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L’infezione da COVID-19 si manifesta, nelle sue forme che
necessitano ricovero ospedaliero, come malattia ad anda-
mento acuto con importante componente infiammatoria ed
evoluzione frequente (10-15 %?) in insufficienza respiratoria
acuta, con necessità di ventilazione assistita.

Al momento non è ancora chiara la fisiopatologia della ma-
lattia che, comunque, si presenta con iperpiressia stato cata-
bolico con compromissione della massa e dell’efficienza mu-
scolare, aumentato fabbisogno energetico. Sono citati ipores-
sia, alterazioni dello stato di coscienza, interessamento ga-
strointestinale con prevalente diarrea, talvolta nausea, vo-
mito. Il conseguente stato di malnutrizione rischia di aggra-
varsi ulteriormente in terapia intensiva e ripercuotersi sulla
fase di recupero successiva.

A ciò si aggiunga un sicuro incremento del consumo di sub-
strati antiossidanti, legato alla severa componente infiamma-
toria, e alla necessaria ossigenoterapia. 

La  prognosi più sfavorevole si ha nei soggetti più anziani e
affetti da comorbidità, soggetti notoriamente più fragili , fre-
quentemente malnutritii e sarcopenici nei quali un corretto
assessment nutrizionale e un suo adeguato trattamento hanno
dimostrato, in altri contesti clinici,  di ridurre complicanze ,
durata della degenza e migliorare la prognosi .

Per  meglio inquadrare l’aspetto gestionale sotto il profilo nu-
trizionale, riteniamo sia opportuno fare alcune considera-
zioni, sia di tipo clinico che di tipo organizzativo.

Per quanto riguarda le prime, è necessario sottolineare come
l’espressione clinica della malattia , nel paziente ospedaliz-
zato,  possa variare da forme che non necessitano di alcun
supporto ventilatorio, forme che necessitano di NIV  o di te-
rapia intensiva. Frequente è l’uso della pronazione che può
costituire una complicanza nella gestione di una nutrizione
enterale.

Per quanto riguarda gli aspetti organizzativi, potrebbe essere
necessario, in funzione dei contesti in cui si opera e delle ri-
sorse umane disponibili in questa fase emergenziale, sempli-
ficare i percorsi diagnostico-terapeutici rispetto a quelli uti-
lizzati nella comune pratica clinica e non dimenticare l’as-
soluta necessità di ridurre il rischio di contagio al minor nu-
mero possibile di operatori sanitari, disegnando interventi te-
rapeutici più facilmente gestibili a distanza.

Screening della malnutrizione.  Per quanto sempre auspica-

bile l’identificazione dei soggetti maggiormente a rischio con
test di screening validati (soggetti anziani, già sottopeso al
momento del ricovero, oncologici, cronici con pluripatolo-
gie), è necessario considerare che la malattia di per sé costi-
tuisce un rischio di malnutrizione e impone comunque l’op-
portunità di intraprendere fin dall’inizio quanto necessario
per ridurre il catabolismo proteico e il consumo di vitamine
e oligoelementi.

MODALITÀ DI INTERVENTO.

Os. L’alimentazione per os deve essere ottimizzata, iniziando
dalla composizione di base dei pasti, nei quali è auspicabile
un incremento della concentrazione proteico-calorica.

Deve essere segnalata la disponibilità di usufruire di pasti a
consistenza modificata, cremosa o semiliquida, destinati non
solo a pazienti chiaramente disfagici, ma anche a tutti pa-
zienti con difficoltà masticatorie e deglutitorie, facilmente af-
faticabili e dispnoici. 

In tutti i pazienti è necessario garantire una supplementa-
zione vitaminica e di oligoelementi. In particolare è oppor-
tuno un dosaggio della 25OHD e una sua supplementazione
in caso di carenza.

La difficoltà ad effettuare una presa in carico individuale dei
pazienti, associata a un sicuro incremento dei fabbisogni ca-
lorico-proteici può suggerire una supplementazione sistema-
tica con integratori proteico-calorici (ONS) a densità energe-
tica >1 kcal/ml con quota proteica di almeno 20 g /die. (ri-
cordarsi di contenere la quota proteica nei pazienti con IRC)

Per gli stessi motivi, si suggerisce di adottare delle semplici
modalità di intercettazione dei soggetti con alimentazione
per os inferiore al 50% del pasto, nei quali aumentare la sup-
plementazione con integratori orali.

Pur non esistendo evidenze a proposito, si raccomanda di
raggiungere un apporto calorico di 25 kcal/kg peso/die (30
kcal /kg per pazienti severamente malnutriti) e un apporto
proteico di almeno 1g/kg peso/die (1.0-1.2 g/kg/peso). Si con-
siglia di utilizzare il peso attuale per i pazienti normopeso e
il peso corporeo corretto per i pazienti in sovrappeso o obesi
(peso corporeo ideale + 25% del peso attuale)

In considerazione del fatto che nel corso della malattia si pos-
sano presentare alterazioni della motilità intestinale di tipo
diarroico, in parte legate alla diretta azione del virus a livello
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della mucosa intestinale, in parte come effetto collaterale di
altre terapie farmacologiche, è stata ipotizzata l’efficacia  di
un integratore proteico-calorico contenente TGF-B2 (Tran-
sforming Growth Factor –B2) , una citochina ad attività an-
tinfiammatoria, già utilizzata nelle malattie infiammatorie
croniche intestinali.

Nei pazienti estubati è presente un’elevata incidenza di di-
sfagia che può prolungarsi anche per settimane e che limita
significativamente l’assunzione di nutrienti orali. Pertanto è
raccomandabile una precoce valutazione della deglutizione
associata alla modifica delle consistenze degli alimenti. Se
l’alimentazione spontanea è ad elevato rischio di aspirazione
può essere indicata una NE tramite SNG.

Nutrizione artificiale.  I pazienti che non sono in grado di
soddisfare i fabbisogni proteico-calorici con la sola alimen-
tazione per os supplementata con gli ONS,  devono essere
avviati a nutrizione artificiale. 

La NUTRIZIONE ENTERALE (NE) è sempre preferibile,
quando attuabile. In casi particolari (disfagia con elevato ri-
schio di aspirazione, nausea, vomito, pronazione) può essere
opportuno valutare un accesso post-pilorico, dopo avere ef-
fettuato trattamento con farmaci procinetici. 

Si raccomanda l’utilizzo di miscele con densità di 1.25 -1.5
kcal/ml. Concentrazioni superiori (2 kcal/ml) sarebbero da
evitare (ritardato svuotamento gastrico, diarrea), se non in
casi particolari in cui sia necessaria una maggiore restrizione
idrica. 

La NUTRIZIONE PARENTERALE (NP) di supporto alla NE
deve essere considerata fino a quando non siano raggiunti i
target nutrizionali desiderati. In tali casi l’entità della supple-
mentazione dovrà essere valutata caso per caso.

Un minimo apporto di NE (250 ml nelle 24 ore) è sempre co-
munque consigliabile per mantenere il trofismo intestinale ed
evitare la traslocazione batterica intestinale.

Qualora la NE non fosse comunque percorribile, una NP di
supporto, anche periferica, può essere considerata in situa-
zioni di un’alimentazione per os che non raggiunga i target
nutrizionali prefissati.

Si ricorda il rischio di REFEEDING nelle fasi iniziali dell’ali-
mentazione per os e della NA nei pazienti malnutriti.

Nei pazienti ventilati in terapia intensiva vale quanto già de-
scritto nelle Linee Guida ESPEN 2019, che confermano l’op-
portunità di  un incremento graduale della quota calorica nei
primi 3 giorni  di supporto, che non superi il 70% circa del-
l’Energy Expenditure (EE) con il raggiungimento del l’80-
100% solo dopo tale intervallo.

Anche la quota proteica dovrebbe essere raggiunta progres-
sivamente per arrivare a circa 1.3 g/kg peso corporeo/die.

Anche in corso di Nutrizione Artificiale deve essere garantita
la supplementazione vitaminica e di oligoelementi.

Per quanto riguarda le tipologie di substrati da utilizzare sia
in enterale che parenterale, è razionale l’utilizzo degli acidi
grassi omega-3, in quanto precursori di mediatori prostaglan-
dinici, resolvine e protectine, con azione modulanti l’azione
infiammatoria e conseguente riduzione dell’IL6. 

Si raccomanda, oltre agli esami comunemente utilizzati in
questo contesto clinico,  la valutazione iniziale e periodica
di alcuni indici di sintesi proteica ( almeno 1 volta alla setti-
mana transferrina, prealbumina), e di alcuni indici carenziali
(ferro, zinco, folati, B12, 25 OHD, laddove possibile selenio,
Vit A).

Da non dimenticare Na, K, Mg, P soprattutto nel rischio di
sindrome da renutrizione e nella nutrizione artificiale.

Importante il dosaggio della trigliceridemia per monitorare
l’apporto lipidico in nutrizione parenterale.

Utile, quando possibile, la valutazione  periodica del grado
di catabolismo proteico (azoturia) 
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INTRODUZIONE

La dermatite atopica (DA), o Eczema Atopico, è una malattia
infiammatoria cutanea pruriginosa a carattere cronico recidi-
vante. È tipica della popolazionepediatrica e, nell’80% dei
casi, presenta un esordio entro i primi 5 anni di vita1.I sintomi
principali sono eritema, edema, croste, essudato sieroso,
escoriazione, lichenificazione, secchezza cutanea. Nell’ul-
timo ventennio, nella maggior parte dei paesi industrializzati,
si è verificatoun costante aumento della prevalenza di
DA,tanto da raggiungerein alcuni stati dell’Europa occiden-
tale un’incidenza del 20% nella popolazione pediatrica2,3. La
DAsi presenta in forma lieve nel 70-80% dei casi, mentre, il
restante 20% soffre di una forma dall’intensità che va dalla
moderata alla severa. Le forme severe impattano fortemente
sulla qualità di vita del bambino e dei familiari, determinando
nei casi più gravi complicanze come infezioni ricorrenti4,
scarsa crescita, grave malnutrizione o deficit di oligoele-
menti5. L’eziopatogenesi è multifattoriale e prevede una com-
ponente genetica associata ad un’alterata funzione della bar-
riera cutanea che, a causa alla presenza di fattori immunitari
(allergeni) e non immunitari (stress, ambiente ecc.), determina
infiammazione e manifestazione del danno cutaneo. Il trat-
tamento della DA prevede applicazioni regolari di emollienti
per contrastare la secchezza cutanea e l’uso di brevi cicli di
corticosteroidi topici. I corticosteroidi topici, a causa del loro
potenziale effetto collaterale (assottigliamento della pelle e
la soppressione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene), non pos-
sono essere utilizzati a lungo termine per controllare la DA.
Negli ultimi anni vari sono stati gli studi sull’utilizzo di agenti
alternativi ai corticosteroidi per il trattamento delle malattie
infiammatorie cutanee, grande interessa ha suscitato il possi-
bile ruolo della supplementazione di zinco, viste le numerose
evidenze circa i sui effetti immunomodulatori.

