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Riflessioni, discussioni, decisioni

Lo scorso 18 giugno l’assemblea 
dell’American Medical Asso-
ciation (AMA) con il 60% dei 
voti a favore ha “riconosciuto 

l’obesità come una malattia caratteriz-
zata da molteplici aspetti fisiopatologi-
ci che richiedono un ampio spettro di 
interventi per farne avanzare il tratta-
mento e la prevenzione” (http://www.
ama-assn.org/assets/meeting/2013a/
a13-addendum.pdf ). Tale risoluzione 
si aggiunge a quelle dell’Organizzazio-
ne Mondiale della Sanità, della Food 
and Drug Administration (FDA) e de-
gli Istituti Nazionali di Salute (NIH) 
degli Stati Uniti, per non dire di molte 
altre organizzazioni e società scientifi-
che nazionali e internazionali, compre-
sa l’Associazione Europea per lo Studio 
dell’Obesità (EASO) e la SIO. Quella 

dell’AMA potrebbe, però, influenzare 
in modo più rilevante la classe medica 
e migliorare le pratiche terapeutiche. 
Inoltre, quest’ulteriore presa di posizio-
ne dovrebbe indirizzare le politiche di 
salute pubblica da parte di molti gover-
ni nazionali. Anche se il dibattito in-
torno alla definizione dell’obesità come 
malattia è, a questo punto, ben al di là 
dall’essere definitivamente concluso. 
Accenno brevemente solo a alcuni degli 
argomenti controversi, a partire dalla 
definizione stessa di obesità. Il nume-
ro del 23 agosto 2013 di Science ha 
pubblicato un documentato articolo 
sulla necessità assoluta di identificare 
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parametri antropometrici per definire 
l’obesità più appropriati del BMI, del 
resto ancora diffusamente utilizzato 
nella maggior parte degli studi di po-
polazione e di genetica, mettendone in 
luce i sempre più evidenti limiti (1). Ne 
ha parlato anche Gema Frühbeck (Uni-
versità di Navarra, Pamplona, Spagna), 
attuale presidente dell’EASO, al con-
vegno congiunto SIO-ADI della Lom-
bardia il 13 settembre scorso nell’Aula 
Magna dell’Università degli Studi di 
Milano. Un punto importante è che 
diversi studi suggeriscono che l’obesi-
tà, definita tramite il calcolo del BMI, 
si accompagna in alcuni casi a una mi-
gliore sopravvivenza dei soggetti. Tale 
situazione, definita come “paradosso 
dell’obesità-mortalità”, offre l’oppor-
tunità di ripensare a diverse questioni 
cliniche e sperimentali. Per esempio, è 
noto che i valori di BMI che definisco-
no il sovrappeso e l’obesità negli asiatici 
sono diversi rispetto a quelli usati per i 
caucasici, come il fatto che in molti stu-
di la relazione che correla BMI e mor-
talità assume una configurazione a U. 
Recentemente Flegal e coll. (2) hanno 
studiato tale associazione in un campio-
ne di più di 2.88 milioni di soggetti con 
270000 morti: mentre combinando i 
gradi 1, 2 e 3, e 2 e 3 di obesità la mor-
talità per qualsiasi causa risultava più 
elevata rispetto ai soggetti normopeso 
(BMI 18.5 – 24.9), l’obesità di grado 
1 non era associata a maggiore morta-
lità e il sovrappeso si associava, addirit-
tura, a una significativa riduzione della 
mortalità. Risultati che suggerirebbero 
un effetto protettivo del sovrappeso e 
dell’obesità di grado lieve e che, pur pre-
sentando aspetti non del tutto chiariti, 
hanno avuto vasta eco di pubblico. Ma 
anche l’obesità in pazienti diabetici non 
sembra associata a aumentata mortalità 
in diversi studi recenti (3,4). Certamen-
te la definizione di obesità basata sul 
BMI non tiene in conto in maniera ac-
curata della quantità di grasso corporeo, 

delle sedi di accumulo, della proporzio-
ne tra massa grassa e massa magra, del 
sesso e delle differenze etniche. Tanto 
che alcuni autori stanno proponendo 
l’utilizzo di un nuovo indice di massa 
corporea (ABSI) che misura l’adiposi-
tà addominale relativamente al BMI e 
all’altezza (5). È possibile che il tessuto 
adiposo sottocutaneo possa costituire 
un deposito per i grassi potenzialmen-
te nocivi, proteggendo i soggetti obesi 
dallo sviluppare patologie metaboliche. 
Tali soggetti sarebbero caratterizzati da 
uno stato metabolico normale, nor-
male sensibilità all’insulina, assenza di 
diabete e ridotto rischio cardiovasco-
lare. È anche possibile che il tessuto 
adiposo rappresenti una cruciale riserva 
energetica che consente di far fronte 
all’aumento delle richieste energetiche 
e metaboliche in corso di malattie de-
bilitanti croniche. D’altronde un BMI 
“normale” potrebbe mascherare un di-
fetto di sviluppo del tessuto adiposo 
come riserva di grassi in soggetti che 
perciò manifestano insulino-resistenza 
e diabete (fenotipo cosidetto “meta-
bolicamente patologico con BMI nella 
norma” anche in assenza di gravi pato-
logie intercorrenti, che rappresenta il 
24 % degli adulti negli Stati Uniti) (6). 
D’altronde, Denis e Hamilton (Boston 
University Medical Center), che hanno 
confrontato i soggetti obesi metaboli-
camente patologici rispetto agli obesi 
metabolicamente sani, ipotizzano che 
un fattore capace di distinguere le due 
condizioni cliniche sarebbe l’accumulo 
ectopico di grasso nello spazio pericar-
dico (7). Infatti, non tutti i pazienti 
bariatrici che diminuiscono di peso 
perdono massa grassa in tutte le sedi 
dell’organismo; ci sono, anzi, soggetti 
che aumentano l’accumulo di grasso 
pericardico mentre perdono grasso in 
altre sedi. Questi pazienti dunque han-
no un ulteriore aumento di rischio car-
diovascolare rispetto a quelli che hanno 
perso grasso in altre aree viscerali.

Partendo anche da queste considerazio-
ni la commissione scientifica della SIO, 
come già annunciato nell’ultimo nume-
ro di NewSio, sta predisponendo una 
cartella clinica informatizzata come utile 
strumento di ricerca, a disposizione dei 
nostri soci che, riuniti in una rete nazio-
nale, potranno contribuire allo sviluppo 
di progetti, per esempio orientati pro-
prio alla validazione dei nuovi indicatori 
antropometrici per definire l’obesità e la 
sua incidenza nel nostro Paese.

La definizione dell’obesità come malat-
tia comporta ovviamente problemi di 
gestione a carico del SSN e direttamen-
te un nuovo atteggiamento anche nel-
la regolamentazione delle terapie. Del 
primo grande problema non dirò nulla, 
anche per mancanza di vera competen-
za. Sulla questione delle terapie vorrei 
proporre solo una semplice riflessione. 
Sidney M. Wolfe si è chiesto sul nume-
ro del 19 Agosto 2013 del British Me-
dical Journal (8) se “gli americani sono 
più resistenti ai rischi e più propensi ai 
benefici di certi farmaci rispetto agli 
europei o, al contrario, è l’Agenzia Eu-
ropea dei Farmaci (EMA) a essere più 
resistente dell’FDA al desiderio dell’in-
dustria di vedere approvati farmaci con 
precisi rischi non controbilanciati da 
evidenti benefici?”. Questo in seguito 
all’approvazione da parte dell’FDA di 
due farmaci anti-obesità (lorcaserina o 
Belviq e la combinazione fentermina-
topiramato o Qsymia) non approvati 
dall’EMA. Allo stesso modo l’EMA ha 
bandito completamente dal mercato 
l’antidiabetico rosiglitazone (Avandia), 
mentre l’FDA ha deciso di non farlo. 
Non possiamo ovviamente in questa 
sede entrare nel dettaglio delle diver-
se considerazioni che hanno indotto a 
prendere decisioni così diverse: le ra-
gioni di entrambe le parti andrebbero 
analizzate puntualmente e la materia è 
di per sé relativamente complessa. Ma è 
un dato di fatto, su cui richiamare l’at-
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tenzione e favorire ulteriori riflessioni, 
che due nuovi farmaci anti-obesità si 
aggiungono a una serie di altri farmaci 
considerati troppo pericolosi dall’EMA 
per il trattamento dei pazienti obesi e 
“abbastanza sicuri” dall’FDA per i pa-
zienti americani. La risposta di Wolfe 
alla propria domanda è perentoria: “…
le recenti decisioni dell’EMA costrin-
gono l’FDA a vergognarsi: non sono gli 
americani a essere più resistenti ai rischi 
di questi farmaci ma è l’intermittente, 
pericolosa malleabilità dell’FDA a co-
stituire un problema nei casi discus-
si”. Personalmente non ho sufficienti 
elementi scientifici per prendere una 
posizione così netta: penso, d’altronde, 
che le ragioni di entrambe le agenzie 
costituiscono argomenti difficilmen-
te eludibili. Solo una conoscenza più 
approfondita dei meccanismi fisiopa-
tologici dell’obesità come malattia e 
una sua migliore definizione, tramite 
strumenti più predittivi del semplici-
stico BMI, potranno aiutarci a pren-
dere decisioni motivate per il bene dei 
nostri pazienti.
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di Gian Paolo Fadini

