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INTRODUZIONE

L’obesità e il diabete di tipo 2 costituiscono una delle vere 

sfide del mondo occidentale. Molto spesso l’una concau-

sa dell’altro, al punto di parlare di diabesità (diabesity) (1), 

sono entrambe patologie complesse in grado di condurre 

a complicanze (2) incrementando il rischio cardiovasco-

lare e la mortalità e riducendo, al contempo, qualità ed 

aspettativa di vita. 

L’impatto sulla salute ed i costi associati alla gestione del-

le complicanze costituiscono capitoli gravosi sui Sistemi 

Sanitari Nazionali. L’introduzione di nuove classi di far-

maci ha permesso di personalizzare sempre più le strate-

gie terapeutiche, nell’ottica di ottenere una prevenzione 

delle complicanze a breve e lungo termine. È stata inoltre 

dimostrata l’efficacia delle modifiche dello stile di vita 

nel prevenire o ritardare l’insorgenza del diabete di tipo 

2 (3). Trattare l’obesità risulta dunque fondamentale nel 

percorso di prevenzione e di cura del diabete e ciò deve 

essere fatto indagando l’etiologia dell’incremento ponde-

rale; spesso infatti le cause sono associate ad un disturbo 

del comportamento alimentare di tipo binging (assunzio-

ne, in un determinato periodo di tempo, di una quanti-

tà di cibo significativamente maggiore di quella che la 

maggior parte degli individui mangerebbe nello stesso 

tempo ed in circostanze simili, vedi oltre), che riduce le 

probabilità di successo di un trattamento standard, sia 

esso nutrizionale, farmacologico o chirurgico (4).

C A SO CLINICO

M.F., di anni 58, è affetto da diabete di tipo 2 insorto 

all’età di 46 anni con complicanze neuropatiche e precoce 

lesione da piede diabetico. Coesiste storia di obesità pre-

sente fin dai 25 anni (BMI alla diagnosi: 37.5 kg/m2), iper-

tensione, dislipidemia, steatosi epatica ed epatomega-

lia, insufficienza renale cronica, cardiopatia ipocinetica 

ed ateromasia coronarica diffusa. Sin dall’esordio la sua 

condizione clinica ha richiesto trattamento insulinico. 

Nel 2017, a causa di un periodo di immobilità dovuto ad 

una riacutizzazione della lesione all’arto inferiore, si 

verifica un incremento ponderale di circa 30 kg con con-

testuale peggioramento del controllo glico-metabolico. 

Alla luce della clinica, viene intensificata la terapia insu-

linica basale con GLP1-rA a somministrazione giornalie-

ra. Tuttavia, nei mesi successivi, si osservano numerosi 

episodi di riacutizzazione delle lesioni croniche ai piedi 

che rendono necessarie plurime amputazioni di falangi. 

Nel 2019, vista la sostanziale stabilità del quadro ponde-

rale e delle sequele ad esso associate, esegue una prima 

valutazione presso il centro per il Disturbo da Alimen-

tazione Incontrollata (D.A.I.) di Città della Pieve, dove 
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viene posta diagnosi di Obesità III grado (BMI 49,1) e di 

Disturbo dell’Alimentazione senza specificazione (NO-

SFED, 307.50- F 50.9  DSM-V) caratterizzato da moderata 

iperfagia ai pasti e da un incrementato intake calorico 

fuori pasto, con comportamento quotidiano tipo grazing 

(ingestione di quantità di cibo limitate ma in maniera 

continuativa nell’arco della giornata); viene riscontrata 

altresì una deflessione del tono dell’umore, per la quale 

il paziente non assume alcun tipo di terapia. Pertan-

to viene predisposto un ricovero per un percorso di tipo 

residenziale che ha la durata effettiva di 8 settimane. 

All’ingresso M.F. presenta un peso pari a 152.5 kg (BMI 

50.49 kg/m2), una circonferenza vita di 149 cm, una PAO 

di 147-88 mmHg, la glicemia a digiuno è pari a 176 mg/dl, 

il valore di HbA1c 8,6%. Viene eseguita una valutazione 

bioimpedenziomentrica (BIA) che mostra una alterazio-

ne della composizione corporea, caratterizzata da un’ec-

cessiva massa grassa (FM) ed una ridotta massa magra 

(FFM), vedi Tab. 1. 

Terapia riabilitativa psico-nutrizionale del Centro DAI. L’inter-

vento nutrizionale nel Centro è multidisciplinare e si attua attraverso 

il counselling nutrizionale, la programmazione alimentare, i 

pasti assistiti e il monitoraggio del peso settimanale (5). La maggior 

parte degli interventi sono di gruppo: attraverso l’uso di strumenti co-

gnitivo-comportamentali (Diario Alimentare, programmazione 

settimanale, ABC, ecc.) vengono migliorati apprendimento ed utilizzo 

di strategie di autocontrollo, automonitoraggio e problem solving 

(6). L’attività fisica programmata e la fisioterapia mirano ad un mi-

glioramento della composizione corporea, oltre che al recupero delle 

sensazioni fisiche della propria corporeità. Il percorso prevede tre livelli 

ad intensità crescente a seconda della gravità del caso: ambulatoriale, 

semiresidenziale, residenziale (7).

