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Diffusione dell’Obesità

L’obesità ha raggiunto dimensioni epidemiche specie nei
paesi industrializzati e rappresenta un importante fatto-
re di rischio per numerose malattie croniche, tra cui iper-
tensione, dislipidemia, diabete, malattie cardiovascolari,
apnea notturna, artrosi e alcune forme tumorali mali-
gne (Tab. I).
L’obesità è definita dall’eccesso di tessuto adiposo cor-
poreo e viene classificata in base ai valori del Body Mass
Index (BMI) (kg/m2) 1. Nel 1959 le tabelle della Me-
tropolitan Life Insurance Companies (MLIC) propone-
vano come peso ideale quello corrispondente a valori di

BMI di 21-22 2. In seguito le MLICs pubblicarono un
aggiornamento delle loro tabelle, per cui il BMI corri-
spondente ad una migliore aspettativa di vita era com-
preso tra 22 e 24 3. 
I dati del NHANES III mostrano che oltre il 70% dei
maschi adulti negli USA presentano valori di soprappe-
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The “problem Obesity”: The opinion of the internal medicine specialists

The prevalence of obesity has reached epidemic dimension in industrialized countries and it is known that obesity is
associated with increased risk of cardiovascular morbidity and mortality.
Commonly, obesity is defined by the Body Mass Index (BMI). However, BMI fails to consider body fat distribution. The
relationship between the risk of metabolic-cardiovascular diseases and body fat distribution indices such as the waist-to-
hip ratio (WHR) and the waist circumference, rather than measures of the degree of body fatness as expressed by BMI,
has long been recognized. Recently, clinical and epidemiological research has found waist circumference to be the best
anthropometric indicator of both total body fat and intra-abdominal fat mass. Android or visceral obesity is associated
with metabolic syndrome and increased cardiovascular morbidity and mortality through a variety of molecular mecha-
nisms possibly linking the metabolic syndrome to hemostatic and vascular abnormalities.
Obesity guidelines suggest the need for weight reduction using behavioural change to reduce caloric intake and increa-
sing physical activity. A realistic goal for weight reduction is to reduce body weight by 5% to 10% over a period of 6
to 12 months.
Combined intervention of a low calories diet, increased physical activity, and behaviour therapy provides better outcomes
for long-term weight reduction and weight maintenance than programs that use only one or two of these modalities. The
drugs used to promote weight loss have been anorexiants or appetite suppressants. All classes of anorexiant drugs affect
neurotransmitters in the brain. The new agent sibutramine has norepinephrine and serotonin effects. Another new agent,
orlistat, has a different mechanism of action, the reduction of fat absorption. Weight loss drugs approved by the FDA
for long-term use may be useful as an adjunct to diet, physical activity and behaviour therapy for patients with a BMI
of > 30 with no concomitant obesity-related risk factors or diseases, and for patients with a BMI of > 27 with con-
comitant obesity-related risk factors or diseases.
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TABELLA I – Prevalenza di malattie concomitanti nei pazienti obesi.

Diabete di tipo 2 57%
Ipertensione 17%
Insufficienza coronarica 17%
Patologia colecistica 30%
Osteoartrosi 14%
Tumori del seno 11%
Tumori dell’utero 11%
Tumori del colon 11%

modificata da Wolf et al. 40.



so (BMI >25) o obesità (BMI >30) 1. Nel decennio
1980-1990 si sono osservati drammatici aumenti sino,
in qualche nazione, alla triplicazione del fenomeno nel
successivo decennio 1990-2000 4,5. In Italia la prevalen-
za di obesità è differente a seconda delle regioni: molto
più elevata nel sud e nelle isole rispetto al centro e al
nord. I dati ISTAT del 2001, rivelano che in Italia la
prevalenza di obesità è tra il 9 e il 10%: valori molto
più bassi di quelli di molti altri Paesi del mondo occi-
dentale 1.
È stato universalmente dimostrato che valori di BMI >30
si associano a progressiva riduzione dell’aspettativa di vita.
Il solo valore di BMI, tuttavia, presenta il grosso limite
di non tenere in considerazione la distribuzione regio-
nale del tessuto adiposo.
A partire dagli anni ’80, numerosi studi prospettici ed
epidemiologici hanno dimostrato che, in entrambi i ses-
si, il tipo di distribuzione regionale del tessuto adiposo
è un importante predittore di malattie cardiovascolari e
diabete mellito 6. È infatti ormai noto che, a parità di
BMI, la distribuzione viscerale del grasso corporeo si
associa a maggior rischio di morbilità e mortalità 7. La
distribuzione regionale del grasso corporeo è di gran lun-
ga più importante della quantità totale di grasso, misu-
rata dal BMI. Una quantità elevata di adiposità viscera-
le rappresenta un fattore di rischio cardiovascolare, anche
con valori di BMI < 25, cioè normali 8. Il gold stan-
dard per la misurazione regionale del grasso corporeo è
rappresentato dalla tomografia assiale computerizzata e
dalla risonanza magnetica. Tali metodiche non sono tut-
tavia utilizzabili nella pratica clinica. Più facili e meno
costose risultano le misurazioni delle circonferenze della
vita e dei fianchi. 
Il loro rapporto (waist to hip ratio – WHR) è racco-
mandato in letteratura sin dagli anni ’80 e successiva-
mente anche dalle Dietary Guidelines for the Americans,
edite ogni 5 anni, per distinguere l’obesità androide, o
addominale, o viscerale dalla forma ginoide, o glutea, o
sottocutanea 9. Il rapporto vita/fianchi e la circonferen-