Significato Fisiopatologico 
del Grasso Intramidollare

midollo osseo ematopoietico (“midollo 
rosso”) viene progressivamente sostitui-
to da tessuto adiposo (“midollo giallo”); 
inoltre il grasso intramidollare aumenta 
a seguito di irradiazione a scopo terapeu-
tico e tipicamente sostituisce pressoché 
tutto il midollo in varie forme di aplasia 
midollare. Tuttavia, non è chiaro se tale 
alterazione può essere presente anche in 
malattie caratterizzate da invecchiamento 
accelerato, come l’obesità complicata ed il 
diabete mellito. Un possibile risvolto cli-
nico dell’eccessiva presenza di grasso in-
tramidollare è stato compreso studiando 
il meccanismo che induce l’aumentato ri-
schio di fratture in pazienti diabetici obesi 
trattati con agonisti PPAR-gamma, i quali 
promuovono la differenziazione delle cel-
lule mesenchimali midollari in senso adi-
pocitario anziché osteoblastico. È peraltro 
noto che, nel contesto dell’obesità e della 
sindrome da insulino-resistenza, l’accu-
mulo di grasso ectopico possa interessare 
anche il midollo osseo, oltre alle sedi clas-
siche quali fegato, muscolo, e cuore.
Nel 2009 Naveias et al. (1) hanno studia-
to il significato funzionale degli adipociti 
intramidollari in un modello murino. La 
prima osservazione è stata che, nel topo, 
le vertebre più caudali sono caratterizzate 
da una maggiore infiltrazione adiposa ed 
una minore attività ematopoietica, sugge-
rendo una correlazione inversa tra presen-
ta di adipociti e capacità rigenerativa del 
midollo. Successivamente, gli autori han-
no utilizzato un modello di lipoatrofia (il 
topo A-ZIP/F1) per studiare gli effetti 
della deplezione di tessuto adiposo sulla 
funzione midollare. I topi A-ZIP/F1 sono 
infatti privi di tessuto adiposo ortotopi-
co ed ectopico e presentano un numero 
irrilevante di adipociti intramidollari. In 
questi topi, a pari età rispetto ai topi wild 

type, le vertebre caudali non presentano 
degenerazione grassa e mantengono la 
loro attività ematopoietica. Un risultato 
simile è stato ottenuto mediante tratta-
mento di topi wild type con un antagoni-
sta PPAR-gamma, che blocca l’adipoge-
nesi. Questi dati tendono ad indicare che 
il grasso intramidollare svolga una funzio-
ne negativa nei confronti della fisiologica 
funzione ematopoietica midollare.
Una delle attività più importanti del 
midollo osseo ematopoietico, che è fine-
mente regolata dalle nicchie staminali, è 
il rilascio controllato e coordinato (mobi-
lizzazione) di cellule staminali e di cellule 
ematiche mature (es. neutrofili). Anche 
in questo contesto, gli adipociti midol-
lari potrebbero svolgere una funzione di 
regolazione negativa, in quanto è stato 
documentato che gli adipociti esprimo-
no elevati livelli del gene Cxcl12 che 
codifica per la chemochina CXCL12/
SDF-1alfa, uno dei più potenti segnali 
locali che trattengono le cellule staminali 
all’interno del midollo e ne impediscono 
la mobilizzazione (2). 
Recentemente, uno studio italiano ha 
valutato le caratteristiche molecolari e 
funzionali degli adipociti midollari uma-
ni, rispetto alle cellule del tessuto adiposo 
ortotopico (3). Gli adipociti midollari 
sono particolarmente difficili da isolare 
sia dall’uomo che dal topo a causa delle 
loro proprietà chimico-fisiche e la resa 
quantitativa per lo studio in vitro rappre-
senta un fattore limitante. Dal punto di 
vista morfologico gli adipociti midollari 
appaiono simili alle cellule del tessuto 
adiposo ortotopico sia in vivo che in vi-
tro, ma i profili di espressione genica in-
dicano più elevati livelli di alcuni tipici 
geni di staminalità (Oct4, KLf4, c-myc, 
Gata4, Tbx1, Sox17). Essi inoltre presen-

Le complicanze dell’obesità a ca-
rico dell’apparato osteoarticolare 
sono ben note, tuttavia gli effetti 
dell’obesità sulle proprietà isto-

patologiche e funzionali del midollo osseo 
non sono ben caratterizzate.
Il midollo osseo è la sorgente principale 
di cellule staminali ematopoietiche, che 
si trovano immerse in un microambien-
te (chiamato nicchia) altamente specia-
lizzato e che ne regola la funzione. La 
nicchia delle cellule staminali midollari 
comprende diversi elementi cellulari, tra 
cui giocano un ruolo predominante gli 
osteoblasti ed osteociti, le cellule stroma-
li/staminali mesechimali ed i macrofagi 
iuxta-endosteali che contribuiscono alla 
formazione della nicchia “osteoblastica”, 
nonché cellule endoteliali, cellule perisi-
nusoidali a carattere pericitario e cellule 
stromali perivascolari ricche in Cxcl12 
(Cxcl12 abundant reticular [CAR] cells), 
che costituiscono la nicchia “vascolare”. 
Gli adipociti rappresentano un ulteriore 
elemento cellulare presente all’interno 
del midollo osseo, in rapporto con gli ele-
menti di entrambe le nicchie osteoblastica 
e vascolare. Nonostante l’esistenza di adi-
pociti intramidollari sia nota da moltissi-
mo tempo, il significato fisiopatologico 
ed eventualmente clinico, di questo tipo 
cellulare, non è chiaro.
Com’è noto, con l’avanzare dell’età il 
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tano una lunghezza telomerica più simile 
a quella delle cellule staminali mesenchi-
mali midollari, dalle quali probabilmente 
derivano. Usando saggi di co-coltura in 
vitro, è anche emerso che gli adipociti 
midollari sono in grado di supportare 
l’attività delle cellule staminali ematopo-
ietiche. Tali dati suggeriscono quindi che 
gli adipociti intramidollari siano funzio-
nalmente e ontologicamente differenti 
rispetto a quelli del tessuto adiposo orto-
topico. È possibile speculare che il conte-
nuto fisiologico di adipociti nel midollo 
osseo giovane e sano svolga un’attività di 
supporto, mentre un eccesso di tessuto 
adiposo dovuto all’età o a patologie quali 
l’obesità ed il diabete eserciti effetti nega-
tivi sulla struttura e sulle funzioni fonda-
mentali del midollo osseo.
Questo nuovo argomento di ricerca è reso 

ulteriormente affascinante dalle cono-
scenze in continua espansione sulla fun-
zione delle cellule staminali/progenitrici 
vascolari di origine midollare (4). Pertan-
to l’accumulo di grasso ectopico in sede 
midollare potrebbe avere indirettamente 
anche delle conseguenze negative sulla sa-
lute dell’apparato cardiovascolare.
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Deprivazione calorica e autofagia: 
meccanismi molecolari che regolano 
il metabolismo lipidico di Massimiliano 

Caprio

La risposta adattativa di un or-
ganismo alla deprivazione ca-
lorica si associa di fatto a fon-
damentali eventi trascrizionali 

e cambiamenti metabolici altamente 
conservati tra diverse specie attraverso 
l’evoluzione. In particolare il digiuno 
prolungato determina un rapido au-
mento del catabolismo dei lipidi nel 
fegato. Il processo autofagico assicura 
un corretto turnover di tutti i prodotti 
proteici intracellulari, e consente l’eli-
minazione di proteine danneggiate che 
costituirebbero un danno per il corret-
to funzionamento della cellula, al fine 
di riciclare gli aminoacidi nella sintesi 
proteica e nella produzione di nuovo 
ATP. L’autofagia è un processo catabo-
lico dipendente dai lisosomi, e costitui-
sce quindi un meccanismo chiave nella 
protezione e nel rimodellamento cel-
lulare. Studi recenti hanno dimostrato 
anche come essa rappresenti un impor-
tante fattore di regolazione della massa 
grassa (Singh R, JCI 2009; Zang Y et 
al, PNAS 2009). Recentemente è stato 
osservato come l’autofagia contribuisca 
in modo essenziale anche al cataboli-
smo lipidico attraverso la diretta mobi-
lizzazione dei depositi lipidici cellulari, 
veicolando le gocciole lipidiche verso 

