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SIMPOSIO
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Abstract

Obesity is a multifactorial condition with increasing medical, social,
and economic impact. Traditionally regarded as a risk factor for various
non-communicable chronic diseases, advances in pathophysiological
understanding and diagnostic criteria have led to its progressive rec-
ognition as a chronic, relapsing, systemic disease. This article provides
a critical review of the most recent scientific evidence, comparing the
risk-factor-based perspective with the emerging view of obesity as an
autonomous pathological entity.

Particular focus is given to the distinction proposed by the Lancet
Commission on the Definition and Diagnosis of Clinical Obesity, which
differentiates preclinical obesity (excess adiposity without clinically
evident dysfunction) from clinical obesity (presence of metabolic, bio-
logical, or psychological alterations directly associated with adiposity).
This conceptual shift highlights the limitations of relying solely on body
mass index and supports the adoption of functional and prognostic risk
stratification tools.

In this context, the 2025 EASO Framework formally defines obesity as a
chronic, relapsing disease requiring integrated, structured, and individ-
ualized care. The article explores the clinical challenges of preclinical
stages, the need for early intervention, the utility of staging models such
as the Edmonton Obesity Staging System (EOSS), and the therapeutic
potential of novel pharmacological agents, particularly incretin-based
therapies.

Finally, the paper discusses the systemic implications of formally rec-
ognizing obesity as a disease within national healthcare systems, em-
phasizing the urgent need for its inclusion in the Italian Essential Levels
of Care. Moving beyond a purely preventive approach toward a chronic
care model is essential to effectively counter the obesity pandemic and
mitigate its clinical and burden.

KEYWORDS clinical obesity; preclinical obesity; chronic disease; EASO
framework; LEA; obesity care.
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Riassunto

L'obesita e una condizione multifattoriale a crescen-
te impatto sanitario, sociale ed economico, tradi-
zionalmente considerata un fattore di rischio per
numerose malattie croniche non trasmissibili. Tut-
tavia, l'evoluzione delle conoscenze fisiopatologi-
che e dei criteri diagnostici ha portato a un progres-
sivo riconoscimento dell’obesita come una malattia
cronica, recidivante e sistemica. In questa rassegna
discutiamo le evidenze scientifiche piu recenti, con-
frontando l'approccio classico, centrato sul rischio,
con il paradigma attuale che la identifica come una
patologia autonoma.

Particolare attenzione e rivolta alla distinzione intro-
dotta dalla Lancet Commission tra obesita preclini-
ca (eccesso adiposo in assenza di danni clinicamen-
te rilevabili) e obesita clinica (presenza di disfunzioni
biologiche, metaboliche o psicologiche associate
all’adiposita). Questa nuova classificazione eviden-
zia i limiti dell’uso esclusivo dell’indice di massa
corporea e sottolinea la necessita di una valutazione
funzionale e prognostica del rischio individuale.
Alla luce di tale inquadramento, il Framework EASO
2025 definisce formalmente 'obesita come malattia
cronica recidivante, richiedente una gestione inte-
grata, strutturata e personalizzata. Vengono analiz-
zate le sfide specifiche della fase preclinica, 'impor-
tanza della diagnosi precoce, l'utilita di strumenti
come '’Edmonton Obesity Staging System (EOSS), e
le prospettive offerte dalle nuove classi farmacologi-
che, in particolare gli agonisti incretinici.

Infine, si discutono le implicazioni organizzative e
politiche del riconoscimento formale dell’'obesita
come patologia nei sistemi sanitari, con particolare
riferimento alla necessita di includerla nei Livelli Es-
senziali di Assistenza. Superare l'approccio preven-
tivo e adottare una visione cronica e indispensabile
per contrastare efficacemente la pandemia di obe-
sita.

PAROLE CHIAVE obesita clinica; obesita preclinica;
malattia cronica; framework EASO; LEA; gestione
dell’obesita.

