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INTRODUZIONE 

La chirurgia bariatrica, nel contesto sociale e culturale moderno degli ultimi 40 anni, 

ha progressivamente guadagnato popolarità. Questo è stato facilitato dalle 

innovazioni nel mondo della chirurgia che hanno ridotto in maniera significativa le 

comorbidità e la mortalità perioperatorie. Si tratta di un aspetto non indifferente, 

considerando che i pazienti che ottengono indicazione a questo tipo di interventi 

sono pazienti che hanno un rischio operatorio aumentato e l’impiego di tecniche 

mininvasive permette oggi di ampliare molto il numero di interventi, portando quindi 

la chirurgia bariatrica da un contesto di chirurgia di nicchia a un ambito di studio 

molto vivo. 

L’obesità, d’altro canto, è un tema caldo al giorno d’oggi nel mondo della salute a 

livello globale e di grande preoccupazione anche per le fasce di età più giovani, che 

iniziano a sviluppare molto precocemente complicanze che prima vedevamo in 

fasce di età molto più avanzate, motivo per cui anche in questo caso attualmente si 

ritiene che l’intervento precoce, se necessario anche chirurgico, sia quanto mai 

fondamentale. 

Gli interventi malassorbitivi, che sono stati per un certo periodo messi in secondo 

piano, sono adesso tornati in auge con proposte di nuovi interventi allo scopo di 

ridurre le complicanze chirurgiche e nutrizionali-metaboliche. 

Per questi motivi, è di enorme importanza documentare nel lungo termine dati 

riguardanti i risultati, le complicanze e la mortalità nel lungo termine, visto 

l’aumento dell’aspettativa di vita e vista l’indicazione all’intervento posta a pazienti 

sempre più giovani. Sorprendentemente ci sono pochissimi dati in letteratura 

riguardo al follow-up a lungo termine di soggetti operati con interventi 

malassorbitivi: questo è motivo di preoccupazione, soprattutto perché queste 

procedure comportano un rischio di complicanze nutrizionali che perdura e 

richiedono, quindi, uno stretto follow-up. 

Il nostro studio si è concentrato sulla diversione biliopancreatica (BPD), intervento 

introdotto da Nicola Scopinaro all’Università di Genova nel 1976, dopo studi 

preclinici su modelli animali. Da allora è stato redatto presso questo centro di 



4 
 

chirurgia bariatrica un database che raccoglie dati antropometrici, esami di 

laboratorio e complicanze dei pazienti. Dal 1976 la tecnica della BPD ha subito 

diverse modifiche allo scopo di massimizzare la perdita di peso e il suo 

mantenimento e minimizzare le complicanze. L’ultima versione della tecnica, che 

introduce adattamenti del volume dello stomaco e delle lunghezze dei segmenti 

intestinali rispetto alle caratteristiche individuali del paziente, risale al 1992 e 

prende il nome di “Ad-Hoc Stomach Ad-Hoc Alimentary Limb Bilio-Pancreatic 

Diversion” o “AHS-AHAL-BPD”. Lo scopo del nostro studio è analizzare i risultati 

clinici di pazienti operati con la tecnica originaria e seguiti fino a oltre 40 anni, 

valutando in particolare il mantenimento della perdita di peso, l’evolversi delle 

complicanze e il tasso di mortalità. 

 

Questo elaborato è diviso in tre capitoli. 

Nel primo capitolo affronteremo in maniera generale l’obesità come patologia, 

soffermandoci sull’epidemiologia, la diffusione, la fisiopatologia delle 

complicanze, la diagnosi, le opzioni terapeutiche oggi disponibili. 

Il secondo capitolo è incentrato sulla chirurgia malassorbitiva, in particolare sulla 

BPD, la descrizione della tecnica e le sue varianti, le complicanze e le implicazioni 

postoperatorie soprattutto riguardo alla necessità di follow-up e di integrazioni 

nutrizionali. 

Nel terzo capitolo sono riportati materiali e metodi, risultati, discussione e 

conclusioni del nostro studio, effettuato su un campione piccolo ma 

rappresentativo di pazienti operati tra maggio 1976 e giugno 1979. 
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1. OBESITA’  

Definizione, epidemiologia ed entità del problema 

L’obesità è definita dalla WHO come una patologia cronica multifattoriale, 

caratterizzata da un anomalo o eccessivo accumulo di grasso corporeo sia in senso 

assoluto che in relazione alla massa magra, che comporta rischi per la salute [1]. 

Generalmente si valuta lo stato nutrizionale di un soggetto attraverso il Body 

Mass Index (BMI), calcolato come il rapporto tra il peso in chilogrammi e il quadrato 

dell’altezza in metri di un soggetto. 

𝐵𝑀𝐼 =
𝑃𝑒𝑠𝑜 [𝑘𝑔]

ℎ2 [𝑚]
 

Il BMI rappresenta uno strumento descrittivo semplice, correlato in maniera 

approssimativa allo stato di obesità: si definisce normopeso un soggetto con un BMI 

compreso tra 18,5 kg/m2 e 25 kg/m2, sovrappeso se con un BMI tra 25 kg/m2 e 30 

kg/m2, infine obeso se BMI≥30 kg/m2, diviso in tre gradi di obesità (grado 1 se BMI 

30-35 kg/m2, grado 2 se BMI 35-40 kg/m2, grado 3 se BMI ≥40 kg/m2). 

Il BMI non rappresenta un metodo accurato per la descrizione dello stato 

nutrizionale, ha una bassa sensibilità e non considera variazioni interindividuali 

legate al sesso, all’età, all’etnia e nemmeno la distribuzione del grasso corporeo. A 

questo scopo, strumenti ed esami quali la bioimpedenziometria, la pletismografia, 

la plicometria, la misurazione della circonferenza addominale sono sicuramente 

più accurati nell’identificare un soggetto con eccesso di massa adiposa, 

andandone a calcolare il valore percentuale e la localizzazione. Ciononostante, è 

stato dimostrato come il BMI correli con la mortalità per tutte le cause secondo una 

curva a J [2]. 

La prevalenza mondiale dell’obesità è più che raddoppiata dal 1990 al 2022 

e quasi un terzo della popolazione è oggi classificata come sovrappeso od obesa. Si 

parla di una epidemia di obesità, legata agli effetti della globalizzazione e della 

diffusione di uno stile di vita “occidentale” povero di attività fisica e, soprattutto, 
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caratterizzato dal consumo di alimenti ipercalorici, scarsi di nutrienti, e di bevande 

zuccherate.  

L’obesità riguarda sia uomini che donne di tutte le età, negli ultimi anni anche i 

bambini, con aumento della prevalenza con l’invecchiamento. In genere si tratta di 

donne obese in età postmenopausale. Sono colpiti in maniera indistinta sia paesi a 

basso che ad alto reddito. Degni di nota sono i dati riguardanti Nord e Centro 

America ed Europa: dal 1980 al 2015 l’America ha visto un aumento della 

prevalenza dal 12,9% al 28,3%, l’Europa dal 14,5% al 22,9% [3]. Uno studio [4] stima 

inoltre che, entro il 2030, questi numeri siano destinati a crescere fino al 20% della 

popolazione mondiale e in particolare negli Stati Uniti si stima che l’85% dei soggetti 

sarà sovrappeso e più del 50% di questi obeso [5]. 

La correlazione dell’obesità con la riduzione della qualità e dell’aspettativa di vita e 

la sua associazione a comorbidità si riflettono in un aumento preoccupante del 

numero di DALYs (Disease Adjusted Life Years), osservato in uno studio di Chong et 

al. [6] come un aumento annuo di quasi 0,5% dal 2000 al 2019, maggiore negli 

uomini e nei paesi di reddito basso e medio, invertendo l’andamento nei paesi ad 

alto reddito, ed è previsto un aumento del 40% nel prossimo decennio.  

Interessante è anche la correlazione inversa con la malnutrizione, certamente 

diffusa nei paesi più poveri, ma che ora stanno affrontando un aumento vertiginoso 

della prevalenza dell’obesità, probabilmente legato alla diffusione di cibo 

iperprocessato densamente calorico e generalmente a basso costo. 

 

 

Fisiopatologia 

L’obesità è l’espressione di un eccessivo introito calorico a fronte di uno scarso 

consumo, con un bilancio positivo e un successivo aumento ponderale. Tale 

abbondanza è parzialmente dovuta ai profondi cambiamenti socioculturali che i 

paesi occidentali hanno visto nell’ultimo secolo e che attualmente stanno 

investendo i paesi di medio e basso reddito. Tra questi non si annovera solo la 

disponibilità di cibi scarsamente nutrienti ed economici, ma anche 
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l’urbanizzazione, i mezzi di trasporto, che hanno cambiato radicalmente lo stile di 

vita globale. 

È però vero che, esposti allo stesso mondo obesogeno, ci sono altri fattori che 

concorrono a determinare il peso finale di un soggetto e vi è molta variabilità 

interindividuale: fattori genetici, differenze etniche, fattori socioeconomici, 

comorbilità e condizioni psichiatriche concomitanti, farmaci, microbiota, attività 

fisica e sedentarietà sono solo alcuni dei fattori coinvolti, con peso diverso. Non per 

ultimo, fattori culturali radicati e consolidati trascinano una condizione obesogena 

tra le generazioni, perché non sono non evitati, ma anzi ricercati e accettati come 

positivi. 

Per quanto riguarda il rischio genetico, alcune sindromi quali la sindrome di 

Prader Willi, la sindrome di Alstrom o la sindrome di Bardet-Biedl sono associate a 

obesità. Oltre a questi esempi di forme sindromiche, forme non sindromiche, 

monogeniche rare o poligeniche, correlano con l’obesità. Si tratta di geni coinvolti 

nella regolazione della fame, della sazietà e di consumo o storage delle risorse 

energetiche. Ad ogni modo, le 32 varianti più comuni sembrano pesare meno 

dell’1,5% sulla variabilità interindividuale del BMI [7]. Se messe assieme, nel più 

alto profilo di rischio possibile studiato, i portatori avevano solo 2,7 kg/m2 di BMI in 

più rispetto alla media, circa 7kg in un soggetto di 1,60 m di altezza. È evidente che 

l’effetto dell’ambiente non sia trascurabile e che anzi sia il determinante principale 

da tenere in considerazione nella patogenesi dell’obesità. 

Altri fattori studiati sono lo stile di vita e la dieta familiare e soprattutto fattori 

pre e perinatali che, con un meccanismo probabilmente epigenetico, ricoprono un 

ruolo decisivo anche per le generazioni future. 

Un cenno particolare è da dedicare anche al ruolo del microbiota 

nell’obesità, nell’infiammazione associata all’obesità e nelle complicanze 

cardiometaboliche. Questo perché nel microbioma sono contenuti geni in numero 

150 volte maggiore del genoma del “contenente” [8], i quali codificano per proteine 

che permettono processi altrimenti impossibili nell’organismo umano, ma spesso 

indispensabili [9], e, soprattutto, i batteri scambiano i prodotti con l’ospite, 

modulando il metabolismo di acidi biliari, lipidi e amminoacidi, ma anche 
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dell’espressione genica, e influenzando in maniera globale l’intero organismo 

umano [10]. È dimostrata anche una certa importanza del microbioma nello 

sviluppo di patologie metaboliche quali diabete mellito di tipo 2 e obesità con una 

dieta ricca di grassi con esperimenti su topi [11]. 

I batteri contenuti nel microbiota possono essere raggruppati in 6 phyla (Firmicutes, 

Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria e Verrucomicrobia), di 

cui Firmicutes e Bacteroidetes ne compongono più del 90%, e la composizione è 

unica per ogni soggetto, ma il microbioma rimane simile in soggetti sani [12]. La 

composizione sembra essere diversa anche tra soggetti magri e obesi e risponde 

alla modulazione della dieta e al calo di peso corporeo, dimostrando che si tratta di 

una vera e propria relazione in simbiosi. Nei soggetti obesi si osserva un elevato 

rapporto tra Firmicutes e Bacteroidetes, vi è meno variabilità ed è dimostrata una 

relazione inversa tra la quantità di Bacteroidetes e obesità con diversi studi, in 

maniera ancora non definitiva [10,12]. 

Nonostante sia oggetto di studio tutt’ora aperto, è noto che il microbiota faciliti 

l’estrazione di substrati energetici dalla dieta, grazie all’idrolisi e alla fermentazione 

di polisaccaridi in monosaccaridi e acidi grassi a catena corta altrimenti non 

digeribili, che a loro volta aumentano il senso di sazietà e riducono l’ingestione di 

ulteriore cibo, probabilmente aumentando il GLP-1 e il PYY e riducendo la grelina. 

Per quanto riguarda lo stato infiammatorio, alla base potrebbe esserci un’alterata 

permeabilità intestinale che porta in circolo elevate quantità di LPS, infatti 

osservato nei soggetti obesi [12]. 

Non sono, infine, da dimenticare patologie che possono favorire l’accumulo 

di adipe, di competenza endocrino-metabolica (ipotiroidismo, iperandrogenismo 

femminile e ipercortisolismo) e psichiatriche (patologie dello spettro ansioso, 

disturbo ossessivo-compulsivo e disturbi dell’alimentazione). 
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Diagnosi 

La diagnosi di obesità è clinica, supportata da dati antropometrici che permettono 

il calcolo del BMI e della composizione corporea. 