i lisosomi, ove queste vengono idro-
lizzate in acidi grassi liberi e glicerolo 
(Sardiello M et al, Science 2009; Set-
tembre C et al, Science 2011). Inoltre, 
l’eccessivo carico di lipidi può bloccare 
il processo autofagico, mentre la stimo-
lazione del processo autofagico a livello 
del fegato migliora il profilo metaboli-
co in modelli di obesità genetica.
Il recente studio di Settembre et al 
(TFEB controls cellular lipid meta-
bolism through a starvation-induced 
autoregulatory loop. Nat Cell Biol 15: 
647-658, 2013). ha chiarito in modo 
sostanziale i meccanismi di attivazione 
del processo autofagico e la loro rego-
lazione trascrizionale in risposta alla 
deprivazione calorica. In particolare, è 
stato identificato il fattore di trascrizio-
ne EB (TFEB), principale regolatore 
della biogenesi lisosomiale e dell’au-
tofagia, quale mediatore della risposta 
metabolica al digiuno. La sua attività è 
regolata a livello trascrizionale e post-
trascrizionale nei mammiferi e nei 
nematodi. È interessante notare come 
l’assenza di tale fattore determini una 
grave alterazione del catabolismo dei 
lipidi e del metabolismo energetico, 
mentre la sua aumentata espressione 
costituisca un modello di protezione 
dall’obesità e dalla sindrome metabo-
lica. Il ruolo chiave di TFEB dipende 
dal fatto che questo fattore è coinvolto 
in diversi passaggi del catabolismo lipi-
dico, quali il trasporto degli acidi grassi 
attraverso la membrana plasmatica, la 
loro ossidazione nei mitocondri e nei 
perossisomi, etc. 
Il modello proposto dagli autori spie-
ga come la disponibilità di nutrienti 

riduca l’attivazione di TFEB, mentre 
in assenza di nutrienti TFEB traslo-
ca nel nucleo e amplifica la sua stes-
sa espressione, scatenando un rapido 
spostamento metabolico verso il cata-
bolismo delle riserve energetiche. Il si-
stema è altamente plastico, in quanto 
in presenza di nutrienti si verifica la 
rapida, tale regolazione positiva viene 
rapidamente interrotta mediante l’e-
sclusione di TFEB dal nucleo. È molto 
probabile che il controllo globale del 
metabolismo lipidico da parte di TFEB 
sia comparso molto precocemente du-
rante l’evoluzione, in modo da favorire 
un rapido adattamento degli organismi 
a condizioni nutrizionali sfavorevoli, 
come evidenziato dall’elevato livello di 
conservazione di tale sistema tra diverse 
specie, dagli invertebrati ai mammiferi.
Infine, gli effetti metabolici favorevoli 
mostrati dall’overespressione di TFEB 
in modelli murini di obesità genetica 
e indotta da dieta, indicano che tale 
sistema potrebbe rappresentare un po-
tenziale bersaglio molecolare per lo svi-
luppo di nuove terapie contro l’obesità 
e le sue complicanze metaboliche, e più 
in generale in tutte le malattie associate 
a “eccesso” di lipidi.
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Obesità e Stigma: una breve 
visione del fenomeno di Daniele Di Pauli

Quando si parla di obesità, 
l’attenzione è quasi sem-
pre rivolta alle conseguen-
ze fisiche date dall’eccesso 

di peso. Ciò che è spesso ignorato sono 
gli ostacoli personali e sociali che pos-
sono incontrare le persone con sovrap-
peso e obesità a causa del loro peso.
Stunkard nel libro del 1976 “The Pain 
of Obesity” sottolineò quanto l’obesi-
tà fosse stigmatizzata e come, a causa 
di ciò, le persone obese incontrassero 
ostacoli nella vita di tutti i giorni.
Stigma e discriminazione a causa del 
peso sono esperienze frequenti per di-
verse persone obese che possono porta-
re a conseguenze negative sul benessere 
personale, sociale ed emotivo e a pena-
lizzazioni in importanti domini della 
vita come: lavoro, istruzione, relazioni 
interpersonali, cure sanitarie.
Nell’ambiente di lavoro le persone obe-
se subiscono penalizzazioni nelle assun-
zioni, salari e avanzamenti di carriera, 
rispetto a lavoratori più magri anche se 
con pari qualifiche. Il lavoratore obeso 
è visto come meno competente, pigro, 
con poca disciplina e adatto a impie-
ghi che non comportino un’interazione 
faccia a faccia.
Per quanto riguarda l’istruzione, la 
scuola è uno degli ambienti dove l’in-
dividuo obeso sperimenta per la prima 

volta atteggiamenti stigmatizzanti a 
causa della propria condizione. Spesso 
questa situazione accompagna, chi la 
subisce, lungo tutto il percorso scola-
stico. Atteggiamenti negativi sono stati 
riscontrati sia nei coetanei, ma anche 
negli insegnanti, personale scolastico, 
e istruttori di educazione fisica. Tali 
atteggiamenti possono portare a valu-
tazioni più basse, meno accettazione 
nei college ed evitamento dell’attività 
fisica.
Anche i media, che rappresentano il 
modo di vedere della nostra cultura, 
offrono attraverso TV e giornali un’im-
magine stereotipata della persona obesa 
spesso rappresentata come goffa, ridi-
cola, non coinvolta in relazioni senti-
mentali importanti e in comportamen-
ti alimentari stereotipati.
Anche i professionisti della salute non 
sono immuni da atteggiamenti nega-
tivi, e questo è un dato preoccupante 
poiché chi è affetto da obesità spesso si 
rivolge a diversi specialisti a causa delle 
complicanze mediche dovute all’ecces-
so di peso. Atteggiamenti negativi sono 
stati riscontrati in medici, infermiere, 
psicologi, dietisti, studenti di medicina 
e anche in specialisti nel trattamento 
dell’obesità. 
Alla base di tali stereotipi vi è l’idea che 
il peso sia sotto il controllo dell’indivi-
duo e che ognuno sia responsabile della 
propria condizione. Questa idea, oltre 
che da fattori culturali, è rinforzata dai 
numerosi messaggi pubblicitari ingan-
nevoli che vedono la perdita di peso 
come qualcosa di raggiungibile attra-
verso l’impegno e la forza di volontà.
Le conseguenze dello stigma sul peso 
possono essere sociali (esclusioni, bas-
sa qualità delle relazioni interpersonali, 

potenziale impatto negativo sul reddito 
economico e risultati accademici) psi-
cologiche (depressione, bassa autosti-
ma, disturbo dell’immagine corporea, 
suicidio) e fisiche (disturbo dell’ali-
mentazione incontrollata, rifiuto della 
dieta, mangiare più cibo, evitare l’atti-
vità fisica, pressione alta, ridotta qua-
lità di vita). In particolare, lo stigma 
verso l’obesità nell’ambiente sanitario 
può avere gravi ricadute sulla salute in 
quanto possono portare chi lo subisce a: 
•	 essere riluttante a richiedere un aiu-

to medico
•	 cancellare o ritardare visite mediche
•	 saltare importanti visite preventive 

(soprattutto nelle donne)

Per concludere, la letteratura scientifica 
mostra come lo stigma verso l’obesi-
tà sia in aumento (+ 66% negli USA 
nell’ultima decade), così come i nuovi 
casi di obesità, ponendoci nel dovero-
so compito di studiare strategie di in-
tervento a livello politico, legislativo e 
locale, tendendo sempre presente l’in-
dividuo e non solo la “sua condizione”.
Usando le parole di Kelly Brownell, 
uno dei massimi esperti di questa te-
matica “Bisogna combattere l’obesità... 
non le persone obese ”.
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Miti, supposizioni e fatti nell’obesità. 
Commenti.

L’articolo di Casazza et al. (1) for-
nisce una comprensiva analisi 
dei miti, delle supposizioni e dei 
fatti riguardanti il trattamento 

dell’obesità basati sui trial randomizzati e 
controllati (RCT). Questa è la forza e, allo 
stesso tempo, il limite della loro analisi. Il 
problema è il seguente: “I RCT e i loro 
risultati riflettono il ‘mondo reale’ del trat-
tamento dell’obesità?” Per esempio, uno 
dei sette miti riguardanti il trattamento 
dell’obesità riportati dagli Autori è l’im-
portanza di stabilire obiettivi realistici di 
trattamento. Mentre gli studi eseguiti in 
setting di ricerca hanno osservato che  le 
aspettative non realistiche di perdita di 
peso non aumento il rischio di drop-out, 
lo studio QUOVADIS, uno studio osser-
vazionale eseguito in centri medici italia-
ni, ha trovato un’associazione significativa 
tra più elevate aspettative in termini di 
Indice di Massa Corporea e drop-out a 12 
mesi. (2) Nei setting di ricerca l’inclusione 
di partecipanti che non pagano per il trat-
tamento potrebbe avere oscurato l’effetto 
delle aspettative di perdita di peso sull’in-
terruzione della terapia. Noi suggeriamo 
che quando i pazienti devono pagare per 
il trattamento è ragionevole assumere che 
possano interrompere il trattamento con 
maggiore frequenza se non raggiungo-
no un risultato che non soddisfa le loro 
aspettative di perdita di peso.