LO ZINCO

Lo zinco è un micronutriente essenziale per tutti gli organismi
viventi,nel corpo umano la sua quantità variadai 2 ai 3 g (con
quantità maggiori negli uomini rispetto alle donne), di questi
circa il 57% è presente nel muscolo scheletrico, il 29% nelle
ossa e l’11% è diviso tra fegato e cute; il cuore edil plasma
sanguigno possono arrivare a contenere rispettivamente lo
0,4% e lo 0,1% dello zinco corporeo7,8. 
Le fonti alimentari più ricche di zinco sono soprattutto gli ali-

menti di origine animale come carne, uova, pesce, crostacei,
latte e derivati. Le concentrazioni di zinco nei vegetali varia
in base ai livelli del minerale nel terreno di coltivazione, inol-
tre, la biodisponibilità dipende dalla presenza di fitati9, i ve-
getali più ricchi di zinco sono: la crusca di grano, i legumi e
la frutta secca.
Un’assunzione insufficiente, una riduzione dell’assorbimento
o aumentate perdite di questo micronutriente possono deter-
minare una carenza con ripercussioni sulle normali funzioni
fisiologiche del corpo. Infatti, la grave carenza di zinco può
determinare anemia e disfunzioni neuronali.
Lo zinco assolve svariate funzioni, è essenziale per il funzio-
namento di molti enzimi e di alcuni mediatori cellulari, con-
tribuisce alla stabilizzazione della membrana cellulare e re-
gola l’apoptosi da parte dei linfociti sia in vivo che in vitro. Il
ruolo svolto dallo zinco nell’integrità del sistema immunitario
è ben conosciuto10, vari studi dimostrano che la sua carenza
amplifica l’infiammazione nelle malattie autoimmuni ed al-
lergiche11. 

ZINCO E DERMATITE ATOPICA

Negli ultimi anni vari studi scientifici hanno investigato su
una possibile associazione tra DA, specie se di grado severo
e bassi livelli di zinco nell’organismo. 
Vari studi caso-controllo hanno dimostrato che i livelli di
zinco in bambini affetti da DA sono inferiori rispetto a quelli
dei controlli11,12,13,14.
In particolare, in uno di questi studi, la somministrazione di
supplementi orali di zinco (12mg/die assunti per 8 settimane)
ha mostrato il miglioramento della TEWL (Transepidermal
Water Loss), parametro che riflette l’integrità della funzione
di “barriera cutanea”, e della VAS (Visual Analogical Scale)
scala analogico-visiva per la valutazione del prurito e dei di-
sturbi del sonno che caratterizzano questa patologia14.
Un recente studio retrospettivo condotto su 168 bambini; 89
maschi (53%) e 79 (47%) femmine, età media 3 anni e 3
mesi; affetti da dermatite atopica da moderata a severa, ha
evidenziato che è presente una carenza di zinco nel 25% di
questi bambini.
Il deficit di zinco non ha mostrato significative differenze in
termini di: genere, età o presenza di altre allergie, ma ha evi-
denziato che la forma severa di DA, così come le alte con-
centrazioni di IgE sono associate a livelli più bassi del micro-
nutriente15.
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La percentuale di piccoli pazienti con DA grave (SCORAD >
40) era significativamente più elevata nel gruppo con deficit
di zinco.
L’esatto ruolo dello zinco nell’immunopatologia della DA non
è ancora ben definito, probabilmente è coinvolto nella rego-
lazione della risposta immunitaria.

CONSIDERAZIONI CONCLUSIVE

La supplementazione di zinco ha mostrato di poter ripristi-
nare i meccanismi regolatori della risposta immunitaria.
Il deficit di zinco è comune nei bambini affetti da DA, in una
dermatite atopica grave, in cui una terapia standard è scarsa-
mente reattiva, la supplementazione orale di zinco potrebbe
contribuire a ridurre la gravità della malattia. Tale beneficio
probabilmente è giustificato dall’azione antiinfiammatoria
che lo zinco sembra avere su diverse vie dell’infiammazio-
neche coinvolgono sia l’immunità innata che adattativa. Inol-
tre, è stato inoltre dimostrato come questo micronutrienteri-
duce la chemiotassi dei neutrofili16, inibisce l’attività delle
cellule T helper-1717 e down-regola l’espressione di Toll-like
receptor-2 dai cheratinociti18.
Si auspica che gli studi futuri dimostrino il ruolo dello zinco
nella DA, affinché possa rappresentare una terapia aggiuntiva
rispetto a quella farmacologica tradizionale.
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INTRODUZIONE

I benefici nel praticare un regolare esercizio fisico sono noti
espaziano dal miglioramento delle funzionalità di innumere-
voli apparati e sistemi che, spesso,risultanocolpiti dagli effetti
di errati stili di vita. L’ipocinesi, ossia la mancanza di movi-
mento, associata ad una scorretta alimentazione aumenta la
probabilità di incorrere in alcune malattie cosiddette del “be-
nessere”: ipertensione, obesità, sindrome metabolica, iperli-
pidemia, diabete di tipo 2 e patologie cardiache.
Di recente è stato dimostrato che il muscolo scheletricoat-
tivo,si comporta alla pari di un organo endocrino1: durante
la contrazione muscolare infatti,esso produce una serie di
molecole proteiche note come miochine. Una di queste mio-
chine, l’irisina, risulta avere una spiccata azione pleiotropica
su molti organi e tessuti del corpo umano, giocando un ruolo
chiave di protezione contro le patologie precedentemente
elencate.
L’irisinaè stataidentificata per la prima volta nel 2012 da un
gruppo di ricercatori della Harvard Medical School. É un pic-
colo ormone polipeptidico contenente 112 aminoacidi e con
una massa molecolare stimata di 22 kDa. La sua produzione
avviene principalmentea partire dalle cellule del muscolo
scheletricotramite la scissione di una proteina di membrana
(FNDC5). La sua espressione risultaparticolarmente marcata-
durante l’esercizio fisicoin rispostaappunto alla contrazione
muscolare, tanto da essere definito “Ormone dello Sport”.
Questo ormone è il risultato finale di una serie di eventi me-
tabolici dove a monte è risulta essere coinvoltala Pgc1-� (pro-
teina che è interessata anche in una serie di processi regola-
tori, tra cui ricordiamo in particolare la biogenesi mitocon-
driale, l’ossidazione lipidica e l’espressione dei GLUT-4).
Sin dalla sua scoperta, innumerevoli ricercatorisi sono adden-
trati nell’approfondire i potenziali effetti fisiologici di questa
molecolasul nostro organismo, con particolare enfasi nei con-
fronti della lotta al sovrappeso e ai disturbi dismetabolici.
Di seguito mediante un’analisi della letteratura a disposizio-
neandremo ad analizzare i risultati delle ricerche che hanno
voluto analizzare le azioni sul corpo umano di questa mole-
cola.

OBIETTIVI

Regolazione del senso di sazietà:Gli effetti benefici del-•
l’irisina nella lotta all’obesità sono riconducibili nelle po-
sitive interazioni tra questa e le altre molecole (neurotra-

smettitori, neuro-peptidi e ormoni) coinvolti nella com-
plessa regolazione del senso di fame/sazietà a livello del
sistema nervoso centrale. Ferrante et al.2ha valutato gli
effetti della somministrazione di 50-200 nmol/l di risina
intra-ipotalamica in 48 ratti maschi adulti. I ratti prima
della somministrazione di irisina erano stati suddivisi in
due gruppi: il primo gruppo composto da 24 ratti era
stato nutrito senza alcuna limitazione di cibo, l’altro
gruppo composto da 24 ratti era stato costretto al digiuno
prima della somministrazione della dose di irisina.

Dopo la somministrazione di irisina i ratti sono stati la-
sciati liberi di nutrirsi, e la successiva assunzione di cibo
è stata registrata ad intervalli di 1 ora, 2 ore, 4 ore, 8 ore
e 24 ore.

In seguito i ratti sono stati sacrificati ed è stato estratto
loro l’ipotalamo per analizzare i livelli dei neurotrasmet-
titori mediante RNA. I risultati di questo interessante stu-
dio dimostrano che la somministrazione di irisina intra-
ipotalamica ha ridotto l’assunzione di cibo nelle succes-
sive 24 ore in entrambi i gruppi di ratti. Questa inibizione
potrebbe essere dovuta ad una riduzione dei livelli di
orexin-A mRNA e dall’incremento dell’espressione ge-
nica di POMC (pro-opiomelanocortina) e CART (cocaine-
amphetamine regulated transcript) i quali hanno un
ruolo chiave nell’inibizione dell’appetito.

Da questo studio è emerso inoltre che la somministra-
zione di irisina intra-ipotalamica aumenterebbe i livelli
plasmatici di norepinefrina, questo incremento potrebbe
essere correlato direttamente ad una marcata stimola-
zione dell’attività locomotoria, ad un aumento del con-
sumo di ossigeno e all’innalzamento della temperatura
corporea ed all’incremento dell’espressione dei geni
UCP4 e UCP5.