Come riportato sopra, il BMI è utilizzato, secondo le linee guida della WHO, come 

primo indice per stratificare i pazienti e inserirli in categorie secondo i seguenti 

range: 

Il calcolo del BMI si presta bene per un’applicazione rapida nella pratica clinica, ma 

bisogna ricordare che non è una misura adatta alla stima del grasso corporeo 

percentuale. Esistono valori di riferimento necessariamente diversi in base all’età e 

al sesso [13]. Inoltre, altri fattori possono concorrere nell’aumento del peso 

corporeo del paziente, senza necessariamente avere un aumento del grasso 

corporeo: edemi, massa muscolare sono solo alcuni esempi, che andranno a 

falsare il calcolo del BMI; soggetti anziani tendono ad avere maggiore percentuale 

di tessuto adiposo a parità di peso; l’etnia del soggetto è un fattore fondamentale, 

ma trascurato dalle attuali tabelle: i cut off definiti dalle linee guida sembrano 

essere troppo alti per le popolazioni asiatiche, motivo per cui sono stati proposti 

valori etnia-specifici [14]. Oltre a questo, è stato dimostrato che alcuni pazienti con 

BMI<30 kg/m2 hanno in realtà una percentuale di massa grassa pari a quella degli 

obesi, pur non essendo definiti tali [15]. Il BMI ha quindi, in generale, una bassa 

sensibilità nell’indentificare un eccesso di grasso corporeo [15]. 

Bisogna poi aggiungere che la mera valutazione del peso e quindi il calcolo 

del BMI non considerano in nessun modo la distribuzione del grasso corporeo, altro 

elemento chiave per la valutazione del rischio. Mentre il tessuto adiposo 

sottocutaneo rappresenta prevalentemente un tessuto di riserva energetica, il 
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tessuto adiposo viscerale è estremamente attivo da un punto di vista metabolico, 

produttore di citochine pro-infiammatorie e ormoni che sono alla base e alimentano 

il circolo dell’insulino-resistenza e della low grade inflammation [16]. 

A questo proposito, la misura della circonferenza vita o il rapporto vita-fianchi sono 

fortemente correlati alla misura di grasso viscerale rispetto al BMI [17]. 

La misura della circonferenza vita consiste in una semplice misurazione con un 

metro da sarto della circonferenza minima del paziente compresa tra l’ultima costa 

e le spine iliache anteriori superiori, approssimabile a livello dell’ombelico; valori 

normali sono <102 cm nell’uomo e <88 cm nella donna [18]. 

Il waist-hip ratio invece è il rapporto tra la circonferenza vita, misurata come sopra, 

e la circonferenza fianchi, intesi come il punto di massima circonferenza a livello dei 

glutei [18], ed è considerato normopeso un soggetto con W/H <0,95 nell’uomo e 

W/H <0,80 nella donna. 

Anche queste misure sono soggette a variabilità sulla base di sesso, età, etnia e 

pertanto non correlano in maniera perfettamente riproducibile tra queste categorie 

con la percentuale di grasso corporeo e con il rischio del paziente, ma sono 

comunque risultate superiori al BMI a questo proposito da diversi studi [19,20]. Lo 

studio di Feller et al. [20] ha anche dimostrato l’utilità della misura non solo in 

pazienti sovrappeso od obesi come si faceva in passato, ma anche in pazienti con 

BMI <25 kg/m2, perché anche in soggetti normopeso una circonferenza vita o un 

rapporto vita-fianchi aumentato correlano con aumentata morbilità e mortalità. 

Oltre alle misure antropometriche, vi sono in ausilio metodiche strumentali 

che permettono una precisa misura della composizione corporea: RM, TC e DEXA 

sono esempi che però difficilmente vengono usati nella pratica clinica per via di 

difficoltà per lo più pratico-organizzative e sono quindi riservate ai casi in cui sia 

necessario definire in maniera precisa la composizione corporea e del paziente e la 

distribuzione della massa grassa a livello viscerale, sottocutaneo e coronarico. 

Particolare impiego tra le tecniche strumentali nella pratica clinica trova la 

bioimpedenziometria, analisi che, partendo dal principio che i tessuti abbiano 

diverso contenuto di acqua e quindi diversa resistività, restituisce valori percentuali 

di acqua corporea totale, massa grassa e massa magra. 
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Complicanze 

L’obesità è associata a complicanze croniche che colpiscono ogni apparato, 

dall’aumentato rischio cardiovascolare, alla salute mentale, a disordini 

endocrinologici, problemi articolari e cancro; si inserisce nel più ampio spettro 

della sindrome metabolica, risultando in una riduzione dell’aspettativa di vita e 

aumentata mortalità per tutte le cause, e questo è stato ormai ampiamente 

dimostrato da diversi studi [2,6,21–23]. 

Secondo i criteri NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Panel III), la sindrome metabolica è diagnosticata quando sono presenti 

almeno 3 di 5 criteri: 

- Circonferenza addominale >102 cm nell’uomo, >88 cm nella donna 

- Pressione arteriosa ≥ 130/85 mmHg  

- HDL < 40 mg/dl nell’uomo, <50 mg/dl nella donna 

- Trigliceridi ≥ 150 mg/dl 

- Glicemia ≥ 110 mg/dl 

Identificare la sindrome metabolica ci permette di inserire i pazienti affetti in una 

categoria di rischio cardiovascolare elevato, maggiore rispetto a soggetti che 

presentano solo uno o due criteri isolati. 

La sindrome metabolica fu descritta per la prima volta nel 1988, in uno studio [24] 

che riconosceva nell’insulino-resistenza un punto chiave per l’aumento di FFAs 

(Free Fatty Acids), ipertrigliceridemia e riduzione del colesterolo HDL, ipertensione 

e, infine, per l’aumento del rischio cardiovascolare. 

La sindrome metabolica si caratterizza quindi per quattro pilastri: l’insulino-

resistenza, l’obesità viscerale, la dislipidemia aterogenetica e la disfunzione 

endoteliale. Si tratta di processi che condividono una fisiopatologia comune, al cui 

centro sono sicuramente l’insulino-resistenza e l’obesità viscerale. 

L’insulina è una molecola pleiotropica coinvolta nell’uptake di amminoacidi, 

sintesi proteica, proteolisi, lipolisi nel tessuto adiposo, secrezione di VLDL, uptake 

di glucosio da parte dei tessuti muscolare, adiposo ed epatico e gluconeogenesi, 

effetti metabolici legati all’attivazione della via di PI3K-Akt nei tessuti insulino-
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dipendenti; l’insulina ha però un più ampio ruolo attraverso la via cellulare mediata 

da MAP chinasi, con  un’aumentata espressione di ET-1 (endotelina 1), fattore 

vasocostrizione, di molecole di adesione quali VCAM-1 ed E-selectina, che 

permettono interazioni leucocita-endotelio, e con crescita e mitosi di cellule  

muscolari lisce della parete vasale. Questa ultima via è bilanciata dalla attivazione 

concomitante, attraverso la via PI3K-Akt nelle cellule endoteliali, di eNOS (NO 

Sintasi endoteliale), con produzione di ossido nitrico, vasodilatatore. 

La risposta al segnale insulinico è correlata sia a condizioni genetiche che allo stato 

metabolico dell’individuo.  

L’insulino-resistenza colpisce solo la via di PI3K-Akt, quindi comporta una 

aumentata glicemia a digiuno e un’alterazione dei processi di regolazione di 

glucosio e lipidi, favorendo anche il circolo di acidi grassi liberi (FFAs – Free Fatty 

Acids). Infatti, in condizioni di insulino-resistenza, l’insulina non è in grado di 

sopprimere la lipolisi, non riesce a inattivare la HSL (Hormone-Sensitive Lipase), 

portando all’immissione di FFAs in circolo. In soggetti obesi, l’insulino-resistenza e 

l’iperinsulinemia sono associati a una riduzione dell’espressione di HSL e della 

triacilglicerolo lipasi adipocitaria, in maniera indipendente dalla massa grassa [25].  

L’insulino-resistenza porta poi a uno squilibrio tra la produzione di ET-1 e di NO verso 

la produzione di ET-1, la mitosi e l’esposizione di molecole di adesione, fornendo un 

substrato per il danno vascolare e l’aterosclerosi [26].  

Uno stato infiammatorio cronico sembra essere l’altro caposaldo della 

sindrome metabolica, nonché esso stesso un fattore accelerante l’aterosclerosi.  

Il tessuto adiposo, soprattutto in sede viscerale, è estremamente attivo da un punto 

di vista metabolico, paragonabile a un organo endocrino [27]. Da esso derivano 

proteine coinvolte nel metabolismo lipidico, ma anche angiotensinogeno, PAI1, 

TNFα, PCR, complemento, leptina, estrogeni e progesterone [28], con effetti sui 

rispettivi assi. 

Alla base dell’infiammazione sono implicati probabilmente macrofagi attivati [27], 

richiamati dalla morte cellulare a cui vanno incontro gli adipociti, diventati 

ipertrofici, iperplastici e non nutriti a sufficienza dal circolo, e quindi sottoposti a 

una condizione di ipossia. È proprio questo stato che favorisce la l’infiltrazione di 
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macrofagi e la produzione di adipocitochine, tra cui fattori proinfiammatori quali 

TNFα e IL-6 e fattori protrombotici come il PAI-1, e la ridotta produzione di 

adiponectina e NO. 

L’IL-6 è una citochina proinfiammatoria fondamentale nella patogenesi 

dell’insulino resistenza e nel diabete di tipo 2, come dimostrato su modelli murini e 

in studi epidemiologici [29–31]. 

Il TNFα è una citochina proinfiammatoria fortemente associata all’insufficienza 

cardiaca e ricopre un ruolo nell’aterogenesi e nella degenerazione della placca 

aterosclerotica [32]. Il TNFα è, inoltre, implicato nella patogenesi di dermatosi 

infiammatorie, come la psoriasi o la idrosadenite suppurativa, entrambe associate 

alla sindrome metabolica.  

Il PAI-1 è un inibitore di serin-proteasi che esercita la sua azione sull’attivatore del 

plasminogeno tissutale, con effetto protrombotico. I livelli di PAI-1 sono elevati in 

pazienti obesi, con sindrome metabolica e con diabete di tipo 2 con un ruolo 

diabetogeno [33]. 

La molecola antinfiammatoria adiponectina si trova, invece, ridotta con 

l’aumentare del peso corporeo, del BMI, dei trigliceridi e dell’insulino-resistenza e 

anche della pressione arteriosa e aumenta con l’aumentare del colesterolo HDL 

[34,35]. È secreta dagli adipociti stessi, con funzioni implicate in insulino-

sensibilità, anti-aterogenesi e vasodilatazione [36]. 

La lipotossicità, ovvero l’eccessivo deposito di trigliceridi nel tessuto adiposo, si 

esprime con infiammazione cronica di basso grado, stato protrombotico, stress 

ossidativo e produzione di ROS, tanto che si osservano markers di stress ossidativo 

elevati nella sindrome metabolica, come oxLDL e acido urico [36].  

 L’aterogenesi è strettamente collegata all’insulino-resistenza e alla 

dislipidemia, in particolare all’ipertrigliceridemia e all’ipercolesterolemia LDL e alla 

ridotta concentrazione di colesterolo HDL. Tuttavia, l’aterosclerosi è una patologia 

infiammatoria che trae origine da una disfunzione endoteliale, favorita proprio dallo 

squilibrio delle molecole prodotte da un tessuto adiposo viscerale in eccesso, come 

descritto sopra.  
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Le proprietà proinfiammatorie delle citochine prodotte dal tessuto adiposo si 

estrinsecano, quindi, in maniera indipendente con un’aumentata insulino-

resistenza, con una disfunzione endoteliale, elemento iniziale del processo di 

aterogenesi, e con un aumentato rischio cardiovascolare [26,27].  

È stato dimostrato che il 41% delle morti correlate al BMI e il 34% delle 

comorbilità di questi pazienti sono correlate a malattie cardiovascolari [37]. 

L’obesità, inoltre, si associa a un rischio maggiore di sviluppare diabete, tre volte 

maggiore per i soggetti sovrappeso e ben sette volte per i soggetti obesi; infine, 

l’obesità è un fattore di rischio cardiovascolare indipendente nei pazienti diabetici 

[38]. 

Fattori di rischio cardiovascolari aggiuntivi, se presenti in numero maggiore o uguale 

a tre, aumentano ulteriormente il rischio di complicanze cardiovascolari del 

soggetto obeso. Vengono considerati il fumo di sigaretta, l’ipertensione arteriosa, 

LDL  ≥160 mg/dl, HDL <35 mg/dl, diabete mellito di tipo 2, età (≥ 45 anni nei maschi, 

≥ 55 anni o postmenopausa nelle femmine) storia familiare di eventi cardiovascolari 

precoci (intesi come infarto miocardico o morte improvvisa in parenti di primo grado 

prima dei 55 anni nei maschi e prima dei 65 anni nelle femmine) [13]. Altri fattori di 

rischio da tenere presente, sebbene non di tipo quantitativo, sono l’inattività fisica 

e l’ipertrigliceridemia [13]. La presenza di questi fattori impone la necessità di calo 

ponderale in maniera ancora maggiore. 

Il rischio cardiovascolare dipende sì dai fattori citati in precedenza, la tossicità 

endoteliale e l’aterosclerosi accelerata, ma in realtà concorre anche un aumentato 

volume circolante, con aumento del volume sistolico e quindi della gittata cardiaca. 