Giulio Marchesini 
& Riccardo Dalle Grave
1.	 Casazza K, Fontaine KR, Astrup 

A, et al. Myths, presumptions, and 
facts about obesity. N Engl J Med 
2013;368:446-54.

2.	 Dalle Grave R, Calugi S, Molinari 
E, et al. Weight Loss Expectations in 
Obese Patients and Treatment Attri-
tion: An Observational Multicenter 
Study. Obes Res 2005;13:1961-9.

Ho letto il lavoro di Casazza 
et al. (1) con attenzione ed 
interesse e, a mio modesto 
parere, tale articolo è im-

portante e condivisibile in larga parte, 
sopratutto per quanto riguarda myths 
e presumptions, mentre la parte che ri-
guarda i facts la trovo carente riguardo 
al trattamento. In particolare, non viene 
sufficientemente sottolineato il fatto che 
la ricerca nell’ultimo decennio ha eviden-
ziato l’assoluta necessità di individualizza-
re i trattamenti per tipologie di soggetti 
in eccesso ponderale, sulla base di un 
adeguato assessment da svolgere prima e 
durante fasi intermedie del trattamento 
stesso. L’assunto di base, sbagliato, che 
ancora viene proposto, è quello di con-
siderare decine di milioni di persone in 
modo omogeneo, semplicemente sulla 
base di un numero (IMC), ignorando che 
a questo numero si possa arrivare attraver-
so strade assai diverse tra loro. Di conse-
guenza, sempre sbagliando, vengono 
testati dei trattamenti su gruppi o popo-
lazioni inevitabilmente molto eterogenei, 
con un risultato finale inevitabilmente 

deludente. È come parlare della febbre 
e volerla abbassare a tutti i pazienti allo 
stesso modo, senza cercare di individuare 
i meccanismi alla base della febbre stessa. 
La pratica clinica quotidiana in un ambu-
latorio per l’obesità ci mostra una varietà 
di soggetti che si differenziano tra di loro 
per moltissimi aspetti, e sempre la clinica 
ci impone di ragionare sulla complessità 
dei pazienti, non sul semplice epifenome-
no dell’eccesso di peso. In questo senso, 
quindi, l’idea che un trattamento farma-
cologico che si presume agisca su fame 
o sazietà possa di per sè funzionare indi-
pendentemente dalla storia clinica che ca-
ratterizza il singolo paziente è assai fuor-
viante. Lo stesso dicasi per gli interventi 
educativi, nutrizionali o psicoterapeutici. 
Infine, sempre riguardo al trattamento, gli 
autori fanno prevalentemente riferimento 
a interventi farmacologici come standard 
di riferimento sui quali confrontare altre 
tipologie di intervento. Tale impostazione 
non è corretta, in quanto le molecole a 
disposizione, comprese le ultime due ap-
provate recentemente dall’FDA, sono in 
grado di produrre perdite di peso modeste 
nel breve termine e probabilmente meno 
che modeste nel medio-lungo termine. 
Viceversa, interventi integrati focalizzati 
su psicoeducazione e modifiche dello stile 
di vita in determinate tipologie di pazienti 
sono stati testati in modo assai più con-
vincente.

Valdo Ricca

1.	 Casazza K, Fontaine KR, Astrup 
A, et al. Myths, presumptions, and 
facts about obesity. N Engl J Med 
2013;368:446-54.
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Quinta edizione del Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-5): quali sono le novità? di Riccardo 

Dalle Grave

L’American Psychiatric Asso-
ciation (APA) ha pubblicato 
nel maggio 2013 il DSM-5, 
frutto di un processo di revi-

sione lungo ben 14 anni. Il DSM-5 ha 
introdotto numerose novità per cercare 
di migliorare la descrizione dei sintomi 
e dei comportamenti dei soggetti che 
soffrono di disturbi della nutrizione e 
dell’alimentazione nel corso della loro 
vita. Il gruppo di lavoro sui disturbi 
dell’alimentazione che ha sviluppato i 
nuovi criteri si è posto come obiettivo 
primario quello di minimizzare l’uso 
della diagnosi vaga “disturbo dell’ali-
mentazione non altrimenti specificato” 
affinché i pazienti ricevano una diagno-
si in grado di descrivere accuratamen-
te i lori sintomi e comportamenti – il 
primo passo per definire un piano di 
trattamento. 
I cambiamenti principali riguardano 
l’aver raggruppato in un’unica cate-
goria diagnostica, i disturbi della nu-
trizione caratteristici dell’infanzia e i 
disturbi dell’alimentazione, l’aver for-
nito una nuova definizione dei disturbi 
della nutrizione e dell’alimentazione, 
l’aver incluso nuove categorie diagno-
stiche e l’aver modificato alcuni criteri 
diagnostici. Un cambiamento minore è 

stato l’abbandono dei numeri romani 
per definire le edizioni del DSM a fa-
vore dei numeri arabi (da DSM- IV a 
DSM-5). 

DEFINIZIONE
Il DSM-5 fornisce la seguente definizio-
ne dei disturbi della nutrizione e dell’a-
limentazione: “I disturbi della nutrizione 
e dell’alimentazione sono caratterizzati da 
un persistente disturbo dell’alimentazione 
o di comportamenti collegati con l’ali-
mentazione che determinano un altera-
to consumo o assorbimento di cibo e che 
danneggiano significativamente la salute 
fisica o il funzionamento psicosociale”. Va 
ricordato che il DSM-IV non forniva 
una definizione di disturbo dell’ali-
mentazione e questo aveva provocato 
numerosi problemi nello stabilire il 
confine diagnostico dei disturbi dell’a-
limentazione non altrimenti specificati 
che non avevano criteri diagnostici po-
sitivi come l’anoressia nervosa e la bu-
limia nervosa.

CATEGORIE DIAGNOSTICHE
Il DSM-5 include le seguenti categorie 
diagnostiche (le prime tre riguardano 
soprattutto i disturbi della nutrizione 
dell’infanzia)
1.	 Pica 
2.	 Disturbo di ruminazione
3.	 Disturbo da evitamento/restrizione 

dell’assunzione di cibo 
4.	 Anoressia nervosa
5.	 Bulimia nervosa
6.	 Disturbo da alimentazione 

incontrollata
7.	 Altri disturbi della nutrizione e 

dell’alimentazione specificati

8.	 Disturbi della nutrizione e 
dell’alimentazione non specificati

Pica
La caratteristica essenziale del pica 
è l’ingerire uno o più sostanze non 
nutritive e non alimentari per un 
periodo di almeno un mese. Le sostanze 
tipicamente ingerite variano in base 
all’età e alla disponibilità e possono 
includere carta, sapone, capelli, ecc… Il 
termine “non nutritive” è stato incluso 
perché la diagnosi di pica non va 
applicata quando sono ingeriti prodotti 
alimentari che hanno un contenuto 
nutrizionale minimo. Tipicamente non 
c’è avversione nei confronti del cibo in 
generale. Inoltre, l’ingestione di sostanze 
non nutritive e non alimentari deve anche 
essere inappropriata rispetto al livello 
di sviluppo dell’individuo e non deve 
fare parte di una pratica culturalmente 
sancita. Se il comportamento alimentare 
si manifesta nel contesto di un altro 
disturbo mentale o condizione 
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medica, si pone diagnosi di pica solo se 
l’ingestione di sostanze non nutritive e 
non alimentari sufficientemente grave 
da giustificare un’attenzione clinica 
aggiuntiva.

I criteri diagnostici DSM-5 del pica 
sono i seguenti:
A.	 Persistente ingestione di sostanze 

non nutritive e non alimentari per 
un periodo di almeno 1 mese.

B.	 L’ingestione di sostanze non 
nutritive e non alimentari è 
inappropriata rispetto al livello di 
sviluppo dell’individuo.

C.	 Il comportamento alimentare non 
fa parte di una pratica culturalmente 
sancita.

D.	Se il comportamento alimentare si 
manifesta nel contesto di un altro 
disturbo mentale (per es., disabilità 
intellettiva - disturbo dello sviluppo 
intellettivo - disturbo dello spettro 
autistico, schizofrenia) o condizione 
medica, è sufficientemente grave 
da giustificare un’attenzione clinica 
aggiuntiva.

In remissione: dopo che i criteri pieni 
per il pica sono stati precedentemente 
soddisfatti, i criteri non sono stati 
soddisfatti per un periodo prolungato 
di tempo.

