
P
arlando di “Diabete e stili di vita”, credo che
ognuno di noi abbia un’idea personale di stile
di vita; c’è chi pensa che stile di vita significhi
vivere bene e in pace con se stesso, oppure star

bene economicamente, non avere impegni, oppure pre-
occuparsi del proprio benessere e stare attenti alla salu-
te. Quindi, ognuno di noi può definire lo stile di vita a
modo proprio.

Per avere un punto di partenza condiviso dobbiamo
rifarci alla nostra storia, cioè a quella del genere
umano. In un libro, insignito del Premio Pulitzer, che è
un compendio degli ultimi 13000 anni della nostra sto-
ria, è scritto che la società umana all’inizio era compo-
sta di cacciatori-raccoglitori; tutte le persone avevano
uguale dignità sociale; si muovevano in gruppi, caccia-
vano, raccoglievano fino a quando gli alberi davano
frutti, poi si spostavano da un’altra parte. In seguito gli
umani sono diventati stanziali, hanno sviluppato
l’agricoltura, e con essa la società ha cominciato a dif-
ferenziarsi in ruoli specifici: i contadini, i soldati, gli
artigiani, i sacerdoti, gli impiegati, gli amministratori.
Infine, c’è stata la fase dell’industrializzazione, che ha
coinciso con l’urbanizzazione, e oggi tutto il mondo si
sta avviando ad affrontare la cosiddetta fase post-indu-
striale, chi prima, chi dopo. Il tutto si è associato a un
progressivo declino dell’attività fisica quotidiana (1). Si
potrebbe proporre di abolire l’energia elettrica, i mezzi
di trasporto, le macchine agricole, i computer, i telefo-
ni, e ritornare esclusivamente al lavoro manuale, ma
chi sostenesse una posizione del genere, oggi sarebbe
riconosciuto insano di mente. Peraltro, nel 2004
l’Organizzazione Mondiale della Sanità ha affermato
che l’inattività fisica è un possibile motivo di malattia,
che causa circa 2 milioni di morti nel mondo ogni
anno, e che è probabilmente responsabile del 10–16%
dei casi di neoplasie e di diabete, del 22% dei casi di

malattia ischemica del miocardio, con una eguale
ripartizione tra i due sessi (2).

Per quanto riguarda il ruolo dell’attività fisica nello
sviluppo del diabete tipo 2 (T2DM) nel 1991 (3) era
stato pubblicato uno studio condotto su laureati della
Pennsylvania University, che erano stati riesaminati a
distanza di 20 anni, e si era potuto vedere come colo-
ro che si muovevano meno e avevano un Body Mass
Index (Indice di Massa Corporea, BMI) più elevato,
erano a maggior rischio di sviluppare T2DM, con un
effetto addizionale, indicando sia il peso corporeo sia
l’attività fisica come fattori di rischio per il diabete.

Oggi abbiamo ulteriori evidenze: misurando sul
tapis roulant la capacità di esercizio di soggetti con e
senza malattia cardiaca, si è visto che nei 6 anni suc-
cessivi coloro che erano in grado di sviluppare una
maggior quantità di esercizio erano quelli che avevano
una prognosi migliore, che fossero o meno cardiopati-
ci (4). Ancora più interessante era osservare che questo
fattore prognostico positivo si estrinsecava sia che i
soggetti fossero o meno ipertesi, sia che fossero affetti
da broncopatia cronica ostruttiva, da T2DM, che fosse-
ro fumatori, obesi o che avessero ipercolesterolemia.

Rifacendoci ancora alla nostra storia, possiamo fare
un paragone con quello che succedeva nel XV secolo,
quando il consumo di carne nel Nord Europa era intor-
no ai 100 kg pro capite l’anno, scendeva a 26 kg in
Francia, a circa 20 kg in Sicilia; i carboidrati (pasta,
zuccheri, riso) e i vegetali, erano limitati al Sud; i gras-
si aggiunti erano rari, anche perché l’olio di oliva era
molto costoso (5). Oggi si stima che il consumo di carne
sia tra i 15 e i 20 kg l’anno, ma c’è una notevole
aggiunta di grassi, sia in corso di preparazione dei cibi
sia in cottura. L’organismo umano deve rispondere a
due bilanci: uno energetico (la spesa energetica deve
essere in equilibrio con l’introito calorico; naturalmen-
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te ci può essere un background genetico che è favore-
vole per alcuni e sfavorevole per altri) e un altro, che
potremmo definire bilancio alimentare (il tenore calo-
rico contenuto nel grasso è più del doppio di quello
contenuto nella carne e nella pasta; inoltre, il grasso è
appetibile, palatabile, richiede meno masticazione e
non dà sazietà).