I risultati di questo lavoro sono coerenti con quelli pre-
cedentemente effettuati che hanno evidenziato l’effetto
termogenico dell’irisina3, dimostrando inoltre che i livelli
di questa miochina sono inversamente correlati all’as-
sunzione di cibo a 24 ore4, questi dati supporterebbero
un ruolo chiave di tale molecola nell’inviare al sistema
nervoso centrale attivando una risposta omeostatica che
comporterebbe una ridotta alimentazione e un aumento
del dispendio energetico.
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Conversione del tessuto adiposo bianco in bruno:La•
conversione del tessuto adiposo bianco in bruno, pro-
cesso che prende il nome di “browning” o “imbruni-
mento” e gioca un’influente ruolo nella termogenesi
adattiva e nell’omeostasi del glucosio5. Questa conver-
sione garantisceun incremento della spesa energetica,
grazie all’attivazione della proteina UCP1 (termogenina),
che aumenta il tasso metabolico basale. Tale conversione
risulta considerevolmente utile ai fini del management
del peso corporeo e sui disordini dismetabolici6 7.
Zhang et al.8 hanno valutato gli effetti della somministra-
zione giornaliera di irisina per 14 giorni in un gruppo di
ratti obesi. Sono stati valutati in questo studio i livelli dei
geni marcatori degli adipociti bruni, inclusi l’UCP-1,
PGC-1�, Cox7�, PPAR�. I dati di questo studio sono stati
comparati con un gruppo di ratti non obesi e trattati a
loro volta con una soluzione salina per valutarne le dif-
ferenze. Al termine dei 14 giorni, i livelli di tessuto adi-
poso bruno sottocutaneo nei ratti obesi trattati con irisina
era aumentato, questo incremento era associato a una ri-
duzione del peso corporeo dei ratti obesi, che inoltre
avevano migliorato anche la tolleranza al glucosio, e i li-
velli di insulina a digiuno.

Da questi dati emerge che il processo di browning, porta
a un aumento del dispendio energetico e della termoge-
nesi con incremento del tasso metabolico basale che va
ad influenzare positivamente il management del peso
corporeo con conseguente miglioramento della sensibi-
lità all’insulina e tolleranza al glucosio.

OMEOSTASI GLUCIDICA, INSULINO RESISTENZA
DIABETE MELLITO DI TIPO 2 E FUNZIONALITÀ
PANCREATICA

Altri studi sull’irisina hanno evidenziato un più ampio spettro
d’azione, giocando un ruolo importante anche nei confronti
della regolazione dei livelli di glucosio ematici, stimolando
la secrezione di insulina e fungendo come una sorta di “co-
municatore” tra le cellule muscolari e quelle pancreatiche. 
Dati emersi da studi genetici hanno confermato che una di-
sfunzione delle cellule � pancreatiche, possono essere fattori
chiave nel determinare se uno stato di insulino-resistenza per-
sistente può progredire nella malattia diabetica. Elevati livelli
di glucosio e acidi grassi circolanti possono progressivamente
indurre alla perdita della funzione e alla sopravvivenza delle
cellule� attraverso alcune meccanismi che sono coinvolti nel-
l’aumento dello stress ossidativo e dell’infiammazione (glu-
colipotossicità). Uno dei meccanismi di sopravvivenza delle
cellule � risulta essere l’attivazione della via Akt: questa ri-
sulta coinvolta nel meccanismo di crescita compensativa
delle cellule � nello stato di insulino resistenza9.In prece-
denza era stato dimostrato che l’irisina potesse attivare la via
di segnalazione Akt nelle cellule miocardiche10. Questo dato
preliminare fece ipotizzare che l’irisina potesse intervenire
anche nell’attivazione dell’Akt a livello delle isole pancreati-
che esercitando anche effetti protettivi diretti verso il pan-
creas.
Questa ipotesi fu confermatasuccessivamentedai risultatidi-

due studi di Natalicchio et al.11e Liu et al.12dove è stato dimo-
stratoproprio che attraverso il meccanismo di segnalazione
Akt, l’irisina protegge le cellule � pancreatiche dall’apoptosi.

Senza dimenticare inoltre come la stessa irisina, promuove
l’assorbimento del glucosio a livello muscolare13, attraverso
il meccanismo di attivazione dell’AMPK2 che va a compor-
tare la traslocazione dei GLUT-4 sulla membrana muscolare,
riducendo così l’iperglicemia14.
Huh et al15 hanno evidenziato che il trattamento delle cellule
muscolari con irisina ricombinante (50nm) per 1 ora ha au-
mentato significativamente l’assorbimento di glucosio con ri-
sultati similari osservabili all’esposizione all’insulina (30-
40%), 6 ore dopo il trattamento con irisina, si è registrata una
sovraregolazione (30-80%) dell’espressione di geni coinvolti
nel trasporto di glucosio a livello del miocita, mentre l’espres-
sione dei geni coinvolti nella glicogenolisi e gluconeogenesi
è stato soppresso (20-40%). 

Questi risultati indicano l’irisina come un potente modulatore
dei processi metabolici e a supporto di quegli organi interes-
sati nella malattia diabetica, come fegato e pancreas. 
In conclusione è confermabile che l’irisina ha azioni antia-
poptotiche sulle cellule � del pancreas stimolandone al con-
tempo la proliferazione, la biosintesi e una migliore secre-
zione di insulina.

L’irisina, che è coinvolta nell’omeostasi energetica, è un pro-
mettente regolatore del metabolismo del glucosio. Attraverso
le funzioni nei muscoli a livello del fegato e del tessuto adi-
poso contribuisce all’omeostasi glicemica. Questa afferma-
zione è supportata dai risultati di studi sugli animali che mo-
strano effetti positivi del trattamento con irisina su livelli di
glucosio, sul management del peso corporeo e altri parametri
metabolici. Tuttavia, il contributo dettagliato di quest’ormo-
nein molti dei principali meccanismi dell’omeostasi del glu-
cosio deve ancora essere chiarito. 

METABOLISMO OSSEO

L’irisina risulterebbe inoltre essere il ponte di connessione tra
l’attività fisica e il metabolismo osseo16 grazie alla sua capa-
cità di indurre la differenziazione delle cellule stromali del
midollo osseo in osteoblasti maturi17. Numerosi studi precli-
nici sembrano confermare che vi sia una correlazione tra l’iri-
sina e la salute delle ossa.
La capacità di questa miochina di influenzare la differenzia-
zione delle cellule stromali del midollo osseo in osteoblasti
maturiè stataanalizzata sia in vivo che in vitro. In particolare,
in uno studio di Colaianni et al.18è statoosservato che ratti sot-
toposti a 3 settimane sforzo fisico avevano maggiori livelli di
irisina rispetto ai topi non sottoposti ad esercizio fisico. In se-
guito, è stato osservato che i livelli elevati di irisina presenti
nei “topi attivi” influivano positivamente nell’attivazione le
cellule staminali del midollo osseo a differenziarsi in osteo-
blasti in vitro, se confrontate con i livelli di irisina dei topi
non indotti all’esercizio fisico.
Risultati simili sono stati evidenziati in un altro studio di Co-
laianni19 dove adun gruppo di giovani topi maschi è stata
somministrata una dose settimanale di irisina ricombinante
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(100µg / kg). Successivamente è stata registrato un significa-
tivo aumentodella densità minerale ossea corticale. Nello stu-
dio si è registrata anche una riduzione significativa del nu-
mero di osteoclasti. 
Questi risultati preclinici sono stati confermati indirettamente
in due studi di Anastasilakis20e Palermo21, che hannovalutato
la relazione tra irisina e fratture vertebrali in studi trasversali
dove sono state arruolate donne in postmenopausa con osteo-
porosi grave: i livelli di irisina erano più bassi nei soggetti con
fratture osteoporotiche precedenti rispetto ai soggetti di con-
trollo.
Yan et al.16 ha confermato tali risultati in uno studio dove sono
state reclutate donne di età compresa tra 70 e 90 anni, con e
senza fratture al fine di valutare gli effetti dell’irisina sulla sa-
lute dell’osso. 
Le donne con livelli più alti di irisina hanno avuto meno frat-
ture rispetto a quelle con livelli più bassi di ormone.
In conclusione è possibile affermare che gli effetti positivi del-
l’esercizio fisico sulla massa ossea possono essere correlati
dall’azione diretta che l’irisina secreta dalle cellule muscolari
ha sull’osso.

CONCLUSIONI

Molti meccanismi d’interazione dell’irisina con il nostro or-
ganismo non sono chiariti e risultano ancora
controversi.Quello che è certo è che questa miochina risulta
essere un potente “messaggero” con importanti interazioni
positive su innumerevoli organi e apparati del nostro corpo,
andando a influenzare positivamente le funzionalità dell’in-
tero organismo3 8.

Gli studi hanno evidenziato inoltre che i livelli plasmatici di
irisina sono più elevati in quei soggetti che praticano regolare
esercizio fisico22 23 24rispetto ai soggetti sedentari. Risulta
quindi fondamentale promuovere e incoraggiare la pratica
regolare dell’attività fisica. Nonostante alcunistudi23 25 ab-
biano cercato di individuare quale tipologia di esercizio fisico
(aerobico o anaerobico) produca maggiori concentrazioni di
irisina nel muscolo, questo dato non è ancora del tutto chia-
rito, anche a causa di una scarsa standardizzazione delle mo-
dalità di esecuzione delle prove da sforzo per intensità, du-
rata, volume totale e campione preso in esame, parametri che
risultano essere fondamentali per ottenere dati comparabili.
Pare comunque che sia l’attività aerobica3 26sia quella contro
resistenze25 (mediante l’utilizzo di sovraccarichi) stimolino il
rilascio di irisina da parte della fibrocellula muscolare.