Codici diagnostici: ICD-9: 307.52; 
ICD-10: F98.3 per bambini; F50.8 per 
adulti

Disturbo di ruminazione
Rispetto al DSM-IV, i cambiamenti 
nei criteri diagnostici del disturbo 
di ruminazione sono stati minimi, 
se si eccettua il fatto che nel DSM-
5, questo disturbo non è più 
classificato nei disturbi della nutrizione 
dell’infanzia, ma nell’ampia categoria 
diagnostica “disturbi della nutrizione 
e dell’alimentazione”. Il disturbo di 
ruminazione richiede il rigurgito di cibo, 

che può essere rimasticato, deglutito 
nuovamente o sputato, per almeno 1 
mese; che il rigurgito non sia attribuibile 
a una condizione gastrointestinale 
associata o ad altra condizione medica; 
che non si manifesti durante il decorso 
di altri disturbi della nutrizione e 
dell’alimentazione e che, se i sintomi 
si manifestano nel contesto di un altro 
disturbo mentale, essi devono essere 
sufficientemente gravi da giustificare 
un’attenzione clinica aggiuntiva.

I criteri diagnostici DSM-5 del disturbo 
di ruminazione sono i seguenti:
A.	 Ripetuto rigurgito di cibo per un 

periodo di almeno 1 mese. Il cibo 
rigurgitato può essere rimasticato, 
deglutito nuovamente o sputato.

B.	 Il ripetuto rigurgito non è 
attribuibile a una condizione 
gastrointestinale associata o ad altra 
condizione medica (per es., reflusso 
gastroesofageo, stenosi pilorica)

C.	 Il disturbo alimentare non si 
manifesta esclusivamente durante 
il decorso di anoressia nervosa, 
bulimia nervosa, disturbo da 
alimentazione incontrollata o 
disturbo da evitamento/restrizione 
dell’assunzione di cibo. 

D.	Se i sintomi si manifestano nel 
contesto di un altro disturbo mentale 
(per es., disabilità intellettiva - 
disturbo dello sviluppo intellettivo - 
o altro disturbo del neurosviluppo) 
essi sono sufficientemente gravi da 
giustificare un’attenzione clinica 
aggiuntiva.

In remissione: dopo che i criteri pieni 
per il disturbo di ruminazione sono 
stati precedentemente soddisfatti, i 
criteri non sono stati soddisfatti per un 
periodo prolungato di tempo.

Codici diagnostici: ICD-9: 307.53; 
ICD-10: F98.21

Disturbo da evitamento/restrizione 
dell’assunzione di cibo
Il disturbo da evitamento/restrizione 
dell’assunzione di cibo sostituisce ed 
estende la diagnosi DSM-IV di disturbo 
della nutrizione dell’infanzia. Il criterio 
diagnostico chiave di questo disturbo, 
che può essere riscontrato anche negli 
adulti, è l’evitamento o la restrizione 
dell’assunzione di cibo per tre moti-
vi principali: 1) apparente mancanza 
d’interesse per il consumo di cibo o 
per il cibo spesso; 2) evitamento basato 
sulle caratteristiche sensoriali del cibo; 
3) preoccupazioni per le conseguenze 
avversive del mangiare. L’evitamento o 
la restrizione producono un persistente 
fallimento di soddisfare le necessità nu-
trizionali e/o energetiche appropriate 
determinando una o più delle seguenti 
quattro conseguenze: 1) perdita di peso 
significativa (o fallimento nel raggiun-
gimento dell’aumento di peso atteso 
o inadeguata crescita nei bambini); 
2) deficit nutrizionale significativo; 3) 
funzionamento dipendente dalla nutri-
zione enterale o dai supplementi orali; 
4) marcata interferenza con il funzio-
namento psicosociale. Non è presente 
la preoccupazione per il peso e la forma 
del corpo né deve manifestarsi durante 
il decorso dell’anoressia nervosa e del-
la bulimia nervosa. Infine, il disturbo 
non è dovuto a una mancanza nella di-
sponibilità di cibo o a un’altra malattia 
medica o mentale.

I criteri diagnostici DSM-5 del disturbo 
da evitamento/restrizione dell’assun-
zione di cibo sono i seguenti:
A.	 Un disturbo dell’alimentazione o 

della nutrizione (per es., apparente 
mancanza d’interesse per il mangia-
re o il cibo; evitamento basato sulle 
caratteristiche sensoriali del cibo; 
preoccupazioni per le conseguenze 
avversive del mangiare) come ma-
nifestato dal persistente fallimento 
di soddisfare le necessità nutrizio-
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nali e/o energetiche appropriate 
con uno (o più) dei seguenti quadri 
clinici:
1.	 Perdita di peso significativa 

(o fallimento di raggiungere 
l’aumento di peso atteso 
o inadeguata crescita nei 
bambini).

2.	 Deficit nutrizionale 
significativo.

3.	 Adeguata funzionalità 
dell’organismo dipendente

	 dalla nutrizione enterale 
o dai supplementi orali. 

4.	 Marcata interferenza 
con il funzionamento 
quotidiano.

B.	 Il disturbo non è meglio spiegato da 
una mancata disponibilità di cibo o 
da una pratica culturalmente sancita.

C.	 Il disturbo alimentare non si ma-
nifesta esclusivamente durante il 
decorso di anoressia nervosa e di 
bulimia nervosa e non c’è evidenza 
di un disturbo nel modo in cui il 
proprio peso e la forma del corpo 
sono sperimentati.

D.	Il disturbo non è attribuibile a una 
malattia medica concomitante o 
non è meglio spiegato da un altro 
disturbo mentale. Quando il distur-
bo dell’alimentazione si verifica nel 
contesto di un’altra condizione o 
disturbo, la gravità del disturbo ali-
mentare eccede quella abitualmente 
associata con la condizione o il di-
sturbo ed è sufficientemente grave 
da giustificare un’attenzione clinica 
aggiuntiva.

In remissione: Dopo che i criteri pieni 
per il disturbo da evitamento/restri-
zione dell’assunzione di cibo sono stati 
precedentemente soddisfatti, i criteri 
non sono stati soddisfatti per un perio-
do prolungato di tempo.

Codici diagnostici: ICD-9: 307.59; 
ICD-10: F50.8

Anoressia nervosa
Il DSM-5 ha introdotto due cambia-
menti importanti nei criteri diagnostici 
dell’anoressia nervosa. Il primo è l’a-
bolizione del criterio amenorrea previ-
sto dal DSM-IV perché non può ssere 
applicato ai maschi, alle donne in me-
nopausa, premenarcali e in quelli che 
assumono estroprogestinici, e per il fat-
to che alcune pazienti esibiscono tutti 
gli altri segni dell’anoressia nervosa ma 
continuano a mestruare. Il secondo ri-
guarda il cambiamento del criterio A, 
che nel DSM-IV richiedeva “inferiore 
all’85% rispetto a quanto previsto” (in 
pratica un IMC < 17,5) oppure l’inca-
pacità di raggiungere il peso previsto 
durante la crescita, mentre nel DSM-5 
è richiesto un peso significativamen-
te basso, inferiore al minimo normale 
(cioè IMC <18,5) o, per i bambini e gli 
adolescenti, inferiore a quello minimo 
atteso (cioè < 5° percentile). Inoltre, è 
stata eliminata la frase “rifiuto di man-
tenere il peso corporeo al di sopra o 
al peso minimo normale per l’età e la 
statura”, perché tale criterio richiedeva 
l’intenzionalità da parte del paziente, 
difficile da valutarla oggettivamente 
in alcuni casi. Nel criterio C è stata 
aggiunta la frase “comportamento per-
sistente che interferisce con l’aumento 
di peso, anche in presenza di un peso 
significativamente basso”. Infine, sono 
stati introdotti dei criteri per valutare 
il livello di gravità attuale sulla base 
dell’IMC

I criteri diagnostici DSM-5 dell’anores-
sia nervosa sono i seguenti:
A.	 Restrizione dell’apporto energetico 

rispetto al necessario, che conduce 
ad un peso corporeo significativa-
mente basso tenendo conto dell’età, 
del sesso, della curva di crescita evo-
lutiva e dello stato di salute fisica. Si 
intende per peso significativamente 
basso un peso che è inferiore al mi-
nimo normale o, per i bambini e gli 

adolescenti, inferiore a quello mini-
mo atteso. 

B.	 Intensa paura di acquistare peso o di 
diventare grassi, o comportamento 
persistente che interferisce con l’au-
mento di peso, anche in presenza di 
un peso significativamente basso. 

C.	Alterazione del modo in cui il sog-
getto vive il proprio peso o la forma 
del proprio corpo, eccessiva influen-
za del peso o della forma del corpo 
sui livelli di autostima, o persistente 
rifiuto di ammettere la gravità della 
attuale condizione di sottopeso.

Tipo restrittivo: durante gli ultimi 3 
mesi, l’individuo non ha avuto ricor-
renti abbuffate o condotte purgative 
(cioè, vomito autoindotto o uso im-
proprio di lassativi, diuretici o entero-
clismi). Questo sottotipo descrive quei 
casi in cui la perdita di peso è ottenuta 
primariamente attraverso la dieta, il di-
giuno e/o l’esercizio fisico eccessivo.

Tipo con crisi bulimiche/condotte di eli-
minazione: durante gli ultimi 3 mesi, 
l’individuo ha avuto ricorrenti abbuffa-
te o condotte purgative (cioè, vomito 
autoindotto o uso improprio di lassati-
vi, diuretici o enteroclismi). 