Il volume plasmatico dipende direttamente dal peso corporeo, inclusa la massa 

non adiposa, e non solo dall’eccesso di grasso; nell’obeso, il BMI si trova aumentato 

sia per un’alta massa grassa, ma anche per massa non adiposa elevata dovuta a 

una serie di adattamenti necessari per il carico extra da supportare nelle attività 

quotidiane; d’altra parte, difficilmente si ha anche un aumento della frequenza 

cardiaca, motivo per cui l’aumento della gittata e quindi del lavoro cardiaco è legato 

principalmente al volume sistolico [39]. Ciò implica uno shift della curva di Frank-

Starling verso sinistra, un aumento del lavoro cardiaco e, infine, un rimodellamento 
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dei ventricoli in senso ipertrofico e dilatativo. Per diversi meccanismi, l’obesità porta 

a una disfunzione sistolica e soprattutto diastolica del ventricolo e si può 

accompagnare anche a un ingrandimento dell’atrio sinistro [39]. Ortega et al., in una 

metanalisi [40], hanno dimostrato che il rischio cardiovascolare non dipende tanto 

dal BMI al momento della valutazione, quanto dalla durata dell’obesità, con un 

chiaro pattern dose-risposta di aumento del 7% della mortalità cardiovascolare 

ogni due anni vissuti in condizione di obesità. Nello studio CARDIA (Coronary Artery 

Risk Development in Young Adults), Reis et al. hanno confermato tale teoria, 

seguendo la CHD (Coronary Heart Disease) attraverso la calcificazione delle 

coronarie come predittore subclinico: indipendentemente dal grado di adiposità, la 

durata dell’obesità addominale era associata a una progressione subclinica della 

CHD [41]. Nello stesso studio viene, inoltre, dimostrato che i valori di BMI e 

circonferenza addominale in rapporto a uno standard sono maggiormente predittivi 

di eventi cardiovascolari rispetto ai valori assoluti degli stessi parametri. 

Per quanto concerne il rischio cardiovascolare, l’ipertensione è 

un’importante complicanza associata all’obesità, che si aggiunge ad aumentare il 

rischio del paziente. L’ipertensione è definita come una pressione sistolica >140 

mmHg e pressione diastolica > 90 mmHg, secondo le linee guida ESC/ERS [42]. 

In diversi studi è dimostrato che il sovrappeso e l’obesità fanno parte dei fattori di 

rischio di sviluppo dell’ipertensione [43], anche quantificando il rischio 3,5 volte 

superiore rispetto alla popolazione normale e il 60% per l’aumento dei depositi 

adiposi [44]. In questo ultimo studio si discute anche la fisiopatologia alla base 

dell’ipertensione obesità correlata, che non sembra essere solo legata all’aumento 

di volume plasmatico circolante e gittata cardiaca, in quanto non spiegano da sole 

l’aumento delle resistenze periferiche che si osserva negli obesi.  

Gli studi sono iniziati con le osservazioni di Vague nella propria pratica clinica [45] e 

la associazione di obesità androide alle complicanze cardiovascolari più stretta 

rispetto alla distribuzione ginoide e, successivamente, con studi che hanno 

dimostrato la relazione tra W/H Ratio e rischio cardiovascolare, come discusso in 

precedenza. A questo si sono aggiunti dati sull’associazione tra obesità androide e 

insulino-resistenza [46,47] e, infine, tra l’insulino-resistenza e l’ipertensione in 
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soggetti non obesi [48], a chiudere il triangolo che unisce strettamente questi 

fattori. 

L’ipertensione si collega all’insulino-resistenza in quanto l’insulina stimola 

l’attivazione del sistema nervoso simpatico [49] e la sodio-ritenzione [50] ed è 

anche dimostrato un beneficio in termini di pressione arteriosa e diminuzione del 

tono simpatico quando viene ridotta l’insulina con una dieta ipocalorica [51]. Anche 

la leptina ha un effetto simile sul sistema nervoso simpatico [52], sebbene meno 

frequentemente si trovi elevata in umani obesi. Il ruolo dell’insulina e della leptina 

potrebbero essere risposte adattative nel soggetto obeso al fine di aumentare la 

termogenesi e quindi il dispendio energetico.  

Lo stress ossidativo, lo squilibrio tra NO ed endotelina e il danno endoteliale sono 

fattori contribuenti sia alla attivazione del SNS che all’alterazione nella regolazione 

del tono vascolare nel contesto della sindrome metabolica [53]. 

Non bisogna dimenticare che l’attivazione simpatica include un aumento del tono 

del RAAS (Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterone), con gli effetti sulla 

sodioritenzione e sull’aumento del volume plasmatico derivanti da esso. Questa via 

è favorita dalla produzione endocrina di angiotensinogeno degli adipociti viscerali 

e, probabilmente, da effetti degli FFAs sulla secrezione di aldosterone [44]. 

L’eccesso di tessuto adiposo si manifesta sul rene con aspetti sia funzionali che 

istologici: il grasso perirenale potrebbe verosimilmente esercitare una pressione 

sulla capsula, così come infiltrare l’ilo renale; si osserva anche una iperplasia di 

cellule interstiziali e matrice extracellulare nella midollare renale. Questi fattori, 

insieme, possono aumentare la pressione del liquido interstiziale e dello stesso 

interstizio, che viene scaricata sulle strutture più facilmente comprimibili, quali 

l’ansa di Henle e i vasi retti midollari. La riduzione di calibro diminuisce il flusso sia 

di sangue che di preurina, permettendo al rene di riassorbire più sodio [54].  

Questo ci spiega anche perché abbiamo una attivazione del RAAS nonostante lo 

stato ipervolemico, attraverso il feedback mediato dalla macula densa, i cui 

recettori riconoscono, infatti, una bassa concentrazione di sodio. 

Risposte compensatorie da parte del rene sono l’aumento della pressione arteriosa 

al fine di ripristinare il circolo sanguigno nella midollare e il flusso tubulare, una 
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marcata vasodilatazione e un aumento del GFR per mantenere il bilancio del sodio, 

che danno beneficio in un primo momento, ma finiscono per stressare 

eccessivamente le pareti vasali, unitamente alla iperlipemia e alla iperglicemia, 

esitando in glomerulosclerosi e perdita di nefroni nel soggetto obeso [54]. Ancora 

prima delle modificazioni istologiche, questi meccanismi si evidenziano con la 

comparsa di microalbuminuria e proteinuria e col fatto che la stessa perdita di peso 

porta a una diminuzione della proteinuria [55,56]. 

Si conclude che concorrono meccanismi neurali, ormonali e renovascolari nella 

ipertensione sodio-dipendente del soggetto obeso, a cui si aggiungono anche una 

ridotta secrezione di BNP, adiponectina e altre complicanze correlate all’obesità, 

come la OSAS, che favoriscono di per sè l’attivazione del sistema nervoso simpatico 

[44]. 

Insieme ai precedenti, classici fattori di rischio quali scorrette abitudini di vita, che 

vanno dal consumo di alcol al fumo, l’età di insorgenza, l’obesità infantile, 

alterazioni del profilo lipidico ed elevati livelli di insulina contribuiscono ad 

accelerare lo stato infiammatorio, il danno endoteliale, quindi l’ipertensione e 

l’aterosclerosi [53]. 

 Una delle principali complicanze associate all’obesità è il diabete mellito. 

Secondo le linee guida della ADA (American Diabetes Association), il diabete 

mellito è diagnosticato in presenza di iperglicemia a digiuno con livelli maggiori di 

200 mg/dl in singola misurazione e in presenza di sintomi quali poliuria, polidipsia, 

perdita di peso inspiegabile, oppure glicemia a digiuno >126 mg/dl in due 

misurazioni consecutive anche in assenza di sintomi, oppure glicemia >200 mg/dl 

all’OGTT con carico da 75 mg di glucosio [57].  

Il diabete è espressione diretta dell’insulino-resistenza che si instaura nel soggetto 

obeso. L’insulina è un ormone peptidico ad azione pleiotropica e funzione 

anabolica: favorisce il deposito di riserve energetiche, trigliceridi nel tessuto 

adiposo e glicogenosintesi nel fegato e nel muscolo. La mancata risposta al segnale 

insulinico porta a un difetto nel trasporto di glucosio nei tessuti insulino-dipendenti 

e una mancata soppressione dell’output di glucosio dal fegato. Portato all’estremo, 

questo meccanismo fallisce e il tessuto adiposo rilascia FFAs e glicerolo, insieme 
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agli ormoni e alle citochine proinfiammatorie visti in precedenza, che generano e 

mantengono la ridotta sensibilità all’insulina sugli organi bersaglio. Gli FFAs a livello 

intracellulare competono con lo stesso glucosio per l’ossidazione e vanno 

indirettamente a inibire la via del PI3K e quindi il pathway attivato dal recettore 

insulinico [58]. 

La distribuzione del grasso è di nuovo determinante, sia per il ruolo endocrino del 

tessuto adiposo viscerale, sia perché questo è maggiormente lipolitico e meno 

sensibile all’azione anti-lipolitica dell’insulina. Questo, insieme al fatto che dal 

grasso viscerale i FFAs sono direttamente immessi nel circolo portale, determina un 

maggior carico di FFAs sul fegato rispetto alla periferia, che quindi può essere già 

insulino-resistente quando i tessuti periferici ancora non lo sono [59]. 

L’iperglicemia si manifesta inizialmente come elevati livelli di glucosio plasmatico 

post-prandiali e solo successivamente a digiuno. Perché ciò accada, devono fallire 

i meccanismi di compenso attuati dalle β cellule per produrre più insulina e quindi 

mantenere una glicemia normale a costo di una maggiore insulinemia. La 

patogenesi del diabete di tipo 2, infatti, è legata a una ridotta risposta all’insulina 

dai tessuti e alla disfunzione della β cellula, sia per una predisposizione genetica 

che per il danno mediato dagli stessi FFAs e, nel lungo tempo, dalla glucotossicità. 

Si tratta quindi di un circolo vizioso in cui gli FFAs giocano un ruolo chiave, come 

iniziatori, riducendo la risposta recettoriale all’insulina, e poi come fattori di 

mantenimento, non essendo più captati efficacemente dai tessuti periferici. 

Sebbene il diabete di tipo 2, anche noto come “insulino-resistente” o “dell’adulto”, 

sia in maniera più intuitiva associabile all’obesità, è stata studiata anche una 

relazione tra l’eccesso di peso e il diabete di tipo 1 o “autoimmune”. Una delle teorie 

più accreditate è l’ipotesi “dell’acceleratore” di Wilkin [60], che cerca di spiegare 

come, partendo da una situazione di insulino-resistenza precedentemente 

descritta, sia possibile passare a un meccanismo autoimmune. Il fattore di 

passaggio o “acceleratore” è proprio la glucotossicità, che appunto accelera 

l’apoptosi delle β cellule pancreatiche e, in soggetti predisposti, l’esposizione di 

componenti intracellulari immunogeni può scatenare una reazione immunitaria 

contro il self. Nello stesso studio si sottolinea l’aumentato rischio in soggetti che 
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aumentano di peso fin da giovani e una relazione inversa tra BMI ed età di diagnosi 

di diabete. 

 Ultimo pilastro della sindrome metabolica è la dislipidemia aterogenetica. Il 

rischio cardiovascolare risente particolarmente dei livelli di lipidi nel sangue, in 

particolare se abbiamo LDL piccole e dense aumentate e bassi livelli di HDL, tanto 

che viene stabilito un limite target da non superare sulla base di fattori di rischio 

cardiovascolari aggiuntivi preesistenti: siamo più aggressivi con la terapia 

ipolipemizzante maggiore è il rischio cardiovascolare.  

I lipidi sono trasportati nel sangue attraverso lipoproteine. Tutte le lipoproteine 

contenenti ApoB dal diametro <70mm, comprese le lipoproteine ricche di 

trigliceridi e i chilomicroni remnants, possono attraversare la barriera endoteliale. 

Questo processo è ancora più semplice in presenza di un endotelio danneggiato, 

che esprime una serie di molecole di adesione e proteoglicani che intrappolano 

ancora più facilmente queste particelle [61]. Da qui, un complesso processo 

infiammatorio porta alla deposizione e all’inizio dell’aterogenesi, poi all’accumulo 

nel tempo per l’esposizione continua a lipoproteine contenenti ApoB, portando alla 

crescita della placca. La deposizione è più facile più sono alte le concentrazioni di 

lipidi nel sangue, quindi dipende sia dalla quantità di lipidi che dal tempo di 

esposizione [62]. 

Secondo le linee guida ESC 2019 i pazienti a basso rischio devono comunque 

mantenere il colesterolo LDL <116 mg/dl, a rischio moderato LDL <100 mg/dl, a 

rischio elevato LDL <70 mg/dl, fino al rischio molto alto che ha un target LDL <55 

mg/dl [63]. 

Per quanto riguarda i trigliceridi, questi non hanno un target definito secondo le 

linee guida, ma allo stesso tempo una trigliceridemia <150 mg/dl indica un minor 

rischio cardiovascolare e livelli maggiori suggeriscono di indagare per ulteriori 

fattori di rischio (ricordando che l’insulino-resistenza e il diabete si associano a 

ipertrigliceridemia e sono fattori di rischio cardiovascolari indipendenti). 

I trigliceridi vengono trasportati nei tessuti attraverso la lisi in FFAs da parte della 

LPL (Lipoprotein-Lipasi endoteliale), ma gli stessi FFAs stimolano il distacco della 

LPL in caso di eccesso di produzione rispetto all’internalizzazione; l’eccesso di 
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FFAs, tipico dell’insulino-resistenza e mantenuto da essa, porta a un aumento del 

metabolismo di VLDL e IDL e quindi dei trigliceridi, formando LDL piccole e dense, 

principali particelle aterogene [64]. A questo si aggiunge lo scambio dei trigliceridi 

di VLDL e IDL con gli esteri del colesterolo HDL, anche qui formando LDL piccole e 

dense [65]. È importante notare che i livelli di trigliceridi e di HDL correlano 

fortemente con i livelli delle LDL piccole e dense, mentre l’iperinsulinemia e 

l’obesità viscerale non sono fattori indipendenti che concorrono all’aumento di 

queste [66]. 

