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PREVALENZA

Negli ultimi anni si è assistito a un
aumento dell’obesità in tutte le fasce
di età. Esistono diverse definizioni di
obesità, ma quella più utilizzata è ba-
sata sull’indice di massa corporea
(BMI). Attualmente circa il 7% della
popolazione mondiale è obesa. La per-
centuale di soggetti in sovrappeso è di
2-3 volte maggiore. In alcuni esempi
più estremi si è riscontrata una preva-
lenza del sovrappeso negli Stati Uniti
raddoppiata nei bambini di età com-
presa tra 6 e 11 anni e triplicata in quel-
li tra 12 e 17 anni, tra il 1976-1980 e il
1999-2000.

Circa il 14-15% dei teen-agers ame-
ricani può essere classificato come
obeso. Gli Afro-Americani, gli Ispano-
Americani (principalmente messicani
e portoricani), gli Indiani Pima e altri
nativi americani hanno una particolare
predisposizione all’obesità.

Dati osservazionali trasversali nel

periodo dal 1997 al 1998, riguardanti
adolescenti di 13 nazioni europee,
Israele e Stati Uniti, hanno evidenziato
che Stati Uniti, Irlanda, Grecia e Por-
togallo hanno la più alta prevalenza di
obesità (Tabella I). Una revisione di 21
studi osservazionali condotti in varie
città europee indica una maggiore pre-
valenza di sovrappeso nell’Europa sud-
occidentale. Le città del bacino del

Mediterraneo mostrano una prevalen-
za di obesità infantile del 20-40% contro
il 10-20% delle regioni del Nord.

Dati osservazionali mostrano, negli
ultimi 10 anni, un incremento del so-
vrappeso e dell’obesità anche nei bam-
bini australiani. Dal 1995 il 15% dei ra-
gazzi e il 15,8% delle ragazze risultano
sovrappeso, il 4,5% dei ragazzi e il 5,3%
delle ragazze sono obese. Anche le po-
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IL METODO

Per la stesura del Consensus sono stati creati dei gruppi di lavoro che si sono occupati della revisione della letteratura dei sin-
goli argomenti. È stata presa in considerazione la letteratura più significativa a partire dal 1998, utilizzando come motore di
ricerca prevalentemente PubMed. Sono stati considerati alcuni lavori del 1991-1993 perché particolarmente significativi.
Sono stati ritenuti validi studi clinici randomizzati e placebo-controllati, studi di prevalenza e, in casi selezionati, review. Nel-
l’incontro di marzo 2004 è stato stilato, alla presenza di tutti i membri invitati alla realizzazione del Consensus, il documento
finale pubblicato successivamente su J Clin Endocrinol Metab (2005; 90(3):1871-87).
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polazioni asiatiche, polinesiane e Mao-
ri sono ad alto rischio di obesità. Nelle
città in via di sviluppo si è assistito inol-
tre a un incremento, oltre che dell’obe-
sità e del sovrappeso, anche delle com-
plicanze metaboliche. Regioni con la
più alta prevalenza di sovrappeso sono
le regioni dell’Est (7%), il Nord Africa
(8%), l’America Latina e Caraibica (4,5-
7%).

Molto spesso i bambini con sovrap-
peso diventano adolescenti e adulti
obesi, con i conseguenti fattori di ri-
schio tanto maggiori quanto più preco-
ce è l’esordio dell’obesità. 

Perché la prevalenza dell’obesità 
è così elevata?

Lo sviluppo della specie umana è av-
venuto in condizioni di stress in cui la
capacità di accumulare “grasso” come
riserva rappresentava sicuramente una
condizione vantaggiosa.

Questa predisposizione genetica a
creare delle riserve di grasso in rispo-
sta all’insulina, comparata con il no-
stro stile di vita molto sedentario e con

le nuove abitudini alimentari, ha con-
tribuito all’aumento del sovrappeso.
Numerosi markers genetici sono stati
correlati all’obesità e alle sue conse-
guenze metaboliche; anormalità già
identificate quali anomalie ormonali,
sindromiche o genetiche possono at-
tualmente spiegare meno del 5% delle

cause di obesità. È verosimile che la
maggior parte dei casi di obesità pe-
diatrica sia poligenica con una suscet-
tibilità legata sia a fattori genetici che
ambientali.

DIAGNOSI

Come si valutano il sovrappeso 
e l’obesità nell’infanzia? 
Valutazione clinica. È importante di-
stinguere tra obesità primaria o idiopa-
tica, in genere accompagnata da statura
normale o alta, e le rare situazioni di
obesità secondaria a disordini genetici,
endocrinologici, lesioni del sistema
nervoso centrale o cause iatrogene,
usualmente associate a ritardi, dismor-
fie, bassa statura.

L’anamnesi comprenderà il peso dei
genitori, il peso alla nascita, l’attività fi-
sica, le abitudini alimentari, i disturbi
del sonno. La valutazione del peso, del-
l’altezza, del BMI deve essere effettua-
ta a ogni visita.
Valutazione quantitativa della massa
grassa nell’infanzia e nell’adolescenza. A
causa della difficoltà a misurare la mas-
sa grassa, l’obesità può essere espressa
usando il BMI che correla con la quota
di massa grassa sia nei bambini che ne-
gli adulti. La classificazione OMS e le
linee guida americane per l’obesità ne-
gli adulti definiscono il sovrappeso co-
me un BMI di 25-30 kg/m2 e l’obesità
come BMI di 30 kg/m2 o superiore. 

Sulla base di queste definizioni e di
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Tabella I

PREVALENZA DEL BMI >85 E >95 PERCENTILE 
DI ADOLESCENTI DI 15 ANNI DIVISI PER SESSO  

Maschi (%) Maschi (%) Femmine (%) Femmine (%)