In remissione parziale: dopo che i criteri 
pieni sono stati precedentemente soddi-
sfatti, il Criterio A (basso peso corporeo) 
non è stato soddisfatto per un periodo 
prolungato di tempo, ma sia il Criterio 
B (intensa paura d’ingrassare o compor-
tamento che interferisce con l’aumento 
di peso) o il Criterio C (disturbi nell’au-
to-percezione del peso e della forma del 
corpo) sono ancora soddisfatti.

In remissione piena: dopo che i criteri 
pieni sono stati precedentemente sod-
disfatti, nessuno dei criteri è stato sod-
disfatto per un periodo prolungato di 
tempo.
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Livello di gravità attuale
•	 Lieve: Indice di massa corporea ≥ 

17 kg/m2

•	 Moderato: Indice di massa corporea 
16-16,99 kg/m2

•	 Grave: Indice di massa corporea 15-
15,99 kg/m2

•	 Estremo: Indice di massa corporea 
< 15 kg/m2

Codici diagnostici: ICD-9: 307.1; ICD-
10: F50.01 tipo restrittivo; F50.02 tipo 
con crisi bulimiche/condotte di elimi-
nazione.

Bulimia nervosa
Il DSM-5 ha mantenuto gli stessi crite-
ri diagnostici del DSM-IV con l’ecce-
zione del criterio C (frequenza e durata 
delle abbuffate). Adesso è richiesto che 
le abbuffate e le condotte compensa-
torie inappropriate si verifichino en-
trambe in media almeno una volta alla 
settimana per 3 mesi bulimia nervosa, 
mentre nel DSM-IV si dovevano verifi-
care almeno due volte la settimana per 
tre mesi. Inoltre, come per l’anoressia 
nervosa sono stati introdotti dei criteri 
per valutare il livello di gravità attuale 
sulla base del numero di episodi di con-
dotte compensatorie per settimana. In-
fine, sono stati eliminati i due sottotipi 
(con e senza condotte di eliminazione) 
previsti dal DSM-IV.

I criteri diagnostici DSM-5 della buli-
mia nervosa sono i seguenti:
A.	 Ricorrenti abbuffate. Un’abbuffa-

ta è caratterizzata da entrambi gli 
aspetti seguenti:
1.	 Mangiare, in un periodo defini-

to di tempo (per es., un periodo 
di due ore) una quantità di cibo 
significativamente maggiore di 
quella che la maggior parte delle 
persone mangerebbe nello stesso 
tempo e in circostanze simili.

2.	 Sensazione di perdere il controllo 
durante l’episodio (per es., sensa-

zione di non riuscire a smettere 
di mangiare o di non controllare 
cosa o quanto si sta mangiando).

B.	 Ricorrenti ed inappropriate con-
dotte compensatorie per prevenire 
l’aumento di peso, come vomito 
autoindotto, uso improprio di las-
sativi, diuretici o altri farmaci, di-
giuno o esercizio fisico eccessivo.

C.	Le abbuffate e le condotte compen-
satorie inappropriate si verificano 
entrambe in media almeno una vol-
ta alla settimana per 3 mesi.

D.	I livelli di autostima sono indebita-
mente influenzati dalla forma e dal 
peso del corpo.

E.	 Il disturbo non si manifesta esclu-
sivamente nel corso di episodi di 
anoressia nervosa.

In remissione parziale: dopo che i criteri 
pieni per la bulimia nervosa sono stati 
precedentemente soddisfatti, non tutti 
i criteri non sono stati soddisfatti per 
un periodo prolungato di tempo.

In remissione piena: dopo che i criteri 
pieni per la bulimia nervosa sono stati 
precedentemente soddisfatti, nessuno 
dei criteri è stato soddisfatto per un pe-
riodo prolungato di tempo.

Livello di gravità attuale
•	 Lieve: Una media di 1-3 episodi di 

condotte compensatorie inappro-
priate per settimana. 

•	 Moderato: Una media di 4-7 episo-
di di condotte compensatorie inap-
propriate per settimana.

•	 Grave: Una media di 8-13 episodi 
di condotte compensatorie inap-
propriate per settimana. 

•	 Estremo: Una media di 14 o più 
episodi di condotte compensatorie 
inappropriate per settimana.

Codici diagnostici: ICD-9: 307.51; 
ICD-10: F50.2

Disturbo da alimentazione incon-
trollata
Il disturbo da alimentazione incontrol-
lata è stato incluso nel DSM-5 come 
categoria distinta di disturbo dell’ali-
mentazione, mentre nel DSM-IV era 
descritto nell’Appendice B nelle cate-
gorie che necessitavano ulteriori studi 
e era diagnosticabile solamente usando 
l’ampia categoria diagnostica “disturbo 
dell’alimentazione non altrimenti spe-
cificato”. Nel DSM-5 il disturbo da ali-
mentazione incontrollata ha mantenu-
to i criteri diagnostici simili a quelli del 
DSM-IV con l’eccezione del criterio D 
(frequenza e durata delle abbuffate). 
Nel DSM-5, infatti, le abbuffate si de-
vono verificare, in media, almeno una 
volta alla settimana per 3 mesi, mentre 
nel DSM-IV si dovevano verificare al-
meno due giorni alla settimana per 6 
mesi. Inoltre, come per l’anoressia ner-
vosa e la bulimia nervosa, sono stati in-
trodotti dei criteri per valutare il livello 
di gravità attuale sulla base del numero 
di episodi di abbuffate per settimana.

I criteri diagnostici DSM-5 del disturbo 
da alimentazione incontrollata sono i 
seguenti:
A.	 Ricorrenti abbuffate. Un’abbuffa-

ta è caratterizzata da entrambi gli 
aspetti seguenti:
1.	 Consumare, in un periodo defi-

nito di tempo (ad esempio,  due 
ore) una quantità di cibo signifi-
cativamente maggiore di quella 
che la maggior parte delle per-
sone consumerebbe nello stesso 
tempo ed in circostanze simili.

2.	 Sensazione di perdere il control-
lo durante l’episodio (ad esem-
pio, sensazione di non riuscire 
a smettere di mangiare o di non 
controllare cosa o quanto si sta 
mangiando).

B.	 Le abbuffate sono associate con tre 
(o più) dei seguenti aspetti: 
1.	 Mangiare molto più rapidamen-
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te del normale.
2.	 Mangiare fino a sentirsi spiace-

volmente pieno.
3.	 Mangiare grandi quantità di cibo 

quando non ci si sente fisicamen-
te affamati.

4.	 Mangiare da solo perché ci si 
sente imbarazzati dalla quantità 
di cibo che si sta mangiando.

5.	 Sentirsi disgustato di se stesso, 
depresso o assai in colpa dopo 
l’abbuffata.

C.	È presente un marcato disagio in 
rapporto alle abbuffate.

D.	Le abbuffate si verificano, in media, 
almeno una volta alla settimana per 
3 mesi.

E.	 Le abbuffate non sono associate con 
l’attuazione ricorrente di condotte 
compensatorie inappropriate come 
nella bulimia nervosa e non si veri-
ficano esclusivamente durante il de-
corso della bulimia nervosa o dell’a-
noressia nervosa.

In remissione parziale: dopo che i criteri 
pieni per il disturbo da alimentazione 
incontrollata sono stati precedentemen-
te soddisfatti, le abbuffate si verificano 
con una frequenza media inferiore a un 
episodio la settimana per un periodo 
prolungato di tempo. 

In remissione piena: dopo che i criteri 
pieni per il disturbo da alimentazione 
incontrollata, nessuno dei criteri è stato 
soddisfatto per un periodo prolungato 
di tempo.

Livello di gravità attuale 
•	 Lieve: 1-3 abbuffate per settimana. 
•	 Moderato: 4-7 abbuffate 

per settimana. 
•	 Grave: 8-13 abbuffate 

per settimana.
•	 Estremo: 14 o più abbuffate 

per settimana

Codici diagnostici: ICD-9: 307.51; 
ICD-10: F50.2 

Altri disturbi della nutrizione e dell’a-
limentazione specificati
Questa categoria si applica a quadri 
clinici in cui i sintomi caratteristici di 
un disturbo della nutrizione e dell’ali-
mentazione, che causano un significa-
tivo disagio o un danno nel funziona-
mento sociale, occupazionale o in altre 
importanti aree della vita quotidiana, 
predominano ma non soddisfano i cri-
teri pieni per uno qualsiasi dei disturbi 
della classe diagnostica dei disturbi della 
nutrizione e dell’alimentazione. La ca-
tegoria “altri disturbi della nutrizione 
e dell’alimentazione specificati” è usata 
in situazioni in cui il clinico sceglie di 
comunicare le ragioni specifiche per cui 
il quadro clinico non soddisfa i criteri 
per qualsiasi specifico disturbo della nu-
trizione e dell’alimentazione. Questo è 
fatto registrando “altri disturbi della nu-
trizione e dell’alimentazione specificati” 
seguito dalla ragione specifica (per es., 
“bulimia nervosa di bassa frequenza”)

1. Anoressia nervosa atipica: sono sod-
disfatti tutti criteri per l’anoressia nervosa, 
eccetto che nonostante la perdita di peso 
significativa, il peso dell’individuo è all’in-
terno o al di sopra dell’intervallo normale.