L’insieme di questi due fattori, movimento ridotto e
alimentazione scorretta, è forse già sufficiente per spie-
gare il fenomeno a cui stiamo assistendo, cioè la pan-
demia di obesità.

L’epidemia di obesità e diabete tipo 2

La Figura 1 mostra l’illuminazione delle città del
mondo, ripresa dal satellite, ed evidenzia quanto l’illu-
minazione coincida con lo sviluppo delle società, ma
anche con quello dell’obesità. In Italia il 50% delle per-
sone tra i 55 e i 65 anni è in sovrappeso o obeso, ma
ancora più preoccupanti sono i dati riguardanti il
domani. Uno studio dell’ISTAT e dell’Istituto Superiore
di Sanità ha considerato bambini e adolescenti nel
periodo 1999–2000 e i risultati ottenuti sono stati i
seguenti: la percentuale di bambini in sovrappeso va da
un minimo del 17% fino a un massimo del 36% e assi-
stiamo a questo fenomeno soprattutto nel Centro Italia

(6). Ancora più preoccupante è il fatto che, se si consi-
derano le fasce di età dei bambini, l’obesità sta diven-
tando un problema sempre più precoce (7). Un terzo dei
bambini tra 6 e 9 anni è in sovrappeso o obeso e quin-
di, visto che è abbastanza improbabile che un bambino
obeso diventi un adulto normo-peso, possiamo già
incominciare a immaginare come sarà il nostro paese
fra qualche anno. Non abbiamo dati italiani, però in
Germania il 6% di questi bambini è diabetico quando
sottoposto a carico orale di glucosio (8).

È importante considerare quali sono i rischi connes-
si all’obesità, oltre a quello della malattia diabetica.
Sicuramente si assiste a una diminuita aspettativa di
vita (9), all’aumento dell’attività simpatica (10) – pro-
babilmente mediata dalla leptina (11) – a una serie di
problemi sociali e psicologici, alla diminuzione della
qualità della vita, all’incapacità ad affrontare i proble-
mi di tutti i giorni, e alla comparsa di arteriosclerosi
accelerata. Le coronarie di giovani tra i 18 e i 24 anni,
morti per varie cause, presentano strie grasse oppure
lesioni che sono proporzionali al peso corporeo e quin-
di chi è più obeso ha più rischio di coronarosclerosi
accelerata (12). Oggi sappiamo che il tessuto adiposo è
un organo attivo, che rilascia varie sostanze endocrine;
ma soprattutto il tessuto adiposo, che aumenta di volu-
me e di dimensioni, è infiltrato da macrofagi diventan-
do, quindi, un organo infiammatorio. Le molecole da
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Figura 1 Fotografia satellitare che mostra il tasso di illuminazione di varie regioni della terra e che coincide con
il tasso di sviluppo di obesità



esso liberate come l’interleuchina o il TNF-alfa spiega-
no come i soggetti obesi vadano incontro al rischio di
un aumento dell’insulino-resistenza e, forse, a un
danno diretto della beta-cellula (13, 14). Inoltre, capia-
mo come la liberazione di queste molecole, dal
momento che agiscono a vari livelli, può spiegare
molte delle componenti della cosiddetta sindrome
metabolica: l’aumento della lipolisi, dei trigliceridi,
degli acidi grassi liberi, la diminuzione dell’HDL-cole-
sterolo, l’aumento della produzione di trigliceridi, il
T2DM, l’ipertensione (15), nonché probabilmente la
cancerogenesi visto che i soggetti obesi hanno maggior
predisposizione al cancro, ma soprattutto una maggio-
re tendenza alla mortalità per neoplasie (16).

Per quanto riguarda i rapporti tra obesità e T2DM,
c’è un altro dato che va considerato, e cioè più è lunga
la durata dell’obesità, maggiore è il rischio di sviluppa-
re T2DM. Dopo 25 anni di obesità, un soggetto su 2
rischia di diventare diabetico (17); ma questa forse è
ancora una stima ottimistica, dato che possiamo
riscontrare T2DM già in bambini obesi con un’età tra i
10 e i 15 anni.