Nazione >85 >95 >85 >95

Austria 11.6 5.1 10.9 4.4

Belgio 13.1 5.2 15.4 5.8

Repubblica Ceca 8.1 1.9 9.3 3.5

Danimarca 10.4 3.2 18.2 6.5

Finlandia 15.6 4.9 14.5 5.1

Francia 9.8 2.7 12.8 4

Germania 14.2 5.4 14.8 5.1

Grecia 28.9 10.8 16.4 5.5

Irlanda 19.3 2.8 14.2 4.7

Israele 20.1 6.8 16.4 6.2

Lituania 5.2 0.8 8.1 2.1

Portogallo 14.3 5.2 20.8 6.7

Slovacchia 16.5 4.4 11.3 1.1

Svezia 12.3 4 12.3 3.4

Stati Uniti 28.2 13.9 31 15.1

Totale 15 5.3 15.3 5.5

Figura 1. Body Mass Index, maschi e femmine (Cole TJ, et al. BMJ 2000;320:1240-3).
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studi trasversali sono state create delle
curve di accrescimento specifiche per
alcune nazioni. Ad esempio, le curve di
accrescimento del Center for Disease
Control (CDC) 2000 comprendono cur-
ve di accrescimento sesso-specifiche
con BMI per età da 2 a 19 anni. Queste
curve di accrescimento sono state svi-
luppate da 5 nazioni degli USA. L’obe-
sità tra gli individui di 2-19 anni è defi-
nita come BMI superiore al 95° per-
centile per l’età e il sovrappeso come
BMI, compreso tra l’85° e il 95° per-
centile per l’età. I dati CDC, tuttavia, so-
no basati su bambini americani e non
possono essere applicati ad altre popo-
lazioni. Allo scopo di avere una defini-
zione assoluta di sovrappeso e obesità,
Cole e collaboratori hanno sviluppato
dei cut-off sesso-specifici derivanti da 6
nazioni usando il BMI (Figura 1). L’In-
ternational Obesity Task Force (IOTF)
attualmente definisce il sovrappeso co-
me approssimativamente il 91% o più, e
l’obesità come approssimativamente il
99% o più. 
Quantificazione del grasso corporeo nel-
l’infanzia. Il peso per la lunghezza è
usualmente utilizzato al di sotto dei 2
anni di età. Negli USA il sovrappeso in
questo gruppo di età è definito come
maggiore dell’85° percentile e l’obesità
come maggiore del 95° percentile del
peso per la lunghezza. Queste defini-
zioni sono puramente statistiche e i va-
lori percentili sono sesso ed età specifi-
ci. È importante misurare anche la cir-
conferenza cranica, poiché dimensioni
aumentate della stessa possono altera-
re il rapporto peso/altezza.
Test di laboratorio. Indagini laboratori-
stiche di primo livello comprendono la
funzionalità tiroidea, il profilo lipidico,
la funzionalità epatica, la glicemia e l’in-
sulinemia a digiuno. Una curva da cari-
co orale di glucosio (OGTT) deve esse-
re presa in considerazione allo scopo di
escludere la presenza di ridotta tolle-
ranza ai carboidrati (IGT) o diabete
mellito di tipo 2 (T2DM) in soggetti ad
alto rischio (ad es. soggetti con familia-
rità per T2DM e/o sindrome metaboli-
ca). La determinazione del cortisolo
urinario va riservata al sospetto di sin-
drome di Cushing in soggetti obesi.
Bambini che presentano ipoglicemie o
richiedono pasti molto frequenti così

come bambini con tratti dismorfici ri-
chiedono ulteriori approfondimenti.
Esempi comprendono ipoglicemia e
iperinsulinemia persistente dell’infan-
zia (PHHI), la sindrome di Beckwith-
Weidemann con ipoglicemia, la sindro-
me di Prader-Willi (PWS) e la sindro-
me di Bardet-Biedl (BBS). 

Qual è il metodo più realizzabile 
per stabilire la massa grassa 
e la sua distribuzione? 

Il BMI è solo una stima indiretta del-
l’adiposità totale e non necessariamen-
te predice il rischio di salute per il bam-
bino (come nelle popolazioni con scar-
sa massa muscolare); inoltre non di-
stingue il grasso sottocutaneo da quel-
lo viscerale. È utile pertanto utilizzare
misure ulteriori del grasso corporeo to-
tale e/o dei singoli distretti. 
Dati antropometrici. Di maggiore im-
portanza è la misurazione della circon-
ferenza dell’addome e del suo rappor-
to con la statura (WtHR = Waist to Hei-
ght Ratio), per la stretta relazione che
intercorre tra questo valore e il rischio
di sindrome metabolica a tutte le età.
Plicometria. È un metodo semplice, ve-
loce, economico e utile per studi su am-
pie popolazioni poiché fornisce infor-
mazioni sulla distribuzione del grasso.
Altre indagini. La bioimpedenzometria
(BIA) è una metodica per la valutazione
della composizione corporea semplice,
veloce, non invasiva, relativamente eco-
nomica, ma molto influenzata dallo sta-
to di idratazione, dai pasti, dall’attività
fisica, dalla fase mestruale e via dicen-
do. L’idrodensitometria (peso sott’ac-
qua) è usata per la ricerca. La DEXA è
un metodo costoso, ma sicuro, per sta-
bilire la massa grassa totale, con mini-
ma esposizione ai raggi X, mentre la
TAC e la RMN, che pure forniscono
un’accurata valutazione del grasso vi-
scerale, per il costo, il tempo e l’esposi-
zione, non possono essere prese in con-
siderazione nella pratica.

CAUSE 

Quali sono le cause più importanti 
di obesità?
Obesità monogenica. Il gene della lepti-
na è il primo gene specifico riconosciu-

to come fattore importante di regola-
zione del peso corporeo. La leptina, or-
mone prodotto dal tessuto adiposo, è
coinvolto in un complesso circuito di
ormoni neurotrasmettitori che control-
lano l’appetito (Tabella II). Attualmente
sono state identificate diverse forme di
obesità monogenica e la maggior parte
coinvolge il pathway di regolazione lep-
tina-melanocortina. 

I geni noti comprendono leptina, re-
cettore della leptina, propiomelanocor-
tina, pro-ormone convertasi 1, recetto-
re 3 e 4 della melanocortina, fattore di
trascrizione SIM1, ma l’elenco è in con-
tinuo aumento e comprende i polimor-
fismi dei geni dell’insulina. Mutazioni
in omozigosi per alcuni dei geni nomi-
nati producono obesità grave, precoce,
in genere associata a fenotipi caratteri-
stici (ipogonadismo ipogonadotropo
nel deficit di leptina, capelli rossi e ipo-
cortisolismo nel deficit di POMC). La
mutazione MC4R del recettore della
melanocortina è la causa nota più fre-
quente di obesità monogenica e dà ra-
gione del 4% delle cause di obesità pre-
coce grave.

La mappa genetica dell’obesità uma-
na continua a espandersi e sempre più
geni e regioni cromosomiche risultano
legate a essa. Ciascun cromosoma, a
eccezione del cromosoma Y, ha dei lo-
ci correlati con il fenotipo dell’obesità.
Alcuni geni sono stati identificati come
specifici dell’obesità viscerale, ma la
maggior parte dei geni coinvolti nell’o-
besità è ancora sconosciuta. In consi-
derazione di queste osservazioni è
molto probabile che l’obesità pediatrica
sia un disordine poligenico con una su-
scettibilità determinata da complessi
fattori genici. 

Quali sindromi sono associate 
con una obesità infantile precoce?

L’obesità è una componente di di-
verse sindromi genetiche umane rare.
La più importante è la sindrome di Pra-
der-Willi (PWS), con ipotonia intraute-
rina, ritardo mentale e ipogonadismo
ipogonadotropo. L’obesità nella PWS si
manifesta molto precocemente, è resi-
stente al trattamento dietetico ed è as-
sociata a una elevata mortalità. Si as-
socia a elevati livelli di grelina, proteina
anoressigena ridotta nelle altre forme

L’obesità in età pediatrica
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di obesità, che potrebbe essere re-
sponsabile, almeno in parte, della iper-
fagia presentata da questi soggetti.

La sindome di Bardet-Biedl è inve-
ce caratterizzata da un grado variabile
di obesità, ritardo mentale e retinite
pigmentosa, polidattilia e anomalie re-
nali.

I disordini endocrini sono causa
comune di obesità?