Bisogna ricordare, infine, che nei soggetti obesi vi sono ulteriori condizioni 

patologiche concomitanti: la sindrome da apnee ostruttive del sonno (OSAS), per 

l’accumulo di tessuto adiposo anche a livello faringeo, causa ostruzione delle vie 

aeree in posizione supina e si associa ulteriormente al rischio cardiovascolare; 

sindrome ipoventilatoria, ostruttiva e restrittiva e la malattia da reflusso 

gastroesofageo (GERD), per l’aumentata pressione addominale; alterazioni 

endocrinologiche, a loro volta legate a complicanze quali infertilità e sindrome 

dell’ovaio policistico, per aumentata aromatizzazione degli androgeni a estrogeni da 

parte del tessuto adiposo; steatosi e steatoepatite non alcolica, nell’ambito di un 

metabolismo alterato dei lipidi; osteoartrosi anche precoce, dovuta al sovraccarico 

meccanico delle articolazioni agli arti inferiori; aumentata incidenza di neoplasie, 

soprattutto endometriali nella donna e colon-rettali nell’uomo; aumentato rischio 

anestesiologico e chirurgico; problemi di natura sociale e psicologica che 

concorrono a peggiorare la qualità di vita dei soggetti obesi. 

 

Terapia 

Trattare l’obesità significa trattare le complicanze ad essa correlate e, di pari passo, 

diminuire il rischio cardiovascolare e la mortalità dei pazienti obesi, attraverso il 

calo ponderale [67]. L’obiettivo non è definito solamente dal BMI target, ma anche 

dalla composizione corporea e la circonferenza vita, che, come riportato 

precedentemente, sono anche dati più rappresentativi della situazione metabolica 

del soggetto in esame. 
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Anche una modesta perdita di peso (5-10% del peso iniziale), associata a un 

miglioramento dello stile di vita (soprattutto per quanto riguarda la dieta e l’attività 

fisica) portano a benefici clinici significativi [68]. Lo stile di vita si è anche dimostrato 

superiore alla terapia farmacologica con metformina nel ridurre l’incidenza di 

diabete mellito di tipo 2 in soggetti con ridotta tolleranza al glucosio [69]. 

I benefici crescono poi con una perdita di peso ancora maggiore: una perdita ≥10% 

migliora i sintomi di OSAS e anche la NASH (Non-Alcoholic Steatotic Hepatitis), fino 

ad arrivare alla remissione del diabete per perdite >15kg, mentre per una riduzione 

del rischio cardiovascolare probabilmente è necessaria una perdita ≥15% del peso 

corporeo [70]. È però chiaro che, per trattare efficacemente l’obesità, sia necessaria 

una strettissima collaborazione da parte del paziente, al fine di comprendere e 

seguire gli aspetti dietetici e voluttuari. Gli aspetti igienico-dietetici e il 

cambiamento dello stile di vita rappresentano la base di una terapia che può 

avvalersi anche di farmaci e chirurgia, ma, nonostante questo, è stato osservato che 

solo il 2% dei pazienti candidabili all’uso di farmaci ne riceve effettivamente una 

prescrizione e che solo l’1% dei pazienti candidabili a chirurgia viene operato [71]. 

Una volta posta la diagnosi di obesità attraverso il calcolo del BMI e la 

misurazione della circonferenza vita, è importante andare a raccogliere una 

approfondita anamnesi al fine di rilevare possibili condizioni pre-esistenti e cause 

sottostanti, comorbilità, disturbi psichiatrici, patologie croniche. Quindi si andrà a 

indagare su precedenti tentativi di perdita di peso, comportamento alimentare, stile 

di vita, motivazione e ostacoli alla possibilità di raggiungere il peso ideale. 

Le linee guida NHLBI [72] per la gestione terapeutica dei pazienti obesi sono 

molto semplici e rapportano il tipo di intervento a un dato range di BMI: 
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In realtà, dall’ultimo aggiornamento (2022) da parte della ASMBS (American Society 

for Metabolic and Bariatric Surgery) – IFSO (International Federation for the Surgery 

of Obesity and Metabolic Disorders), la chirurgia sarebbe indicata già a partire da un 

BMI di 35, con o senza comorbilità, e anche con BMI compreso tra 30 e 35 se 

presenti comorbilità [73]. 

Il primo passo per instaurare una terapia è quello di individuare un peso 

target realistico, in genere 5-15% del peso di partenza in 6 mesi o 0,5-1kg a 

settimana, fino anche al 20% del peso iniziale per BMI superiori a 35 kg/m2, mentre 

i soggetti sovrappeso senza comorbilità possono mirare a un mantenimento del 

peso senza necessariamente perderne [67]. L’obiettivo deve essere personalizzato, 

conciliarsi per quanto possibile con le preferenze individuali, così da facilitare un 

mantenimento nel lungo periodo. 

La terapia di fondo è quindi di tipo conservativo e si basa su una 

combinazione di modifiche dietetiche, aumento dell’attività fisica e terapia 

cognitivo-comportamentale. 

La dieta deve essere mirata alla restrizione calorica, con un taglio di 500-1000 

kcal/die dal basale, associate a istruzioni su come modificare la dieta, e comunque 

l’apporto calorico non deve scendere sotto le 800 kcal/die. 

L’attività fisica ha il doppio ruolo di aumentare il dispendio energetico, quindi 

aumentando il deficit calorico, e di essere di per sé un fattore protettivo sul rischio 

cardiovascolare. Inoltre, previene un’eccessiva perdita di massa magra in corso di 

una dieta ipocalorica e favorisce il consumo di tessuto adiposo in eccesso. Viene 

consigliata un’attività di intensità moderata di tipo aerobico di durata di almeno 30 

minuti per 5-6 giorni alla settimana. 

Il cambiamento della dieta e dello stile di vita è sì la strategia di fondo, ma da sola è 

associata a una perdita del solo 5% del peso corporeo. È quindi importante definire 

la motivazione di base e attivarla attraverso colloqui motivazionali mirati o inseriti 

nell’ambito di una terapia cognitivo-comportamentale, per superare gli ostacoli 

psichici che effettivamente bloccano in partenza questa transizione [74].  

La correzione dello stile di vita parte innanzitutto da gesti semplici come 

l’automonitoraggio dell’introito di cibo, anche attraverso diari alimentari, dal 
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cambiamento della disponibilità di alimenti in cucina e dalla lista della spesa. Sono 

inclusi aspetti a tutto tondo della vita del soggetto e viene data la giusta importanza 

anche alla gestione dello stress e al supporto sociale.  

 La dieta mira alla restrizione calorica. È consigliata una dieta LCD (Low 

Calories Diet), da 1000 a 1200 kcal per la donna e da 1200 a 1600 kcal per l’uomo o 

un deficit di 500-1000 kcal/die. In teoria, il target calorico giornaliero potrebbe 

coincidere con le calorie necessarie per mantenere il peso desiderato, in modo da 

raggiungere l’obiettivo in maniera graduale, nel lungo tempo, ma nella pratica le 

diete ipocaloriche mirano a un deficit maggiore. 

I goals sono la riduzione del peso corporeo e in mantenimento nel lungo termine, 

mentre è un obiettivo minore la prevenzione dell’ulteriore aumento di peso. Il 

paziente deve essere seguito nel tempo e la dieta revisionata, abbassando 

ulteriormente l’apporto calorico o aumentando l’attività fisica, visto che con la 

perdita di peso si ha anche una riduzione della richiesta energetica basale. 

Le VLCDs (Very Low Calories Diets), che prevedono un apporto calorico tra 200 e 

800 kcal/die, non sono invece utilizzate routinariamente, richiedono supplementi e 

monitoraggio più stretto, si associano a diselettrolitemie, ipotensione e aumentato 

rischio di calcolosi biliare e comunque a un anno LCDs e VLCDs danno risultati 

comparabili, ma una dieta più semplice da seguire nel lungo tempo può aiutare il 

paziente a mantenere l’aderenza terapeutica [75]. 

Le LCDs sono create sulla base delle preferenze individuali, a volte possono 

includere integratori, ma tutte seguono uno schema di base definito dalle linee 

guida NHLBI: 
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A queste direttive si aggiungono raccomandazioni quali controllare le etichette degli 

alimenti per verificarne i valori nutrizionali, preferire cibi ipocalorici, evitare aggiunta 

di olio e grassi in fase di preparazione, evitare il consumo di cibi ipercalorici, bere a 

sufficienza, ridurre le porzioni, evitare i pasti notturni, non saltare i pasti e limitare il 

consumo di alcol. 

L’esercizio fisico isolato non aiuta a perdere peso all’inizio, se non associato 

a restrizione calorica, ma è piuttosto utile nel mantenimento e nell’evitare ulteriore 

aumento di peso [75]. Inoltre, anche senza una significativa perdita di peso, le 

attività aerobica e di resistenza praticate in maniera regolare migliorano il profilo di 

rischio cardiovascolare e comorbilità obesità-correlate, come la NAFLD (Non-

Alcoholic Fatty Liver Disease) [76]. 

La terapia farmacologica rappresenta il secondo step terapeutico. È indicata 

per pazienti con BMI≥30 senza comorbidità o fattori di rischio obesità-correlati, 

oppure per pazienti con BMI≥27 con comorbidità o fattori di rischio obesità-

correlati. Deve essere aggiunta alla terapia dietetica e non considerata suo 

sostituto, in pazienti che con la sola terapia conservativa non raggiungono il target 

o soggetti che debbano perdere ≥10% del peso corporeo per ottenere benefici o 

ancora per mantenere costante il peso ottenuto. Inoltre, con l’avanzamento della 

ricerca su difetti genetici e sindromi endocrine, sono stati sviluppati trattamenti 

mirati per condizioni quali i deficit di leptina o i difetti del suo recettore, di POMC e 

di PCSK1 [70]. 

La terapia medica deve essere portata avanti a lungo termine [77], essendo l’obesità 

una patologia cronica, motivo per cui bisogna sempre considerare il rapporto 

rischio-beneficio di una terapia farmacologica che può trascinarsi alcuni effetti 

collaterali.  

La terapia deve essere iniziata alla dose minima efficace e tollerabile e 

gradualmente aumentata. Si considera di successo una terapia farmacologica che 

contribuisca a una perdita ≥5% del peso corporeo a 3 mesi. Una terapia 

farmacologica fallimentare (perdita <5% del peso corporeo a 3 mesi) o mal tollerata 

deve essere interrotta oppure sostituita [77]. I soggetti obesi affetti da DM di tipo 2 

devono preferire farmaci antidiabetici che contribuiscano alla perdita di peso, come 
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analoghi del GLP1 o SGLT2 inibitori, in aggiunta alla regolare terapia con metformina 

[77]. 

In Italia, i farmaci autorizzati al commercio per la terapia a lungo termine 

dell’obesità negli adulti sono Orlistat, Liraglutide e Naltrexone/Bupropione [78]. 

Orlistat riduce l’assorbimento dei grassi assunti con la dieta a livello 

gastrointestinale del 25-30% [79]. Il suo meccanismo di azione consiste nel blocco 

della lipasi che scinde i trigliceridi alimentari, così da renderli non assorbibili. Gli 

effetti indesiderati più frequenti sono disturbi di tipo gastrointestinale (crampi, 

flatulenza, steatorrea, incontinenza fecale) e riduzione dell’assorbimento delle 

vitamine liposolubili A, D ed E. 

Liraglutide è un analogo del GLP1 umano secreto a livello intestinale e cerebrale in 

risposta all’assunzione di cibo. Il GLP1, legandosi al recettore, stimola la secrezione 

di insulina, riduce lo svuotamento gastrico e aumenta il senso di sazietà con azione 

centrale diretta, riducendo l’appetito. L’effetto finale è un senso di ripienezza e 

sazietà, pertanto si ha una diminuzione netta del cibo assunto. Gli effetti collaterali 

più importanti sono a livello gastrointestinale (nausea, diarrea, stitichezza, 

difficoltà digestive) e cardiaco (lieve aumento della frequenza cardiaca). 

L’associazione Naltrexone/Bupropione ha un effetto centrale sul senso di 

gratificazione legato all’assunzione del cibo e aumenta la perdita di calorie, 

rendendo più facile seguire una dieta ipocalorica. Le reazioni avverse più frequenti 

sono nausea, stitichezza, vomito, capogiri, xerostomia, sonnolenza fino alla perdita 

di coscienza in alcuni casi, per cui è necessario prestare particolare attenzione alla 

guida o nell’uso di macchinari. Inoltre, il bupropione è associato a un rischio dose-

dipendente di convulsioni. 



26 
 

Tuttavia, a livello mondiale sono numerosi i farmaci utilizzati nella terapia medica 

dell’obesità:  
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Bisogna anche considerare, e modificare se possibile, la terapia in atto se questa 

contiene farmaci che possano favorire l’aumento ponderale.  

Di seguito alcuni farmaci che si associano ad aumento di peso e possibili alternative 

associate a diminuzione o a neutralità sul peso [80]: 

La commissione congiunta International Federation for the Surgery of 

Obesity – European Association for the Study of Obesity (IFSO – EASO) [81] ha 

elaborato delle linee guida volte a indirizzare i medici nella pratica clinica in maniera 

corretta per quanto riguarda la terapia chirurgica dell’obesità, che è considerata a 
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oggi il metodo più efficace in termini di perdita di peso a lungo termine, 

miglioramento delle complicanze e della qualità di vita, nonché diminuzione della 

mortalità globale [67]. Le linee guida sono state aggiornate nel 2022 ed è stata 

ampliata la fascia di popolazione candidabile all’intervento chirurgico [73].  