Conosciamo la dimensione del problema T2DM,
abbiamo avuto varie proiezioni, ci possiamo aspettare
300 milioni di pazienti nel 2025, con un progressivo
aumento cui stiamo assistendo già oggi in quanto
vediamo sempre più pazienti diabetici e sempre più
giovani (18). L’esempio più classico è quello degli
indiani Pima. In una fotografia dell’inizio del XX seco-
lo (Figura 2), vediamo un indiano Pima nel suo territo-
rio povero e desolante; il soggetto è magro, si muove
lentamente, proprio per compensare, con il movimento

ridotto, la scarsità di cibo. Oggi questi problemi non
esistono più, gli indiani Pima hanno estrema abbon-
danza di cibo e l’obesità dilaga. Di fatto, una volta non
c’era T2DM – anche perché non c’erano i mezzi per
rilevarlo – oggi nella popolazione di indiani Pima si ha
una percentuale di diabetici del 50% (Figura 2). Non è
un problema solo degli indiani Pima e delle minoran-
ze; nel Nord degli Stati Uniti l’obesità è passata da per-
centuali trascurabili a picchi che vanno in media oltre
il 15% per arrivare al 20–25% e, contemporaneamente,
la frequenza di T2DM nella popolazione da pratica-
mente inesistente è adesso in media del 7–8%, con pic-
chi superiori al 10–15% (19). Il problema interessa tutto
il mondo; paragonando le frequenze di T2DM nel 2003
e nel 2025, paradossalmente aumenterà di più il tasso
di T2DM nei paesi che si stanno affacciando adesso
allo sviluppo sociale (18).

Cosa vuol dire essere affetti da T2DM e obesità con-
temporaneamente? Oltre all’insulino-resistenza, c’è la
coesistenza di dislipidemia, ipertensione, iperattività
simpatica, che vanno ad associarsi agli effetti impor-
tanti della iperglicemia. Due studi condotti dalla nostra
scuola, hanno valutato due situazioni molto diverse,
come la calcolosi della colecisti (20) e la cardiopatia
ischemica non fatale (21). Si è visto che i fattori obesi-
tà e T2DM si sommano, tanto che il soggetto che ha
T2DM e che è obeso ha una frequenza di calcolosi della
colecisti o di cardiopatia ischemica non fatale netta-
mente superiore a quella degli altri soggetti, magri
senza o con T2DM, obesi senza T2DM.

Un aspetto da valutare è l’attività simpatica e l’iper-
tono simpatico che può essere misurato in vari modi.
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A un aumento cospicuo dell’obesità ha fatto seguito una prevalenza di T2DM stimata attorno al 50% della popolazione.

Figura 2 Aspetto degli indiani Pima all’inizio del XX secolo e al giorno d’oggi

Assenza di diabete 50% con T2DM



Considerando per esempio l’attività nervosa simpatica
del muscolo, si è visto che è presente solo nei soggetti
con obesità viscerale e non in quelli con obesità sotto-
cutanea (22, 23). Abbiamo anche evidenze per le quali
le varie anomalie si sommano; ad esempio i livelli di
proteina C reattiva, un indice di infiammazione croni-
ca subclinica, sono in funzione del numero di altera-
zioni metaboliche. I livelli di proteina C reattiva, infat-
ti, sono proporzionalmente più alti nei soggetti che
presentano solo trigliceridi elevati, oppure anche con
aumento della circonferenza vita, oppure anche nei
soggetti affetti da ipertensione o insulino-resistenza
(24). È anche stato riportato un rapporto tra infiamma-
zione e attività simpatica, e in particolare tra globuli
bianchi, pur negli ambiti ancora della norma, e fre-
quenza cardiaca, un indice di ipertono simpatico (25).
Recentissimi dati indicano che l’insulino-resistenza
correla con la funzione endoteliale, per cui la vasodila-
tazione, sia endotelio-dipendente sia endotelio-indi-
pendente, diminuisce progressivamente nei vari terzili
di insulino-resistenza (26). Alcuni dati fanno pensare
che, forse, la questione è ancora più complessa.
Considerando una serie di variabili cliniche, metaboli-
che ed elettrocardiografiche in soggetti che con ben-
daggio gastrico (LAGB, un intervento di chirurgia
bariatrica) hanno perso una notevole quantità di peso
(BMI ridottosi da 45 a 37 kg/m2), si è visto che la cir-
conferenza addominale si riduce, così come indici di
attività simpatica quali la pressione sistolica e diastoli-
ca, la frequenza cardiaca e il QTc (elettrocardiogram-
ma), o come i trigliceridi, l’insulina, l’indice di insuli-
no-resistenza (HOMA), i globuli bianchi e le molecole
di adesione che esprimono sia flogosi sia disfunzione
endoteliale. Confrontando i dati di prima e dopo l’in-
tervento, si è visto che c’è una stretta correlazione tra
queste variabili, in particolare della frequenza cardiaca
e del QTc con BMI, grasso viscerale, molecole di ade-
sione, HOMA. Quindi possiamo pensare che l’attivazio-
ne simpatica, la disfunzione endoteliale, l’infiammazio-
ne subclinica e l’insulino-resistenza sono tutte correla-
te tra di loro, sia nel caso dell’obesità, sia in quello del
T2DM (Figura 3). Ciò fa pensare che esiste un antece-
dente comune, che ancora non riusciamo a individua-
re, oppure che abbiamo ereditato dei genotipi molto
validi e molto utili 25000 anni fa, ma che oggi sono
diventati inutili se non addirittura dannosi. Oltre al
genotipo economo (sopravvivenza durante le carestie),
abbiamo un genotipo infiammatorio (capacità immune
di risposta), e forse un genotipo simpatico (per affron-