Introduzione

L'obesita e definita come un eccessivo accumulo di
tessuto adiposo che pud compromettere significati-
vamente lo stato di salute. 'Organizzazione Mon-
diale della Sanita (OMS) la riconosce come uno dei

principali problemi di salute pubblica a livello mon-
diale. In Italia, secondo i dati ISTAT e del Ministero
della Salute, interessa sei milioni di soggetti, pari
all’incirca al 12% della popolazione adulta, con lievi
differenze di prevalenza tra uomini (13%) e donne
(10.7%)@. Le previsioni epidemiologiche evidenzia-
no inoltre che, entro il 2050, quasi il 60% della popo-
lazione mondiale sara affetto da obesita®. Tali cifre,
in rapida crescita anche nella popolazione pediatri-
ca, impongono una riflessione sulla natura stessa
dell’obesita: “Si tratta di una patologia cronica o di
un fattore di rischio per lo sviluppo di altre compli-
canze metaboliche™

La risposta a questa domanda non e solo di interes-
se teorico, ma ha ricadute pratiche di vasta porta-
ta sulla gestione clinica, sulle politiche sanitarie e
sull’accesso alle cure. Il riconoscimento dell’'obe-
sita come malattia cronica ha acquisito progressi-
vamente consenso nelle istituzioni scientifiche in-
ternazionali, ma resta ancora controverso in alcuni
contesti clinici e normativi. Questa rassegna si pro-
pone di esplorare le basi fisiopatologiche e diagno-
stiche dell'obesita, confrontare le due prospettive
(fattore dirischio vs malattia) e analizzare le implica-
zioni di tale classificazione sul piano clinico, sociale
e politico.

Definizione, classificazione
ed eziopatogenesi

La definizione operativa piu comunemente adotta-
ta dell’obesita si basa sull’indice di massa corporea
(IMC), con una soglia =30 kg/m? per 'obesita di grado
1“9, Tuttavia, 'IMC non tiene conto della distribuzio-
ne del grasso corporeo né della sua composizione, e
risulta pertanto inadeguato come unico criterio per
la diagnosi clinica®. Altri parametri, come la circon-
ferenza vita e la presenza di adiposita viscerale, sono
pit predittivi del rischio cardiometabolico®.

Nel 2025, [a Lancet Commission on the Definition and
Diagnosis of Clinical Obesity ha introdotto un nuovo
paradigma diagnostico che distingue tra obesita
preclinica e obesita clinica”. L'obesita preclinica si
riferisce alla presenza di un eccesso adiposo in as-
senza di danni funzionali, metabolici o psicologici
evidenti, mentre 'obesita clinica si caratterizza per
la comparsa di conseguenze negative riconducibili
direttamente all’accumulo adiposo. Sebbene que-
sta distinzione rappresenti un progresso rispetto
allapproccio basato esclusivamente sull'IMC, essa
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solleva alcune criticita. In particolare, la categoria
di obesita preclinica, pur evitando una medicaliz-
zazione eccessiva, rischia di ridurre 'urgenza di un
intervento precoce, considerandola ancora come
semplice fattore di rischio e non come potenziale
condizione patologica. Questo puo tradursi in ritar-
di nelle strategie di prevenzione e trattamento nei
soggetti che, pur privi di danni evidenti, presentano
un rischio elevato di evoluzione verso forme clinica-
mente manifeste.

Leziologia dell'obesita e profondamente multifat-
toriale e riflette una complessa interazione tra pre-
disposizione genetica®, regolazione neuroendocri-
na, ambiente obesogeno'? e fattori psicosociali®!.
Lungi dall’essere il risultato di scelte individuali
isolate o di una semplice condotta alimentare di-
sordinata, l'obesita si configura come una patologia
in cui convergono meccanismi biologici profondi e
condizionamenti ambientali pervasivi. | fattori ge-
netici contribuiscono in misura significativa - fino al
25% - alla determinazione del fenotipo obeso, at-
traverso varianti comuni (forme poligeniche) o rare
mutazioni (forme monogeniche) che alterano la re-
golazione dell’appetito, il dispendio energetico o la
composizione corporeat?. Le forme monogeniche,
pill rare, si manifestano precocemente e sono dovu-
te a mutazioni di geni coinvolti nei circuiti ipotalami-
ci della fame e della sazieta, come leptina ed il suo
recettorel™, pro-opiomelanocortina ed il recettore
melanocortinico di tipo 444,

Accanto alla componente genetica, i meccanismi
neuroendocrini giocano un ruolo centrale. Lipota-
lamo rappresenta il centro regolatore dellomeosta-
si energetica, integrando segnali centrali e periferici
sull’apporto calorico, lo stato di sazieta e le riserve
adipose™. Due popolazioni neuronali del nucleo
arcuato - i neuroni POMC (anoressizzanti) e quel-
li NPY/AgRP (oressizzanti) - modulano finemente
'equilibrio tra assunzione di cibo e spesa energeti-
cal'®. A questi si aggiungono segnali monoaminer-
gici (dopamina, serotonina, noradrenalina), ormoni
intestinali (GLP-1, colecistochinina, grelina), e ormo-
ni adipocitari come leptina e insulina, che inviano
feedback all’ipotalamo sullo stato nutrizionale®”.
Quando questi meccanismi si alterano - per mu-
tazioni genetiche, sovraccarico calorico cronico o
inflammazione - si instaura una condizione di di-
sregolazione persistente che favorisce 'accumulo di
grasso corporeo.