za vita da sola sono correlati in maniera sovrapponibile
ai fattori di rischio per malattia coronarica 10. Nessuno
dei due metodi è risultato significativamente migliore
dell’altro nella predizione del rischio. Recentemente si è
osservato che un elevato rischio si evidenzia con valori
di circonferenza vita > 102 cm nell’uomo e > 88 cm
nella donna. È stato anche osservato tuttavia, che valo-
ri di circonferenza vita tra 94 e 102 cm nell’uomo e tra
80 ed 88 cm nella donna risultano già associati ad uno
o più fattori di rischio cardiovascolare 11 (Tab. II). 

Sindrome Metabolica

Già negli anni ’40, Vague classificò l’obesità su base
morfologica e distinse la forma ginoide da quella androi-
de, quest’ultima associata a maggior incidenza di diabe-
te mellito tipo 2, ipertensione arteriosa, aterosclerosi e
gotta, gettando così le basi per quella che comunemen-
te oggi si chiama sindrome metabolica 12. 
L’obesità infatti è comunemente associata ad alterazioni
metaboliche multiple e a disordini emodinamici, ognu-
no dei quali è, per sè, un fattore di rischio cardiova-
scolare indipendente: ridotta tolleranza glucidica o dia-
bete tipo 2 con resistenza insulinica, alterazioni del meta-
bolismo lipidico (elevate LDL, ridotte HDL, ipertrigli-
ceridemia), ipertensione arteriosa 13-15. 
Tutte queste alterazioni, sono state via via raggruppate
in un’unica sindrome denominata, nel corso degli anni,
sindrome x 16, sindrome da insulino-resistenza 17,18, sin-
drome plurimetabolica 19. Per la definizione di sindro-
me metabolica, i criteri diagnostici WHO del 1999
richiedevano: ridotta tolleranza glucidica o diabete asso-
ciati a resistenza insulinica e almeno 2 tra ipertensione,
ipertrigliceridemia e/o ridotte HDL, microalbuminuria,
obesità viscerale 20. Tale definizione è stata successiva-
mente modificata dall’Adult Treatment Panel III (ATP
III), che considera come criterio diagnostico solo una
glicemia a digiuno >110 mg%, eliminando anche la
microalbuminuria e la resistenza insulinica 21.
Un’indagine condotta su soggetti obesi ha dimostrato il
ruolo cruciale dei FFA provenienti dal grasso viscerale,
nell’ambito della stretta associazione tra obesità viscera-
le, iperinsulinemia, insulino-resistenza e diabete 22. Un
aspetto particolare dell’alterazione lipidica associata a obe-
sità viscerale è la presenza di LDL modificate, fortemente
aterogene 23. 
Esiste inoltre una significativa associazione tra FFA e
pressione arteriosa ed è nota la relazione tra iperinsuli-
nemia, insulino-resistenza ed ipertensione 24,25. Sembra
che la resistenza insulinica preceda lo sviluppo di iper-
tensione stabile nei soggetti ad elevato rischio. 
Analogo comportamento sembra avere la leptina stretta-
mente correlata alla sensibilità insulinica 26. La leptina,
detta anche ormone della sazietà, codificata dal gene ob
e prodotta dagli adipociti, sembra agire come segnale
afferente in un feedback negativo che regola la quantità
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TABELLA II – Valutazione dell’obesità: BMI, circonferenza vita e rischio
di malattia.

