-
festazioni cliniche della sindrome e amplifica la frequenza
delle complicanze metaboliche18. D’altra parte è stato dimo-
strato che nelle pazienti obese con PCOS la perdita di peso
di almeno il 5% porta a un’aumentata frequenza di cicli ovu-
latori, di concepimento e a una riduzione della frequenza di
aborti26.
Da ciò emerge che le donne con PCOS, e soprattutto quel-
le obese, devono essere considerate ad alto rischio di sin-
drome metabolica e in tal senso devono essere monitorate e
trattate27. 

Obesità e neoplasia dell’endometrio
La frequenza del cancro dell’endometrio, la neoplasia gine-
cologica più frequente nelle donne dopo il cancro della
mammella, è notevolmente aumentata negli ultimi anni,
soprattutto nelle società industrializzate28. Una serie di studi
ha evidenziato che l’obesità, nelle donne sia in pre- sia in
menopausa, si associa a un aumento del rischio di tale neo-
plasia di 2-5 volte28,29. Mentre alcuni studi riportano un incre-
mento di rischio lineare con l’aumento del BMI, altri30, inve-
ce, evidenziano un effetto soglia con un incremento del
rischio solo nelle donne obese (BMI > di 30)29. 
Si ritiene che l’eccesso di peso influenzi il rischio di sviluppo
del cancro dell’endometrio attraverso una modifica del meta-
bolismo ormonale. Il cancro dell’endometrio si svilupperebbe
quale risultato dell’effetto mitogeno degli estrogeni quando
essi non sono sufficientemente controbilanciati dall’azione
del progesterone31. In tale contesto assume, inoltre, notevo-
le importanza l’iperandrogenismo ovarico che potrebbe
essere il meccanismo che mette in relazione lo stile di vita
con il cancro dell’endometrio32. 
Nelle donne in premenopausa l’iperandrogenismo ovarico
aumenta il rischio di tale neoplasia poiché determina una
anovulazione cronica e un deficit di progesterone. Dopo la
menopausa, quando i livelli di progesterone sono bassi, l’ec-
cesso di peso può determinare un aumento dei livelli pla-
smatici di precursori degli androgeni che a loro volta causa-
no un aumento dei livelli di estrogeni attraverso l’aromatizza-
zione degli androgeni nel tessuto adiposo e ciò contribuisce
allo sviluppo del cancro dell’endometrio31. 
L’iperproduzione androgenica ovarica può essere determina-
ta dall’interazione tra l’iperinsulinismo, correlato all’obesità, e
fattori genetici predisponenti allo sviluppo di iperandrogeni-
smo ovarico33. 
L’iperinsulinismo cronico è quindi un importante fattore di
rischio di cancro dell’endometrio. L’insulina agisce a livello del-
l’endometrio dove stimola la produzione della neoplasia ridu-
cendo i livelli di IGFBP-1 e incrementando l’attività dell’IGF-134.

Tabella 2 Criteri diagnostici della PCOS.

NICHD 1990

– Iperandrogenismo
– Anovulazione cronica
– Esclusione di altri disordini

I criteri NICHD identificano le donne con rischio metabolico.
L’80-90% delle donne con oligomenorrea ha PCOS.

Aumento di peso
Alterazione recettore

Insulino-resistenza➔

OVAIO
teca

Androgeni

Estrone

FSH

LH

➔

➔

➔

➔
➔

➔

➔

➔

SHBG

Testesterone libero

Estradiolo libero

IGFBP-1

IGF-1

Figura 1 Correlazioni endocrino-metaboliche nella PCOS.
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Inoltre l’insulina può aumentare lo sviluppo della neoplasia
attraverso il legame con i recettori per l’insulina presenti nel-
l’endometrio35 (Fig. 2). Inoltre, l’iperinsulinismo cronico è un
fattore chiave per lo sviluppo dell’iperandrogenismo ovarico
che si associa ad anovulazione e deficit di progesterone. A
riprova di ciò è la considerazione che nella PCOS, in cui l’ipe-
rinsulinismo è un importante fattore patogenetico, il rischio di
cancro dell’endometrio è aumentato di circa 5 volte36.

Obesità e neoplasia della mammella
Il rischio di cancro della mammella è aumentato del 50%
nelle donne obese37. Tale aumentato rischio è correlato
all’eccesso di estrogeni determinato da una aromatizzazione
degli androgeni nel tessuto adiposo. Tale rischio, inoltre, è
collegato sopratutto alla obesità di tipo viscerale38.
I fattori in causa sono essenzialmente due39: l’aumento dei livel-
li di estradiolo dovuti all’aromatizzazione dell’eccesso di androge-
ni circolanti accompagnati a elevati livelli di estradiolo libero,
determinati dalla riduzione della SHBG; la stimolazione diretta del
tessuto mammario da parte degli androgeni attraverso il legame
ai recettori specifici e l’azione sinergica tra gli steroidi sessuali e
l’IGF1 che determina la proliferazione del tessuto mammario.
In questo contesto anche l’insulina può giocare un ruolo attra-
verso la stimolazione dell’IGF1 a livello del tessuto mammario40.
La neoplasia della mammella nelle donne obese si presenta
con caratteristiche peculiari quali un più elevato livello di sdiffe-
renziazione, di proliferazione e di grandezza, la presenza di
metastasi linfonodali più voluminose, la ridotta sopravvivenza41.