A questi determinanti si aggiungono i fattori am-
bientali, che nell’attuale contesto socio-econo-
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mico agiscono come potenti amplificatori del
rischio. La diffusione di diete ipercaloriche, la
grande diffusione di alimenti ad alta densita ener-
getica, la ridotta attivita fisica, 'urbanizzazione e
il crescente stress psicosociale creano un ambien-
te obesogenico™. Anche fattori socio-economici
e culturali - come il livello di istruzione, il reddito,
e l'accesso a cibi sani e a spazi per l'attivita fisi-
ca - influenzano profondamente la probabilita di
sviluppare obesita.

Un ulteriore elemento emerso negli ultimi anni e il
ruolo del microbioma intestinale, che rappresenta
un vero e proprio modulatore delllomeostasi ener-
getica®. Alterazioni qualitative e funzionali del
microbiota (disbiosi) sono state associate a una
maggiore efficienza nell'estrazione calorica dagli ali-
menti, a modificazioni dell’assorbimento intestinale
e a una modulazione negativa dell’'infiammazione
sistemica e del metabolismo glucidico. Evidenze
crescenti suggeriscono che la composizione del mi-
crobioma, condizionata da dieta, antibiotici, moda-
lita di parto e altri fattori precoci, possa contribuire
in modo sostanziale alla suscettibilita individuale
all'obesita e influenzarne la risposta terapeutica sia
alla dieta che ad interventi farmacologici e di chirur-
gia bariatrica®.

Infine, la regolazione dell’equilibrio energetico e
soggetta a meccanismi di adattamento evolutivo,
per cui ogni perdita di peso viene letta dal cervel-
lo come minaccia alla sopravvivenza. Ne deriva
un adattamento metabolico che induce riduzione
del dispendio energetico e aumento dell’appetito,
rendendo estremamente difficile il mantenimen-
to del peso perso®?Y. Questo spiega 'elevato tasso
di recidiva e la cronicita della malattia: meno del
6% dei pazienti con obesita riesce a ottenere una
remissione stabile nel lungo periodo®. obesita,
quindi, non puo essere compresa né trattata effi-
cacemente se disgiunta dai suoi determinanti bio-
logici, neurocomportamentali e ambientali, che
ne fanno una delle sindemie pit complesse della
nostra epoca.

Obesita come fattore dirischio

Lobesita rappresenta uno dei principali determi-
nanti di rischio per lo sviluppo di numerose malattie
croniche®. Secondo le piu recenti revisioni epide-
miologiche, sono oltre 200 le condizioni patologiche
identificate come direttamente associate all’eccesso
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di peso corporeo (Figura 1)@, Tra le piu rilevanti sul
piano clinico vi sono le malattie cardiovascolari®, il
diabete mellito tipo 29, le dislipidemie®®”, l'iperten-
sione arteriosa?, la sindrome da apnee ostruttive
del sonno®), numerose forme di tumore®”, le pato-
logie epatiche®V e renali croniche®, e le malattie
osteoarticolari degenerative®®?,

Studi prospettici hanno evidenziato come l'obesita
aumenti il rischio di diabete tipo 2 in modo espo-
nenziale: un soggetto con BMI superiore a 35 kg/
m? ha una probabilita fino a 50 volte maggiore di
sviluppare diabete rispetto a un normopeso®. ||
rischio cardiovascolare & altrettanto significativo:
ogniincremento di 1 kg/m? del BMI & associato a un
aumento del 4% del rischio di ictus ischemico e del
6% del rischio diictus emorragico®. Inoltre, l'obesi-
ta viscerale si associa a una maggiore incidenza di