Il deficit di ormone della crescita, il
deficit di ormone tiroideo e l’ipercorti-
solismo (tutte condizioni molto rare)
sono caratterizzati da una combinazio-
ne di riduzione della spesa energetica e
riduzione della crescita, risultante in
una obesità di tipo viscerale, associata
a lenta velocità di crescita. La terapia
con  GH riduce la massa grassa e au-
menta la massa muscolare nell’obesità
associata a deficit specifico. La terapia

con ormone tiroideo aumenta il rate
metabolico e migliora la secrezione di
GH e IGF-1 associata al deficit di or-
mone tiroideo. Pazienti con ipercorti-
solismo hanno spesso ipertensione, in-
tolleranza glucidica, dislipidemia, fa-
cies a luna piena, riduzione della massa
muscolare, strie rubrae, obesità visce-
rale e ridotta crescita. 

Lo pseudoipoparatiroidismo (PHP)
è una rara causa di obesità nel bambi-
no, associata a resistenza al parator-
mone (PTH) con ipocalcemia e iperfo-
sfatemia, bassa statura, metacarpi cor-
ti, calcificazione dei gangli della base e
ritardo dello sviluppo psicomotorio. 

Possono le lesioni del sistema
nervoso centrale determinare
obesità?

L’obesità è una complicanza fre-
quente nei bambini sopravvissuti a

gravi lesioni cerebrali, tumori cerebra-
li e/o irradiazione cranica. Un incre-
mento significativo dell’obesità è ri-
scontrato già precocemente nel perio-
do post-operatorio, poiché questi bam-
bini spesso riducono la loro attività fisi-
ca e aumentano l’intake calorico. Il pat-
tern di riduzione dell’attività fisica può
essere secondario alla secrezione or-
monale non ottimale e alla riduzione
dell’attività del sistema nervoso simpa-
tico; tuttavia il meccanismo responsa-
bile di questo quadro non è ancora
chiaro, sebbene sembra siano implica-
ti i neuropeptidi e l’aumentata attività
dell’11-beta idrossisteroido-deidroge-
nasi. Questi pazienti spesso presenta-
no una disregolazione autonomica del-
le beta-cellule, con ipersecrezione in-
sulinica in risposta al test orale di tolle-
ranza glucidica.

I farmaci possono causare obesità?
Le terapie cortisoniche protratte so-

no una causa di obesità nota, associata
ad aumento del grasso viscerale e a
sindrome metabolica. Ciproeptadina,
valproato, progestinici, e forse gli anti-
psicotici atipici, sono cause di incre-
mento ponderale meno consueto.

Come l’ambiente contribuisce alla
predisposizione genetica all’obesità?

I geni giocano un ruolo permissivo e
interagiscono con i fattori ambientali
promuovendo l’obesità. Studi sul bi-
lancio energetico tra coppie di gemelli
monozigoti hanno evidenziato che sog-
getti con lo stesso genotipo possono
presentare una risposta diversa a un
surplus come a una deprivazione ener-
getica. 

Può il milieu uterino determinare
obesità?

Studi epidemiologici sull’impatto
del diabete gestazionale (GDM) sull’o-
besità adolescenziale hanno dato risul-
tati contrastanti. Bambini di Indiani Pi-
ma con GDM presentano un aumenta-
to rischio di obesità se confrontati con
i loro consanguinei nati prima che le lo-
ro madri sviluppassero GDM. Questi
studi supportano il ruolo dell’esposi-
zione in utero all’iperglicemia come un
fattore di rischio per lo sviluppo suc-
cessivo di obesità. 
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Tabella II

FATTORI CRITICI NELLA REGOLAZIONE DELL’APPETITO 
E DEL BILANCIO ENERGETICO  

Regolazione dell’appetito nel sistema nervoso centrale (nucleo ventro-mediale e
paraventricolare dell’ipotalamo, area laterale dell’ipotalamo) 

Pathway di stimolazione dell’appetito Pathway di sopressione dell’appetito

Agouti-related protein Cocaina e Amfetamine Reg. Transcript

GABA (CART)

Galanina Corticotropin Releasing Hormone (CRH)

Glutammato Dopamina

MCH Recettori della melanocortina (MC3R, MC4R)

Neuropeptide Y Melanocyte-Stimulating-Hormone (MSH)

Norepinefrina Pro-Opio-Melano-Cortina (POMC)

Oppioide (endorfine, dinorfina, metaencefaline) Neurotensina

Orexina, ipocretina Serotonina (5-Hydroxy-Tryptamine)

Segnali diretti al sistema nervoso periferico Segnali a partenza dal sistema nervoso centrale

Soppressione Stimolazione Sistema nervoso parasimpatico: nervo vago

Amilina Cortisolo Riserva di energia mediante secrezione di 
insulina glucosio-indotta

Bombesina Grelina Sistema nervoso simpatico: attivazione 
alfa-adrenergico

GLP1 Glucosio (basso) Stress, freddo (lipolisi, produzione di 
calore, attivazione tiroide)

Glucagone Insulina

Leptina

Proteine 
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Qual è il ruolo dello stato
socioeconomico, della razza,
dell’etnia e del sesso?

La maggior parte dei dati a disposi-
zione su questo argomento derivano
da studi su adulti condotti negli Stati
Uniti. In generale, soggetti con peg-
gior livello socioeconomico sono più
predisposti a diventare obesi rispetto
a soggetti con livello socioeconomico
migliore, i quali possono avere mag-
giore disponibilità di condurre uno
stile di vita migliore, di accedere a ci-
bi migliori e hanno maggiore facilità
di svolgere attività fisica. 

La prevalenza di obesità è maggio-
re nelle minoranze etniche, forse attri-
buibile alla maggiore povertà di que-

sti gruppi. Un aumento selettivo del
peso in certe popolazioni può indicare
che l’interazione tra popolazione e
ambiente varia in base al substrato ge-
netico. Chiaramente, alcune popola-
zioni sono a rischio più elevato di svi-
luppare malattie legate all’obesità.
Pertanto un’ef fettiva prevenzione e
trattamento potrebbero richiedere
una strategia mirata in alcuni gruppi
etnici.

Qual è il ruolo dello stile di vita 
e dell’alimentazione?