Elevati livelli di irisina sono stati anche misurati in uno stu-
diodi Osella et al.27, in soggetti affetti da sindrome metabolica
che iniziavano un percorso nutrizionale controllato per un
periodo di tempo prolungato, sottolineando come i livelli di
questo ormone possono essere anche influenzati, oltre che
dall’esercizio fisico, anche dalla tipologia e dall’aderenza alla
dieta stessa.

Prove per valutare l’utilità dell’irisina come integratore e far-
maco nell’uomo, sembrano essere premature, sulla base delle
conoscenze attuali, ma dovrebbero essere un’interessante
obiettivo di ricerca per il prossimo futuro.

In attesa di sviluppi su questo fronte, possiamo affidarci alle
attualievidenze scientifiche che evidenziano chiaramente
come maggiori livelli di irisina sono correlati con uno stato
di benessere generale, e possono contribuire nel ridurre il ri-
schio di incorrere in patologie dismetaboliche. Gli effetti di
tale ormone, che ricordiamo essere prodotto in dosi conside-
revoli durante la contrazione muscolare, danno ulteriore cer-
tezza di come l’attività fisica, debba essere considerata a tutti
gli effetti un potente mezzo di supporto alle già consuete te-
rapie nella lotta al sovrappeso e al diabete; senza dimenti-
carne il duplice potenziale effetto che esercizio fisico e dieta
possono ricoprire da un punto di vista puramente preventivo.
Se ancora oggi vi fosse stata qualche remora o dubbio sul pro-
muovere o meno l’attività fisica a tutte le età ed in tutte le
condizioni, l’individuazione degli effetti dell’irisina sul nostro
organismo può essere l’ennesimo esempio che dovrebbe de-
finitivamente convincere tutti gli addetti ai lavorie non sul no-
tevole potenziale che può ricoprire l’esercizio fisico 28 29 30 31

32 in ambito preventivo-terapeutico.
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LE MOLECOLE HANNO RIVOLUZIONATO LA
DIAGNOSTICA ALLERGOLOGICA

G. Manzotti
Specialista in Allergologia e Immunologia Clinica, Casa di cura
Beato Palazzolo BERGAMO 

Un alimento può essere una fonte allergenica, ovvero conte-
nere numerosi allergeni verso cui il nostro sistema immuni-
tario monta specifiche Immunoglobuline di classe E (IgE). Esse
sono in grado di legarsi ai mastociti nel sangue e all’incontro
con l’allergene di far degranulare queste cellule, innescando
la reazione allergica. Le IgE sono dosabili in laboratorio con
metodica ImmunoCAP RAST per singoli componenti o su
chip ISAC e questi test sono oggi preziosi per arrivare alla dia-
gnosi di allergia alimentare.
In fase preliminare il pz deve “sensibilizzrsi” verso l’allergene
ovvero costruire le IgE contro lo specifico allergene e ad un
successivo incontro con l’alimento l’arsenale di IgE potrà in-
nescarsi e dar vita alla reazione allergica vera e propria con
specifici sintomi clinici.
La sola “sensibilizzazione” è la presenza di anticorpi di classe
IgE dosabili ma non necessariamente foriere di reattività cli-
nica e pertanto non è condizione sufficiente per considerare
il paziente allergico a quell’alimento: ci deve essere un nesso
di causalità tra la presenza di IgE specifiche e la reazione al-
lergica occorsa! 
La reattività IgE mediata avviene in tempi rapidi da pochi mi-
nuti sino a massino un’ora (in media) dall’ingestione dell’ali-
mento: ecco perché l’allergia IgE mediata è definita “imme-
diata”. Il dato temporale di innesco della reazione è impor-
tante ed informativo nel corso dell’anamnesi di sospetta al-
lergia alimentare.
Come già accennato gli alimenti non contengono un solo al-
lergene ma plurimi allergeni: questa scoperta ha portato alla
“rivoluzione molecolare della diagnosi di allergia alimen-
tare”!
Le IgE vengono montate dal sistema immunitario solo contro
alcuni segmenti di molecola che sono definiti epitopi. Ve ne
sono di “lineari”: caratterizzati da sequenze aminoacidiche
legate da ponti disolfuro e pertanto molto difficili da rompere
e sono resistenti al calore e alla digestione gastrica (termo e
gastro resistenti). Epitopi più deboli sono invece caratterizzati
da aminoacidi che si giustappongono grazie a ripiegamenti
spaziali e tridimensionali. Se cambia la posizione spaziale
degli aminoacidi, l’epitopo si smonta e non è più allergenico.
Si tratta di epitopi “conformazionali”, labili al calore e alla
digestione gastrica (termo e gastrolabili).

In corso di anamnesi sapere se il paziente ha reagito ad ali-
menti crudi o cotti è molto importante ed orientativo. Più sta-
bile è un epitopo e più severa sarà la reazione allergica che
può elicitare e basterà anche una piccola quota di alimento
ingerito per avere reazioni gravi. Gli epitopi labili producono
reattività soprattutto nel sito di ingestione: cavo orale e lin-
gua…con risoluzione spontanea in breve tempo. Il PH ga-
strico infatti denatura l’allergene e la reattività di questi epi-
topi si esprime solo come “Sindrome Orale Allergica (SOA)”,
fastidiosa ma non pericolosa. Per contro, se il paziente as-
sume un alimento contenente un epitopo lineare, la sintoma-
tologia che si innesca è più generalizzata: cutanea, respira-
toria o gastro-enterica. Il PH acido gastrico non è in grado di
inattivare l’allergene.
Le molecole più labili contenute negli alimenti sono le “pro-
filline”. Sono considerate “panallergeni” perché presenti in
molti alimenti e spesso le profilline rendono ragione di sin-
tomatologia trasversale, a ventaglio con plurimi frutti e ver-
dure. Il calore denatura le profilline e quindi nulla osta per-
mettere ai pazienti di assumere frutta e verdura cotta, succhi
di frutta e marmellate.
Gli allergici a pollini, presentano spesso reattività anche alle
profilline della frutta: si esprime così una reattività crociata
tra polline e frutta, definita “Pollen Fruit Syndrome” ovvero
la sindrome polline frutta che è molto frequente.
Un poco meno labili ma certamente non troppo stabili sono
le PR10 che sono definite omologhe del Bet v1 (allergene
maggiore del polline di betulla). Gli allergici alle betullacee
reagiranno frequentemente con frutta che contiene alte con-
centrazioni di PR10 come per es. la mela sempre in termini
di “Pollen Fruit Syndrome” da PR10. Il calore e la digestione
gastrica denaturano rapidamente le PR10 ma ci sono alcune
attenzioni da porre: i latti vegetali come il latte di soia sono
ricchi di PR10 e generalmente vengono assunti senza bolli-
tura e in buona quantità; questa dose di allergene supera i si-
stemi di denaturazione da parte dell’acido gastrico elicitando
reazioni sistemiche anche gravi per ingestione di latti vegetali
crudi. In questi casi può essere anche un problema di “quan-
tità di allergene assunto”: anche se una proteina è di per sé
labile ma viene assunta massivamente può dare reazione.
Ancor più stabili sono le Lipid Transfer Proteins (LTPs) che
sono molecole presenti nella frutta soprattutto sotto la buccia.
Esse sono molto rappresentate nella frutta fresca, secca e le-
gumi. Coloro che sono sensibilizzati a queste proteine mani-
festano sintomatologia sistemica più o meno grave a seconda
della dose di alimento ingerita, delle circostanze di ingestione
dell’alimento e delle caratteristiche del soggetto allergico.
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L’allergia alla LTPs non è una reattività crociata con il polline
e in tal senso è una vera allergia alimentare. Ci sono soggetti
che reagiscono trasversalmente a tutte le LTPs o selettiva-
mente a un gruppo di LTPs (es. solo della frutta fresca) o ad-
dirittura solo a un frutto (es. solo pesca). Ci sono soggetti inol-
tre che pur essendo allergici a LTPs, non reagiscono man-
giando l’alimento in condizioni basali ma solo se l’alimento
si associa a specifiche circostanze scatenanti definite “adiu-
vanti”: gli alcolici, l’esercizio fisico e l’assunzione di alcuni
farmaci come gli antinfiammatori (FANS) e le situazioni di in-
fiammazione/infezione sono i principali adiuvanti o cofattori
noti. Le LTPs sono molecole per le quali dispensare indica-
zioni adeguate al paziente talvolta è piuttosto complesso!
Le proteine più stabili e quindi pericolose in assoluto sono le
Seed Storage Proteins (SSPs) o 2S Albumine della frutta secca
e legumi e alcune proteine del latte come la caseina e del-
l’uovo come l’ovomucoide o dei crostacei come le tropomio-
sine. Tutte sono in grado di produrre gravi reazioni sistemiche
anafilattiche, senza necessità di adiuvanti intercorrenti.
La rivoluzione della diagnostica molecolare è relativa alla
possibilità di porre diagnosi di allergia alimentare dosando
in laboratorio esattamente le molecole allergeniche e i loro
epitopi specifici: profillina, PR10, LTPs, ecc, attraverso la bio-
logia molecolare ottenendo molte informazioni cliniche!
In caso di sintomatologia riconducibile ad allergia alimen-
tare, dosando le IgE specifiche (RAST/ImmunoCAP) anche per
soli pochi allergeni alimentari, possiamo individuare media-
mente il 90% delle sensibilizzazioni. Gli otto principali re-
sponsabili di allergia sono: latte, uovo, pesce, glutine, gam-
bero, pesca, nocciola, legumi (arachidi/soia). Oltre a dosare
le singole molecole allergeniche, possiamo oggi disporre del
test ImmunoCAP ISAC. E’ un esame che misura le IgE Speci-
fiche Molecolari per un totale di 112 componenti allergeni-
che, appartenenti a 48 fonti allergeniche diverse. Si tratta di
uno strumento prezioso ed innovativo che richiede perizia
nel considerare i risultati in associazione con la storia clinica
del paziente e la cui prescrizione deve rispondere a un pre-
ciso ragionamento clinico.
I dati ottenuti permettono di definire il profilo di rischio di re-
attività di quello specifico soggetto, con risvolti concreti nella
definizione mirata e precisa di eventuali diete personalizzate
di esclusione alimentare dalla dieta. Potendo esplorare la re-
attività verso molti allergeni contemporaneamente, seppur
costoso, in mani esperte, è un test economicamente vantag-
gioso per la definizione della diagnosi di allergia alimentare.
Notevoli sono le ripercussioni sia prognostiche che dietetiche
e terapeutiche: si potrà evitare di eliminare in toto un ali-
mento a cui si è sensibilizzati, in determinati casi, a vantaggio
di una miglior qualità di vita del paziente. 
Da una buona diagnosi si genera una buona terapia (indivi-
duazione dei pazienti che necessitano di adrenalina per au-
toiniezione) e una buona prognosi, cosa assai importante per
gli allergici!
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INDIVIDUARE E GESTIRE LE INTOLLERANZE
ALIMENTARI