Tumeori
Colon, pancreas,
colecisti, esfoago,

cervice, rene e
prostata

Cardiologiche
Coronaropatia
Ipertensione
arteriosa

Neurologiche
Ipertensione
intracranica

idiopatica,
lctus

Gastro-intestinali
Reflusso esofageo,
pancreatite

Venose
Stasi venosa
Flebiti

Lobesita & una malattia che apre la strada

Fattori

Microbioma
mediche

Fattori psicologici |
Farmaci

mammella, utero, Endocrinologiche
Diabete tipo 2

ambientali

scompenso cardiaco, infarto miocardico e fibrilla-
zione atriale, con un anticipo di circa 10 anni nell’e-
sordio clinico di queste patologie rispetto alla popo-
lazione normopeso. Secondo il Framingham Heart
Study, il rischio di scompenso cardiaco aumenta del
5% negli uomini e del 7% nelle donne per ogni pun-
to di BMIin piu®®,

Anche le neoplasie presentano un chiaro legame con
lobesita: si stima che almeno 13 tipi di cancro siano
direttamente correlati alleccesso ponderale, tra cui il
carcinoma del colon-retto, della mammella post-meno-
pausa, dellendometrio, dell’esofago e del rene e che 'a-
diposopatia possa direttamente influenzare la risposta
alla chemioterapia®”. A livello epatico, lobesita e il prin-
cipale determinante della malattia epatica associata a
disfunzione metabolica (MAFLD), che puo evolvere verso
fibrosi, cirrosi e carcinoma epatocellulare®.

Oftalmol

Ca‘tamﬂé
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Figura 1 | Lobesita come malattia sistemica e condizione predisponente a complicanze multiorgano.
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Un altro aspetto fondamentale e la relazione tra du-
rata dell’obesita ed esiti avversi. Ogni 2 anni vissuti
in condizione di obesita si associa a un aumento
del 7% del rischio di morte per cause cardiovasco-
lari, indipendentemente dai valori assoluti di BMI®Y,
Inoltre, 'obesita é stata identificata come fattore di
rischio indipendente per morte cardiaca improv-
visa?, con un’incidenza fino a 40 volte superiore
rispetto ai normopeso, secondo le stime derivanti
dallo studio Framingham®9.

Questi dati suggeriscono che considerare 'obesita
un semplice fattore di rischio, anziché una condizio-
ne patologica autonoma, rischia di sottovalutare la
sua pervasivita clinica. La categoria di “obesita me-
tabolicamente sana” (MHO), descritta in letteratura
come priva di alterazioni metaboliche rilevabili“?,
rappresenta solo una condizione transitoria®?. La
maggior parte dei soggetti che rientrano in questa
categoria progredisce nel tempo verso fenotipi cli-
nici patologici, con comparsa di insulino-resistenza,
disfunzione endoteliale e stato inflammatorio cro-
nico®. Alla luce di queste evidenze, e sempre piu
urgente anticipare l'intervento clinico e riformulare
inquadramento dell’obesita in chiave proattiva e
non meramente preventiva.

Obesita come malattia cronica

Per poter essere definita una malattia, una condi-
zione clinica deve presentare alcune caratteristiche
fondamentali: un’eziopatogenesi riconoscibile, un
decorso progressivo o recidivante, alterazioni strut-
turali o funzionali a livello biologico, un impatto
negativo sulla qualita della vita e, spesso, la neces-
sita di un trattamento continuativo (Figura 2)“. Le
malattie croniche, in particolare, si distinguono per
la loro lunga durata, la complessita nella gestione
clinica, la multifattorialita delle cause e l'elevato im-
patto sociale ed economico.

Lobesita soddisfa pienamente questi criteri. Sul piano
eziopatogenetico, come precedentemente affermato,
essa origina da una combinazione complessa di fat-
tori genetici, epigenetici, neuroendocrini, ambientali
e psicosociali, che contribuiscono all’alterazione del
bilancio energetico e alla perdita di controllo dei mec-
canismi omeostatici. E caratterizzata da un decorso
cronico, spesso recidivante, in cui i periodi di perdita
di peso sono in molti casi seguiti da fasi di recupero
ponderale, con peggioramento progressivo delle co-
morbidita associate®. A livello biologico, l'obesita si
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associa a disfunzioni multiple, tra cui la disregolazione
dell'asse leptina-melanocortina, la resistenza insulini-
ca, linflammazione cronica di basso grado e l'accu-
mulo di grasso ectopico, che alterano profondamente
lomeostasi metabolica e immunitaria.