Studi metabolici hanno evidenziato
che i bambini che dedicano meno
tempo all’attività fisica intensa sono a
più alto rischio di sviluppare obesità

durante l’infanzia e l’adolescenza. Ne-
gli Stati Uniti solo il 25% degli adole-
scenti svolge attività fisica regolare e
un allarmante 14% riferisce di non
svolgere affatto attività fisica. La tele-
visione e l’uso dei videogames hanno
contribuito a uno stile di vita più se-
dentario, così come a un aumento del
consumo di snacks e cibi inappropria-
ti pubblicizzati dalla televisione. C’è
una correlazione positiva tra ore di vi-
sione di TV e sovrappeso, special-
mente nei bambini più grandi e negli
adolescenti. I fattori alimentari che
espongono i bambini a rischio di obe-
sità comprendono alto contenuto di
grassi ed eccessivo introito calorico. I
bambini obesi tendono a saltare la co-

L’obesità in età pediatrica

Tabella III

RACCOMANDAZIONI PER LA PREVENZIONE DELL’OBESITÀ  

A. Gravidanza
1. Normalizzare il BMI prima della gravidanza
2. Non fumare
3. Eseguire attività fisica moderata 
4. In presenza di diabete gestazionale, effettuare controlli 
glicemici meticolosi

B. Periodo post-partum e infanzia
1. Allattamento al seno per almeno 3 mesi
2. Posporre l’introduzione di cibi solidi e bevande zuccherate

C. Abitudini familiari
1. Consumare pasti in luoghi e in tempi regolari
2. Non saltare i pasti, soprattutto la colazione
3. Non guardare la TV durante i pasti
4. Usare piatti piccoli 
5. Evitare cibi dolci o grassi e bevande dolci 
6. Eliminare la TV dalla camera da letto dei bambini; ridurre 
il tempo di visione della TV e di utilizzo dei video-games

D. Scuola
1. Eliminare distributori con caramelle, cioccolatini e merende
2. Revisionare i contenuti dei distributori automatici per scelte 
più salutari
3. Installare distributori di acqua
4. Educare gli insegnanti, soprattutto quelli di educazione fisica 
e scienze, alle basi di nutrizione e agli effetti benefici dell’attività
fisica 
5. Educare i bambini a uno stile di vita adeguato e a una 
alimentazione regolare sin dai primi anni di scuola
6. Stabilire un tempo minimo di attività fisica, compresi 30-45 
minuti di esercizio intenso, almeno 2-3 volte alla settimana
7. Incoraggiare le passeggiate per andare a scuola piuttosto che 
lo scuolabus

E. Comunità
1. Incrementare gli esercizi/giochi semplici per bambini di ogni età 

2. Scoraggiare l’utilizzo di ascensori e altri mezzi di trasporto
3. Fornire informazioni su come acquistare e preparare cibi sani

F. Istituzioni sanitarie 
1. Spiegare il contributo biologico e genetico alla obesità 
2. Fornire parametri di peso corporeo adeguati all’età 
nei bambini
3. Lavorare al fine di classificare l’obesità come una malattia per 
promuovere il riconoscimento e il rimborso delle cure, e la 
volontà e l’abilità di provvedere al trattamento

G. Industria
1. Proporre prodotti alimentari adeguati all’età pediatrica (ad 
esempio cibi consentiti/cibi non consentiti, con le relative 
porzioni).
2. Incoraggiare la vendita di video-games interattivi in cui 
i bambini fanno esercizi fisici a scopo ludico
3. Utilizzare personaggi famosi e pubblicità dirette ai bambini 
per promuovere cibi salutari, promuovere la prima colazione e 
pasti regolari 

H. Ministero della Salute
1. Classificare l’obesità come una reale patologia 
2. Trovare nuove strategie per finanziare programmi mirati  
a realizzare uno stile di vita salutare, ad esempio con fondi 
provenienti da tasse su cibi/bevande
3. Sovvenzionare programmi sponsorizzati dal governo 
per promuovere il consumo di frutta e verdura fresche 
4. Fornire incentivi per l’industria per ricercare altri prodotti 
salutari ed educare al loro consumo 
5. Fornire incentivi per le scuole che promuovono programmi 
di attività fisica innovativi e di educazione alimentare
6. Consentire la detrazione dalle tasse dei costi per i programmi 
di calo ponderale e di attività fisica 
7. Destinare fondi per un piano regolatore che preveda 
la costruzione di piste ciclabili, percorsi per jogging e passeggiate
8. Proibire pubblicità di fast foods dirette ai bambini di età 
prescolare, e ridurre la pubblicità diretta ai bambini di età scolare
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lazione, ma mangiano eccessivamen-
te a cena.

Il consumo di bevande dolci a ele-
vato contenuto di zuccheri è la causa
principale dell’incremento calorico,
soprattutto perché esse tendono a rim-
piazzare, nell’adolescente, il consumo
di latte e calcio. Inoltre, attualmente, il
consumo di cibi nei fast food ammonta
a circa il 10% nei bambini delle scuole
americane, rispetto al 2% degli anni
‘70. Sembra che anche la nutrizione
neonatale abbia un impatto sull’obe-
sità infantile e adolescenziale; in parti-
colare, si è dimostrato che l’allatta-
mento al seno abbia un effetto protet-
tivo in alcune popolazioni.

Il binge-eating è la causa maggiore
di obesità?

Dal 20% al 40% di adulti con obesità
grave e adolescenti presentano binge-
eating (abbuffata compulsiva). Questi
soggetti manifestano alterazioni del
peso come sintomo di depressione o
ansia con scarsa autostima se confron-
tati con soggetti obesi senza binge-ea-
ting.

Qual è il profilo psicosociale 
dei bambini e adolescenti obesi?

Una relazione causale tra obesità e
fattori psicosociali rimane tuttora poco
chiara. La percezione dell’obesità da
parte del bambino lo porta a conside-
rarsi pigro, egoista, scarsamente intel-
ligente, a isolarsi socialmente, ad avere
scarso impegno sociale e scarsi risul-
tati a scuola. La qualità della vita è sca-
dente tra i bambini più obesi. 

Tra gli adolescenti con obesità gra-

ve il 48% presenta sintomi depressivi
da moderati a gravi e il 35% riferisce
elevati livelli di ansia. Le ragazze obese
sono più predisposte al suicidio rispet-
to alle coetanee non obese. Le adole-
scenti in sovrappeso si fidanzano più
frequentemente in ambienti malsani e
vivono maggiori situazioni di stress ri-
spetto alle coetanee normopeso.

FATTORI DI RISCHIO

Perché l’obesità è così interessante? 
L’obesità pediatrica è attualmente

considerato il maggiore problema di
salute pubblica. L’obesità nell’adulto è
strettamente associata a numerose
complicanze che alterano la qualità del-
la vita e determinano un aumento della
morbilità. Senza un adeguato interven-
to, la morbilità dell’età adulta può com-
parire anche nel giovane. Questo, ad
esempio, si riscontra nel T2DM. Negli
Stati Uniti più del 20% dei casi di diabe-
te a esordio giovanile sono T2DM. C’è
uno stretto legame epidemiologico e
causale tra l’epidemia dell’obesità nel
giovane e l’epidemia del T2DM.
L’American Academy of Pediatrics e
l’American Diabetes Association rac-
comandano che tutti i bambini che
hanno almeno due fattori di rischio
(storia familiare di T2DM, apparte-
nenza a gruppi etnici suscettibili, iper-
tensione, dislipidemia, acanthosis ni-
gricans, sindrome dell’ovaio policisti-
co) siano sottoposti a screening per il
T2DM a partire dall’età di 10 anni e
successivamente ogni 2 anni. 