Decorso clinico. Attraverso il percorso residenziale M.F. è in grado 

di riequilibrare il proprio ritmo alimentare e le porzioni dei nutrienti ai 

pasti; il lavoro psicoterapico individuale e le attività di gruppo gli per-

mettono di imparare a reagire alle proprie emozioni senza l’utilizzo del 

sintomo alimentare e senza far ricorso a terapia psicofarmacologica. 

Il temporaneo miglioramento della sintomatologia neuropatica e l’as-

sunzione corretta dei nutrienti gli consentono di svolgere 60 minuti di 

attività fisica al giorno (nordic walking). 

Sin dalla prima settimana si osserva una riduzione dei valori glice-

mici che permette la diminuzione graduale delle unità di insulina, di-

mezzate già nel primo mese. Il persistere di valori glicemici a digiuno 

<120mg/dl ne porta all’azzeramento. 

Al termine del percorso M.F. pesa 136.1 kg (BMI 44 kg/m2, circonferen-

za vita 140.9 cm, vedi Fig. 1), la PAO appare stabilmente ridotta a valori 

Tabella 1     Confronto dei valori parametrici misurati in ingresso, uscita e nei successivi follow-up

INGRESSO USCITA 6 MESI 12 MESI V.N.

PESO kg 152.5 136.1 142.4 141.7

BMI kg/m2 50.49 44 47 46,6 18-24.9

CIRC VITA cm 149 140.9 146.4 141.5 <102

PAOS 147 120 <135

PAOD 88 80 <85

GLICEMIA mg/dl 176 110 106 <90

HBA1C % 8,6 6,7 <7

FM% 27 25 27 20-25

FFM% 73 75 73 >80

BCM% 58 58 60 34-45

AF° 6.9 7 7.5 5.6-7.5

TBW% 53.4 54.5 53.2 56-60

ECW% 41.9 41.5 39.7 42-50

MB kcal/die 2600 2470 2560
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medi di 120/80 mmHg. Si documenta completa remissione degli episodi 

iperfagici fuori pasto. La BIA eseguita in dimissione mostra un miglio-

ramento della composizione corporea, con una riduzione percentuale 

della FM ed un incremento della FFM, un miglioramento lieve dell’an-

golo di fase e stabilità degli altri parametri (vedi Tab. 1). I valori glice-

mici medi a digiuno sono pari a 110 mg/dl circa. 

Follow-up. Ad una prima rivalutazione a breve presso il Centro 

Diabetologico di riferimento si conferma il buon andamento glico-me-

tabolico domiciliare, pertanto viene mantenuta la sospensione della 

terapia con glargine ed il GLP1rA viene implementato al suo dosaggio 

pieno, per la comprovata efficacia nel controllo del peso e delle sue de-

terminanti neurobiologiche (8).

Al follow-up semestrale, a causa di una riduzione dell’attività fisica 

per l’acuirsi della sintomatologia neuropatica, si osserva un aumento 

ponderale (+ 6 kg), tuttavia l’andamento glicemico è buono; la misura-

zione di HbA1c eseguita dopo le dimissioni mostra valori di 6,7%, la gli-

cemia a digiuno 106 mg/dl. L’esecuzione della BIA di controllo mostra 

un incremento della BCM (Body Cellular Mass, 60%), dell’angolo 

di fase (7.5°) e del MB (2560 kcal/die). Al follow-up eseguito ad un anno 

dalla dimissione, il peso si mantiene stabile a 141.7 kg, come stabilmen-

te buono permane il controllo glico-metabolico. 

DISCUSSIONE

Diabete e stili di vita: il punto dalla letteratura. Le 

modifiche dello stile di vita sono un fattore chiave nel 

controllo glicometabolico del diabetico, benché l’impat-

to e l’aderenza ad esso siano dei parametri difficili da 

quantificare e la letteratura sia carente di forti eviden-

ze a riguardo. Il DPP Trial (9) ha mostrato la superiorità 

dell’intervento intensivo sullo stile di vita (ILI, Intensive Li-

festyle Intervention) rispetto alla metformina nel prevenire 

l’insorgenza di diabete in popolazioni a rischio, vantag-

gio che viene mantenuto nel successivo follow-up decen-

nale nei pazienti arruolati (10). Una recente metanalisi 

(11) condotta su 12 RCT conferma l’efficacia della dieta 

associata ad un programma di attività fisica nel preveni-

re o ritardare l’insorgenza di diabete nei soggetti affetti 

da alterata tolleranza glucidica. Gli studi DIRECT (12) e 

LOOK AHED (13), inoltre, sono stati in grado di dimostra-

re come l’ILI può condurre alla remissione del diabete ed 

alla sospensione del trattamento farmacologico. Una re-

cente analisi (14) evidenzia che l’aderenza ad un corretto 

stile di vita sin della diagnosi di diabete è associata ad un 

ridotto rischio di sviluppo di complicanze cardiovascola-

ri o di morte per patologia cardiovascolare a 10 anni.  Su 

quest’ultimo punto, tuttavia, non vi è in letteratura an-

cora un chiaro accordo: non tutti i trial si sono mostrati 

efficaci nella prevenzione delle complicanze cardiovasco-

lari (15); a ciò si aggiunga inoltre la difficoltà nel quan-

tificare e dimostrare l’efficacia a lungo termine di tali 

interventi. 