Limpatto funzionale @ ampio: 'obesita compromette
la mobilita, la capacita lavorativa, la salute mentale
e la vita relazionale, configurandosi come una con-
dizione invalidante. Inoltre, richiede una gestione
clinica continuativa, basata su approcci integrati che
includano interventi sullo stile di vita, farmacotera-
pia, supporto psicologico e, nei casi gravi, chirurgia
bariatrica. Il Framework proposto dalla European As-
sociation for the Study of Obesity (EASO) nel 202549,
coerentemente con le posizioni della World Obesity
Federation“” e dell’American Medical Association®®),
definisce formalmente l'obesita come una “malattia
cronica recidivante”, che necessita di una presa in
carico strutturata, centrata sulla persona, e che vada
oltre il semplice controllo del peso. Alla luce di que-
ste evidenze, considerare ancora oggi 'obesita solo
come un fattore di rischio rappresenta una sottovalu-
tazione clinica e una barriera alla piena attuazione di
strategie terapeutiche efficaci.

Implicazioni per la pratica
clinica

Il riconoscimento dell'obesita come malattia croni-
ca impone una profonda revisione dei modelli assi-
stenziali tradizionalmente adottati, spesso limitati a
interventi frammentari e di breve durata.

In primo luogo, diventa fondamentale implemen-
tare strumenti di diagnosi precoce e stratificazione
del rischio clinico che vadano oltre la misurazione
dell’indice di massa corporea. In tal senso, sistemi
come 'Edmonton Obesity Staging System (EOQSS)*)
si sono dimostrati piu efficaci del BMI nel predire la
morbilita e la mortalita, in quanto valutano anche lo
stato metabolico, la funzionalita fisica e il benessere
psicologico del paziente®™,

Una gestione efficace dell’obesita richiede poi un
approccio multidisciplinare e integrato, che coinvol-
ga in modo coordinato endocrinologi, nutrizionisti,
psicologi clinici, fisiatri e terapisti dell’attivita fisica
adattata. Questa rete di competenze consente di af-
frontare simultaneamente le dimensioni biologiche,
comportamentali e ambientali della malattia, con
l'obiettivo di garantire un percorso terapeutico indi-
vidualizzato e sostenibile nel tempo.

23]



MALATTIA O FATTORE DI RISCHIO? - D. MASI

“ajelJonejnNW 2 essa)dwod edjuold BIE[EW
SO0 BINPDSOUCOL sjuswerdwe 3 Byiseqo)] «

‘ei3ojored awo0d €3153q0,||9p OlUSWIdSOUODL |2u ljediduud adde) @ eijielew, WO SUOIZIPUOD BUN 1P BUOIZIUYSP Ip U2LD | 2 pinbid

“ewbps ojjap auoiznpy o
“[lejuSIquIE 3 1|B120S JUBLIWIRIAQ ©
'E BJjOALl 3 SUOIZUINE SJUBDSAI] »

"ayoliggnd ayanjod ajjap suuou

2 IWRISIS NuBARIUL Ip BZUBLOdWI| EBBUjONOS

eaquoaud gYSeq0 @ B3I BYSaqo el enbunsig

*(conewnjo cjuswe|ques

@ BUOIZLINUIEW ‘B)I59q0) ,WBpUkS

[eqoj9, 1p 0l8auea I aonpoiu|
“AusaqQ uo uoIssIWWOY J0LET *

‘euosiad ejns
Ojenusd BIND Ip OjfRpOU ||
aronwoid @ eonnadesa)
Splwelld B| 2onpony| o "OJUSWIBIUBLIO OWISapaLU |I
"SJURAIPIDA BIUDID ouonbas (uonejoossy  [edlpajy
EQjefew auioo ﬂ._”mao.zuu ueipeuep  ‘fiewog  Ausaqo
sjeibaju) eoyiggnd eyues p eyopijod SO 8 80 ONES '30¥V) syopsw ereios anjy e
“aiBaniiya Yeuoizianu Hovaumigin = sionilold o ‘eje[eW BUN B}ISAq0,
aibojooewe) pezzjeuosiad 1000iddy o {(Auseqo o Apms ay3 oy |UBWIEIDYN  BIRIYDIP  (VINY)