tare lotta e caccia). Oggi l’attività fisica praticata è
ridotta, e questo forse ci spiega anche perché l’iperten-
sione arteriosa sia così frequente nella nostra società.

La patogenesi del diabete tipo 2
nell’obesità

Passando a considerare l’impatto dell’obesità sulla
patogenesi del T2DM, sappiamo che quest’ultimo rico-
nosce due componenti: il deficit di secrezione insulini-
ca e l’insulino-resistenza. Con l’aumento del peso l’im-
portanza relativa delle due condizioni cambia (Figura
4); basti considerare i soggetti con T2DM magri (come
i LADA) e, dall’altra parte, i soggetti diabetici obesi in
cui ci sono livelli insulinemici elevatissimi che non rie-
scono, comunque, a compensare le necessità dell’orga-
nismo (27–29). La domanda è se l’eventuale danno
beta-cellulare nel T2DM sia primitivo o secondario alla
condizione di resistenza insulinica, e se sia o meno
irreversibile.

Nel lavoro di Butler (30), nel T2DM c’è riduzione del
volume delle beta-cellule, accumulo di amiloide – un
prodotto collaterale della iper-secrezione di pro-insuli-
na – e apoptosi non compensata dalla capacità replica-
tiva delle beta-cellule. Inoltre, si suggerisce un proces-
so progressivo di declino della beta-cellula, sia nei
magri che nei grassi, tanto che dopo 6 anni di malattia
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Figura 3 Interazioni tra attivazione simpatica,
resistenza insulinica, infiammazione sub-clinica, e
disfunzione endoteliale nell’obesità e nel T2DM



meno del 40% della funzione secretoria insulinica è
ancora presente (31). Peraltro, esistono altri dati otte-
nuti utilizzando isole di donatori, quindi isole normali;
tali isole, coltivate in una concentrazione di glucosio
pari a 3,3 mmol (una bassa concentrazione), e poi per-
fuse con una concentrazione di glucosio pari a 16,7
mmol, mostrano un picco evidente di secrezione insu-
linica che si arresta quando il perfusato ritorna a 3,3
mmol di glucosio. Le stesse isole. poste per sole 48 ore
in una concentrazione alta di glucosio, non rilasciano
più insulina (32). Al microscopio elettronico un’isola
normale ha un citoplasma ricchissimo di granuli con-
tenenti insulina, con forme a barrette ben delimitate;
nelle stesse isole coltivate in concentrazione alta di
glucosio, si osserva innanzitutto una grande povertà di
immagini, e non appare più insulina, ma pro-insulina.
Ciò indica che il processo maturativo dell’insulina è
gravemente danneggiato (33). E, inoltre, queste stesse
isole sono preda di un processo di apoptosi che riguar-
da le beta-cellule e non le cellule non-beta (34). È quin-
di possibile che tutte le anomalie osservate non siano
tipiche del T2DM, ma solo dell’iperglicemia.
Allora c’è da chiedersi: è veramente irreversibile il pas-
saggio all’insulina? In un altro studio, nei soggetti
magri, dopo 120 mesi dalla diagnosi, solo il 37% è
ancora in terapia orale mentre fra i soggetti obesi, nello
stesso periodo, più del 90% è ancora in trattamento con
ipoglicemizzanti orali (27). Esiste anche uno studio di
Kronsbein (35) in cui un gruppo di pazienti riceveva

intensa educazione e stimolo all’attività fisica e, a
distanza di un anno, otteneva diminuzione del peso,
mantenimento dell’emoglobina glicata non avendo
alcun bisogno di terapia insulinica; invece i soggetti
del gruppo di controllo avevano peggioramento del
compenso e avevano necessità di passare all’insulina in
10 casi su 50.