B. Paolini
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Le intolleranze alimentari sono da tempo oggetto di discus-
sione, a causa della confusione che vige nella maggior parte
della popolazione generale attribuendo a queste la respon-
sabilità dei  disturbi addominali, quali gonfiore, dolore e/o
modifiche dell’alvo dopo assunzione di determinati alimenti,
o più frequentemente dell’incremento di peso o di malattie
metaboliche.
Negli ultimi anni si è, infatti, assistito ad una enorme diffu-
sione, soprattutto a livello mediatico (web e social network),
di regimi alimentari restrittivi basati su test diagnostici di “in-
tolleranza alimentare” eseguiti sulle più differenti matrici bio-
logiche (sangue, saliva, capelli), quali soluzioni salvifiche e
detossificanti per l’organismo. 
Dobbiamo distinguere le intolleranze dall’allergia, questa è
espressione di una risposta abnorme del sistema immunitario,
contro un alimento innocuo, ma riconosciuto come dannoso
in alcuni soggetti predisposti. I sintomi tipici delle allergie ali-
mentari si manifestano qualche minuto o, al massimo, qual-
che ora dopo l’assunzione dell’alimento responsabile (1). 
Le allergie alimentari (AA) interessano il 5% dei bambini di
età inferiore a tre anni e circa il 4% della popolazione adulta.
Nella popolazione generale il concetto di “allergia alimen-
tare” risulta molto più diffuso (circa il 20% della popolazione
ritiene di essere affetta da allergie alimentari). Le allergie ali-
mentari “percepite”, tuttavia, non sono sempre reali: i dati di
autovalutazione, che riportano un’incidenza compresa tra il
12,4% e il 25%, sarebbero confermati dal Test di Provoca-
zione Orale (TPO) solo nell’1,5-3,5% dei casi (2). 
Le intolleranze alimentari, invece, sono riferite a reazioni av-
verse agli alimenti che si manifestano da qualche ora a qual-
che giorno dopo la loro assunzione e a differenza delle aller-
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gie alimentari, non sono legate alla produzione di una classe
particolare di anticorpi IgE (responsabili delle reazioni aller-
giche) (3,4). 
E’ difficile avere una stima precisa, dato che sono tante e di-
verse le reazioni avverse all’ingestione di cibo che si possono
considerare intolleranze e la diagnosi può essere difficoltosa
per la mancanza di metodi diagnostici standardizzati e validi. 
L’intolleranza alimentare è frequente e, a seconda dei metodi
e delle definizioni di raccolta dei dati, colpisce fino al 15-
20% della popolazione, incidenza rimasta invariata negli ul-
timi 20 anni. La maggior parte delle persone riferisce sintomi
gastrointestinali, tuttavia in questi pazienti, la condizione più
comune è la sindrome dell’intestino irritabile (IBS), ma una
percentuale variabile dal 50 all’84% delle persone, attribui-
sce i sintomi all’intolleranza alimentare. I sintomi compren-
dono diarrea cronica, gonfiore addominale, vomito, meteo-
rismo, crampi addominali, emicrania, ma a volte sono so-
vrapponibili con quelli di un’allergia alimentare (come epi-
sodi di orticaria, prurito alle labbra o alla lingua). 
Le intolleranze alimentari includono: 

reazioni enzimatiche, determinate dalla carenza o assenza
di enzimi necessari a metabolizzare alcuni substrati (intol-
leranza al lattosio, favismo); 

reazioni farmacologiche, ossia risposte a componenti ali-
mentari farmacologicamente attivi, come le ammine vaso-
attive tiramina, istamina, caffeina) contenute in pesce, cioc-
colato e prodotti fermentati, oppure le sostanze aggiunte agli
alimenti, (coloranti, additivi, conservanti aromi); 

reazioni indefinite, ossia risposte su base psicologica o neu-
rologica (food aversion o rinorrea causata da spezie).

Diagnosi

La diagnosi, nel sospetto, è basata, innanzitutto sull’anam-
nesi, compresa la valutazione della dieta e dello stile di vita,
al fine di escludere altre malattie organiche. Le intolleranze
possono manifestarsi con sintomi simili e sovrapponibili alle
allergie alimentari, pertanto, è fondamentale escludere che
si tratti di allergie e valutare le condizioni cliniche associate.
In assenza di malattia organica o di allergia alimentare, ai pa-
zienti viene spesso diagnosticata una disfunzione gastrointe-
stinale funzionale, ad es. IBS o dispepsia funzionale o con la
sindrome da overgrowth batterico intestinale (SIBO)(5). Tut-
tavia, il numero dei test clinicamente utili all’identificazione
di specifiche intolleranze alimentari è limitato.
Se dall’anamnesi si sospetti una intolleranza al lattosio, de-
terminata da un deficit di lattasi che ne permette l’assorbi-
mento, il test di diagnosi utilizzato è il breath test. Si tratta di
un test che valuta la presenza di H2 nell’aria espirata (6,7).
Per la malattia celiaca si effettua il dosaggio di anticorpi spe-
cifici ed esame endoscopico per l’intolleranza al glutine. Per
la diagnosi di intolleranze farmacologiche l’unico approccio
è di tipo anamnestico, invece per quelle da meccanismi non
definiti è possibile effettuare il test di provocazione con la
somministrazione dell’additivo sospettato (8). 

Terapia 

La terapia delle varie forme di intolleranza alimentare e di al-
lergia alimentare consiste nell’esclusione dalla dieta dell’ali-
mento/i, ingrediente, allergene responsabili della reazione
avversa. La terapia dietetica rappresenta, infatti, il cardine
della gestione terapeutica di tutte le reazioni avverse, e riveste
una fondamentale importanza anche in fase diagnostica. 
E’ importante una valutazione dietetica dettagliata; tuttavia il
percorso diagnostico può non essere semplice e spesso l’eli-
minazione di molti alimenti conduce al rischio di diete molto
restrittive. Generalmente i sintomi dovrebbero risolversi entro
3-4 settimane. Gli alimenti esclusi dovrebbero essere reintro-
dotti sotto la guida di esperti, con il fine di individuare quali
alimenti siano responsabili dell’induzione dei sintomi. Que-
sto identificherà la soglia di tolleranza individuale del pa-
ziente a questi alimenti o componenti dietetici. 
Il supporto professionale competente è fondamentale nella
gestione delle diete di esclusione, che è una necessità di cura
ben definita e soprattutto non può e non deve basarsi sulla
mera eliminazione di alimenti, ma sulla loro sostituzione, ri-
vedendo le scelte alimentari in un’ottica di adeguatezza nu-
trizionale, varietà e sostenibilità a medio, breve e lungo ter-
mine, ed in un contesto di vita sociale, lavorativa e/o scola-
stica,  tenendo in debita considerazione altri fattori coesistenti
quali, ad esempio, la pratica di attività fisica o sportiva oppure
eventuali terapie farmacologiche in atto. La dieta di esclu-
sione può avere infatti un impatto significativo sulla qualità
di vita e limitare di molto le scelte di consumo, determinando
una condizione di rischio nutrizionale. 
È dunque importante che la terapia nutrizionale preveda
anche l’educazione dei pazienti e delle famiglie/caregiver
alla attenta lettura delle etichette ed alla conoscenza degli
alimenti, per garantire una appropriata gestione delle scelte
di consumo domestiche ed extradomestiche. Diete di esclu-
sione autosomministrate, oppure basate su un semplice
“elenco” di alimenti da eliminare, come risultante dei test
diagnostici alternativi privi di validità scientifica, oltre a non
rispondere ai principi di appropriatezza ed efficacia che de-
vono caratterizzare tutti i percorsi diagnostico-terapeutici, a
garanzia della salute dei cittadini, possono comportare rischi
nutrizionali che non vanno assolutamente sottovalutati, nella
popolazione pediatrica così come in quella adulta.