2.	 Bulimia nervosa (di bassa frequen-
za e/o durata limitata): sono soddi-
sfatti tutti criteri per la bulimia nervosa, 
eccetto che le abbuffate e i comporta-
menti compensatori inappropriati, si 
verificano, in media, meno di una volta 
la settimana e/o per meno di 3 mesi. 

3.	 Disturbo da alimentazione in-
controllata (di bassa frequenza e/o 
durata limitata): sono soddisfatti tutti 
criteri per il disturbo da alimentazione 
incontrollata, eccetto che le abbuffate si 
verificano, in media, meno di una volta 
la settimana e/o per meno di 3 mesi.

4.	 Disturbo purgativo: comporta-
menti ricorrenti purgativi per influenza-
re il peso o la forma del corpo (per es., 
vomito autoindotto, uso improprio di 
lassativi, diuretici o enteroclismi, o altri 
farmaci) in assenza di abbuffate.

5.	 Sindrome da alimentazione not-
turna: ricorrenti episodi di alimen-
tazione notturna, come manifestato 
dal mangiare dopo essersi svegliati dal 
sonno o da eccessivo consumo di cibo 
dopo il pasto serale. C’è la consapevo-
lezza e il ricordo di quello che si è man-
giato. L’alimentazione notturna non è 
meglio spiegata da influenze esterne, 
come cambiamenti del ciclo individuale 
sonno-veglia o da norme sociali locali. 
L’alimentazione notturna causa disagio 
significativo e/o danno nelle attività 
quotidiane. Tale alterata modalità dell’a-
limentazione non è meglio spiegata dal 
disturbo da alimentazione incontrollata 
o da altro disturbo mentale, incluso l’a-
buso di sostanze, e non è attribuibile a 
un altro disturbo medico o all’effetto di 
un farmaco. 

Codici diagnostici: ICD-9: 307.59; 
ICD-10: F50.8

Disturbi della nutrizione e dell’ali-
mentazione non specificati
La categoria dei disturbi della nutrizio-
ne e dell’alimentazione non specifica-
ti è usata in situazioni in cui il clinico 
sceglie di non specificare il motivo per 
cui i criteri non sono soddisfatti per 
uno specifico disturbo della nutrizione 
e dell’alimentazione, e include quadri 
clinici in cui ci sono insufficienti infor-
mazioni per fare una diagnosi più spe-
cifica (per es., in un setting di pronto 
soccorso).

Codici diagnostici: ICD-9: 307.50; 
ICD-10: F50.9 

Fonte:. www.DSM5.org.
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Novità dal 20° Congresso 
Europeo sull’Obesità 
(Liverpool, 12-15 maggio 2013) di Arianna Banderali, 

Marwan El Ghoch

Nella splendida cornice del 
Centro Congressi di Li-
verpool - Inghilterra - si è 
svolta la 20^ edizione del 

Congresso Europeo dell’obesità (ECO). 
Anche quest’anno la partecipazione è 
stata numerosa e il programma denso di 
relazioni interessanti. Con l’auspicio di 
avervi fatto cosa gradita, abbiamo selezio-
nato una sintesi delle relazioni di alcuni 
autori italiani.

SAVERIO CINTI - È il vincitore del 
prestigioso premio Friedrich Wasser-
mann Award, riconoscimento assegnato 
ogni due anni dalla European Associa-
tion for the Study of Obesity (EASO) 
ai ricercatori europei che si siano distin-
ti per costanza, dedizione e contributo 
scientifico di assoluto valore, orientato al 
progresso della ricerca nel campo dell’o-
besità. Il professor Cinti ha presentato 
una lettura magistrale dal titolo “The 
Adipose Organ: from anatomy to clinical 
perspectives”, che ha catturato l’attenzio-
ne dell’auditorium, gremito di delegati 
provenienti da tutte le parti del mondo, 
e che riassume il prezioso lavoro da lui 
svolto negli ultimi 30 anni, alla scoperta 
dei segreti più nascosti del tessuto adipo-
so, considerato oggi, grazie anche al suo 

contributo, un vero e proprio “organo 
endocrino”. Partendo dalla domanda 
perché nel tessuto adiposo coesistano tre 
tipi di cellule in grado di svolgere compiti 
diversi e quale sia la loro funzione spe-
cifica, diviene necessario formulare delle 
ipotesi interpretative. 
La proprietà peculiare dell’organo adipo-
so risulta essere la capacità di modificare 
morfologia e funzione, caratteristica dei 
tre tipi di adipociti di cui l’organo è com-
posto, cioè gli adipociti bianchi, bruni 
e quelli che il relatore stesso ha definito 
“rosa”. Ciascuna delle suddette cellule 
utilizza i lipidi come precursore biochi-
mico, ma ognuna di esse svolge funzioni 
totalmente diverse tra loro. Infatti l’adi-
pocita bianco è deputata all’accumulo di 

energia, sotto forma di grasso, che vie-
ne poi liberata a seconda delle necessità 
dell’organismo; l’adipocita bruno produ-
ce calore, mentre l’adipocita rosa rappre-
senta una fase di transizione durante lo 
sviluppo della ghiandola mammaria  du-
rante l’allattamento. Infatti gli adipociti 
bianchi e bruni che circondano le cellule 
ghiandolari si trans-differenzierebbero in 
cellule capaci di produrre e secernere latte. 
La cosa straordinaria è la capacità di que-
ste cellule di trasformarsi l’una nell’altra 
a seconda delle circostanze. Ad esempio 
l’esposizione al freddo attiva la trasforma-
zione della cellula bianca in cellula bruna, 
al fine d’incrementare la termogenesi cor-
porea, viceversa la condizione di obesità 
con iperfagia attiva la trasformazione del-
la cellula bruna in cellula bianca, allo sco-
po di accumulare energia per garantire la 
sopravvivenza della specie, non venendo 
percepita come negativa una condizione 
peraltro francamente patologica. Altro 
esempio è la fase conclusiva della gravi-
danza in cui l’organismo materno si pre-
para alla produzione del latte, necessario 
anch’esso per la sopravvivenza della spe-
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cie, attivando la trasformazione degli adi-
pociti bianchi e bruni in cellule rosa. Se 
si riuscisse a comprendere i meccanismi 
alla base di tali processi di trasformazione 
cellulare, molto probabilmente in futuro 
saremmo in grado di modularne il desti-
no (anche nel caso di una trasformazione 
maligna).

FABIO DE STEFANO - Medico inter-
nista - Università Degli Studi di Padova 
- “Obesity, physical performance and 
muscular strength in an elderly popula-
tion” ha presentato un studio sulla rela-
zione esistente tra indice di massa corpo-
rea, forza muscolare e performance fisica 

in una popolazione di anziani, arruolata 
nello Studio Prova Progetto Veneto. In 
particolare è stato evidenziato che esiste 
un legame fra declino della performan-
ce fisica e aumento dell’indice di massa 
corporea, così pure fra declino della forza 
degli arti inferiori e aumento dell’indice 
di massa corporea. È stata inoltre trovata 
una correlazione inversa tra infiltrazione 
adiposa del muscolo eretto spinale della 
colonna vertebrale e bassi livelli di perfor-
mance fisica.

Equipe della Prof. GELTRUDE MIN-
GRONE – Università Cattolica di Roma 
- la dott.sa Lidia Castagneto Gissey ha 
presentato un studio (Twenty-four hour 
energy expenditure and skeletal muscle 
gene expression changes after bariatric 
surgery) sul dispendio energetico totale 
nelle 24 ore e i cambiamenti dell’espres-
sione dei geni GLUT4 e eso-chinasi-II 
(HKII) a livello del muscolo scheletrico, 

eseguito su due gruppi di pazienti prima 
e dopo un calo ponderale ottenuto in un 
gruppo con un intervento di chirurgia 
bariatrica, nell’altro con l’adozione di un 
regime dietetico ipocalorico. I pazienti 
erano affetti da obesità di classe III, in as-
senza di diagnosi di diabete mellito tipo 
2 o di altra comorbilità. Sono state valu-
tate le variazioni dell’espressione genica 
e le diverse componenti del dispendio 
energetico giornaliero, prima e dopo il 
trattamento chirurgico (diversione ileo-
pancreatica), o dopo l’approccio dieteti-
co. Nel gruppo sottoposto ad intervento 
chirurgico si è verificata un’importante 
riduzione del peso corporeo, un miglio-
ramento dell’insulino-resistenza e del 
profilo glicemico, grazie all’incremento 
dell’espressione genica del GLUT4 e del 
HKII a livello muscolare e all’aumento si-
gnificativo della termogenesi indotta dalla 
dieta, al contrario di quanto evidenziato 
nel gruppo in cui era stato adottato l’ap-
proccio dietetico ipocalorico. La ragione 
è probabilmente lo sviluppo dell’ipertro-
fia intestinale nel gruppo sottoposto ad 
intervento chirurgico con il conseguente 
aumento della spesa energetica per la ritar-
data digestione, il rallentato assorbimento 
dei nutrienti e l’aumento della termoge-
nesi indotta dalla dieta. Da sottolineare, 
in proposito, la difficoltosa digestione dei 
lipidi a causa del ritardato contatto con 
i succhi biliari per le modifiche anatomi-
che post-chirurgiche.