Da ultimo un recentissimo dato: la First Phase
Insulin Release, la prima fase di secrezione insulinica,
nei soggetti obesi e diabetici si ripristina in un solo
mese dall’intervento di diversione bilio-pancreatica
(BPD, un altro tipo di intervento chirurgico bariatrico);
questo miglioramento è molto importante, e ci fa pen-
sare che il declino della beta-cellula non sia irreversi-
bile, almeno nei soggetti obesi (36). Tutti questi dati
sono rilevanti non solo come guida pratica al tratta-
mento, ma anche dal punto di vista fisiopatologico.

La terapia del diabete: scopi, mezzi 
disponibili e il ruolo degli stili di vita

Passando a considerare il trattamento del T2DM nei
soggetti magri e obesi, quali sono gli obiettivi che ci
dobbiamo preporre e quali sono anche i mezzi che
abbiamo a disposizione? I molti studi di intervento
disponibili impongono nei pazienti naif, cioè senza
complicanze, il controllo dell’iperglicemia (per preveni-
re sia le micro sia le macroangiopatie) e dell’ipertensio-
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Figura 4 Ruolo relativo del deficit di secrezione insulinica e della resistenza insulinica nel T2DM in funzione del
peso corporeo



ne, la protezione renale per prevenire le microangiopa-
tie, e nei pazienti che hanno già delle complicanze
(prevenzione secondaria) il controllo dell’iperglicemia,
la protezione renale, il controllo dell’LDL colesterolo
per prevenire ulteriori complicanze, soprattutto di
carattere macroangiopatico (Figura 5).

Per il controllo dell’iperglicemia abbiamo a disposizio-
ne una serie di farmaci che agiscono sulla beta-cellula
(fra poco anche le incretine), sull’intestino, in periferia
(come la metformina o i glitazoni), e infine l’insulina
(Figura 6). Lo schema attuale e abituale di trattamento,
prevede, secondo le linee guida dell’American Diabetes

Association, l’inizio della terapia con dieta ed esercizio
fisico, per poi passare all’uso di farmaci e, in mancan-
za di effetto, all’aggiunta di insulina per poi arrivare
alla sola insulina avendo sempre come obiettivo l’eu-
glicemia (Figura 7).
La domanda è la seguente: quanto tempo passa nella
prima fase di questo percorso, cioè quanto tempo dedi-
chiamo ai nostri pazienti per incoraggiare e monitora-
re dieta ed esercizio fisico? La perdita di peso è effica-
ce nel controllo del T2DM; una serie di lavori mostra
cali della emoglobina glicata per perdite di peso tra i 3
e i 10 kg paragonabili, se non superiori, a quelle che si
possono ottenere nei vari trial farmacologici (37). Il
problema è che tutti questi studi duravano un anno al
massimo. Vorrei ricordare a questo proposito lo studio
Steno 2, i cui obiettivi erano il controllo della pressio-
ne arteriosa, della glicemia, dei lipidi, e in cui si sono
usati aspirina e ACE-inibitori per la presenza di micro-
albuminuria (38). Si sono ottenuti, con questo approc-
cio combinato, riduzione della malattia cardiovascola-
re, della nefropatia, della retinopatia, della neuropatia;
però non dovremmo dimenticare che nel protocollo
dello studio veniva attuata anche un’attenta partecipa-
zione ai programmi dietetici, all’esercizio fisico e
all’eliminazione del fumo.

Prevenzione del diabete: stili di vita e 
interventi farmacologici

Oggi possiamo prevenire il T2DM con comportamenti e
stili di vita o con farmaci. La Figura 8 ricorda i vari
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Figura 5 Obiettivi terapeutici nel T2DM

Figura 6 Farmaci disponibili per il controllo della
glicemia nel T2DM

Figura 7 Algoritmo terapeutico nel T2DM



studi, che sono tutti di durata comparabile: dal primo
studio di Saad, in cui non c’erano gruppi di intervento,
ad altri studi: il DPS, il DPP, lo Stop NIDDM, lo Xendos;
in tutti i trials è stato possibile ottenere una riduzione
dei nuovi casi di T2DM, quindi una prevenzione, utiliz-
zando modificazioni dello nuovo stile di vita oppure
farmaci. L’effetto maggiore si ottiene proprio con la
modificazione degli stili di vita (Figura 8).