Secondo le nuove linee guida, la terapia chirurgica è indicata per pazienti con BMI 

>35 kg/m2 o BMI >30kg/m2 in presenza di comorbidità o pazienti che non riescono a 

perdere perso o a mantenerlo [81]. In pazienti con BMI >35 kg/m2, la chirurgia 

bariatrica ha dimostrato di permettere il miglioramento della funzione delle cellule 

β pancreatiche [82]. 

Il BMI può essere sia quello attuale che il massimo BMI raggiunto, per cui la perdita 

di peso dopo terapia medica o conservativa non rappresenta una controindicazione 

alla chirurgia. Allo stesso modo, può essere indicazione anche l’aumento di peso 

dopo una sua riduzione senza la chirurgia.  

Attualmente non esistono più limiti di età per effettuare un intervento di chirurgia 

bariatrica e sempre più spesso vengono operati bambini o adolescenti e pazienti più 

anziani (>60 anni), mentre in passato era indicata solo nella fascia di età 18-60 anni. 

È inoltre un’opzione per pazienti affetti da sindromi genetiche come la Prader-Willi. 

La chirurgia deve essere considerata dopo fallimento della terapia medica e 

conservativa. 

Essendo la chirurgia un intervento invasivo, è necessaria un’attenta valutazione 

preoperatoria, comprensiva di visite medica, chirurgica, anestesiologica, 

psicologica o psichiatrica, nutrizionistica o dietetica e deve essere verificato un 

adeguato supporto sociale. Il paziente deve essere informato sui cambiamenti 

dietetici a cui dovrà andare incontro, sui benefici e sui rischi e conseguenze 

dell’intervento e sulla necessità di cambiamento dello stile di vita, incluso il follow-

up a lungo termine a cui dovrà aderire. Sono da indagare, in aggiunta agli esami 

preoperatori routinari per chirurgia maggiore, la funzione polmonare e l’eventuale 

presenza di OSAS, disordini metabolici, endocrinologici, gastroesofagei, densità 

ossea, composizione corporea e la spesa energetica a riposo. 

Le linee guida rimarcano l’importanza di un supporto psicologico: è prevista una 

valutazione preoperatoria volta a verificare la reale motivazione del paziente, il 
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comportamento alimentare, le condizioni di vita e la presenza di una rete sociale di 

supporto adeguata, la disponibilità a partecipare al follow-up a lungo termine e la 

compliance. 

Controindicazioni alla chirurgia bariatrica sono: 

- Assenza di un periodo di trattamento medico verificabile; 

- Paziente ritenuto incapace di partecipare a un prolungato follow-up; 

- Disordini psichiatrici, depressione severa, disturbi della personalità e del 

comportamento alimentare valutati da uno psichiatra o da uno psicologo 

dedicato; 

- Alcolismo o tossicodipendenza; 

- Malattie correlate a ridotta aspettativa di vita; 

- Pazienti inabili a prendersi cura di sé e senza un adeguato supporto familiare 

e sociale; [81] 

Devono comunque essere verificate: 

- La motivazione, la capacità di esprimere un valido consenso, la disponibilità 

ai controlli periodici e al regime dietetico prevedibile; 

- La certezza della resistenza alla terapia nutrizionale e comportamentale; 

- L’assenza di controindicazioni maggiori;  

- La compatibilità con il rischio operatorio, valutato in base all’Obesity Surgery 

Mortality Risk Score (OS-MRS) [83] 

La SICOB [83] (Società Italiana di Chirurgia dell’Obesità e delle malattie 

metaboliche) aderisce alle suddette linee guida e sottolinea che tutti gli interventi 

devono essere eseguiti in prima istanza attraverso approccio laparoscopico 

(considerato il gold standard). 

Gli interventi chirurgici vengono classificati in tre categorie in base ai meccanismi 

sottostanti: interventi di tipo restrittivo, di tipo malassorbitivo e interventi sia 

restrittivi che malassorbitivi. 

Gli interventi restrittivi sfruttano la riduzione del volume dello stomaco per 

diminuire l’introito di cibo e raggiungere prima la sazietà.  
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Possiamo ricordare: 

- Bendaggio gastrico regolabile: il neostomaco, di volume di circa 25 ml, viene 

ottenuto posizionando una protesi circolare regolabile intorno alla porzione 

superiore dello stomaco. La protesi viene adattata a seconda del diametro 

dell’orifizio di svuotamento desiderato, attraverso un reservoir in sede 

sottocutanea, riempito con soluzione fisiologica per via percutanea. È un 

intervento anatomicamente e funzionalmente reversibile, che non comporta 

asportazione o sezione di organi. L’assorbimento non viene intaccato, per cui 

l’intervento sarà più efficace più il paziente seguirà una dieta solida. Invece, 

se associato a una dieta composta da liquidi ipercalorici, non darà risultati 

altrettanto brillanti. Con questo intervento si ottiene in media una riduzione 

del 13,7% del peso corporeo in eccesso a 1 anno e 11,7% a 5 anni [71]. 

- Gastroplastica verticale (Printen e Mason 1971): viene creata una tasca 

gastrica in senso verticale, lungo il margine destro dello stomaco, attraverso 

una suturatrice meccanica circolare, a 3 cm dalla piccola curvatura e a 6 cm 

dell’angolo di His, di circa 25-30 ml, rinforzata con una banda sintetica di 

polipropilene, e comunicante con il resto dello stomaco attraverso un orifizio 

di 1 cm. Anche il successo di questo intervento dipende strettamente dalla 

dieta praticata.  

- Plicatura gastrica: consiste nella riduzione della capacità dello stomaco 

dell’80% attraverso invaginazioni praticate in progressione a partire dalla 

grande curva. Può essere aggiunta al bendaggio gastrico o eseguita 

successivamente al posizionamento di esso. 

- Sleeve Gastrectomy: l’intervento consiste nella resezione verticale lungo la 

grande curvatura di circa 4/5 dello stomaco, asportando completamente il 

fondo gastrico e riducendo il volume dell’80%, oltre a probabili modificazioni 

di tipo ormonale. È totalmente irreversibile, ma ad oggi è l’intervento di 

chirurgia bariatrica maggiormente eseguito per via della grande efficacia. 
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Gli interventi malassorbitivi agiscono riducendo la superficie di assorbimento dei 

nutrienti e quindi le calorie ad ogni pasto. 

- Bypass biliointestinale: consiste nel determinare un tratto comune 

alimentare di 45-60 cm congiungendo i primi 30-35cm di digiuno con gli 

ultimi 12-20 cm di ileo e l’ansia esclusa viene anastomizzata con la colecisti. 

- Diversione biliopancreatica di Scopinaro: associa il confezionamento di una 

tasca gastrica di circa 300 ml, ottenuta con resezione di almeno i 2/3 distali 

dello stomaco, con la creazione di due tratti, biliare e alimentare, che si 

uniscono in un unico tratto comune a valle. Il duodeno viene sezionato 2-

3cm distalmente alla valvola pilorica e il tenue a 300cm dalla valvola ileo-

cecale, con confezionamento di una anastomosi termino-terminale gastro-

ileale e una termino-laterale ileo-ileale a 50 cm dalla valvola ileocecale. Si 

crea così un tratto alimentare di 250cm e un tratto comune di 50cm. 

- Mini Gastric Bypass: consiste nella creazione di una piccola tasca gastrica 

di 60 ml esclusa dallo stomaco e collegata all’intestino tenue mediante 

anastomosi termino-laterale a una distanza dal duodeno non 

standardizzata, ma di solito corrispondente a 200 cm. 

Gli interventi restrittivi e malassorbitivi combinano entrambe le tecniche: 

- Bypass gastrico (Mason e Ito 1960): ne esistono diverse varianti e le 

lunghezze non sono standardizzate. Lo stomaco viene diviso in una porzione 

superiore, una tasca di volume ridotto (20-30 ml), anastomizzata al tenue, 

componendo l’ansa alimentare. La porzione di digiuno residua compone il 

tratto biliare, che verrà anastomizzato al tratto alimentare. 

- Single Anastomosis Duodeno-Ileal Bypass with Sleeve Gastrectomy (SADI-

S): combina una sleeve gastrectomy alla resezione postpilorica del duodeno 

e successiva anastomosi termino-laterale del duodeno prossimale all’ileo a 

250cm dalla valvola ileo-cecale. 

Ad oggi gli interventi maggiormente eseguiti sono la Sleeve Gastrectomy, il 

Bendaggio Gastrico, il Bypass Gastrico e la BPD, mentre sono quasi del tutto 

abbandonati gli interventi di Bypass Ileale, la Gastroplastica Verticale e il Bypass 

Biliointestinale. 
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Non vi sono evidenze tali da affermare la superiorità diretta di un intervento rispetto 

a un altro, ma gli studi sono concordi sul fatto che la BPD sia l’intervento più efficace 

nell’indurre la remissione del diabete di tipo 2, rispetto al Bypass Gastrico, alla 

Sleeve Gastrectomy e al Bendaggio Gastrico, per cui l’opzione chirurgica è da 

considerare nell’ambito della terapia del diabete di tipo 2 in soggetti con BMI>35 

[83]. La scelta dell’intervento dipende, quindi, dalle caratteristiche del paziente, 

dall’esperienza del chirurgo, dalla struttura e dal rapporto rischio/beneficio a breve 

e lungo termine. 

In seguito all’intervento chirurgico, deve essere impostato un programma di 

follow-up personalizzato; la frequenza e il tipo di esami dipendono dal tipo di 

trattamento eseguito e dalle comorbilità associate. In linea generale vengono fissati 

controlli a 30 giorni dall’intervento e successivamente ogni 3 mesi per il primo anno, 

ogni 6 mesi durante il secondo anno e annualmente a partire dal terzo anno. 

Le complicanze associate alla chirurgia dell’obesità sono: 

- Malnutrizione proteica da anoressia protratta o insufficiente apporto 

proteico con la dieta, soprattutto negli interventi malassorbitivi; 

- Nausea e vomito; 

- Ulcera peptica, specie dopo interventi che prevedano il confezionamento di 

anastomosi; 

- Stenosi viscerali secondarie a ulcere recidivanti; 

- Disidratazione; 

- Complicanze chirurgiche immediate e a distanza quali deiscenza di sutura, 

emorragie anastomotiche e laparocele; 

I pazienti sottoposti ad interventi di chirurgia bariatrica malassorbitiva, in 

particolare, sono a rischio elevato di complicanze nutrizionali e metaboliche e 

quindi necessitano di supplementi di vitamine e micronutrienti. Infatti, sono assai 

frequenti gli stati carenziali, specie di vitamine idrosolubili (B1, B9, B12), vitamine 

liposolubili (A, D, E, K), ferro, rame, calcio, magnesio e zinco. 

A distanza di tempo potrebbe essere necessario un intervento di revisione, qualora 

vengano modificate alcune parti del primo intervento senza cambiare tipologia, di 

conversione, quando si passa da un meccanismo o tipo di intervento a un altro, o di 
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restaurazione, se viene ripristinata la normale anatomia. Questo si verifica dal 5 al 

56% degli interventi [83]. Le cause più frequenti di reintervento sono i fallimenti sul 

calo ponderale per la conversione e la revisione, le complicazioni per la revisione e 

la restaurazione. 

Le indicazioni alla chirurgia di revisione sono: 

- Inefficacia, definita come il mancato raggiungimento dell’obiettivo 

terapeutico, sia che si tratti di mantenimento del calo ponderale sia che si 

tratti di mancata o parziale risoluzione delle comorbilità preesistenti 

(diabete e altre patologie associate all’obesità), oppure dalla comparsa di 

complicanze maggiori e/o recidiva delle comorbilità preoperatorie 

- Complicanze (precoci da 1 a 3 mesi postintervento, tardive da 3 mesi a oltre 

10 anni), che possono essere chirurgiche o non chirurgiche, cioè legate a 

deficit nutrizionali e/o scarsa compliance.  

Ad ogni modo, in caso di insuccesso per mancato o insufficiente calo ponderale, in 

assenza di una significativa alterazione delle condizioni anatomiche risultanti 

dall’intervento chirurgico, il paziente deve essere sottoposto a valutazione 

psicologico-psichiatrica prima di ogni ulteriore passo terapeutico. 

La SICOB stabilisce dei principi di conversione per ognuna delle tecniche 

chirurgiche: 

- La Gastroplastica Verticale viene convertita a bypass gastrico per 

complicanze quali la stenosi dello pseudo-piloro, il reflusso gastroesofageo, 

la fistola gastro-gastrica (e quindi recupero ponderale) e l’intolleranza ai cibi 

solidi. 

- Dopo Sleeve Gastrectomy è proponibile una revisione se presente 

dilatazione gastrica o conversione a Bypass Gastrico o DBP; in presenza di 

complicanza meccanica o reflusso gastroesofageo o in caso di mancato 

controllo del T2DM o sua ricomparsa è indicata la conversione a Bypass 

Gastrico. 

- In caso di fallimento per mancata/insufficiente perdita di peso o recupero 

ponderale dopo Bypass Gastrico è proponibile la chirurgia di revisione 

correttiva, con riconfezionamento della pouch gastrica e/o dell’anastomosi, 
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posizionamento di Bendaggio Gastrico regolabile o fisso o Bypass Gastrico 

distale (a costo di gravi complicanze nutrizionali), oppure è indicata la 

conversione a DBP; in caso di ripresa del peso o in presenza di dilatazione 

della pouch gastrica e/o dell’anastomosi gastrodigiunale, questa può essere 

corretta o può essere posizionato un Bendaggio Gastrico. Infine, in caso di 

nutrizionali non emendabili, è proponibile l’intervento di restaurazione. 