Test non validati

Negli ultimi anni però, la moda speculativa sulle intolleranze,
ha portato alla nascita di test non validati spesso costosi, privi
di evidenze scientifiche, che possono ritardare una diagno-
stica corretta e portare ad escludere alimenti in realtà ben tol-
lerati (9).
Tra i test non validati scientificamente troviamo: dosaggio
IGg4, test citotossico, Alcat test, test elettrici (vega-test, elet-
troagopuntura di Voll, bioscreening, biostrengt test, sarm test,
moratest), test kinesiologico, dria test, analisi del capello, iri-
dologia, biorisonanza, pulse test, riflesso cardiaco auricolare.
L’utilizzo inappropriato di questi test aumenta solo la proba-
bilità di falsi positivi, con la conseguenza di inutili restrizioni
dietetiche e ridotta qualità di vita (10). 
Va inoltre sottolineato che le diete di esclusione non adegua-



tamente gestite e monitorate da un professionista sanitario
competente possono comportare un rischio nutrizionale non
trascurabile e, nei bambini, scarsa crescita e malnutrizione,
inoltre alimentano il fenomeno della “diet industry”, e rap-
presentando, inoltre, un costo diretto per i pazienti/utenti ed
indiretto per il Sistema Sanitario Nazionale, essendo la rispo-
sta terapeutica inadeguata alla necessità di cura (11).
Le società scientifiche nazionali e internazionali hanno preso
posizione con position statment in merito a tali test, confer-
mando la loro non validità scientifica e la potenziale perico-
losità, ma nonostante ciò il loro utilizzo non si arresta. Per
tale motivo l’ADI si è fatta promotrice di un documento, con-
diviso da 12 società scientifiche, sotto forma di decalogo, da
diffondere alla popolazione, al fine di stimolare l’attenzione
su questo argomento ed evitare in incorrere nell’errore (12) .
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L’importante ruolo prognostico e terapeutico della malnutri-
zione nel paziente con malattia epatica è noto da tempo.
Negli ultimi anni è stato riconosciuto anche il ruolo progno-
stico della sarcopenia nell’epatopatia. L’aumentata consape-
volezza riguardo il ruolo della nutrizione clinica nel paziente
epatopatico è testimoniata dalla pubblicazione, negli ultimi
due anni, di linee guida specifiche sulla terapia nutrizionale
del paziente con epatopatia da parte di alcune società di epa-
tologia (EASL ClinicalPracticeGuidelines on clinicalnutrition
in liverdisease)[1] ed è stato pubblicato l’aggiornamento
delle linee guida ESPEN sulla nutrizione clinica nelle malattie
epatiche[2], con l’evidenza di alcuni concetti chiave che
sono qui riassunti:

Valutazione nutrizionale nel paziente epatopatico

Ruolo prognostico della sarcopenia

Fabbisogni nutrizionali del paziente con epatopatia 
cronica (ASH, NAFLD/NASH, cirrosi epatica)

Gestione del paziente con encefalopatia epatica: 
ridurre la quota proteica?

VALUTAZIONE NUTRIZIONALE NEL PAZIENTE
EPATOPATICO

Nei pazienti con cirrosi epatica la prevalenza e la severità
della malnutrizione calorico-proteica dipendono strettamente
dal grado di severità della malattia di base, variando da un
20% nei pazienti con cirrosi compensata fino ad un 60% dei
pazienti con cirrosi avanzata [2].

La valutazione nutrizionale nel paziente epatopatico può es-
sere complicata: nell’epatopatia avanzata, infatti, la riduzione
della capacità protidosintetica del fegato rende poco valuta-
bili gli indici nutrizionali come albumina, prealbumina e
transferrina, e le profonde alterazioni della composizione cor-
porea, specialmente l’accumulo di liquido ascitico e la pre-
senza di edemi declivi, rende difficile l’interpretazione del
peso corporeo e l’utilizzo di alcune tecniche di analisi della
composizione corporea come la bioimpedenziometria.

Ciononostante le linee guida raccomandano di eseguire re-
golarmente uno screening nutrizionale nel paziente con epa-
topatia, in quanto anche in questa patologia, come in altre
condizioni croniche, la malnutrizione è associata ad una
maggiore prevalenza di complicanze (ascite e syndrome
epato-renale), maggiori tempi di degenza e costi di ospedal-

izzazione, ed una più altamortalità. Alcuni studi descrittivi-
mostrano che nei pazienti sottoposti a trapianto di fegato per
malattia epatica end-stage la presenza di malnutrizione e/o
sarcopenia preoperatoria è associata a maggiore morbilità e
mortalità [2]. Vi è pertanto un forte consenso nel raccoman-
dare la prevenzione della malnutrizione calorico-proteica e
il deficit di micronutrienti nei pazienti con cirrosi epatica. [2]

Lo screening nutrizionale deve essere eseguito con strumenti
validati: il MUST e l’NRS-2002 sono test di screening validi
per la valutazione di pazienti ospedalizzati ma nessuno dei
due è validate su pazienti con epatopatia avanzata. Attual-
mente una delle migliori opzioni possbili è il Royal Free Hos-
pital Nutrition Prioritizing Tool (RFH-NPT) [3,4]che è stato
sviluppato come strumento di screening in questa specifica
popolazione, ed in uno studio di comparazione il RFH-NPT
è risultato più sensibile nell’individuare soggetti epatopatici
a rischio di malnutrizione rispetto al NRS-2002.[3]

Figura 1
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Per quanto riguarda la valutazione della spesa energetica a
riposo andrebbe preferita la valutazione mediante calorime-
tria indiretta, ove possible. In assenza di calorimetria, è pos-
sible considerare i pazienti con epatopatia alcolica, insuffi-
cienza epatica acuta e cirrosi epatica avanzata come soggetti
con Resting Energy expenditure (REE) aumentata, mentrei
pazienti con steatoepatite non alcolica (NAFLD) non si ritiene
abbiano un metabolism basale aumentato, data la frequen-
tissima coesistenza di obesità. Pertanto, nel paziente cirrotico
soprattutto in presenza di complicanze della malattia, in linea
di massima si raccomanda di aumentare gli introit calorico-
proteici a meno che non ci troviamo innanzi ad un paziente
francamente obeso, nel quale vedremo sarà importante so-
prattutto il mantenimento della quota proteica. [2]

COMPOSIZIONE CORPOREA E RUOLO
PROGNOSTICO DELLA SARCOPENIA

La composizione corporea nei pazienti cirrotici è profonda-
mente alterata e caratterizzata da deplezione proteica ed ac-
cumulo di acqua corporea, con sodioretenzione che può ma-
nifestarsi fin dai gradi più precoci della malattia. Una carat-
teristica tipica dell’epatopatico è la progressiva perdita di
massa muscolare scheletrica fino all’instaurarsi di un vero e
proprio quadro di sarcopenia.  La sarcopenia è una compli-
canza maggiore nella cirrosi epatica ed è un aspetto distintivo
della malnutrizione in questi pazienti a causa delle altera-
zioni del metabolismo energetico causate dalla disfunzione
epatocitaria, ed è stato riportato che circa il 50-70% dei pa-
zienti cirrotici sviluppa sarcopenia [5], siano essi sottopeso o
sovrappeso/obesi: infatti anche nei pazienti con NASH, fre-
quentemente sovrappeso od obesi,  si osserva una progressiva
perdita di massa muscolare (obesità sarcopenica) [2]. La se-
verità della sarcopenia correla direttamente con il grado
dell’epatopatia misurata con il Child-Pugh Score.

La sarcopenia nell’ epatopatia è un processo che riconosce
diversi fattori causali:

Ridotto intake di nutrienti dovuto ad anoressia progressiva
e/o presenza di ingombro addominale nei pazienti con
ascite a cui si può aggiungere parziale malassorbimento di
nutrienti dovuto alla alterata motilità intestinale e all’over-
growth batterico comune in questi pazienti.

Alterato metabolismo: i depositi di glicogeno epatici sono
ridotti nel paziente cirrotico, pertanto per il mantenimento
di adeguati livelli di glucosio vi è una accelerata risposta al
digiuno con spiccata tendenza al catabolismo proteico per
utilizzo degli aminoacidi a scopo gluconeogenetico. In par-
ticolare risultano ridotti i livelli plasmatici di aminoacidi ra-
mificati (BCAA) leucina, isoleucina e valina, che sono una
delle fonti energetiche preferenziali per il muscolo schele-
trico: ridotti livelli di questi nutrienti potrebbero peggiorare
il catabolismo muscolare. Nei pazienti cirrotici è stato ri-
scontrato un aumento della lipolisi e proteolisi muscolare

come conseguenza dei ridotti depositi epatici di glicogeno
dopo periodi di digiuno significativamente più brevi rispetto
ai controlli (digiuno notturno versus 36 ore di digiuno) [6].

Squilibrio fra stimoli anabolici e catabolici per il muscolo
scheletrico: in particolare si osserva una progressiva ridu-
zione degli stimoli anabolici all’avanzare della malattia (ri-
dotto esercizio fisico, ridotti livelli di BCAA, ridotti livelli di
testosterone e di IGF1) ed un progressivo aumento di fattori
catabolici come l’iperammoniemia, l’inattività motoria e
l’aumento di citochine (mio statina) che inibiscono la pro-
liferazione delle cellule muscolari o attivano le vie di de-
gradazione muscolare [6].

Figura 2

La sarcopenia può essere diagnosticata quado vi è perdita di
massa muscolare evidenziata da una delle tecniche di valu-
tazione della composizione corporea oppure perdita della
sua funzionalità (misurabile ad esempio con l’Hand Grip
Strenght o il Six Minutes WalkDistance test).

Le linee guida a questo proposito consigliano la ricerca siste-
matica della presenza di sarcopenia nella NASH, nella cirrosi
di ogni eziologia e nel trapianto epatico, in quanto la sarco-
penia è un forte predittore di mortalità e morbilità [2,5].
Quando possibili e disponibili, le metodiche radiologiche
(DEXA; TC/RMN a livello della terza vertebra lombare) sono
da privilegiare in quanto più precise e non influenzate da
eventuale scompenso ascitico. A causa di edemi e ascite l’uti-
lizzo della BIVA è più difficile nel paziente scompensato, po-
tendo essere utilizzata solamente per la misurazione dell’an-
golo di fase e delle variazioni dell’acqua corporea, mentre le
equazioni per la derivazione degli altri indici di composi-
zione corporea non possono considerarsi affidabili nel caso
di paziente fortemente edematoso.

Le linee guida ESPEN affermano comunque che con le evi-
denze attuali anche l’angolo di fase misurato con la bioim-
pedenziometria e l’HandgripStrenght permettono una valu-
tazione del rischio di mortalità nel paziente cirrotico [2],
quindi è possibile anche con la sola BIVA ottenere un impor-
tante parametro clinico e prognostico.
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La misurazione della Handgrip Strenght è una metodica ra-
pida e valida per misurare indirettamente la performance
della massa muscolare e per valutare nel tempo l’efficacia
dell’intervento nutrizionale. Alcuni studi hanno mostrato
anche che può essere un buon predittore del tasso di com-
plicazioni entro l’anno successivo [2].

Le misure antropometriche come la mid-arm-circumference
e la plica tricipitale sono sicuramente metodi economici, non
invasivi e utilizzabili al letto del paziente ma risentono note-
volmente della variabilità inter-operatore [2]. 