La domanda che ci possiamo porre è: preveniamo
solo il T2DM o anche le complicanze? Esistono a
riguardo almeno due evidenze: una, il Malmous Study,
in cui si previene anche la mortalità (39), e l’altra in cui
si previene anche l’ipertensione, tratta dallo Stop
NIDDM (40). Quindi la miglior prevenzione delle com-
plicanze del T2DM sembra essere proprio quella della
malattia diabetica.

La grande obesità: terapia e prevenzione 
del diabete

Rimane il problema dei grandi obesi: quando conside-
riamo un BMI pari a 40 kg/m2, stiamo prendendo in
esame persone alte 1,60 m e che pesano 100 kg; con
altezza 1,60 m e peso di 90 kg si ottiene un BMI di 35
kg/m2. Quindi si tratta di pazienti non eccezionali, che
abitualmente frequentano i nostri ambulatori. In que-
sti pazienti le possibilità pratiche e realistiche di svol-
gere attività fisica o di ottenere un calo di peso signi-
ficativo con la sola dieta sono molto scarse. Si sono
affermati vari tipi di interventi non farmacologici e

non dietetici, che vanno dal palloncino intra-gastrico
(che deve essere sostituito dopo 6/8 mesi) al bendag-
gio gastrico (misura più duratura, si parla di circa 10
anni di permanenza nello stomaco), a misure più com-
plesse e non reversibili, come il by-pass gastrico (in
cui il fondo gastrico viene anastomizzato con un’ansa
intestinale, mentre il resto dello stomaco viene sutu-
rato e lasciato a parte), alla diversione bilio-pancrea-
tica (l’intervento più demolitivo, in cui si affronta
un’ansa con un moncone gastrico e si anastomizzano
le vie biliari in sede distale) (Figura 9). I risultati sono
sempre molto incoraggianti; con il palloncino intra-
gastrico, il T2DM si risolve o comunque migliora in
circa l’80% dei casi (41). Ma essendo una misura tem-
poranea, cosa succede dopo la rimozione? L’efficacia
si riduce dopo un anno ma c’è comunque un mante-
nimento della perdita di peso sempre dopo un anno
(42), e questo può far pensare a interventi subentran-
ti con palloncini intragastrici. Per quanto riguarda la
chirurgia bariatrica propriamente detta, abbiamo a
disposizione una review sistematica, che considera
circa 19000 pazienti (43). Come capita spesso nelle
casistiche chirurgiche, i numeri cominciano a dimi-
nuire quando si va nel dettaglio; comunque, con
LAGB si perdono circa 10 punti di BMI, con la diver-
sione bilio-pancreatica circa 18 punti, con il by-pass
gastrico e con la gastro-plastica verticale si ottengono
valori intermedi. Si ha anche una netta efficacia in
termini di riduzione del colesterolo, dei trigliceridi, dei
valori pressori, il T2DM si risolve o comunque miglio-
ra in circa l’80% dei casi, con una lieve superiorità nel
caso della diversione bilio-pancreatica. Comunque,
tutti questi risultati sono degni di nota (43).

È anche possibile, con la chirurgia bariatrica, pre-
venire il T2DM. Nello studio di Long, i soggetti sotto-
posti a intervento dopo 6 anni sviluppavano il T2DM
solo in 1 caso su 109 mentre i pazienti non trattati
chirurgicamente diventavano diabetici con una fre-
quenza 30 volte superiore (44). Nel Swedish Obesity
Study, in cui più di 1000 pazienti sono stati seguiti per
10 anni, si è stati in grado non solo di prevenire l’in-
cidenza del T2DM e di molti disturbi metabolici, ma
anche di indurre la remissione, cioè la scomparsa di
molti casi di T2DM e di ipertensione (45). I nostri dati
del 2005 indicano la possibilità di prevenzione del
T2DM e dell’ipertensione arteriosa e la scomparsa nel
50% dei casi di T2DM e ipertensione arteriosa (46).