La glicemia a digiuno è il primo test

di screening per il T2DM nei bambini e
negli adolescenti. La concentrazione
glucidica che segue una curva da cari-
co orale di glucosio (OGTT) è più sen-
sibile della glicemia plasmatica per sta-
bilire la presenza di alterazione del me-
tabolismo dei carboidrati, ma è più in-
vasivo e costoso. L’insulino-resistenza
è considerata il maggior fattore di ri-
schio per lo sviluppo di T2DM. Il mo-
dello omeostatico (HOMA), che valuta
l’insulino-resistenza, e l’indice quanti-
tativo (QUICKI), basato solo sulla mi-
sura della insulinemia a digiuno, non
sempre sono riproducibili, mentre più
accurati sono i dati derivanti dal fre-
quently sampled intravenous glucose to-
lerance test (FSIVGTT), che però è più
invasivo.
La sindrome metabolica. Per il National
Cholesterol Education Program’s
(NCEP) Adult Treatment Panel III so-
no richieste 3 delle seguenti 5 caratte-
ristiche: 
1. Obesità addominale con una circon-

ferenza addominale >102 cm nel-
l’uomo e > 88 cm nella donna. 

2. Ipertrigliceridemia con concentra-
zione di trigliceridi >150 mg/dl. 

3. Alterazione del profilo lipidico con
HDL colesterolo <40 mg/dl nell’uo-
mo e <50 mg/dl nella donna. 

4. Pressione arteriosa >130/85 mm
Hg. 

5. Alterazione della tolleranza glucidi-
ca (ad es. glicemia plasmatica a di-
giuno >100 mg/dl). 

Le linee guida del NCEP per gli
adulti sono state modificate per gli ado-
lescenti, pertanto valori di trigliceridi
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Tabella IV

INTERVENTI DI TRATTAMENTO DI BASE: CAMBIAMENTO DELLO STILE DI VITA

Raccomandazioni alimentari

a. Eliminare tutte le bevande zuccherate (compresi succhi 
di frutta), e sostituirli con acqua, bevande non caloriche e latte 
a basso contenuto di grassi

b. Ridurre l’introito di calorie tanto da produrre un bilancio 
energetico medio negativo

c. Ridurre il consumo di grassi saturi, snacks salati e cibi ad alto contenuto 
glucidico, compresi dolci, pane bianco, riso bianco, pasta e patata

d. Seguire una dieta bilanciata a base di vegetali, frutta, grano intero, 
fibre, carne magra, pesce e prodotti caseari a basso contenuto di grassi

Raccomandazioni per l’esercizio fisico

a. L’esercizio dovrebbe essere divertente, età-specifico, 
adeguato alla capacità fisica del bambino e al suo livello 
di abilità 

b. Coinvolgere ampi gruppi muscolari per aumentare la spesa 
energetica

c. Aumentare progressivamente la frequenza, l’intensità 
e la durata dell’attività fisica

d. Limitare le abitudini di vita sedentarie 
(TV, videogames, internet)
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pari o superiori a 110 mg/dl sono con-
siderati alterati e i livelli di HDL cole-
sterolo sono stati abbassati a 40 mg/dl
nella ragazza. La circonferenza vita
>90% (dal NHANES III) è considerata
anormale, così come una pressione
sanguigna >90%. Non c’è ancora un de-
finizione chiara della sindrome meta-
bolica in età pediatrica ma, utilizzando
i criteri dell’adulto, la prevalenza della
sindrome metabolica tra i bambini e
adolescenti di età compresa tra 12 e 19
anni negli Stati Uniti è di circa il 4,2%.
Usando i criteri modificati, alcuni Au-
tori hanno riscontrato che il rischio di
sindrome metabolica è di circa il 50%
nei ragazzi con obesità grave e che es-
so aumenta progressivamente per ogni
aumento di 0,5 unità di BMI.

I criteri della Organizzazione Mon-
diale della Sanità (OMS) e dell’Asso-
ciazione Americana di Endocrinologi
Clinici (AACE) differiscono da quelli
precedenti per la richiesta di un’altera-
zione glucidica a digiuno, ridotta tolle-
ranza ai carboidrati e comparsa di dia-
bete conclamato. L’AACE richiede
inoltre due criteri nella categoria iper-
tensione, iperlipidemia, obesità, escre-
zione di albumina. Ci sono inoltre lievi
differenze sui valori soglia di iperten-
sione, HDL, albuminuria quantitativa e
rapporto vita/fianchi.
Iperandrogenismo funzionale. In giova-
ni adolescenti e giovani donne l’obe-
sità viscerale è associata spesso a ipe-
randrogenismo e iperinsulinismo. Nel
tessuto adiposo sono espressi ormoni
sessuali e circa il 50% del testosterone
circolante deriva, nelle giovani donne,
dal tessuto adiposo. L’insulino-resi-
stenza stimola l’ovaio e il surrene alla
produzione di androgeni. Le donne
obese presentano inoltre bassi livelli
di Sex Hormone Binding Globulin
(SHBG) con conseguente incremento
della frazione biologicamente attiva
degli ormoni sessuali. Queste altera-
zioni ormonali espongono le bambine
obese a un elevato rischio di disordini
mestruali e a un precoce esordio di
sindrome dell’ovaio policistico
(PCOS), quadro reversibile con il calo
ponderale.
Patologia cardiaca e OSA. L’obesità de-
termina una serie di alterazioni cardia-
che strutturali ed emodinamiche, in-

duce un aumento del flusso sanguigno
e della gittata cardiaca. Le apnee not-
turne e l’ipoventilazione obesità-corre-
late possono contribuire all’ipertensio-
ne delle arteriole polmonari. Negli
obesi malati queste anormalità deter-
minano cardiomiopatia. Sebbene studi
sui bambini obesi e rischio cardiova-
scolare siano al momento limitati, il
Bogalusa Heart Study ha evidenziato
che l’iperinsulinemia e l’iperglicemia
possono essere dei fattori di rischio nei
bambini e negli adolescenti per l’au-
mento dello spessore del ventricolo si-
nistro. L’obesità infantile predispone a
disfunzione endoteliale, ispessimento
carotideo e sviluppo precoce di fatty
streaks e placche fibrose a carico delle
arterie coronarie e dell’aorta.
Ipertensione. È più frequente nei sog-
getti obesi a qualunque età. In età pe-
diatrica l’obesità è la causa principale
di ipertensione. Fattori genetici, ormo-
nali e metabolici come l’insulino-resi-
stenza, l’aumento dell’aldosterone sie-
rico, il possibile aumento della leptina,
correlano l’ipertensione all’obesità. La
pressione sistolica correla positiva-
mente con il BMI, con le pliche cuta-
nee, con il rapporto vita-fianchi nei
bambini e negli adolescenti.
Asma e altri problemi respiratori: l’as-
sociazione tra asma e sovrappeso è di-
battuta. Tuttavia, nei soggetti obesi i
sintomi di difficoltà respiratoria e
wheezing potrebbero essere dovuti a
un’aumentata attività del respiro; inol-
tre l’obesità può avere un effetto diret-
to sulla meccanica respiratoria, alte-
rando la compliance polmonare.
Disordini del sonno. Esiste una stretta
associazione tra obesità e apnea ostrut-
tiva notturna (OSA). I soggetti obesi
sono da 4 a 6 volte più predisposti alle
OSA rispetto ai soggetti magri. La ri-
duzione del peso è la modalità migliore
per ridurre l’OSA. Questo disturbo ne-
gli adulti è stato correlato con lo svi-
luppo di ipertensione, malattia cardio-
vascolare, disordini comportamentali
e scarsa qualità della vita. 
Steatosi epatica non alcolica: l’obesità è
associata con un ampio spettro di epa-
topatie, tra cui la steatosi epatica non
alcolica. I pazienti presentano un au-
mento delle transaminasi di circa 4-5
volte, e un incremento della fosfatasi