FABBISOGNI NUTRIZIONALI DEL PAZIENTE CON
CIRROSI EPATICA: QUOTA CALORICA E PROTEICA,
FABBISOGNI DI SPECIFICI MICRONUTRIENTI

Nei pazienti con epatopatia cronica o cirrosiepatica compen-
sata e stile di vita sedentario le line guida consigliano di
garantire un apporto caloric pari a 1,3 x REE. Nei pazienti
con cirrosi senza ascite si dovrebbe utilizzare il peso reale
nelle equazioni predittive e per il calcolo del fabbisogno pro-
teico, mentre nel paziente ascitico andrebbe utilizzato il peso
ideale [2]. Si raccomanda di distribuire gli apporti alimentari
in almeno 3 pasti principali e 2-3 spuntini di cui uno prima
di coricarsi, questo sia per evitare lunghi periodi di digiuno
che attivano il catabolismo proteico sia per facilitare la com-
pliance del paziente alla dietariducendo il volume di ciascun
pasto (importante soprattutto nei pazienti con ascite ed
anoressia nelle fasi più avanzate di malattia) [2]. Allo scopo
di limitare l’insorgenza o il peggioramento degli edemi de-
clivi o dell’ascite viene consigliata una dieta iposodica, con
la consapevolezza però che queste diete possonoessere assai
poco palatabili; pertanto, a fronte del rischio concreto di mal-
nutrizione rispetto alle deboli evidenze di efficacia della dieta
iposodica nel prevenire lo scompenso ascitico, si racco-
manda di non insistere con una alimentazione iposodica se
questo inficia la compliance del paziente e ne riduce gli ap-
porti alimentari [2].

Nel paziente con cirrosi epatica e malnutrizione dovrebbe
essere garantito un apporto calorico di 30-35 Kcal/Kg/die,
non è invece raccomandato un aumento degli introit caloric
nel paziente con cirrosi epatica e obesità, condizione molto
frequente nell’evoluzione cirrotica della NAFLD/NASH o nel
paziente obeso sottoposto a trapianto epatico, a rischio di
sviluppare obesità sarcopenica nel post-trapianto [2].

Il paziente cirrotico con o senza complicanze è da consider-
arsi a più alto rischio di malnutrizione e soprattutto di sar-
copenia pertanto viene raccomandato di prestare particolare
attenzione alla quota proteica: viene consigliato un apporto
proteico di 1,2 g/Kg/die nel paziente con cirrosi compensata
e 1,5 g/Kg/die nel paziente con cirrosi e malnutrizione o sar-
copenia[2]. Studi precedent hanno mostrato come l’aumento
della quota proteica nel paziente con cirrosi epatica sia ben
tollerata e sicura e migliori l’anabolismo muscolare[2].

Le ultime line guida ESPEN raccomandano, sulla base dei dati
a disposizione, la supplementazione orale a lungo termine
con aminoacidi ramificati (BCAA) nel paziente con cirrosi
avanzata alla dose di 0,25 g /kg/die di peso ideale da con-
teggiare nella quota proteica complessiva[2], in quanto le ev-
idenze sull’utilizzo di BCAA  nel paziente con cirrosi avan-
zata sono a favore di un miglioramento della qualità di vita e
del tempo di malattia libero da eventi, anche se non impat-
tano sulla mortalità [2]. I supplementi di BCAA possono in-
oltre agevolare il raggiungimento della quota proteica com-
plessiva in quei pazienti in cui è difficile l’assunzione con la
sola dieta o per limitare la quota proteica proveniente da
carne ed altri alimenti di origine animale [1,2].

La carenza di vitamine idrosolubili, soprattutto quelle del
gruppo B, è abbastanza commune nella cirrosi e soprattutto
in quella ad eziologia alcolica. I pazienti con cirrosi alcolica
sono fra quelli a maggior rishio di malnutrizione, non tanto
per particolari caratteristiche dell’epatopatia, quanto piuttosto
perchè l’alcolismo si lega a stili di vita non salutari e con-
dizioni socio sanitarie precarie  che favoriscono la malnu-
trizione. La carenza di vitamine liposolubili si riscontra so-
prattutto nella cirrosi ad eziologia colestatica, nel deficit di
salibiliari ed ancora nella cirrosi alcolica[2].

Le linee guida raccomandano nel paziente cirrotico la sup-
plementazione con vitamine e micronutrienti sia in caso di
deficit conclamato che anche solo sospetto. In un’ottica pra-
tica, si raccomanda la supplementazione di micronutrienti
almeno per le prime due settimane di rialimentazione in tutti
i pazienti cirrotici malnutriti [2], data l’elevata prevalenza di
deficit di micronutrienti in questa popolazione. Va ricordato
che la carenza di vitamine del gruppo B, soprattutto la Tia-
mina, aumenta il rischio di Sindrome da Refeeding e di en-
cefalopatia di Wernike durante la rialimentazione, soprattutto
nella cirrosi ad eziologia alcolica[2].

Un discorso a parte meritano i pazienti con NAFLD/NASH e
cirrosi dismetabolica. Il paziente con NAFLD o NASH-cirrosi
è spesso un paziente con obesità e sindrome metabolica, in
cui coesistono,oltre alla epatopatia,una serie di altri fattori di
rischio cardiovascolare come diabete di tipo 2, dislipidemia
ed ipertensione. In questi pazienti il cardine della terapia nu-
trizionale è la modifica dello stile di vita. Alcuni studi hanno
dimostrato che il calo ponderale graduale di almeno il 7-10
% del peso corporeo si è dimostrato efficace nel ridurre tutti
gli indici bioumorali, ecografici e istologici di steatoepatite:
in particolare un calo ponderale del 9-10% si associa ad un
miglioramento della fibrosi ed una risoluzione completa della
NASH [7]. Un calo di peso meno pronunciato è associato a
un miglioramento della steatosi, infiammazione ed enzimi
epatici ma non della fibrosi [7]. In questi pazienti l’approccio
è multidisciplinare e prevede il controllo di tutte le comorbi-
dità e la modifica dello stile di vita con dietoterapia ed attività
motoria regolare. Non vi sono evidenze robuste che spingano
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a preferire una particolare composizione della dieta ipocalo-
rica per il paziente con NAFLD: sia approcci “low-fat” che
“low-carb” si sono dimostrati efficaci nella perdita di peso a
breve termine, così come le very-low-calorie diets si sono di-
mostrate efficaci e sicure nel ridurre il peso corporeo e mi-
gliorare la NAFLD entro 12 settimane [2], anche se nel pa-
ziente con obesità ma già in cirrosi gli approcci dietoterapici
con eccessiva restrizione calorica andrebbero evitati in
quanto comportano comunque un discreto catabolismo di
massa magra [4]. Sul lungo periodo, il pattern alimentare che
attualmente ha più robuste evidenze di efficacia nel tratta-
mento della siNAFLD/NASH e sindrome metabolica è la dieta
mediterranea moderatamente ipocalorica associata a regolare
attività motoria. Quest’ultima ha effetto duplice: aumenta il
dispendio energetico favorendo il calo ponderale e previene
la sarcopenia agendo come stimolo anabolico sul muscolo.
[2] Comporta inoltre una riduzione dei trigliceridi intraepatici
e del tessuto adiposo viscerale e migliora l’insulinoresistenza,
anche nei casi in cui non è accompagnata da imponente calo
ponderale. [2] Nella piccola quota di pazienti con NAFLD
ma con BMI < 30 la raccomandazione principale è quella di
praticare regolare attività motoria. [2] Nei pazienti con cirrosi
NASH relata va posta attenzione alla obesità sarcopenica,
pertanto andrebbe comunque garantita una quota proteica di
1,2 g/Kg/die nella cirrosi compensata e 1,5 g/Kg/die se pre-
sente sarcopenia o complicanze della cirrosi [2].

I pazienti obesi con NAFLD o NASH-cirrosi in caso di gravi
patologie acute intercorrenti e necessità di nutrizione artifi-
ciale dovrebbero ricevere 25 Kcal/Kg/die di peso ideale e un
introito proteico che varia da 2 g/Kg/die su peso ideale seBMI
30-40 fino ad un valore di 2,5 g/Kg/die su peso ideale se BMI
>40, per preservare la massa magra e prevenire la sarcopenia
[2,8]. 

Nei pazienti cirrotici che non si alimentano per os in cui è
necessaria la nutrizione artificiale la NE è quasi sempre la
prima opzione da considerare, a meno di sanguinamento ga-
strointestinale acuto in atto [2]. La presenza di varici esofagee
di per se non costituisce controindicazione assoluta alla NE
via SNG, mentre il posizionamento di una PEG può compor-
tare complicanze legate alla presenza di ascite o di varici eso-
fagee, pertanto va considerata in casi particolari e ben sele-
zionati[2]. Se L’alimentazione orale è assente od insufficiente
e la NE non è praticabile va iniziata la NPT [2], tenendo
conto della limitazione ad utilizzare elevati volumi di fluidi
in questi pazienti a causa della tendenza a formare edemi.

Nei pazienti con NAFLD/NASH e obesità grave l’opzione
della chirurgia bariatrica come strumento efficace per la ri-
duzione del peso corporeo andrebbe tenuta in considera-
zione. [2]

GESTIONE DEL PAZIENTE CON ENCEFALOPATIA
EPATICA: RIDURRE LA QUOTA PROTEICA?

Storicamente era invalsa la pratica di prescrivere diete ipo-
proteiche nei pazienti cirrotici perché si riteneva che le scorie
azotate derivanti dal metabolismo proteico potessero contri-
buire ad innalzare l’ammoniemia e causare o peggiorare l’en-
cefalopatia epatica. 