Obesità e gravidanza 
La gravidanza nelle donne obese è gravata da una serie di
complicanze che interessano sia la madre sia il prodotto del
concepimento, complicanze correlate sia direttamente
all’eccesso ponderale sia alla situazione di insulino-resisten-
za che spesso caratterizza l’obesità. 

A tale proposito lo studio recente di Cedergen et al. è molto
indicativo, soprattutto per la numerosità dei casi che sono
stati valutati. Gli autori hanno raccolto i dati relativi a 972.275
gravidanze occorse in Svezia tra il 1992 e il 2002, suddivise
in base al loro BMI. Dai risultati dell’analisi è emerso come la
preeclampsia, il taglio cesareo, la distocia di spalla, il parto
pretermine, la macrosomia, il distress respiratorio e la morta-
lità neonatale, aumentino progressivamente all’aumentare
del BMI e questo è evidente soprattutto nelle donne con
obesità grave cioè con BMI superiore a 40 (Tab. 3)42. In que-
sta analisi non erano state escluse le donne con diabete
gestazionale. Tali dati sono stati confermati da quelli di
Kumari in un numero minore di donne con obesità grave
dalle quali sono state escluse le donne che avevano svilup-
pato in corso di gravidanza ipertensione gestazionale e/o
diabete gestazionale43. Più recentemente, inoltre, Ricart et
al.44, in uno studio retrospettivo che ha preso in considera-
zione 9270 gravide, hanno messo in evidenza che le donne
con obesità hanno un rischio maggiore rispetto alle non
obese di avere ipertensione in gravidanza, taglio cesareo,
parto pretermine, macrosomia, e che tale rischio è maggio-
re di quello collegato alla occorrenza di diabete gestaziona-
le: tali dati rivestono notevole importanza in termini di impat-
to di popolazione.
L’obesità è anche un fattore di rischio importante per lo svi-
luppo del diabete gestazionale, come dimostrato da una
serie di studi45,46 e in questo contesto quello che è interes-
sante è che quando le due condizioni si sommano le com-
plicanze in gravidanza aumentano. Uno studio recente di
Langer ha evidenziato che in donne con diabete gestaziona-
le obese l’ottenimento del buon controllo glicemico si
accompagna a una riduzione degli outcome negativi mater-
ni e fetali solo se il buon controllo viene raggiunto con la tera-
pia insulinica47.
Ma sicuramente il dato più allarmante è quello relativo al
rischio di malformazioni. Garcia-Patterson et al.48, in uno stu-
dio che ha coinvolto 2060 donne con diabete gestazionale,
hanno messo in evidenza che sia la severità del diabete sia
l’obesità sono predittori di malformazioni maggiori, tra le

Ovaio
androgeni  

suscettibilità genetica?

➔

Bio-active
IGF-1   ➔

Anovulazione
cronica

Estrogeni  
(solo postmenopausa)

➔

Progesterone

➔

INSULINA ➔

SHBG

➔

Aromatizzazione
periferica    ➔

OBESITÀ

Endometrio

CANCRO
ENDOMETRIO

IGF-1 ➔ IGFBP-1

➔

Bio-active IGF-1 ➔

Figura 2 Ormoni endogeni 
e sviluppo del cancro dell’en-
dometrio.
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quali sopratutto le cardiovascolari, ma che l’obesità è il pre-
dittore maggiore (Tab. 4). Risultati simili sono stati evidenzia-
ti recentemente da Martines-Frias et al.49.
I meccanismi che legano l’obesità al rischio di malformazio-
ni non sono del tutto chiari: è possibile che questo sia deter-
minato da un eccessivo passaggio al feto di nutrienti che si
rivelano embriotossici, attraverso un meccanismo di stress
ossidativo, questo spiegherebbe perché GDM e obesità
assieme determinano tale rischio50. Alternativamente, l’insu-
lina si è dimostrata teratogena in embrioni di pollo51 e l’iper-
insulinismo, caratteristico di molte situazioni di obesità,
potrebbe giocare un ruolo. 
È noto che il diabete gestazionale non solo è correlato a un
aumento della morbilità materna e fetale durante la gravidan-
za, ma si associa anche a una aumentata frequenza di svi-
luppo di diabete di tipo 2 dopo la gravidanza52. In questo
contesto è interessante sottolineare che quando al pregres-
so diabete gestazionale si associa la condizione di obesità il

rischio di sviluppo di diabete tipo 2 post-parto aumenta
notevolmente, come documentato dai vecchi studi di
O’Sullivan53 e più recentemente dallo studio di Lobner et
al.54. Gli autori, in 270 gravide con pregresso GDM, hanno
evidenziato un rischio di sviluppo di diabete di tipo 2, dopo
8 anni dal parto, del 50,1% nelle donne obese (BMI > 30) e
del 34,6% nelle donne non obese. 
Anche lo sviluppo di sindrome metabolica è più frequente nelle
donne con diabete gestazionale obese rispetto alle non obese:
Albareda et al., in 262 donne con pregresso diabete gestazio-
nale, dopo 5 anni dalla gravidanza, hanno evidenziato una fre-
quenza di sindrome metabolica del 2,9% nelle donne non
obese (BMI < 30) e del 44,2% nelle donne obese55.