- In caso d’insuccesso legato a uno stato di malnutrizione dopo 

DBP/Duodenal switch, l’intervento consiste nell’allungamento del tratto 

comune a spese di quello biliopancreatico. Le cause d’insuccesso per la 

BPD/DS che necessitano di revisione chirurgica sono rappresentate dalle 

complicanze a lungo termine quali malnutrizione per scarso assorbimento 

di macro e/o microelementi. In letteratura le revisioni della BPD/DS per 

ripresa del diabete e/o scarsa risposta postintervento primitivo sono poco 

descritte; sono comunque proponibili un accorciamento del tratto comune, 

in presenza di una sua eccessiva lunghezza, o un intervento restrittivo 

gastrico. 
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2. LA DIVERSIONE BILIOPANCREATICA 

Storia della chirurgia 

I primi studi sulla chirurgia malassorbitiva risalgono alla fine del XIX secolo e il primo 

intervento sul grande obeso fu effettuato da Kremen nel 1954. Si trattava di un 

bypass digiuno-ileale termino-terminale, intervento che ebbe molto successo negli 

anni ’60, ma che fu presto abbandonato per le gravi complicanze a cui si 

accompagnava, quali squilibri idroelettrolitici, deficienze vitaminiche, diarrea 

intrattabile, colelitiasi, nefrolitiasi, neuromiopatie ed insufficienza epatica grave, 

che portavano a riconversione un paziente su quattro. 

Nel 1981, Scopinaro e coll. applicarono la diversione bilio-pancreatica, intervento 

che combina una gastrectomia parziale ad una gastro-ileostomia su ansa alla Roux 

e una digiuno-ileostomia a 50 cm dalla valvola ileo-ciecale per consentire 

l’assorbimento dei nutrimenti solo negli ultimi 50 cm di ileo. L’obiettivo era quello di 

indurre un malassorbimento selettivo dei cibi ad alto contenuto calorico [84]. 

 L’esperienza di Scopinaro iniziò a Genova, prima con uno studio su 12 cani, 

sui quali riuscì a ottimizzare la tecnica, e successivamente con un trial su 18 

pazienti con un anno di follow-up, i cui risultati hanno portato a modifiche della 

tecnica chirurgica.  

I primi risultati furono promettenti: una perdita di peso del 33% a 12 mesi e 

apparentemente nessuna complicanza tardiva, mentre la complicanza precoce più 

frequente era la deiscenza di ferita. Inoltre, a un anno si ottenevano miglioramenti 

morfologici alla biopsia epatica [85]. Erano già noti dal primo trial sui cani i benefici 

rispetto al bypass digiuno-ileale, portando poi a preferire questa tecnica: 

assorbimento normale di sali biliari, acqua ed elettroliti, lenta ripresa 

dell’assorbimento intestinale e assenza della sindrome dell’ansa cieca (dovuta al 

ristagno del cibo nell’intestino che si accompagna alla produzione di tossine da 

parte dei batteri qui presenti e successiva insufficienza epatica). 

In realtà, col tempo si capì che questo tipo di bypass si può accompagnare 

facilmente a malassorbimento proteico e vitaminico, mentre è rara anche se 

possibile l’insufficienza epatica grave.  
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Con l’intento di ridurre l’importanza e l’incidenza di queste complicazioni, Marceau 

e coll. modificarono la tecnica di Scopinaro e confezionarono una diversione 

biliopancreatica con sezione duodenale (BPD-DS). L’intervento consiste 

nell’attuare una resezione gastrica marginale (sulla grande curvatura) anziché una 

gastrectomia parziale, una duodeno-ileostomia su ansa alla Roux ed un’ileostomia 

a 100 cm dalla valvola ileociecale. Gli autori producono risultati clinici molto buoni 

con un malassorbimento molto meno significativo [86]. 

L’ultima versione della tecnica è stata introdotta nel 1992 con il nome di Ad-Hoc 

Stomach, Ad-Hoc-Alimentary Limb (AHS-AHAL BPD). Inoltre, dal 2000 gli interventi 

di BPD vengono eseguiti con tecnica laparoscopica che riduce l’incidenza di 

complicanze chirurgiche precoci in tutte le tipologie di interventi. 

 

Tecnica chirurgica ed evoluzione 

Originariamente, l’intervento consisteva in una gastroresezione orizzontale e in una 

diversione biliopancreatica con ansa a Y di Roux, esattamente come eseguito nei 

primi modelli animali. L’intervento viene eseguito secondo i seguenti passaggi: 

-  Confezionamento della tasca gastrica con resezione dei due terzi distali e 

del piloro, al fine di ottenere un volume totale di 250-500 ml. 

- Colecistectomia preventiva sulla base del paziente [87]. La perdita di peso 

post-intervento rallenta lo svuotamento della colecisti e il soggetto obeso 

produce una bile già soprassatura: sia il ristagno che la composizione della 

bile sono fattori determinanti nella formazione di calcoli e un intervento 

endoscopico di eventuale litiasi del coledoco non sarebbe possibile per la 

lunghezza del tratto di ansa esclusa, per cui sarebbe necessario un secondo 

intervento. 

- Esecuzione della diversione: dopo aver separato il duodeno dal piloro, 

distalmente a questo, vengono misurati dai 200 ai 350 cm di ileo (a seconda 

delle esigenze del paziente) a partire dalla valvola ileocecale.  

Viene quindi sezionato l’ileo e viene confezionata una prima anastomosi 

termino-terminale tra il moncone distale e la tasca gastrica, portando il 
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moncone distale superiormente per via transmesocolica. Questo primo 

tratto costituisce il tratto alimentare di passaggio del cibo. 

Il moncone prossimale dell’ileo e il moncone del digiuno precedentemente 

ottenuto vengono uniti da un’anastomosi termino-laterale all’ileo a circa 50 

cm dalla valvola ileocecale, costituendo il tratto biliopancreatico di 

passaggio delle secrezioni biliari e pancreatiche. 

Il tratto successivo all’anastomosi digiuno-ileale costituisce il tratto comune 

o di assorbimento delle sostanze nutritive e la sua lunghezza condiziona la 

perdita di peso e le successive complicanze. 

Negli anni ’90, lo stesso Scopinaro modificò l’intervento originale, per migliorare la 

malnutrizione proteica a cui andavano incontro i pazienti: ampliando la tasca 

gastrica da 150 a 400 ml, infatti, si andava a rallentare lo svuotamento gastrico, ma 

anche a ridurre l’incidenza di questa complicanza. Si trattava della Ad-Hoc-

Stomach BPD. 

Infine, nel 1999, si arrivò a costruire tratti intestinali su misura per il singolo paziente, 

basandosi su sesso, età, abitudini alimentari e propensione a modificare le stesse 

(Ad-Hoc-Alimentary-Limb). Queste modifiche furono integrate col precedente 

ampliamento della tasca; l’intervento, quindi, diventava “Ad-Hoc-Stomach Ad-Hoc-

Alimentary-Limb Biliopancreatic Diversion” o “AHS-AHAL-BPD”. 

La variante di Hess et. Al. [88], ovvero la BPD-DS (Duodenal Switch), prevede una 

gastrectomia verticale lungo la grande curvatura dello stomaco, con una tasca 

gastrica di 150-200 ml, e una diversione con preservazione del piloro. Si effettua con 

il confezionamento di una anastomosi duodeno-ileale termino-terminale e 

successivamente di una anastomosi ileo-ileale termino-laterale a 50 cm dalla 

valvola ileocecale. In questo modo viene mantenuta l’innervazione vagale dello 

stomaco, prevenendo la “dumping syndrome” (cioè lo svuotamento rapido dello 

stomaco in seguito ad alterazioni del suo normale funzionamento con 

malassorbimento di alcune sostanze). Inoltre, la duodeno-enteroanastomosi 

riduce il rischio di ulcera, rispetto alla gastro-enteroanastomosi, come dimostrato 

da studi condotti successivamente [89]. 
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Effetti dell’intervento  

Dopo l’intervento si presenteranno scarso appetito, sazietà precoce, 

occasionalmente dolore epigastrico e vomito, più o meno associati a una dumping 

syndrome. Solitamente questo si risolve entro un anno, con ripristino 

dell’assunzione di cibo pari al preoperatorio, indipendentemente dal volume dello 

stomaco. 

L’intervento permette la perdita di peso grazie alla separazione degli alimenti 

dagli enzimi digestivi per un tratto di intestino variabilmente lungo. Questo porta alla 

riduzione della superficie che andrà effettivamente ad assorbire nutrienti, 

soprattutto grassi (che richiedono i sali biliari per essere assorbiti), con un’efficacia 

sulla perdita di perso del 65-75% [83]. È dimostrato che, in realtà, il deficit 

energetico non è dovuto molto alla digestione più distale degli alimenti, poiché in 

realtà non avviene digestione pancreatica nel tratto comune [90,91]. Proteine e 

amidi vengono idrolizzati dagli enzimi dell’orletto a spazzola in tutto il tratto 

alimentare fino alla valvola ileocecale, mentre solo l’assorbimento di grassi viene 

limitato perché possibile solo con l’ausilio dei sali biliari e quindi solo nel tratto 

comune. Quello che ne consegue è che il nuovo tratto gastrointestinale così 

modificato ha una soglia limite di capacità di assorbimento in termini di calorie, 

mentre tutto ciò che viene assunto oltre la data soglia non sarà assorbito [92]. Per 

questo motivo la dieta è sostanzialmente libera. 

Nei tempi successivi non sarà tanto la dieta, che infatti non prevede particolari 

restrizioni, a determinare il mantenimento del peso, quanto l’assorbimento 

quotidiano di energia permesso dal disegno dell’intervento stesso. Il volume dello 

stomaco è importante soprattutto nelle prime fasi postoperatorie, dopodiché sarà 

di maggiore rilievo la lunghezza del tratto di assorbimento nel mantenimento a lungo 

termine [93]. 

Bolkmans et al. hanno riportato una perdita di peso corporeo totale del 

40,7% e di quello in eccesso del 60-70% a 10 anni dalla BPD-DS, anche maggiore in 

individui con BMI>50 kg/m2. 
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I benefici dati dalla perdita di peso sono vari e ci evidenziano ancora una volta la 

stretta correlazione tra obesità, sindrome metabolica e conseguenze dell’eccesso 

di peso di cui sopra. Sono stati infatti riportati dati sul miglioramento di [93]: 

- Pressione arteriosa; 

- Ipercolesterolemia, ipertrigliceridemia e assorbimento di acidi grassi; in 

particolare questa riduzione si verifica nel 100% dei soggetti, probabilmente 

per l’interruzione del ricircolo entero-epatico della bile, che porta alla 

necessità di aumentare la sintesi di acidi biliari a spese del pool di 

colesterolo, e anche dalla riduzione del colesterolo esogeno assorbito; 

- Glicemia, insulino-resistenza e diabete mellito; anche questo si verifica 

nella totalità dei pazienti nel postoperatorio, probabilmente proprio per la 

riduzione di tessuto adiposo viscerale e quindi degli effetti metabolici 

negativi ad esso conseguenti; 

- Iperuricemia, risoluzione della gotta; 

- Ritmo sonno veglia, con riduzione della sonnolenza diurna e risoluzione 

della sindrome di Pickwick; 

Nel periodo postoperatorio, per circa un mese dopo l’intervento e nel lungo 

tempo se e quando necessario, i pazienti devono seguire una supplementazione di 

minerali quali calcio carbonato, ferro in donne in età fertile e vitamine liposolubili A, 

D, E. Questo è necessario per evitare effetti collaterali immediatamente successivi 

all’intervento come feci maleodoranti con evacuazioni frequenti (2-4 al giorno), 

steatorrea, flatulenza, meteorismo e aumento della peristalsi intestinale. Si tratta 

di conseguenze legate soprattutto all’alterato transito intestinale, ma possono 

essere tali da rendere necessaria una revisione visto l’importante impatto sulla 

qualità di vita del paziente. Riguardo allo stile di vita, infatti, questo sarà 

radicalmente diverso dal preoperatorio e il paziente deve essere informato sulle 

conseguenze metaboliche (lo scarso assorbimento di grassi, assorbimento scarso 

o appena sufficiente di proteine, mono e disaccaridi e trigliceridi) [93] e sulle 

ripercussioni che l’intervento ha sulla dieta e sull’alvo.  

Come detto in precedenza, la dieta è libera, con particolare attenzione agli 

zuccheri, ma è importante fornire delle direttive in modo da massimizzare l’efficacia 
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e ridurre le complicanze e ricordare che, una volta raggiunto il peso ideale, potrà 

essere necessario riformulare lo schema dietetico. Il fatto che però non vi siano 

restrizioni rappresenta un grosso vantaggio in termini di tolleranza psicologica e 

compliance da parte del paziente. 

 

Complicanze 

Le BPD e le varianti sono gravate da bassa mortalità (0,8% [83]) e da complicanze 

chirurgiche classificabili in precoci (4%) e tardive e da complicanze nutrizionali 

tardive (in percentuale variabile in base al tipo di complicanza). 

Le complicanze chirurgiche precoci, intese come complicanze che insorgono 

entro 30 giorni dall’intervento, sono sovrapponibili alle complicanze che seguono 

un qualsiasi altro intervento di chirurgia generale [94]. 