La perdita di peso è importante anche per altri
motivi: la leptina ad esempio, prodotta in maniera

83il Diabete • vol. 18 • n. 2 • Giugno 2006

r a s s e g n a

Figura 8 Studi di intervento di prevenzione di
T2DM in popolazioni a rischio



proporzionale alla quantità di tessuto adiposo, è
implicata nella genesi dell’ipertensione e nell’aumen-
to del tono simpatico (47). Forse viene esercitata
anche un’azione diretta della leptina sul cuore; infat-
ti è stato possibile dimostrare la presenza di isoforme
brevi e isoforme lunghe del recettore della leptina sul
cuore (48), e questo spiega alcune correlazioni trova-

te dal nostro gruppo, come quella della massa ventri-
colare sinistra con la leptina, il BMI, l’insulina,
l’HOMA. Quando si valuta la diminuzione di massa
ventricolare nei soggetti che hanno perso peso, l’uni-
co dato che correla con la perdita di massa ventrico-
lare è la riduzione dei livelli di leptina (Figura 10) (48).

Infine, abbiamo a disposizione dati che suggerisco-
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Figura 9 Presidi chirurgici e para-chirurgici per la terapia della grande obesità

Figura 10 Schema delle possibili azioni della leptina sull’apparato cardiovascolare



no che vale la pena curare i pazienti con grande obe-
sità: la morte per ogni causa e per cause cardiovasco-
lari nei soggetti diabetici obesi trattati chirurgicamen-
te è ridotta rispetto ai soggetti non sottoposti a inter-
vento (49). Inoltre, in un vasto studio che prendeva in
esame 1065 pazienti operati vs 5786 controlli, la pro-
gnosi a 5 anni dei pazienti sottoposti a chirurgia era
nettamente migliore (50), e con costi sanitari ridotti.
In prospettiva, quindi, se fino a un BMI < 30 kg/m2

sono indicati i farmaci e le modifiche dello stile di
vita, e per pazienti con BMI > 35-40 kg/m2 è forse
preferibile un indirizzo chirurgico, quale approccio
attuare per pazienti con BMI compreso tra 30 e 35
kg/m2? Esistono dati di confronto? L’unico disponibi-
le è rappresentato nella Figura 11, in cui sono stati
confrontati dati della letteratura con dati nostri non
pubblicati; è evidente che i tentativi di dieta (very low
calory diet, VLCD ed educazione intensiva) sono net-
tamente inferiori a quelli ottenibili con intervento di
LAGB (51) (Figura 11). La Figura 12 invece mostra gli
effetti di intervento di LAGB in una giovane donna
con BMI di 32 kg/m2 che aveva sviluppato T2DM in
due anni; si possono notare non solo il ritorno alla
norma della tolleranza glucidica, ma anche altri effet-
ti metabolici. Si dovrebbe quindi cominciare a pensa-
re alla possibilità di intervento chirurgico anche in
casi selezionati in cui l’approccio tradizionale dietolo-
gico si sia rivelato fallimentare.

Il ruolo delle Società scientifiche nella 
diffusione degli stili di vita

Ritornando agli stili di vita e in particolare all’attività
fisica, il movimento dovrebbe essere uno dei mezzi
terapeutici non farmacologici di cura del T2DM e anche
di prevenzione delle malattie metaboliche in genere.
Infatti, anche gli statements del US Surgeon General e
le linee guida dell’American Diabetes Association,
esprimono un messaggio molto semplice: si dovrebbe
camminare 30 minuti a passo svelto tutti i giorni (52).
La conferma viene da un articolo del gennaio 2006,
tratto dal Framingham Heart Study, in cui sono stati
valutati nuovi casi di T2DM, morte in assenza di T2DM
e morte dopo sviluppo di T2DM in una coorte di
pazienti. Passando da un’attività fisica bassa (pochi
mets, ossia equivalenti metabolici: 24 mets in una gior-
nata vuol dire praticamente stare sdraiato per circa 24
ore, 33 mets vuol dire cominciare a muoversi e cammi-
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Figura 11 Andamento del peso e della glicemia a
digiuno in pazienti obesi con T2DM trattati con
approcci educativi e dietetici e con LAGB

Figura 12 Parametri metabolici in una donna con
BMI 32 kg/m2, trattata con LAGB
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nare, più di 33 mets vuol dire una persona che cammi-
na durante la maggior parte della giornata a un’attivi-
tà più intensa si ha prevenzione chiara sia della transi-
zione a T2DM, sia della morte in assenza di T2DM, sia
della morte in co-presenza di T2DM (53).

Il compito delle Società Scientifiche è anche quello
di diffondere le evidenze alla comunità e alla popola-
zione. SID e Diabete Italia hanno lavorato in questo
senso nell’ultimo biennio, come avevano già fatto negli
anni precedenti. Vorrei ricordare, per esempio, che
Diabete Italia, insieme al Ministero e alle Associazioni
dei pazienti, ha avviato la campagna “Prevenire il dia-
bete, una scelta di vita” (54).