UODRIJOSSY [BOIPAJN UBOHAWY «  3(BIpUO

"0J0EqE} 3 AusIsSusad)
Ip ued | ‘sjeqolf  eyfelow
1P Rueujuue@ep  jedipupd |
Bl Eusaqo|  ajuswWieiyn
apnjou; SO 1eYaIU0I
aeew 3| Jad olyasy Ip LonR}
Bp  9eqoj  suoizjuyspay

- 700z Moday YESH PlOM *

"aya|uoId afe(ewW 3] Jad ojyosy
Ip @Jouej 2 ejeqolb ejwepide awiod a8 eysaqo ey aweba| |ap
glsaqo,) 99souodl (enues ejep

‘glisaqojjap
auoizeolyissejo Bl 1ad
oUBWNS  awod (Xapu] ssepy
Apog) W@ jep  suomznponul e

‘2lB|02SBADIPIED OIYDSH

auo} eoibojojwapida BZUBPIAS
suoizezziuebi0) SN0 * APMIS  Weay  weyBujwely e

0L61-0S61

‘BYS2GO||B BU|IqIIA0SNS ‘He|odseAolpIed
B| aJeujLLB}ap [au dRauabide ajeEW 2 ajaqe|p
_-o._o_aoﬁa WoneyIdp OIPMS »  eysago ey aweba  |ep
tonauabored jwsiueooswl oD |UojZBAIBSSO B =
802 BIIWNSU BZUA)SISA B3P “euyjdiasipoine |p
8 B2|UQLD BUOIZEWIIBYA ||SD ezueouew |p oubas ‘sjesow
auozeaypuspl =« g eIielse auojzipuod
‘oiiadde jjap 0jj051u00 BUN EjEJEPISUOY @ BYSAQO] =
|2p BUPIOpUBCINAU BIA B||3P
3 (v661) eunds| ejjap euedods «

Bl}1|ewW SWOo9 B)SA]O,||op 9|BULIO) OJUSWIOSOUODL [B 0}10PU0D ouuey ayo I66essed ijediound |

‘ajejuawenodwod

eidesa} ‘ealneneq

elfuniyo ‘oewey 'odisl 01zI0sese
‘181p UCD B)BYIEI} BIBSSA QNd *

‘(anBues [ap 1wesa ‘|Ng uod “sa)
ejeonsoubelp alessa ond gysago]] «

%

‘|2ipaw jo2oudde Lod elenen
@ ejeansoubelp aessa gng
‘(odway jau auoissauboud)
8|iqipaaaid eo|uljo epols BUN BH =
‘Bjle|EwW BUN

ajiqissod ojusweynes) 8
ajiqiosouoall ossalboig

®©

aejew ‘auojsuapad) ‘z odp

Ip @jaqeip 1no e azuesidwoo

00z 2410 Jad suepodun
OIYos|! Ip 81018} UN 8 BHS3QO]] »

%

‘008 ‘ouuocs

|ep eaude ‘uejooseso|pies

opesb osseq |p e3juosd

ﬂ -azueoljdwos

0 aneew anye aieddnpas

1P OIYOsH || IEjUIWNY «

©

e B L)

oJnssa) Ip E&mmuumm o,_._E_._mmm
‘(eunnsul a eunds| awoo) ajeuowo
auojze|obals|p (B1IS300,||Sp OSED BN

*

“azuedljdwoo o apejeWw

aij|e aseddnjias Ip OjyasH || ejUBWNY =

ainddo ‘ajejuaw ainddo
0 BI|ISY BZUDIB)J0S DIESNED * = 0 edisy jjos s I
‘8ABD BUOIZIPUOD BT ‘8ABP BUOIZIPUOD BT
a)njes ejje ouuep ajuaw ejjep o odiod [op
1p oiyosil o esney 8uojzun} ajeULIOU Bjjap auoizesn)|y

©

0UOS ,eljjejew, W09 AUOIZIPUod eun aluyap Jad nezzijin jediound eI an |

JAMD 2025 | VOL. 28 | N° 3

232



In ambito farmacologico, 'introduzione degli agonisti
del recettore GLP-1, come liraglutide®” e semagluti-
de® ha rappresentato una svolta significativa. Que-
sti farmaci non solo inducono una perdita di peso
clinicamente rilevante, ma migliorano anche la gli-
cemia, la pressione arteriosa, la steatosi epatica e il
profilo lipidico. Ancora piu promettenti sono i nuovi
agonisti a duplice®™ o triplice azione recettoriale (GIP/
GLP-1/glucagone)®™, che mostrano risultati parago-
nabili alla chirurgia bariatrica in termini di riduzione
ponderale.