Tra queste troviamo: 

- Fistola gastrica, duodenale e più raramente pancreatica o biliare  

- Deiscenza di anastomosi ileo-ileale 

- Ascesso addominale 

- Pancreatite 

- Polmonite, embolia polmonare 

- Stenosi di anastomosi o del piccolo intestino 

- Infezione di ferita 

- Intolleranza al cibo 

- Complicanze urinarie 

- Flebite  

Le complicanze chirurgiche tardive sono state riscontrate e descritte dallo 

stesso Scopinaro e dal suo gruppo e successivi [93,95,96]. Sono presenti 

soprattutto nei primi anni post-intervento e successivamente diminuiscono di 

incidenza. Abbiamo: 

- Ulcera peptica post-anastomotica, inizialmente ad alta incidenza (12,5%), 

poi ridotta a 8,3% con la AHS BPD e alcuni accorgimenti nella tecnica 

chirurgica volti a preservare le fibre vagali conservando quanto possibile il 
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legamento gastrolienale e confezionando una anastomosi termino-laterale 

tra stomaco e ileo. Si tratta di una complicanza che già era nota dai primi 

studi su cani e motivo per cui si era preferita una gastrectomia distale a un 

bypass gastrico. 

Colpisce maggiormente i maschi e non è influenzata dal consumo di alcol e 

fumo. Viene effettuata una profilassi con inibitori di pompa protonica e, 

qualora fosse necessario trattare una stenosi secondaria all’ulcera, è 

preferita la tecnica endoscopica con dilatazione; 

- Laparocele, soprattutto per l’età avanzata, il sovrappeso e l’obesità e 

l’infezione di ferita; 

- Occlusione intestinale, la cui sintomatologia dipende dal tratto coinvolto: a 

livello del tratto comune sarà simile a un classico quadro con dolore 

addominale, alvo chiuso a feci e gas, nausea e vomito; a livello del tratto 

alimentare ci saranno dolore, vomito, distensione addominale, alvo anche 

parzialmente canalizzato; se l’ostruzione è a livello del tratto biliare si avrà 

una sintomatologia simile alla pancreatite acuta, con dolore senza 

distensione addominale, feci ipo o acoliche, iperbilirubinemia, rialzo di 

amilasi e lipasi; 

- Emorroidi, complicanze proctologiche; 

Sono osservate anche minori complicanze come acne, foruncolosi inguino-

perineale, dumping syndrome, artrite, calcoli renali. 

Le complicanze nutrizionali tardive rappresentano il vero problema della chirurgia 

malassorbitiva e rendono necessario un follow-up continuo nel tempo in quanto 

possono condurre al decesso se non trattate precocemente. A differenza delle 

precedenti, queste tendono ad aumentare di incidenza nel tempo perché proprio 

dovute al malassorbimento instaurato dallo stesso intervento. Si descrivono: 

- Anemia soprattutto siderocarenziale, ma anche da deficit di vitamina B12 o, 

più raramente, di folati, dovute all’esclusione completa del duodeno, con 

un’incidenza che arrivava secondo gli studi anche al 40%; 

- Carenza di vitamine liposolubili con sintomatologia legata alla vitamina 

deficitaria e che necessitano di supplementazione nutrizionale. Il deficit di 
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vitamina A si manifesta con disturbi visivi quali emeralopia, il deficit di 

vitamina D con difetti nel metabolismo osseo e osteoporosi, il deficit di 

vitamina E con disturbi neurologici e atassia e in deficit di vitamina K con 

coagulopatia (più frequente negli alcolisti); 

- Demineralizzazione ossea, per malassorbimento di calcio, tale per cui è 

raccomandato un fabbisogno giornaliero maggiore di 2 g/die e integrazione 

di vitamina D. Si avranno osteomalacia e osteoporosi, peggiorate 

dall’iperparatiroidismo secondario. L’integrazione è raccomandata in 

elevate quantità in quanto l’assorbimento di calcio è direttamente 

proporzionale al suo intake; 

- Complicanze neurologiche quali neuropatia periferica ed encefalopatia di 

Wernicke, oggi molto rare grazie alla somministrazione di tiamina nei soggetti 

a rischio; 

- Malnutrizione proteica: ipoalbuminemia, anemia, edema, astenia, alopecia. 

Rappresenta la complicanza specifica più temibile della BPD e il suo 

trattamento prevede la nutrizione parenterale per 2-3 settimane, ma può 

condurre al decesso. Può essere sia precoce episodica, nel primo anno post-

intervento, per una mancata aderenza alla dieta, oppure tardiva per lo scarso 

introito proteico o insufficiente assorbimento intestinale, tale spesso da 

richiedere una revisione. 

La principale causa della malnutrizione proteica sembra però essere legata 

solo in parte al malassorbimento: la perdita di azoto endogeno è infatti di 5 

g/die, approssimativamente corrispondenti a 30 g/die. Questa carenza è 

maggiore nei primi mesi dopo l’intervento e, per questo motivo, il fabbisogno 

proteico medio post-BPD dovrebbe essere di circa 90g/die. 

Si identificano due forme di malnutrizione proteica: la forma marasmatica e 

la forma ipoalbuminemica.  

La forma marasmatica rappresenta l’adattamento al digiuno e corrisponde 

all’associazione di deficit proteico ed energetico. Il rapporto glucagone-

insulina è fortemente a favore del glucagone, con lipolisi, proteolisi dal 

muscolo scheletrico per fornire substrati necessari alla gluconeogenesi 
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epatica, preservando il pool di proteine viscerali. Il risultato è una perdita di 

tessuto adiposo e muscolare scheletrico. 

La forma ipoalbuminemica, invece, consiste in un deficit di azoto con 

normale introito energetico, composto da carboidrati. Si avrà qui 

iperinsulinemia, che inibisce la lipolisi e la proteolisi nel muscolo 

scheletrico, senza risparmio di proteine viscerali, portando a 

ipoalbuminemia, anemia e immunodepressione. Il peso corporeo rimane 

quasi invariato, senza perdita di tessuto adiposo e con accumulo di liquidi 

extracellulari. 

L’obiettivo della dieta post-intervento e del trattamento della malnutrizione 

proteica precoce è quello di compensare la perdita di azoto endogeno e 

portare il metabolismo verso una malnutrizione marasmatica. 

Come detto sopra, la malnutrizione proteica è più frequente nei primi mesi, 

uno o due anni dall’intervento. La sua incidenza è comunque diminuita 

grazie alla tecnica AHS-AHAL BPD, vista la correlazione inversa tra volume 

dello stomaco e incidenza di malnutrizione proteica. 

 

Follow-up 

Nel primo anno il paziente viene convocato a una prima visita di follow-up a 30-45 

giorni dopo l’intervento, successivamente a 4 mesi e a un anno. Dopodiché sarebbe 

preferibile un follow-up a cadenza annuale con esami del sangue e dati circa lo stato 

di salute generale, in quanto le complicanze, soprattutto nutrizionali, possono 

presentarsi anche dopo molti anni. A ogni visita vengono misurati peso corporeo e 

pressione, viene indagato lo stato di salute, le abitudini alimentari, eventuali 

disturbi dell’alvo e vengono richiesti esami del sangue ed esame urine eseguiti nei 

giorni precedenti: emocromo, proteine totali, elettroforesi, elettroliti (Na, K, Ca, Cl, 

P, Mg), ferritina, transferrina, emoglobina glicata, profilo lipidico (colesterolo totale, 

LDL, HDL, trigliceridi), bilirubina diretta e totale, transaminasi, LDL, γGT, 

fibrinogeno, aPTT, amilasi, acido urico, creatinina, marcatori HBV  e HCV, PTH, 

vitamine (A, D, E), al fine di riconoscere e trattare situazioni carenziali. 
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Reinterventi 

I reinterventi possono consistere in revisioni o conversioni. La revisione ha la 

funzione di correggere l’intervento primario (con allungamento, accorciamento o 

restaurazione) nel caso il paziente sviluppi complicanze che possano 

compromettere la sopravvivenza; le conversioni consistono nel passaggio a un altro 

tipo di intervento di chirurgia bariatrica in pazienti che non abbiano raggiunto 

l’obiettivo terapeutico. 

La chirurgia revisionale è indicata in presenza di complicanze gravi, che 

ribaltano il rapporto rischio/beneficio dell’intervento, e permette di correggere gli 

effetti originari. Nello specifico [93]: 

- Malnutrizione proteica ricorrente (prima causa [96]) o senza scarso intake 

proteico 

- Eccessiva perdita di peso con normale assunzione di cibo 

- Eccessiva diarrea e flatulenza 

- Demineralizzazione ossea intrattabile 

- Presenza di patologie che sarebbero peggiorate dal malassorbimento 

- Intolleranza all’intervento 

Il totale delle revisioni eseguite comunque non è elevato: Papadia et al. [93] in uno 

studio su 1000 pazienti operati con tecnica AHS-AHAL-BPD riportano una 

percentuale di allungamento dello 0,4% e di restaurazioni dello 0,6%. 

Nel dettaglio, la chirurgia revisionale può consistere in: 

- Allungamento: ha l’obiettivo di aumentare la lunghezza del tratto comune, 

del tratto biliopancreatico o di quello alimentare; più spesso viene allungato 

il tratto comune, al fine di aumentare l’assorbimento delle sostanze nutritive, 

accorciando quello alimentare. Nel caso della malnutrizione proteica, la 

digestione e l’assorbimento di amidi e proteine non sembra essere diversa 

tra il tratto alimentare e quello comune, per cui l’allungamento del secondo 

a scapito del primo non darà beneficio e bisogna intervenire sul tratto 

biliopancreatico [96]. Questa procedura diminuisce sia l’incidenza della 

malnutrizione, sia sintomi quali flatulenza, steatorrea, diarrea e problemi 

proctologici; 
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- Accorciamento: si effettua quando il dimagrimento ottenuto non è 

sufficiente. Viene ridotto il tratto alimentare o quello comune per ridurre 

l’assorbimento di nutrienti, mantenendosi in range adeguati per non 

incorrere in un malassorbimento fatale; 

- Restaurazione: consiste nel ripristino della normale anatomia dell’intestino 

(per quanto possibile), ritornando alla lunghezza iniziale. A questo scopo 

possono essere effettuate anastomosi a X latero-laterale tra il tratti 

biliopancreatico e quello alimentare a 25 cm dal Treitz, una restaurazione al 

Treitz, ovvero una sezione del tratto alimentare a livello della anastomosi 

ileo-ileale e quindi una ricanalizzazione con anastomosi termino-laterale 

con il tratto bilio-pancreatico a 25 cm dall’angolo del Treitz, oppure una 

restaurazione al duodeno, cioè una sezione allo stesso livello, ma con 

anastomosi al moncone prossimale duodenale. 

Gli effetti della chirurgia revisionale sono visibili ad almeno un anno dalla revisione. 

Per quanto riguarda gli interventi di conversione, questi sono modulabili in base a 

quanto desiderato dal paziente e convenuto con il chirurgo: in particolare si può 

convertire la BPD a by-pass gastrico riducendo il volume della tasca gastrica e 

rimaneggiando la lunghezza del tratto alimentare e comune. 
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3. STUDIO CLINICO – Prima coorte (1976-1979) 

Materiali e Metodi 

Lo studio che abbiamo condotto è stata un’indagine retrospettiva sui primi 85 

pazienti sottoposti a BPD, da Maggio 1976 a Giugno 1979, presso la Clinica 

Chirurgica dell’Ospedale San Martino di Genova, secondo la tecnica originaria: 

viene effettuata una gastrectomia parziale con chiusura del moncone duodenale; il 

digiuno è sezionato a 20cm dal Treitz e viene confezionata una gastrodigiunostomia 

con l’ansa distale; il moncone prossimale è anastomizzato all’ileo distale, in modo 

da creare una ricostruzione a Roux-en-Y  [85]. In tutti i pazienti analizzati, 

l’intervento è stato eseguito per via laparotomica con una incisione xifo-

sopraombelicale. 

Ogni paziente operato presso la Clinica Chirurgica a Genova è seguito nel 

post- operatorio con un follow-up standard, i cui dati raccolti vengono registrati in 

una cartella cartacea individuata da numeri consecutivi. Nelle cartelle sono 

registrati alla visita precedente l’intervento i dati seguenti preoperatori: età, sesso, 

altezza in cm e peso in kg, analisi del sangue complete, pressione arteriosa e 

comorbidità (con particolare attenzione a diabete mellito di tipo 2, ipertensione 

arteriosa e dislipidemie).  

Dopo l’intervento vengono trascritte eventuali complicanze e morbidità e mortalità 

peri-operatorie. A seguire, per i pazienti sono stabiliti follow-up a 1 e 6 mesi nel 

primo anno post-operatorio e a partire dal terzo anno dopo l’intervento queste visite 

di controllo vengono eseguite annualmente. Tutti i pazienti sono invitati a 

presentarsi al follow-up regolarmente e la maggior parte di loro esegue visite 

ambulatoriali annuali.  

Lo scopo di questi controlli è monitorare lo stato di salute dei pazienti, 

registrando morbidità e mortalità post-operatorie, i dati dell’esame obiettivo 

eseguito contestualmente alla visita e i risultati delle analisi di laboratorio che i 

pazienti dovrebbero eseguire annualmente e, infine, l’incidenza di eventuali 

complicanze, le loro caratteristiche e la necessità di ricoveri. È annotato nelle 

cartelle lo sviluppo di complicanze, sia perioperatorie (sanguinamento 
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intraperitoneale, ulcere o stenosi dell’anastomosi, laparoceli) che tardive 

(occlusione o subocclusione intestinale, complicanze proctologiche che hanno 

richiesto terapia chirurgica, complicanze nutrizionali e metaboliche), e viene 

registrata anche la morte dei pazienti o la perdita al follow-up. Quando i pazienti 

sono andati incontro a decesso negli anni successivi si è cercato di raccogliere tutte 

le possibili informazioni riguardanti le cause dai famigliari, quando possibile. 