Rischio di insorgenza di complicazioni 
rispetto al BMI ed alla circonferenza vita

Categoria BMI Uomini <102 cm Uomini >102 cm
Donne <88 cm Donne >88 cm

Sottopeso <18.5 — —
Normale 18.5-24.9 — —
Soprappeso 25.0-29.9 Aumentato Elevato
Obesità 30.0-34.9 Elevato Molto elevato

35.0-39.9 Molto elevato Molto elevato
Grande obesità >40 Estremamente Estremamente

Elevato elevato

modificata da Clinical Guideline 37



di tessuto adiposo. È stato ipotizzato che essa rappre-
senti il legame tra obesità ed aumentata morbilità car-
diovascolare, per la sua azione proinfiammatoria e proan-
giogenica 27. 
Altro ormone secreto dagli adipociti e capace di ridurre
l’insulino-resistenza è l’adiponectina. 
I livelli basali di quest’ultima risultano diminuiti nell’obe-
sità e nel diabete tipo 2. Inoltre, basse concentrazioni
basali giocano un ruolo importante nella patogenesi del-
le malattie cardiovascolari associate all’obesità 28.
Recentemente, infine, è stato studiato un altro peptide,
la ghrelina, con azione orexigenica, che antagonizza l’azio-
ne della leptina e che risulta essere associata all’obesità
viscerale ed alla resistenza insulinica 29. Inoltre, singolar-
mente, tutti i fattori della sindrome metabolica si asso-
ciano con anomalie del sistema della coagulazione, a par-
tire dall’attivazione delle cellule endoteliali, che pro-
muovono formazione di trombina e di fibrina. L’aggre-
gazione piastrinica aumenta con predisposizione ai micro-
trombi e risulta attivato il fattore VII, potente pro-coa-
gulante 5.11. È stato dimostrato che, pur essendo l’obe-
sità associata, anche in assenza di altri fattori di rischio
cardiovascolare, ad un aumento della perossidazione lipi-
dica e dell’attività piastrinica, tali alterazioni sono modi-
ficabili con una modesta perdita di peso 30. È stata recen-
temente dimostrata la capacità del tessuto adiposo, spe-
cie omentale, di produrre PAI-I, in pazienti con resi-
stenza insulinica 31. Pertanto anche il PAI-I sembra costi-
tuire il legame tra obesità viscerale, resistenza insulinica
e malattie cardiovascolari 32. 

Terapia

Qualunque sia il tipo di obesità (essenziale o seconda-
ria, genetica o ambientale, iperplastica o ipertrofica,
androide o ginoide) e qualunque siano i meccanismi ad
essa sottesi con le relative complicanze, l’obesità è sem-
pre caratterizzata da un eccesso di tessuto adiposo ed è
indubbio il benefico effetto ottenibile con riduzioni di
peso anche modeste.
Il mercato del dimagrimento, alimentando una vera e
propria industria, offre una miriade di “scelte terapeuti-
che” a volte assai fantasiose e il più delle volte non sup-
portate da una benché minima evidenza scientifica, che
rappresentano spesso una frode e in alcuni casi espon-
gono chi le segue a rischi anche gravi per la salute. Si
tratta sempre, comunque, di proposte destinate al falli-
mento a medio e lungo termine: il paziente inizialmen-
te perde peso, poi senza una strategia terapeutica real-
mente efficace, riacquista i chili perduti, supera il peso
che aveva prima della “terapia” e si innesca così il ben
noto fenomeno della “sindrome dello yo-yo” o “weight
cycling syndrome” che porta ad un progressivo incremen-
to ponderale 33,34. La perdita di peso dovrebbe essere gra-
duale (500-1000 grammi a settimana) e dovrebbe mira-
re ad ottenere non tanto il “peso ideale”, quanto piut-