Proprio la chirurgia bariatrica continua a rappre-
sentare l'opzione terapeutica piu efficace nei casi di
obesita grave o complicata, con un impatto positi-
vo documentato sulla sopravvivenza, sul controllo
glicemico e sulla remissione di numerose comorbi-
dita®. Tuttavia, l'accesso a questi interventi resta
spesso limitato da barriere organizzative, culturali
ed economiche.

Infine, qualsiasi percorso terapeutico efficace deve
prevedere un monitoraggio continuativo nel tempo,
volto a consolidare i risultati ottenuti, prevenire le
recidive e intervenire tempestivamente in caso di
weight regain®. In questo senso, la gestione dell’o-
besita deve essere assimilata a quella delle altre
malattie croniche metaboliche, come il diabete, ri-
chiedendo un sistema assistenziale strutturato, pro-
attivo e centrato sulla persona.

Implicazioni per le politiche
sanitarie

Il riconoscimento formale dell’'obesita come pato-
logia ha implicazioni rilevanti anche sul piano delle
politiche sanitarie, poiché impone un ripensamen-
to complessivo dell’organizzazione dei servizi, delle
priorita di spesa e delle strategie preventive. In Ita-
lia, nonostante 'ampia diffusione e l'impatto clinico
dellobesita, essa non e ancora inclusa nei Livelli Es-
senziali di Assistenza (LEA). Da anni diverse societa
scientifiche (come SIO, ADI, AME, SICOB) propongo-
no linclusione dell’obesita nei LEA come malattia
cronica, per garantire accesso equo e continuo alle
cure.

Il Piano Nazionale della Prevenzione e i documen-
ti del Ministero della Salute riconoscono l'obesita
come problema sanitario prioritario, ma non vi e an-
cora un riconoscimento legislativo specifico come
“malattia cronica esente”. Questo comporta una
grave lacuna in termini di accessibilita: la maggior
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parte degli interventi terapeutici, farmacologici e
riabilitativi, cosi come i percorsi multidisciplinari
strutturati, non e coperta dal Servizio Sanitario Na-
zionale penalizzando i pazienti con minori risorse
socio-economiche.

In un’ottica di cronicizzazione della gestione, sareb-
be invece necessario prevedere strutture territoriali
dedicate, centridiriferimento e percorsi assistenziali
integrati, capaci di accompagnare il paziente lungo
lintero arco della malattia, dalla prevenzione alla
presa in carico terapeutica fino al follow-up a lungo
termine. Uobesita, infatti, non puo piu essere gestita
come un evento acuto o episodico, ma richiede una
continuita assistenziale analoga a quella garantita
per patologie croniche come il diabete o linsuffi-
cienza cardiaca.

Un ruolo centrale spetta inoltre alla prevenzione pri-
maria, che deve essere sostenuta da politiche pub-
bliche incisive: campagne di educazione alimentare
rivolte alla popolazione generale e alle scuole, rego-
lamentazione del marketing di prodotti ipercalorici,
promozione dell’attivita fisica attraverso 'urbanisti-
ca e i trasporti attivi, e misure fiscali come la tassa-
zione delle bevande zuccherate. Agire precocemen-
te, soprattutto nei primi mille giorni di vita e in eta
pediatrica, rappresenta una strategia fondamentale
per interrompere il ciclo intergenerazionale dell’o-
besita.