Obesità e menopausa
La menopausa è definita come l’assenza delle mestruazioni
per almeno 12 mesi consecutivi e si caratterizza per la ridu-
zione dei livelli degli ormoni ovarici con il conseguente incre-
mento delle gonadotropine. 
La menopausa di solito si accompagna a un incremento di
peso con una ridistribuzione del grasso corporeo che deter-
mina un’accumulo di grasso a livello addominale causato dal
deficit di estrogeni i quali, come è noto, determinano un
accumulo di grasso a livello gluteo-femorale56. L’accumulo di
grasso a livello viscerale è risaputo essere il maggiore deter-
minante della sindrome metabolica57. 
Il passaggio dalla fase di premenopausa alla menopausa si
associa alla comparsa di molte alterazioni caratteristiche della
sindrome metabolica quali l’aumento di grasso corporeo a
livello addominale, lo shift verso un profilo lipidico aterogeno
con aumento delle LDL, dei trigliceridi e delle lipoproteine pic-
cole e dense, e la riduzione delle HDL, l’aumento dei livelli di
glucosio e insulina. La comparsa di questi fattori di rischio può
essere il risultato diretto della carenza ormonale caratteristica
della menopausa o, alternativamente, il risultato metabolico
conseguente alla ridistribuzione del grasso a livello centrale in

Tabella 3 Complicanze della gravidanza42.
Controlli BMI 29,1-35 BMI 35,1-40 BMI > 40

% % OR % OR % OR
Preeclampsia 1,4 2,8 2,62 3,4 3,9 3,5 4,82
Nati morti (> 28 sg) 0,3 0,5 1,79 0,6 1,99 0,8 2,79
Parto cesareo 10,9 16,7 1,76 21,5 2,32 24,2 2,69
Distocia di spalla 0,1 0,3 2,14 0,4 2,82 0,4 3,14
Parti pretermine < 37 sg 4,5 5,4 1,22 6,4 1,48 7,7 1,85
Parti pretermine < 32 sg 0,6 0,8 1,45 1,1 1,95 1,3 2,32
Distress fetale 2,0 2,7 1,61 3,5 2,13 3,9 2,52
Macrosomia (> 4000 g) 3,3 7,3 2,15 9,6 3,03 11,3 3,55
Mortalità neonatale 0,1 0,1 1,59 0,3 2,09 0,4 3,41

Tabella 4 BMI pregravidico e malformazioni nel dia-
bete gestazionale48.

BMI 15,4-21,9 22-24,7 24,8-47
OR OR OR

CI (95%) CI (95%) CI (95%)

Maggiori (1 o +) 1,00 2,54 2,67
(1,28-5,02) (1,36-5,27)

Cardiache 1,00 19,67 5,58
(2,61-148,08) (0,68-46,00)

App. urinario 1,00 1,47 5,22
(0,24-8,80) (1,15-23,74)

Scheletriche 1,00 2,6
(0,96-7,03)

Minori (1 o +) 1,00 1,60 1,45
(0,99-2,57) (0,90-2,35)

OR (odd ratio) aggiustato per età, parità, fumo in epoca precoce di gravidanza, anno di nascita.
Sg: settimane di gestazione.

OR: odd ratio; CI: intervallo di confidenza.
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conseguenza del deficit di estrogeni (Fig. 3). Non è ancora
chiaro se la menopausa aumenta il rischio cardiovascolare in
tutte le donne o solo in quelle che sviluppano le alterazioni
caratteristiche della sindrome plurimetabolica; quello che è
comunque da sottolineare è che in tale periodo della donna la
sindrome metabolica e il rischio cardiovascolare vanno atten-
tamente valutati, soprattutto nelle donne obese58.

Conclusioni
L’obesità è un fattore di rischio importante nel determinismo
di una serie di patologie ostetrico-ginecologiche. Infatti, dalla
pubertà alla menopausa ci sono numerose situazioni in cui la
presenza di obesità determina patologie e/o complica quelle
già presenti. Questo va tenuto presente, in un contesto,
quale quello odierno, in cui la frequenza dell’obesità risulta
drammaticamente in aumento, in modo da stabilire non solo
gli approcci diagnostici e terapeutici più corretti di tali condi-
zioni, ma anche e soprattutto per mettere a punto adatte
strategie di prevenzione. 
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