tosto evitare un ulteriore guadagno ed ottenere una ridu-
zione stabile del peso corporeo pari al 5-10% del peso
iniziale 35. Il peso perduto viene solitamente recuperato
se il paziente non si impegna, a tempo indefinito, a
seguire un programma globale di terapia che preveda
l’azione combinata di dieta, esercizio fisico e terapia com-
portamentale 36. 
La terapia comportamentale si prefigge non tanto la per-
dita di peso, quanto la gestione a lungo termine dell’obe-
sità stessa, aiutando il paziente a sviluppare le capacità
necessarie a modificare in modo stabile e permanente il
suo stile di vita.
I farmaci approvati per la riduzione del peso, sebbene
contraddistinti da una modesta efficacia, possono aiuta-
re pazienti obesi accuratamente selezionati a perdere peso
e possono ridurre il tasso di riacquisto ponderale. I far-
maci dimagranti dovrebbero essere considerati un tratta-
mento aggiuntivo per pazienti che presentino un sostan-
ziale rischio clinico a causa della propria obesità e nei
quali i trattamenti non farmacologici non abbiano sor-
tito alcun effetto.
Le linee guida dei National Institutes of Health racco-
mandano di iniziare la farmacoterapia nei pazienti con
un BMI >30 in assenza di complicanze, o con un BMI
>27 in presenza di complicanze 37. 
I farmaci attualmente approvati per la perdita di peso
rientrano in due ampie categorie: 1) farmaci che ridu-
cono l’apporto alimentare aumentando la sazietà (sibu-
tramina) e 2) farmaci che riducono l’assorbimento a livel-
lo intestinale (orlistat).
La sibutramina è un’amina terziaria originariamente svi-
luppata come un potenziale antidepressivo, ma con pro-
prietà di induzione del calo ponderale. Essa inibisce la
ricaptazione di serotonina e noradrenalina a livello
dell’ipotalamo aumentandone il tempo di contatto con
i recettori post-sinaptici. Attraverso questo meccanismo
amplifica l’effetto dei due mediatori sul senso di sazietà,
con riduzione dell’introito calorico/die, e sul dispendio
energetico con aumento del metabolismo basale, preve-
nendo così l’adattamento metabolico conseguente al calo
ponderale 38. 
L’Orlistat ha un meccanismo d’azione non sistemico, che
riduce l’assorbimento dei grassi alimentari nel tratto
gastro-intestinale. Le lipasi gastrointestinali sono gli enzi-
mi coinvolti nell’idrolisi dei trigliceridi alimentari con
liberazione di acidi grassi e monogliceridi che vengono
poi assorbiti attraverso la parete della mucosa intesti-
nale.
L’Orlistat, data la somiglianza strutturale con i triglice-
ridi, si adatta al sito attivo delle lipasi, formando un
complesso enzima-farmaco stabile che viene perso nelle
feci (30%).
Alla sospensione del farmaco la digestione e l’assorbimento
dei trigliceridi tornano immediatamente ai valori fisiolo-
gici, mentre le feci impiegheranno circa 48-72 ore per tor-
nare al contenuto di grassi precedente la terapia 39. 
Concludendo, si può quindi affermare che l’obesità è un

Ann. Ital. Chir., 76, 5, 2005 409

Il “problema obesità” visto dall’internista 



fenomeno in continua crescita, ad andamento cronico,
che comporta ingenti costi sanitari diretti ed indiretti,
che riconosce numerose cause e che necessita pertanto
di una terapia integrata (Tab. III). 

Riassunto

L’obesità ha raggiunto dimensioni epidemiche e rappre-
senta un importante fattore di rischio per numerose
malattie croniche. In Italia la prevalenza di obesità è
compresa tra il 9 e il 10%. 
Essa è definita dall’eccesso di tessuto adiposo e viene
classificata in base ai valori del Body Mass Index (BMI).
La distribuzione regionale del grasso corporeo è di gran
lunga più importante della quantità totale di grasso,
misurata dal BMI. Il rapporto vita/fianchi e la circonfe-
renza vita da sola sono correlati in maniera sovrapponi-
bile ai fattori di rischio per malattia coronarica. L’obe-
sità è comunemente associata ad alterazioni metaboliche
multiple e a disordini emodinamici, ognuno dei quali,
per sè, è un fattore di rischio cardiovascolare indipen-
dente: ridotta tolleranza glucidica o diabete tipo 2, resi-
stenza insulinica, alterazioni del metabolismo lipidico,
ipertensione arteriosa. Tali alterazioni, sono state rag-
gruppate in un’unica sindrome denominata sindrome
metabolica.
Il trattamento dell’obesità si prefigge una riduzione sta-
bile del peso corporeo pari al 5-10% del peso iniziale e
prevede l’azione combinata di dieta, esercizio fisico e tera-
pia comportamentale. 
I farmaci dovrebbero essere considerati un trattamento
aggiuntivo per pazienti che presentino un rischio clini-
co e nei quali i trattamenti non farmacologici non abbia-
no sortito alcun effetto.
I farmaci approvati per la perdita di peso rientrano in
due ampie categorie: 1) farmaci che riducono l’apporto
alimentare aumentando la sazietà (sibutramina) e 2) far-
maci che riducono l’assorbimento di nutrienti (orlistat).
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TABELLA III – I costi dell’obesità.

Costi diretti
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Spesa relativa alla terapia delle patologie associate

Costi indiretti

Assenze dal lavoro, incidenti sul lavoro
Disoccupazione
Ridotta qualità di vita, emarginazione
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