alcalina di 2 o 3 volte. Bilirubina, albu-
mina e protrombina possono aumenta-
re solo in una fase tardiva. La storia cli-
nica è spesso caratterizzata da un de-
corso benigno senza progressione isto-
logica. 
Malattie della colecisti. L’obesità, la sin-
drome metabolica, l’iperinsulinemia o,
alternativamente, una improvvisa per-
dita di peso sono fattori di rischio im-
portanti per lo sviluppo di malattie del-
la colecisti. Il meccanismo sottostante
non è ancora completamente chiarito.
Complicanze ortopediche. I bambini in
sovrappeso sono suscettibili di svilup-
pare deformità ossee, che li possono
predisporre ad altri problemi ortope-
dici in epoche successive della loro vi-
ta, come epifisiolisi della testa del fe-
more, ginocchio valgo, tibia vara (ma-
lattia di Blount), pressione e/o dolore
da assottigliamento rotuleo, piede piat-
to, spondilolistesi, scoliosi e osteoar-
triti.
Problemi cutanei. L’acanthosis nigri-
cans, frequentemente riscontrata nei
giovani obesi, è caratterizzata da plac-
che ipercheratosiche, iperpigmentate
sulla superficie dorsale del collo, delle
ascelle, delle pliche cutanee e delle
giunture. Essa, collegata all’iperinsuli-
nemia, migliora con il calo ponderale e
con la conseguente riduzione della in-
sulino-resistenza. 
Pseudotumor cerebri. L’obesità è asso-
ciata con ipertensione idiopatica endo-
cranica, o pseudotumor cerebri (PC),
che si manifesta con cefalea, anomalie
del visus, tinnito e paralisi del sesto
nervo cranico. Il rischio di tale patolo-
gia aumenta di 15 volte con l’aumento
del BMI. 

PREVENZIONE

È necessaria una strategia preventiva
nell’infanzia o anche in epoca
prenatale?
Peso alla nascita, incremento del peso
postnatale e successiva obesità. Esiste
una relazione tra peso alla nascita e
obesità nella vita adulta. Un basso peso
alla nascita da malnutrizione materna,
fumo, insufficienza placentare o, alter-
nativamente, macrosomia dovuta a dia-
bete materno gestazionale, può essere

L’obesità in età pediatrica
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associato a obesità. Una crescita pre-
natale ridotta con successivo rapido re-
cupero ponderale può essere la spie-
gazione della patogenesi precoce del-
la malattia in età adulta. È verosimile
che fattori genetici, in associazione con
l’ambiente intrauterino, influenzino il
successivo outcome. 

Come si può promuovere 
un ambiente alimentare sano 
per i bambini?

Le strategie di salute pubblica, mi-
rate alla prevenzione dell’obesità, do-
vrebbero partire dalla scuola, la quale
dovrebbe rivedere i propri programmi
educativi, ed essere estese all’intera
comunità. La scuola dovrebbe rivaluta-
re la presenza dei distributori automa-
tici, che dovrebbero fornire solo cibi a
basso contenuto di grassi e dei cibi di-
sponibili nei bar delle scuole. Una cor-
retta educazione alimentare, della pro-
pria immagine corporea, della gestio-
ne del peso è essenziale dalla scuola
materna a tutti i livelli scolastici suc-
cessivi. 

Come si può incoraggiare l’attività
fisica?

Il primo obiettivo sarebbe quello di
ridurre tutte le attività sedentarie (TV,
videogames ecc). Un aspetto altrettan-
to cruciale per i bambini è quello di po-
ter svolgere esercizi fisici facilmente
accessibili a ogni età nelle scuole e nel-
le aree di ricreazione. 

I programmi di screening sono
indicati?

L’obiettivo dei programmi di scree-
ning è di migliorare l’outcome con be-
nefici che superino le difficoltà della
sua applicazione. Essi sono giustificati
se il precoce intervento riduce la mor-
bilità e la mortalità. Non c’è un con-
senso unanime sullo screening dei
bambini obesi, per cui è difficile stabi-
lire uno screening di massa per l’obe-
sità e le sue complicanze quando l’eco-
nomia sanitaria è già così precaria.
Idealmente, in presenza di fondi, i
bambini con un BMI elevato dovreb-
bero essere sottoposti a un counsel-
ling, e quelli con obesità dovrebbero
essere sottoposti a screening per le
complicanze. 

TRATTAMENTO

Qual è il razionale di un intervento
precoce?

I bambini e gli adolescenti obesi, co-
sì come gli adulti, sono predisposti a
sviluppare malattie correlate all’obe-
sità. La vulnerabilità di questi soggetti
alle serie complicanze dell’obesità ren-
dono la prevenzione e il trattamento
precoce indiscutibili. 

A che punto dell’incremento
ponderale è giustificato l’intervento?

Recenti studi condotti su bambini
americani hanno dimostrato che la gli-
cemia a digiuno, l’insulinemia, i trigli-
ceridi, la proteina C reattiva, l’IL-6, la
prevalenza di ridotta tolleranza ai car-
boidrati e l’ipertensione arteriosa au-
mentano significativamente con l’obe-
sità (BMI z score <2), mentre HDL-co-
lesterolo e adiponectina si riducono. I
bambini con BMI tra 85° e 95° percen-
tile devono essere sottoposti a una mo-
dificazione dell’alimentazione e a un in-
cremento dell’attività fisica, mentre
provvedimenti più aggressivi debbono
essere adottati in bambini e adole-
scenti con BMI >95° percentile o nei
bambini che, pur essendo meno obesi,
presentano già alterazioni metaboli-
che, ortopediche, cardiopolmonari e/o
psicologiche.

A che età è consigliabile iniziare 
il trattamento?

La maggior parte delle complicanze
legate all’obesità compaiono in epoca
adolescenziale e in età giovane-adulta.
La comparsa tuttavia di complicanze
anche nel bambino e il maggiore suc-
cesso terapeutico in età precoce auto-
rizzano il trattamento anche in epoca
preadolescenziale.

Qual è l’obiettivo del trattamento?
L’obiettivo primario è ristabilire l’e-

quilibrio tra intake calorico e spesa
energetica a favore di quest’ultima, au-
mentando l’attività fisica. La stabilizza-
zione del peso nel bambino, poiché è
un soggetto in fase di accrescimento,
normalizza rapidamente lo Standard
Deviation Score - Body Mass Index
(SDS-BMI). L’obiettivo a lungo termi-
ne del trattamento dell’obesità pedia-

trica è ridurre SDS-BMI < 2 e ridurre
e/o prevenire le complicanze a medio
e lungo termine.

Quale approccio terapeutico deve
essere utilizzato inizialmente?