CLAUDIO LAFORTUNA, ricercatore 
del Consiglio Nazionale delle Ricerche, 
ha presentato un studio (Skeletal muscle 
characteristics and motor performance in 

response to growth hormone treatment in 
adults with Prader-Willi syndrome) con-
dotto in collaborazione con l’istituto Au-
xologico Italiano, su pazienti affetti da sin-
drome di Prader-Willi, malattia genetica 
rara che, fra le varie anomalie, si manifesta 
con obesità severa associata a significative 
alterazioni della composizione corporea 
e ad astenia ingravescente, dovuta a un 
deficit genetico dello sviluppo muscolare. 
Lo studio si è occupato della componente 
morfologica e funzionale (performance) 
del muscolo; lo scopo dello studio è stato 
quello di valutare la risposta al trattamen-
to con l’ormone della crescita (GH), som-
ministrato ai pazienti adulti affetti dalla 
sindrome di Prader-Willi. Si tratta di una 
questione nuova e controversa, in quanto 
negli adulti il deficit di GH non è ancora 
stato chiaramente evidenziato. Lo studio 
ha indagato gli effetti prodotti dalla tera-
pia ormonale sostitutiva sulla crescita, su 
alcuni aspetti della composizione corpo-
rea, sul muscolo stesso e di conseguenza 
sul miglioramento delle sue prestazioni.

LUCA BUSETTO - Università degli 
Studi di Padova - ha partecipato a un’in-
teressante dibattito con il MARTIN 
FRIED - chirurgo bariatrico intitolato 
“Metabolic surgery for the obese with 
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Type II Diabetes with BMI<35 kg/m2: 
How should we go?”, sull’applicazione 
della chirurgia bariatrica in pazienti con 
diabete mellito di tipo 2 e indice di mas-
sa corporea compreso tra 30 e 35 kg/m. 
Più prudente l’opinione di Busetto, più 
aggressiva quella di Fried, anche se alla 
fine entrambi gli autori sono arrivati alle 
stesse conclusioni.
Busetto ha sottolineato che in questo tipo 
di pazienti il rapporto rischio/beneficio, 
soprattutto nel lungo periodo, risulta 
molto meno chiaro rispetto ai pazienti 
con obesità di grado più severo e che quin-
di, allo stato attuale, mancano elementi 
decisivi per estendere la terapia chirurgica 
anche al sottogruppo di pazienti con obe-
sità lieve. Ha aggiunto però che è insensa-
to negare a un paziente l’opzione chirur-
gica solo per un indice di massa corporea 
inferiore a 35, in particolare se l’obesità 
è associata a diabete mellito di tipo 2. È 
necessario quindi considerare altri fatto-
ri per valutare correttamente il rapporto 
rischio/beneficio, quali la composizione 

corporea, la presenza o meno di elevata 
comorbilità, di complicanze cardiovasco-
lari o altre preesistenti, l’entità del rischio 
patogeno, il riscontro di un danno d’or-
gano, il profilo psicologico e psichiatrico. 
Alcuni dati mostrano infatti un aumen-
tato rischio di complicanze psichiatriche 
nei soggetti dopo l’intervento bariatrico. 
In definitiva, è comunque, consigliabile 
molta cautela prima di estendere la tera-
pia chirurgica ai pazienti con indice di 
massa corporea al di sotto delle linee gui-
da finora utilizzate. Il professor Fried ha 
assunto invece una posizione più elastica, 
ma alla fine entrambi erano concordi sul-
la necessità di coinvolgere un team multi 
disciplinare per la decisione finale. Pro-
babilmente sarà su questa base che ver-
rà pianificata la stesura delle nuove linee 
guida europee di chirurgia bariatrica, di 
prossima pubblicazione, che proporran-
no l’estensione della Metabolic Surgery 
anche ai pazienti con BMI inferiore a 35 
kg/m2, inseriti in un più ampio contesto 
di valutazione clinica.

Il quaderno è stato 
presentato a Roma 
il 16 luglio 2013

Appropriatezza clinica, strutturale 
e operativa nella prevenzione, diagnosi 
e terapia dei disturbi dell’alimentazione

n. 17/22, luglio-agosto 2013

Il documento è rivolto non solo agli operatori del settore, ma anche ai pa-
zienti e ai loro familiari e a tutti coloro che sono interessati al problema.

Esso intende, inoltre, fornire elementi su cui si possa costruire un’adeguata 
programmazione sanitaria, che garantisca alle persone affette da questi 
disturbi e ai loro familiari un’assistenza qualificata e quanto più possibile 
uniforme su tutto il territorio nazionale.

Il Quaderno del Ministero della Salute può essere scaricato dal sito:
http://www.quadernidellasalute.it

In conclusione trasmettiamo a tutti i 
soci SIO i saluti e i ringraziamenti del 
Dr. Euan Woodward, direttore esecutivo 
della European Association for the Study 
of Obesity (EASO), che ha dato un calo-
roso benvenuto a tutti i delegati italiani, 
sottolineando la solida collaborazione fra 
EASO e SIO, e un saluto affettuoso al 
nostro presidente Enzo Nisoli. L’appun-
tamento è per il prossimo congresso SIO 
a Milano.
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Notizie dal  IV Congresso 
Regionale SIO - ADI Lombardia di Fabrizio Muratori

A Milano si è svolto il IV Con-
gresso Congiunto Regionale 
SIO ADI Lombardia. Il 13 e 
14 settembre, con il ritorno 

dalle vacanze estive, è tornato il classico 
appuntamento con il Congresso Con-
giunto Regionale SIO ADI Lombardia. 
Anche quest’anno l’evento scientifico si 
è svolto nella prestigiosa cornice dell’U-
niversità degli Studi di Milano, in via 
Festa del Perdono. Il notevole sforzo or-
ganizzativo, che ha visto coinvolte le due 
sezioni regionali, ha radunato oltre 700 
partecipanti fra medici, specialisti dell’a-
rea endocrino-metabolica, dietisti, biologi 
e psicologi che hanno seguito con inte-
resse le varie sessioni congressuali, mentre 
150 sono stati i partecipanti al workshop 
finale dedicato alla terapia cognitivo-
comportamentale e alla riabilitazione dei 
pazienti con disturbi del comportamento 
alimentare. Il Congresso, che verteva su 

“Obesità, sindrome metabolica, nutri-
zione clinica: up to date 2013” ha visto 
tra gli altri la partecipazione della presi-
dente dell’European Association for the 
Study of Obesity (EASO), la professores-
sa Gema Frühbeck, protagonista di una 
applaudita lettura magistrale dal titolo “Is 
time to move beyond BMI?”. Tra i nu-

Gema Frühbeck

merosi Relatori di fama nazionale ed in-
ternazionale, non si può non menzionare 
il Prof. Saverio Cinti, recente vincitore del 
prestigioso Premio Wasserman che viene 
assegnato ogni due anni dall’EASO per 
il contributo al progresso scientifico, che 
con la sua appassionata relazione ha rapito 
tutti i presenti, immergendoli nell’affasci-
nante mondo “dell’organo adiposo”. Sono 
state affrontate le tematiche scientifiche 
più rilevanti ed emergenti sia nel campo 
nutrizionale che in quello dell’obesità e 
della sindrome metabolica e, come nelle 
passate edizioni, è stato dato spazio alla ri-
cerca di base con particolare attenzione al 
ruolo di eNOS. In dedicate sessioni sono 
stati affrontati argomenti complessi come 
la terapia farmacologica del diabete di tipo 
2 e delle dislipidemie. Un’intera sessione 
è stata dedicata all’organo adiposo ed alle 
sue molteplici interazioni con citochine, 
muscolo, osso, vitamina D. Sessioni sono 
state dedicate alle più rilevanti tematiche 
in campo dietetico ed ai possibili interven-
ti di supporto nutrizionale e nutraceutico, 
affrontati sia in aula magna che in sessioni 
parallele. Un’intera sessione è stata dedica-
ta all’obesità infantile ed alla sua preven-
zione. Anche quest’anno il Congresso ha 
contribuito allo scambio di conoscenze e 
competenze fra i partecipanti appartenen-
ti alle due società scientifiche, costituendo 
così un momento di arricchimento cultu-
rale e professionale.
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