Infine, la questione dell'obesita ha un peso crescen-
te anche in termini di sostenibilita economica. Ai co-
sti diretti - legati a farmaci, ospedalizzazioni, esami
diagnostici e trattamenti per le comorbidita - si ag-
giungono i costi indiretti, spesso sottostimati, come
le giornate lavorative perse, le riduzioni di produt-
tivita, l'invalidita e i pensionamenti anticipati. Nu-
merose analisi di costo-efficacia dimostrano che gli
investimenti nella prevenzione e nella gestione pre-
coce dell’obesita generano risparmi significativi nel
medio e lungo termine, oltre a migliorare gli esiti di
salute e la qualita di vita della popolazione®”. Uno
strumento usato in sanita pubblica per valutare l'ef-
ficacia economica di un trattamento € il QALY (Qua-
lity-Adjusted Life Year), ovvero “anno di vita aggiun-
tivo in buona salute”. Se un trattamento consente a
una persona di vivere un anno in piu in condizioni
di piena salute, si dice che ha guadagnato 1 QALY. |
sistemi sanitari, inclusi quelli europei, considerano
generalmente accettabili gli interventi che costano
fino a 40.000 euro per ogni QALY guadagnato. In
questo contesto, i nuovi farmaci per 'obesita come
semaglutide e tirzepatide hanno un costo compre-
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so tra 17.000 e 30.000 euro per QALY guadagnato,
rientrando quindi nelle soglie di sostenibilita. La
chirurgia bariatrica, pur avendo un costo iniziale di
circa 10.000 euro, puo portare a un risparmio fino a
18.000 euro per paziente in 10 anni, grazie alla ridu-
zione di malattie croniche come il diabete e le com-
plicanze cardiovascolari. Anche i programmi multi-
disciplinari strutturati (che integrano dieta, attivita
fisica, supporto psicologico e farmaci) permettono
diridurre in media del 25% la spesa sanitaria annua-
le per paziente. Questi dati mostrano chiaramente
che riformare 'approccio sanitario all’'obesita non e
solo una questione clinica, ma anche un imperativo
economico e sociale.

Aspetti etici, sociali e culturali

L'obesita continua a essere fortemente stigmatiz-
zata nella societa contemporanea, con effetti tan-
gibili e persistenti in diversi ambiti della vita quo-
tidiana, tra cui il lavoro, listruzione e l'assistenza
sanitaria®®. Questo stigma si alimenta di una nar-
razione semplificata e colpevolizzante, che attribu-
isce la condizione esclusivamente a scelte perso-
nali errate 0 a mancanza di volonta, ignorando del
tutto la complessa rete di determinanti biologici,
neuroendocrini, ambientali e sociali che regolano
il peso corporeo. Tale visione moralizzante non
solo e clinicamente scorretta, ma contribuisce a
esacerbare l'isolamento psicologico e a ostacola-
re laccesso alle cure, aggravando il decorso della
malattia.

Il riconoscimento formale dell'obesita come patolo-
gia cronica rappresenta un passaggio cruciale anche
sul piano culturale ed etico. Legittimare l'esperienza
del paziente consente di ridurre la colpevolizzazio-
ne individuale e di promuovere un cambiamento
nel linguaggio clinico, che deve essere fondato sul
rispetto, sulla neutralita e sulla consapevolezza
dellimpatto delle parole. Solo in questo modo e
possibile contrastare i pregiudizi impliciti, migliora-
re la relazione medico-paziente e creare ambienti
terapeutici realmente accoglienti e non giudicanti.
Favorire linclusione significa anche garantire pari
opportunita di accesso a programmi di prevenzio-
ne, diagnosi e trattamento, indipendentemente da
peso, status socio-economico o provenienza cultu-
rale.

Per realizzare un cambiamento strutturale, e indi-
spensabile investire nella formazione del perso-

nale sanitario, che deve essere educato a ricono-
scere e disinnescare i bias legati al peso corporeo.
Parallelamente, & necessario promuovere una piu
ampia educazione sanitaria pubblica, capace di
decostruire gli stereotipi e di veicolare una com-
prensione scientifica dell’'obesita come malattia
multifattoriale. Solo attraverso un approccio inte-
grato e non stigmatizzante sara possibile migliora-
re non solo gli esiti clinici, ma anche la dignita e
il benessere complessivo delle persone che vivono
con obesita.

Conclusioni

Le evidenze scientifiche piu recenti, il nuovo inqua-
dramento nosologico proposto dalla Lancet Com-
mission, e il framework europeo EASO convergono
su una visione dell'obesita come malattia cronica
complessa, caratterizzata da un decorso recidivan-
te e multifattoriale. Tale concezione impone una
riformulazione del modello clinico-assistenziale e
delle politiche sanitarie, orientata alla prevenzione,
diagnosi precoce e gestione continuativa. Linclu-
sione esplicita dell’obesita nei LEA, la rimborsabilita
dei trattamenti, la promozione di approcci integrati
e l'impegno nella lotta contro la stigmatizzazione
sono passi indispensabili per affrontare in modo
efficace l'epidemia di obesita. Riconoscere 'obesita
come patologia non e solo un atto scientificamente
fondato, ma anche un imperativo etico e sociale.
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