1. Interventi sullo stile di vita
I benefici degli interventi sullo stile

di vita si raggiungono più facilmente
quando la dieta e il programma di atti-
vità fisica sono coordinati insieme alla
famiglia e a modificazioni ambientali.
Successi a lungo termine richiedono
continue incentivazioni; esperienze ne-
gli adulti indicano che qualsiasi ap-
proccio terapeutico seguito in maniera
discontinua porta nella maggior parte
dei casi a un recupero del peso perso. 
Approccio alimentare. Una restrizione
calorica media è sicura e può essere in-
trapresa quando il bambino obeso e la
sua famiglia sono motivati e incorag-
giati a cambiare le abitudini alimentari.
Una riduzione in peso più significativa
si raggiunge più spesso attraverso un
aumento della spesa energetica. Una
restrizione calorica più rilevante ( ad
es. una dieta iperproteica) può facilita-
re una perdita ponderale più drastica;
queste diete sono potenzialmente dan-
nose (deficit vitaminico, di minerali e
di micronutrienti fondamentali, ridotto
accrescimento e mineralizzazione os-
sea, ridotta crescita lineare, amenor-
rea) e vengono sconsigliate. 

Limitate evidenze suggeriscono
che la natura e la qualità dei carboi-
drati assunti possono modulare il gua-
dagno di peso nel bambino. Gli zuc-
cheri a rapido assorbimento produco-
no una maggiore risposta insulinica;
l’intake di fibre correla inversamente
con il rischio di T2DM e di patologia
cardiovascolare.
Attività fisica. Uno stile di vita seden-
tario aumenta il rischio di obesità an-
che nel bambino e predispone a diabe-
te e malattie cardiovascolari, mentre
l’attività fisica, associata a una restri-
zione calorica e riduzione di grassi nel-
la dieta, riduce la progressione verso il
diabete in adulti con IGT e limita le ma-
lattie cardiovascolari e la mortalità. Il
beneficio dell’attività fisica è mediato,
almeno in parte, dalla riduzione del
grasso totale e viscerale e dall’aumento

520 Medico e Bambino 8/2005

Consensus

513-525 PRO_obesità FP  21-10-2005  13:05  Pagina 520



Medico e Bambino 8/2005 521

della massa magra. L’attività fisica inol-
tre aumenta la sensibilità insulinica del
tessuto adiposo, riduce gli acidi grassi
a digiuno e postprandiale, LDL e trigli-
ceridi, e aumenta i livelli di HDL. Ulte-
riori studi sottolineano il ruolo dell’e-
sercizio fisico aerobico nel migliora-
mento della funzione endoteliale. 

2. Terapia farmacologica
Se tutti i precedenti provvedimenti

falliscono, è necessario sottoporre il
paziente a una visita subspecialistica
mirata a valutare la gravità della situa-
zione e a considerare, eventualmente,
un approccio farmacologico.
Farmaci stimolanti. L’uso di farmaci
stimolanti ha una storia controversa.
Alcuni farmaci anti-obesità considera-
ti sicuri ed efficaci (ad esempio gli or-
moni tiroidei, dinitrofenolo, amfetami-
ne, fenfluramina, dexfenfluramine, fe-
nilpropanolamina ed efedra) non ven-
gono più utilizzati. Un singolo trial cli-
nico ha messo in relazione la caffeina e
l’efedrina rispetto al placebo in adole-
scenti sottoposti a una dieta lievemen-
te ipocalorica, ma la relativa frequenza
di eventi avversi sconsiglia in genere
tutti questi farmaci.
Agenti anoressizzanti (sibutramina).
L’unico agente anoressizzante appro-
vato per l’uso in età pediatrica è la si-
butramina, un inibitore non selettivo
del reuptake di serotonina, norepine-
frina e dopamina. In associazione con
una dieta ipocalorica e con modifica-
zioni delle abitudini alimentari della fa-
miglia, la sibutramina riduce il BMI.
Alcuni pazienti trattati con sibutramina
hanno sviluppato lieve ipertensione e
tachicardia e (raramente) ipertensio-
ne. Altri effetti collaterali sono inson-
nia, ansia, cefalea e depressione. La
somministrazione non è raccomandata
per periodi più lunghi di 2 anni.

Il trattamento con la leptina è stato
utilizzato nei soggetti con deficit ge-
netico, con risultati ottimali sul calo
ponderale, ma è dubbio se si possano
avere effetti analoghi in soggetti senza
deficit.
Farmaci che limitano l’assorbimento di
nutrienti (orlistat). L’orlistat inibisce
la lipasi pancreatica e aumenta la per-
dita fecale di trigliceridi; esso riduce il
peso corporeo, il colesterolo totale e

LDL e  il rischio di T2DM negli adulti
con alterazione del metabolismo dei
carboidrati. Negli Stati Uniti l’orlistat
è approvato dalla FDA in bambini di
età superiore a 12 anni. Sebbene gli ef-
fetti collaterali siano tollerabili soprat-
tutto se si riduce l’intake di grassi, gli
studi con orlistat presentano un alto
grado di drop out (>25%), suggerendo
che la restrizione lipidica a lungo ter-
mine diventa problematica negli ado-
lescenti, e la mancata compliance ali-
mentare determina flatulenza e diar-
rea.
Insulinosensibilizzanti e soppressori. At-
traverso la riduzione della concentra-
zione insulinica post-prandiale alcuni
farmaci hanno un effetto benefico sul
trattamento dell’obesità sia nel bambi-
no che nell’adulto. Di questi farmaci
solo la metformina determina anche
una perdita del peso. Il maggior sito
d’azione della metformina è il fegato: il
farmaco aumenta l’uptake glucidico
epatico, riduce la gluconeogenesi e ri-
duce la produzione epatica di glucosio.
I maggiori vantaggi del farmaco sono
rappresentati da: riduzione del cibo as-
sunto, perdita di peso, riduzione del
grasso viscerale, miglioramento del
profilo lipidico, miglioramento dell’in-
tolleranza ai carboidrati. 
La metformina è generalmente ben tol-
lerata, anche se alcuni pazienti posso-
no avere dolore addominale transito-
rio, evitabile con la somministrazione
del farmaco a stomaco pieno. La
metformina è approvata attualmente
dalla FDA per il trattamento del T2DM
ma non per l’obesità pediatrica e l’in-
sulino-resistenza.
L’octreotide riduce la secrezione di in-
sulina glucosio-dipendente. Il costo
elevato del farmaco, la necessità di
somministrazione parenterale e i vari
effetti collaterali (problemi gastrointe-
stinali, calcolosi biliare, soppressione
del GH e del TSH, disfunzioni cardia-
che) ne limitano attualmente l’utilizzo
in pazienti con obesità intrattabile da
danno ipotalamico. 

3. Chirurgia bariatrica
I risultati a lungo termine delle mo-

dificazioni dello stile di vita e del trat-
tamento farmacologico falliscono
spesso nel soggetto con obesità grave.