Un altro progetto di cui vado particolarmente orgo-
glioso è l’organizzazione da parte di Diabete Italia, di
ISLET 2005, acronimo di International Snow Leopard
Expedition of Type 1 al quale hanno partecipato
pazienti con diabete di tipo 1. Medici e pazienti diabe-
tici sono andati sul Peak Lenin, a 7134 m sul livello del
mare, dove è già difficile respirare e quindi anche cam-
minare e scalare; pazienti e medici hanno imparato a
gestire le emergenze, ad affrontare le novità imposte
dall’ambiente, dalla stessa altitudine. La riuscita di
ISLET 2005 ci lascia due messaggi importanti: il primo
è che il benessere fisico (tipico dello stato di fitness), e
quindi l’attività fisica non dovrebbe essere vista come
un’imposizione ma come una conquista; il secondo è
che il diabete tipo 1 non comporta e non deve compor-
tare limitazioni di sorta a una vita pienamente vissuta.

Vorrei ricordare anche un’altra serie di attività che
SID e Diabete Italia hanno svolto negli ultimi anni con
obiettivi di formazione, educazione e divulgazione:
1. la campagna di educazione nelle scuole elementari,

“EducaGiocando”, che ha lo scopo di educare i figli
e attraverso i figli addirittura le famiglie (55);

2. la campagna di prevenzione che sta per partire in
collaborazione con i medici di Medicina Generale;

3. l’avvio di programmi comuni delle scuole di specia-
lizzazione di Endocrinologia con le Scuole di
Specializzazione in Scienze dell’Alimentazione;

4. corsi di aggiornamento di terapia non farmacologi-
ca del diabete (di prossima attuazione);

5. il Master di Secondo Livello in “Diabete, Obesità e
Sindrome Metabolica”, per laureati in Medicina
all’Università di Milano, Bari e Roma Tor Vergata;

6. gli interventi coordinati sul diabete a Uno mattina
(programma della Rai con indici di ascolto elevatis-
simi, nel maggio 2005);

7. la campagna di conoscenza sulla Sindrome

Metabolica sulla stampa nazionale (l’inserto di
Panorama di luglio e agosto 2005);

8. il patrocinio a iniziative interessanti, come quella
per diffondere la cucina sana e piacevole, perché
essa deve essere vista non come una limitazione ma
come una conquista (56).
Vorrei ricordare anche la collaborazione con l’OSDI,

cioè gli operatori Sanitari Diabetologi Italiani, con
l’ADI (Associazione Italiana di Dietetica), con la SIO
(Società Italiana di Obesità). In Panorama Diabete, il
forum nazionale di operatori e professioni, è stato dato
ampio spazio a uno studio italiano (57), in cui è chia-
ramente dimostrato che, aumentando il tempo dedica-
to al camminare, si ottengono dei progressi via via più
importanti (riduzione di peso corporeo, circonferenza
addominale, emoglobina glicata, trigliceridi, colestero-
lo, aumento dell’HDL-colesterolo, riduzione della pro-
babilità di cardiopatia ischemica a 10 anni). Sulla base
di questo è partito in Italia uno studio ancora coordi-
nato da Diabete Italia, dal Gruppo di studio dell’Attività
fisica, dall’Azienda Ospedaliera Sant’Andrea,
dall’Università di Roma La Sapienza e dall’Associazione
Fitness metabolico ONLUS: l’Italian Diabetes Exercise
Studies (IDES), in cui per la prima volta i pazienti
seguono sia la terapia tradizionale, sia attività fisica
sotto la guida di programmatori; questo studio ci dirà
anche qual è la quantità minima di attività fisica e la
frequenza con cui dobbiamo praticare questi esercizi.

Io credo, mi auguro, che a questo punto tutti siate
convinti dell’importanza degli stili di vita nel causare
ma anche nell’aiutarci a controllare il diabete e le
malattie associate. Gli stili di vita ci aiutano a preveni-
re il diabete e ci forniscono una migliore quantità e
qualità della vita, ma quello che resta da fare è ancora
molto in quanto dobbiamo cercare di diffondere queste
evidenze a tutta la popolazione italiana. Questo ha
incominciato ad avviarsi proprio grazie all’opera di SID
e di AMD in Diabete Italia, e credo che non sarebbe
stato possibile se non ci fosse stata una fraterna e vera-
mente caldissima amicizia che ha legato i due consigli
direttivi.
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