Per quanto riguarda le valutazioni preoperatorie: 

- Viene effettuata una doppia misurazione della pressione arteriosa a paziente 

supino e viene considerato il valore medio tra i due dati ottenuti. 

L’ipertensione è definita da valori di pressione sistolica >135 mmHg e 

diastolica >90 mmHg oppure se il paziente di essere in terapia 

antipertensiva; 

- Si considera diabete un valore di glicemia >125 mg/dl a digiuno in due diverse 

misurazioni o >200 mg/dl in singola misurazione; 

- La dislipidemia è definita come una trigliceridemia >150 mg/dl o 

colesterolemia totale >200 mg/dl o HDL <40 mg/dl; 

Le principali indicazioni alla revisione chirurgica sono state: malnutrizione 

proteica ricorrente o altre condizioni patologiche aggravate dal malassorbimento. 

Ogni indicazione è stata discussa con il paziente valutando ogni caso singolarmente 

e confrontando i benefici attesi con il rischio chirurgico e la possibilità di riacquisire 

peso. 

I cambiamenti del peso verificatisi nei pazienti nel nostro studio sono espressi 

come ΔBMI, % di perdita di peso totale (%TWL), % di perdita di peso in eccesso 

(%EWL), indice di perdita di BMI totale (tBMIL). 

La %EWL è calcolata come percentuale del rapporto tra il peso perso e il peso 

in eccesso: 

%𝐸𝑊𝐿(𝑡) =
𝑃𝑒𝑠𝑜 𝐼𝑛𝑖𝑧𝑖𝑎𝑙𝑒 − 𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑎𝑙 𝑡𝑒𝑚𝑝𝑜 𝑡

𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑛𝑖𝑧𝑖𝑎𝑙𝑒 − 𝑃𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑑𝑒𝑎𝑙𝑒
 

Il tBMIL è calcolato come il rapporto tra il ΔBMI e il BMI in eccesso: 

𝑡𝐵𝑀𝐼(𝑡) =
ΔBMI al tempo t

𝐵𝑀𝐼 𝑖𝑛𝑖𝑧𝑖𝑎𝑙𝑒 − 25
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I principali obiettivi del nostro studio sono di analizzare i risultati clinici di 

pazienti operati di DBP con un follow-up oltre i 30 anni, considerando in particolare: 

mortalità globale, complicanze minori e maggiori, precoci e tardive, revisioni 

dell’intervento, perdita di peso, suo mantenimento e controllo e remissione delle 

comorbidità correlate all’obesità. 

 

Risultati 

I pazienti analizzati sono 85, di cui 70 donne e 15 uomini, con un’età media 

all’intervento di 34,6 anni, un peso medio di 113,3 kg e un BMI medio di 42,2 kg/m2. 

Alla visita preoperatoria, le complicanze legate all’obesità erano frequenti, 

spesso concomitanti: 32 pazienti erano diabetici, 54 ipertesi, 58 presentavano 

dislipidemia. 

Nel periodo perioperatorio si è verificato un solo caso di morte per 

complicanze legate all’intervento, per deiscenza della gastroenteroanastomosi a 

distanza di otto giorni. L’infezione di ferita era la complicanza più frequente (6 casi), 

seguita dalla deiscenza anastomotica (3 casi) e dalla formazione di una fistola (2 

casi). 
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Il tasso di follow-up è progressivamente diminuito durante il tempo, con una perdita 

di pazienti maggiore nella quarta decade dopo l’operazione.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le complicanze, classificate come in precedenza in chirurgiche e 

metaboliche-nutrizionali, aumentano globalmente di incidenza con il tempo, ma 

con un andamento generalmente decrescente per le prime e crescente per le 

seconde. 

Al primo anno di follow-up le complicanze chirurgiche più frequenti erano 

complicanze proctologiche (ragadi anali ed emorroidi sintomatiche – 12), seguite da 

ulcera o erosioni del moncone gastrico (9) e infine laparocele (7) e colelitiasi (5). In 

totale, 20 pazienti hanno presentato complicanze chirurgiche (23,8%). 

Tra i 2 e i 5 anni di follow-up 12 pazienti hanno presentato complicanze 

proctologiche, 9 colelitiasi e sono stati necessari due reinterventi per altre urgenze 

(occlusione di laparocele strozzato). 25 pazienti hanno presentato complicanze 

chirurgiche (31,2% su 80 pazienti in follow-up). 
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Tra 6 e 10 anni i pazienti lamentavano ancora come prima causa problematiche di 

pertinenza proctologica (7), mentre è diminuito il riscontro di laparoceli (4) e di 

colelitiasi (4).  

Tra 11 e 20 anni, totali 11 pazienti chirurgici hanno riportato episodi di colelitiasi (3) 

e reinterventi per complicanze chirurgiche (2). I sintomi proctologici sono ancora 

riferiti in maniera frequente (7). 

A 21-30 anni si registrano 3 interventi per sindrome aderenziale, occlusione o 

subocclusione, 2 colecistectomie. 

Oltre i 30, e ancora di più oltre i 40 anni, le complicanze chirurgiche sono 

eccezionali. 

Per quanto riguarda le complicanze metaboliche, nel primo anno si sono 

presentate soprattutto problematiche legate alla malnutrizione e anemia, mentre 

negli anni successivi compaiono con maggio frequenza sintomi neurologici, 

osteoporosi, emeralopia da deficit vitaminico, complicanze cutanee e cresce il 

numero di reinterventi, soprattutto nei 2-5 anni successivi. 

A 6-10 anni la malnutrizione rimane sempre la prima complicanza per incidenza, 

seguita da osteoporosi e vertigini o sintomi neurologici e vi sono ancora 5 

reinterventi. 
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I numeri sono simili anche negli anni successivi, a testimoniare come nel lungo 

termine prevalgano le complicanze legate al malassorbimento. 

 Il maggior numero di reinterventi è stato necessario tra i 2 e i 5 anni 

dall’intervento, ma fino a 30 anni di follow up è stata posta indicazione a revisione.  
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I risultati riguardanti la remissione delle complicanze a lungo termine 

dell’obesità sono sorprendenti: a un anno solo un paziente era ancora affetto da 

diabete mellito e 9 pazienti avevano un profilo lipidico al di fuori dei cut off stabiliti, 

con un controllo nel lungo termine nel 96% dei pazienti. Un solo paziente ha 

riscontrato una recidiva di diabete oltre i 30 anni.  

 Anche il peso perso nel primo anno viene mantenuto nel lungo periodo, se 

non migliorato: a un anno il BMI medio era di 29,4 kg/m2, raggiunge il valore medio 

di 27, 4 kg/m2, stabile nel tempo. È interessante osservare che oltre i 30 anni il BMI 

torna a scendere. 
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Discussione 

Il risultato del nostro studio mostra che i pazienti sottoposti all’intervento di BPD 

mantengono a lungo termine la perdita di peso e la remissione delle comorbidità 

ottenute, ma vanno incontro a un’alta incidenza di complicanze a lungo termine e 

un rischio di successive revisioni chirurgiche. 

Si tratta di un intervento nel complesso sicuro, con morbidità e mortalità 

perioperatorie limitate, soprattutto in un contesto storico e chirurgico diverso da 

quello attuale e ricordando che il target è una popolazione che già di per sé è a 

maggior rischio. La maggior parte delle complicanze è, infatti, di tipo 1 o 2 secondo 

la classificazione di Clavien Dindo. Oggi, con l’avvento della laparoscopia, 

sappiamo inoltre che il rischio chirurgico è ulteriormente diminuito [95]. 

Le complicanze chirurgiche sembrano raggiungere un plateau con il passare del 

tempo, mentre quelle nutrizionali tendono a stabilizzarsi, se non a crescere, nel 

tempo, tanto che la revisione o la conversione hanno indicazione anche oltre i 40 

anni dall’intervento. 

Questo è probabilmente dovuto alle caratteristiche intrinseche dell’intervento, che 

non permette un adattamento da parte dell’intestino nell’assorbimento dei 

nutrienti, e rappresenta un aspetto tanto negativo quanto inevitabile. Infatti, 

neanche il follow-up cronico e la supplementazione di nutrienti hanno permesso di 

prevenire questo tipo di complicanze. 

A questo si aggiunge il fatto che, con questo studio, seguiamo pazienti anziani, fragili 

e che hanno sviluppato comorbidità nel corso della vita e, per questi motivi, che non 

riescono più a compensare gli effetti negativi dell’intervento. 

La fragilità di questi pazienti è sottolineata anche dallo stesso BMI, che vediamo 

normalizzarsi nei primi anni postintervento, per rimanere stabile una volta terminato 

l’adattamento intestinale, e infine per ricominciare a scendere quando i 

meccanismi di compenso non sono più sufficienti a supportare un organismo che 

sta invecchiando. La discesa del BMI in questo caso è dovuta alla forte 

malnutrizione cui vanno incontro i pazienti e non una nota positiva anche a lungo 

termine ed è solo un’altra misura per esprimere l’impatto delle complicanze 

nutrizionali. 
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I reinterventi, in totale 26, sono stati eseguiti a 7,45 anni in media dall’intervento, a 

un’età media di 41 anni. 

La perdita di pazienti al follow-up dalla terza decade è significativa e verosimilmente 

l’incidenza di complicanze a seguire è sottostimata. Inoltre, le complicanze 

chirurgiche si riferiscono a un intervento eseguito negli anni ’80 e oggi abbandonato 

nella sua versione originale, per cui oggi ci troviamo sicuramente di fronte a scenari 

molto diversi. 

Lo studio ha comunque un razionale per tutte le procedure malassorbitive, in 

quanto ci permette di verificare che le complicanze nutrizionali nel lungo termine 

non tendono a risolversi, ma anzi aumentano di incidenza. 

Altri studi più recenti, a breve e medio termine, confermano i dati raccolti anche per 

altri tipi di interventi [97–100] e a lungo termine, con la versione AHS-AHAL-BPD, si 

osservano risultati sovrapponibili [101], per cui è ragionevole pensare che nel 

lunghissimo termine gli stessi risultati potranno essere riscontrati per la chirurgia 

malassorbitiva moderna. 

Analizzando i risultati ottenuti in 284 pazienti operati di BPD/DS con un massimo 

follow-up di 9 anni, Strain et al.  riportano un’incidenza di complicanze nutrizionali 

del 29,8% nel corso dell’intero periodo di osservazione e la necessità di reintervento 

in 231 pazienti (84%). Nel nostro studio le complicanze nutrizionali sembrano 

essere minori (13,7%) e sono state effettuati nei primi 10 anni 24 reinterventi 

(34,2%), con un tasso di pazienti al follow up dell’87,5%. 

In una recente review della loro popolazione di pazienti [99], Sanchéz-Pernaute et 

al. hanno riportato un tasso di revisione del 7,3% entro i primi 10 anni dopo 

l’intervento di bypass duodeno-ileale con singola anastomosi (SADI-S). Nessuno 

dei pazienti con un tratto comune di 300 cm ha necessitato di revisione a quel punto 

(nonostante la coorte di pazienti con un tratto comune più lungo ha avuto un follow 

up più corto).  

Infine, un recente studio di Papadia et al. [101] conferma quanto osservato per 

pazienti operati di AHS-AHAL-BPD e seguiti per 30 anni, sia per quanto riguarda il 

mantenimento del peso, sia per le complicanze a lungo termine. A 30 anni, il 74% 

dei pazienti ancora in follow-up (28/38) presentava complicanze nutrizionali 
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metaboliche. Nel nostro studio 3 pazienti su 5 rivisti oltre i 40 anni hanno riscontrato 

problematiche simili (60%). 

Chiaramente vi sono molti limiti in questo lavoro (studio condotto su un unico 

centro, tasso di perdita di pazienti al follow-up non trascurabile, numero limitato di 

pazienti), ma dobbiamo ricordare che ad oggi non vi sono studi a termine altrettanto 

lungo in letteratura, sono ancora scarse le pubblicazioni sulla sicurezza dei nuovi 

interventi e, soprattutto, le complicanze nutrizionali tendono a manifestarsi nel 

corso degli anni, per cui periodi di pochi anni di follow-up ci danno una visione 

incompleta. Inoltre, i pazienti vengono operati a età sempre più giovane e oggi 

l’indicazione può essere posta anche in adolescenti, per cui è più che mai 

necessario raccogliere dati nel lunghissimo termine, avendo questi pazienti 

un’aspettativa di vita molto lunga. 

In conclusione, il mantenimento del peso a lungo termine e l’incidenza di 

complicanze nutrizionali sembrano due facce della stessa medaglia: non c’è un 

adattamento della capacità di assorbimento dell’intestino dopo la BPD. 

 

Conclusioni 

La BPD permette un’eccellente perdita di peso e ottimi risultati riguardanti la 

remissione delle comorbidità metaboliche dell’obesità a lungo termine, al costo di 

un’alta incidenza di complicanze nutrizionali che tendono ad accumularsi e 

risultare evidenti solo durante il passare del tempo. Viste queste considerazioni, 

crediamo che l’indicazione alla BPD dovrebbe essere data con estrema attenzione.  

La principale preoccupazione rimane però la perdita di pazienti al follow-up con il 

passare del tempo, considerando che il rischio di complicanze nutrizionali permane 

per tutta la vita. Dal momento che l’incidenza delle complicanze nutrizionali e il 

tasso di revisione di molte procedure malassorbitive sembra simile a quello 

riportato nel nostro studio, almeno a medio termine, è estremamente importante 

un accurato follow-up dei pazienti sottoposti ad interventi di chirurgia bariatrica 

malassorbitiva, per assicurare loro una corretta sopravvivenza. 
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