Diabete e DAI: il circolo vizioso. Il percorso clinico di 

M.F. dimostra la stretta connessione tra andamento pon-

derale e controllo glicometabolico nel paziente diabetico; 

tale connessione si esplica soprattutto nell’attuazione di 

scorretti comportamenti alimentari e stili di vita non sa-

lutari.

I Disturbi del Comportamento Alimentare sono patologie 

psichiatriche classificate secondo il DSM-V; tra i disturbi 

caratterizzati da alimentazione per eccesso sono annove-

rati: il Disturbo dell’Alimentazione Incontrollata (DAI o 

Binge Eating Disorder, BED), definito dalla presenza di 

ricorrenti episodi abbuffate; la Sindrome da Night Eating 

(NES), che rientra nella categoria OSFED (Other Specified 

Feeding or Eating Disorders), caratterizzata da frequenti epi-

sodi di alimentazione notturna e il grazing (spiluccamen-

to continuo di piccole quantità di cibo), che rientra nella 

terza categoria diagnostica NOSFED (Non Other Specified 

Feeding or Eating Disorders) (16). Nel loro complesso, si stima 

che la presenza di BED e NES si attesti almeno nel 10-15% 

di pazienti obesi diabetici (17). Petroni ML e collabora-

tori hanno dimostrato, in un’ampia coorte italiana di 

diabetici di tipo 2 (dei quali l’82% con BMI superiore alla 

norma), una prevalenza del 21% di comportamento ali-

mentare disfunzionale, di cui il 16,5% classificabile come 

grave alla scala BES (Binge Eating Scale). Tale percentuale 

sale drasticamente nel gruppo di pazienti con Obesità di 

III grado (81.4%) (18).

La presenza di DAI in uno studio di popolazione svedese è 

associata all’incrementato rischio di sindrome metaboli-

ca (doppio) e di diabete (quintuplo): paragonati a pazienti 

obesi non affetti da DA, vi è una maggiore presenza di 

adiposità centrale, incremento dei valori glucidici a di-

giuno, insulino resistenza associato a incremento dei 

valori di A1c ed ipertensione (19). Nel soggetto diabetico, 

inoltre, la presenza di DA peggiora il controllo glicometa-

bolico ed appare in grado di ridurre la sensibilità insuli-

nica (Fig. 2) (20).
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Le evidenze considerano l’approccio cognitivo comporta-

mentale (CBT) la strategia più efficace nel ridurre i com-

portamenti disfunzionali del paziente affetto da DAI (21), 

migliorando nel complesso le capacità neurocognitive; 

nel paziente obeso tale approccio permette un cambia-

mento stabile e duraturo nel lungo termine (22). L’utiliz-

zo di CBT, peraltro, viene proposto anche nella gestione 

cronica del paziente diabetico, come strumento in gra-

do di ridurre ansia, frustrazione e depressione correla-

te all’andamento della patologia ed alla preoccupazione 

delle sue complicanze (23). Sebbene non vi siano evidenze 

chiare, in letteratura, del ruolo del trattamento del DA 

sul controllo glicometabolico e sulla prevenzione delle 

complicanze a lungo termine (24), appare evidente come 

trattare il diabete nel paziente obeso con DA è un percorso 

clinico complesso volto a migliorare lo stile di vita, con-

trollando nel contempo i sintomi psichiatrici ed ottimiz-

zando il controllo glicometabolico. 

CONCLUSIONI

Il percorso di cura del diabete si focalizza sulla gestione 

dei parametri glicidici nel breve termine e sulla preven-

zione delle complicanze a medio e lungo termine; lad-

dove coesista un quadro di obesità, spesso viene posta 

indicazione di una dieta per una perdita di peso che dif-

ficilmente viene raggiunta. Il caso di M.F. mette in luce 

come la presenza di un Disturbo Alimentare sia causa 

dell’eccesso ponderale e possa condizionare il decorso del 

diabete.  

Sebbene la letteratura manchi di evidenze chiare, un per-

corso di cura integrato e multidisciplinare è in grado di 

affrontare efficacemente diabete, obesità e DAI, permet-

tendo di ottenere dei risultati a medio e lungo termine. 

Sono senza dubbio necessari nuovi studi che dimostrino 

l’efficacia dell’approccio multidisciplinare integrato sul 

controllo glicidico nel medio e lungo termine e sulla pre-

venzione delle complicanze acute e croniche della patolo-

gia diabetica.  
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Figura 1    Grafico dell’andamento ponderale e della circonferenza vita di M.F. durante il percorso residenziale pres-

so il Centro DAI
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