Un calo ponderale marcato è general-
mente insolito e raramente viene man-
tenuto nel tempo, quindi un tratta-
mento più aggressivo come la chirur-
gia bariatrica può essere indicato, an-
che se in casi selezionati di soggetti
con obesità grave e presenza di malat-
tie concomitanti. L’approccio chirurgi-
co usato più comunemente è il ben-
daggio gastrico per via laparoscopica e
il by-pass gastrico Roux-en-Y. Ci sono
pochi studi sulla chirurgia dell’adole-
scente obeso; tuttavia l’outcome post-
chirurgico sembra essere sovrapponi-
bile a quello dell’adulto, anche se so-
no necessari ulteriori studi. 

Qual è l’equilibrio tra modificazioni
dello stile di vita, terapia
farmacologica e chirurgica 
nel trattamento dell’obesità?

Gli interventi sullo stile di vita sono
utili in tutti i bambini e adolescenti in
sovrappeso o obesi, anche quando è
necessario adottare misure più ag-
gressive. 

L’approccio farmacologico può es-
sere preso in considerazione nelle for-
me complicate di obesità (presenza di
ridotta tolleranza ai carboidrati, iper-
tensione, dislipidemia, apnee nottur-
ne, e altre complicanze già descritte)
di bambini in epoca peripuberale e ne-
gli adolescenti in cui l’intervento sullo
stile di vita e sulle abitudini alimentari,
applicato per almeno 6 mesi, fallisca.

Dati i suoi effetti sul trattamento
dell’obesità, sull’insulinoresistenza,
sulla riduzione dell’intake calorico e
del guadagno di peso, la metformina
viene considerato il farmaco di scelta
nel trattamento degli adolescenti obe-
si con insulinoresistenza e intolleranza
glucidica. 

Agenti anoressizzanti come la sibu-
tramina non debbono essere sommi-
nistrati ai bambini in età prepuberale. 

Gli inibitori dell’assorbimento inte-
stinale come l’orlistat sono scarsamen-
te tollerati dai bambini obesi, ma po-
trebbero essere utilizzati in un gruppo
selezionato di soggetti fortemente mo-
tivati.

L’uso dell’octreotide nel trattamen-
to dell’obesità ipotalamica, sebbene
promettente, rimane sperimentale. 

Al momento non sono disponibili li-
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nee guida unanimi sulla durata del
trattamento farmacologico, tuttavia è
opportuno sospendere la terapia quan-
do le complicanze sono regredite e
quando si è ottenuta una riduzione si-
gnificativa del SDS-BMI. In ogni caso
il trattamento deve essere sospeso se
non si assiste a una risposta. 

Il trattamento chirurgico va riser-
vato agli adolescenti con obesità estre-
ma (BMI>40, o >35 con complicanze)
in cui gli altri approcci terapeutici sono
falliti. L’intervento dovrebbe essere
eseguito solo in Centri con ampia
esperienza in chirurgia bariatrica e nei
quali ci sia il supporto multidisciplina-
re di un team con esperienza nella ge-
stione del bambino obeso. 

L’abuso di sostanze, i disordini psi-
chiatrici (compresi i disordini alimen-
tari), poiché sono fattori sfavorevoli
per un’adeguata compliance a lungo
termine con le raccomandazioni nutri-
zionali e mediche, rappresentano con-
troindicazioni assolute al trattamento
bariatrico. 

Chi deve ricevere una valutazione
e un trattamento intensivi?

È importante che il pediatra identi-
fichi i bambini in sovrappeso e che in-
tervenga prima che diventino obesi. 

In prima istanza è utile dare dei con-
sigli nutrizionali di base, come ad
esempio eliminare le bevande zucche-
rate, gassate, eliminare il latte intero
nei bambini di età superiore a 2 anni,
contenere i condimenti grassi, con-
trollare le porzioni, aumentare il con-
sumo di frutta e verdura, ridurre il
consumo di cibi precotti, incoraggiare
un’attività fisica intensa quotidiana. È
utile inoltre controllare settimanal-
mente i progressi; se questi sono in-
soddifacenti, sarà opportuno indirizza-
re il bambino a un programma alimen-
tare mirato. Pazienti con caratteristi-
che insolite dovrebbero essere inviati a
uno specialista. 

I bambini e gli adolescenti che rien-
trano nella definizione di obesità (BMI
>95° percentile) dovrebbero essere in-
dirizzati allo specialista. I bambini con
precoce “adiposity rebound” (aumento
rapido del peso) sono a più alto rischio
di sviluppare obesità, intolleranza ai
carboidrati e T2DM; pertanto vanno

sottoposti a una valutazione clinica ap-
profondita. 

Pazienti obesi con complicanze qua-
li apnee notturne, intolleranza glicidi-
ca, ipertensione, epatosteatosi non al-
colica, policistosi ovarica e dislipide-
mia devono essere indirizzati a sub-
specialisti pediatri. 

Per i disordini dell’alimentazione, la
scelta più opportuna è l’invio a Unità
specializzate nel trattamento nelle ma-
lattie psicosomatiche. 

POLITICA PUBBLICA E OBESITÀ

L’obesità è la patologia che mag-
giormente incide sulla salute in età
adulta; i costi medici per pazienti con
BMI >35 sono approssimativamente
del 44% più elevati dei soggetti non
obesi; i costi aumentano ulteriormen-
te per i soggetti che presentano anche
T2DM. L’OMS ha formulato un pro-
gramma per affrontare l’obesità, e
IOTF ha creato un sistema di creden-
zialità per specialisti e centri di terapia
dedicati all’obesità. Negli Stati Uniti, il
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MESSAGGI CHIAVE

❏ L’obesità rappresenta la pandemia di
maggiore rilevanza quali-quantitativa.
❏ Le principali organizzazioni mondia-
li interessate alla salute considerano l’o-
besità l’obiettivo primario per un impe-
gno globale.
❏ L’obesità in età pediatrica nei Paesi
del bacino del Mediterraneo ha una
prevalenza che va dal 20% al 40%.
❏ Il pediatra di famiglia si trova nella
situazione ideale per prevenirla o inter-
cettarla.
❏ Gli interventi di provata efficacia so-
no numerosi, ma per nessuno di questi,
salvo i più radicali (barochirurgia), ha
efficacia universale e sicurezza di tenu-
ta nel tempo.
❏ È importante sviluppare competenze
personali e strategie di intervento e di
ricerca, anche a livello collettivo (lavoro
di gruppo), seguendo le indicazioni che
hanno sinora raccolto un consenso in-
ternazionale.
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Dipartimento della Salute e dei Servizi
Umani recentemente si sono riuniti in
un Summit sull’obesità per discutere di
come risolvere questo problema emer-
gente.

In Italia è indispensabile intrapren-
dere azioni per l’individuazione preco-
ce di bambini a rischio e, soprattutto,
per la prevenzione dell’obesità in età
pediatrica, attraverso programmi di
educazione sanitaria nelle scuole, at-
traverso i mass-media, nelle attività
sportive ecc. L’obiettivo è quello di ave-
re in futuro in Italia bambini, adole-
scenti, adulti e anziani con peso nor-
male.

Indirizzo per corrispondenza:
Francesco Chiarelli
e-mail: chiarelli@unich.it
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