Negli ultimi anni diverse società scientifiche hanno eviden-
ziato come questa pratica sia in realtà controproducente, per-
ché la riduzione della quota proteica peggiorerebbe la ten-
denza al catabolismo proteico già presente nella cirrosi e
contribuirebbe essa stessa al peggioramento dell’encefalopa-
tia epatica [1,2,4].Pertanto si raccomanda di non ridurre la
quota proteica di prassi nel paziente con encefalopatia epa-
tica, ma di mirare al raggiungimento dei target proteici rac-
comandati ed evitando lunghi periodi di digiuno [1,2,4].
L’unica eccezione è costituita da pazienti con encefalopatia
epatica severa e sanguinamento gastrointestinale attivo in fase
di stabilizzazione clinica [1,4].

Vi sono evidenze che i pazienti con encefalopatia epatica tol-
lerino senza problemi diete normoproteiche e che i loro fab-
bisogni di azoto siano gli stessi dei pazienti con cirrosi senza
encefalopatia [1,4]. Nella rara evenienza che un paziente non
tolleri una dieta normo-iperproteica, ossia sviluppi un quadro
di encefalopatia epatica assumendo normali quantitativi di
proteine da diverse fonti, il passaggio ad una dieta a base di
proteine vegetali potrebbe essere favorevole [2] anche se gli
studi che valutano l’effetto delle diete a base di proteine ve-
getali sono ancora pochi. La supplementazione orale con
BCAA alle dosi raccomandate, in somministrazioni refratte
durante la giornata, può facilitare il raggiungimento di una
adeguata quota proteica nei pazienti che non tollerano un
eccesso di proteine animali: la sostituzione della carne con
proteine vegetali e aggiunta di supplementi di BCAA è prefe-
ribile rispetto alla riduzione della quota proteica totale della
dieta. [1]

Una metanalisi Cochrane sull’utilizzo di BCAA nei pazienti
con encefalopatia epatica, confrontando anche la sommini-
strazione per os versus quella e.v., conclude che i supple-
menti di BCAA hanno un impatto positivo sulla encefalopatia
epatica e migliorano la qualità di vita, ma non modificano la
sopravvivenza [9]. Non vi è invece evidenza di particolari
vantaggi nella somministrazione di BCAA per via endovenosa
rispetto alla via orale/enterale negli episodi di encefalopatia
epatica overt [9].
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DIDASCALIE FIGURE

Figura 1: Royal Free Hospital Nutrition Prioritizing Tool
(RFH-NPT). [4]

Figura 2: Rappresentazione schematica dei fattori anabolici
e catabolici a livello del muscolo scheletrico nel paziente
epatopatico [6].
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Parole chiave: Servizi di Dietetica e Nutrizione Clinica;
emergenza COVID-19; organizzazione sanitaria.

INTRODUZIONE

L’emergenza COVID -19 è pervenuta in modo traumatico e
improvviso sulla sanità mondiale; dalla sua partenza in una
(per noi) sconosciuta città Cinese di 10 milioni di abitanti,
Wuhan (1), rapidamente è arrivata in Europa (2) dove ha
trovato un avamposto come l’Italia, (3) dove è stata
duramente affrontata dalla Sanità Italiana con importanti
misure non solo di distanziamento sociale ma anche di lock
down (4) che ha riguardato la pressoché totalità delle
industrie, degli uffici e delle attività commerciali con
l’esclusione delle attività strategicamente impossibili da
vicariare il altro modo.
Tale “tempesta” ha investito anche i Servizi di Dietetica e
Nutrizione Clinica della Provincia Autonoma di Trento; al
termine della fase 1 della pandemia sul territorio trentino è
sembrato importante prendere contatto con tutti i dipendenti
dei servizi di Dietetica e Nutrizione Clinica a mezzo di un
questionario per capire come è stata affrontata l’emergenza
COVID-19 dal punto di vista organizzativo e soprattutto per
cogliere il “sentiment” attuale 

MATERIALI E METODI

La Provincia Autonoma di Trento ha circa 500.000 abitanti,
distribuiti per circa 1/3 nei due principali centri (Trento e
Rovereto) e per i restanti 2/3 in vallate che a loro volta hanno
di norma un capoluogo di vallata e numerosi paesi periferici.
La realtà sanitaria è gestita da un'unica Azienda Sanitaria (5)
(Azienda Provinciale Servizi Sanitari) che garantisce sia i
servizi Ospedalieri che i servizi Territoriali; gli Ospedali
costituiscono presidi Ospedalieri seguiti da una Direzione
Unica denominata Servizio Ospedaliero Provinciale (SOP);
all’interno di tale SOP esistono i seguenti presidi Ospedalieri:
Ospedale di Trento (Ospedale Regionale), dotato di 751 posti
letto (PL), Ospedale di Rovereto (Ospedale provinciale),
dotato di 290 Pl e i seguenti presidi Ospedalieri Distrettuali
(Cles, dotato di 97 Pl, Borgo Valsugana, dotato di 74 PL,
Tione, dotato di 60 PL, Arco,dotato di 91 PL, Cavalese, dotato
di 69 Pl), per un totale complessivo di 1432 PL6.  Tali
dotazioni hanno avuto delle modifiche relative ad una diversa
individuazione di posti letto COVID dedicati.
L’unico Servizio Di Dietologia e Nutrizione Clinica dotato di
personale dedicato medico è il Servizio di Dietologia e
Nutrizione Clinica di Trento, che ha un organico di 10
dietiste, un coordinatore dietista, una segretaria e 3 dirigente

medici dietologi; il servizio di Rovereto è composto da 4
dietiste; gli altri Presidi Ospedalieri, tranne quello di
Cavalese, sono dotati di una singola dietista, per un totale di
n. 19 dietiste.   
All’inizio della fase 2 della emergenza COVID si è ritenuto
di inviare un questionario confezionato come foglio google
per conoscere come è stata affrontata nei singoli servizi
Dietologici l’emergenza COVID e anche e soprattutto per
sondare le future prospettive organizzative. I dati sono stati
poi elaborati con il foglio elettronico Excel.

RISULTATI

Sono stati inviati n. 23 questionari a tutti i dipendenti APSS
dei Servizi di Dietetica e Nutrizione Clinica (SDNC); hanno
risposto in 20 (87%), così suddivisi : medici dietologi 3
(15%), dietisti 15 (75%), dietista coordinatrice 1 (5%),
personale amministrativo 1 (5%). Di quelli che hanno risposto
2 erano di sesso maschile (10%), 18 di sesso femminile
(18%). Per quanto riguarda le classi di età dei dipendenti dei
vari servizi, 4 erano fra i 20 e i 29 anni (20%), 1 fra i 30 e i
39 anni (5%), 3 fra i 40 e i 49 anni (15%), 7 fra i 50 e i 59
anni (35%), 3 di età superiore ai 60 anni (15%).
Per l’anzianità di servizio del personale vedi la fig 1.

E’ stato chiesto se durante l’emergenza COVID i servizi di
Dietetica e Nutrizione clinica fossero stati chiusi anche per
breve periodo: solo 2 (11%) hanno risposto si, gli altri 17
(89%) hanno risposto che i SDNC non avevano mai chiuso.
A domanda se i turni di lavoro fossero stati modificati dalla
emergenza COVID 19, solo 4 (20%) rispondevano in modo

EMERGENZA COVID 19 E RETE DIETOLOGICA
PROVINCIA AUTONOMA DI TRENTO
C. Pedrolli
SS Dietetica e Nutrizione Clinica, Ospedale Santa Chiara, Azienda Provinciale Servizi Sanitari, Trento
Indirizzo per corrispondenza: carlo.pedrolli@apss.tn.it
Via P. Orsi n. 1 - Ospedale Santa Chiara, Azienda Provinciale Servizi Sanitari, Trento

Figura 1
anzianità di servizio personale SDNC; in blu indicata la numerosità delle
classi di anzianità di servizio e in rosso la percentuale di tali classi ri-
spetto al personale dietologico totale
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affermativo mentre invece 16 (80%) rispondevano in modo
negativo; solo 2 dipendenti (10%) dichiaravano di aver avuto
difficoltà a raggiungere il posto di lavoro durante
l’emergenza.
Per quanto attiene la pausa pranzo la soluzione adottata è
indicata nella fig. 2

Solo in un caso (5%) sono stati adottati cambiamenti
nell’arredamento dei vari studi/ambulatori; in 18 casi (95%)
non ne è stato effettuato nessuno. Per quanto riguarda le
dotazioni informatiche 12(60%) dichiarano PC portatile con
webcam o webcam montata su PC fisso, mentre 8 (40%) non
hanno tali dotazioni informatiche.
Per quanto riguarda il cambiamento del clima lavorativo
durante l’emergenza COVID-19 10 (53%) riferiscono un
cambiamento positivo, mentre 9 (47%) dichiarano un
cambiamento negativo del clima; tali cambiamenti sono stati
dettagliati in vario modo; le 4 proposte sono state indicate in
Tab I.

Per quanto riguarda la modalità della gestione delle
consulenze in Reparto il 100% le ha effettuate in remoto.
Alla domanda se sarebbe stato gradito/necessario un
maggiore coordinamento fra i vari operatori dei SDNC 8

(40%) hanno risposto in modo negativo e 12 (60%) in modo
affermativo.
La fornitura di DPI è stata indicata nella fig. 3

Nella fig.4 viene indicata quale sia la modificazione futura
più importante da attuare all’interno di Le altre eventuali
proposte organizzative sono state accorpate nella tab II.

Un SDNC nella fase post COVID-19.
Tutti gli operatori dei SDNC (100%) hanno manifestato la
disponibilità a partecipare a momenti formativi/di
coordinamento via teleconferenza.

Figura 2
Come è stata affrontata la pausa pranzo presso i SDNC durante l’emer-
genza COVID-19i

Figura 3
Fornitura DPI ai SDNCi

Figura 4
Suggerimenti su come re-impostare l’attività dietologica post-COVID

Tab II
Principali proposte operative di riorganizzazione emerse dalla lettura
del questionario

Tab I 
Principali segnalazioni riguardo al clima (in neretto); altri commenti in
carattere normalei
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DISCUSSIONE

Il Trentino, Provincia autonoma, all’ultima rilevazione aveva
540571 abitanti (6)7; il che significa che 3 dietologi
equivalgono a 0,55 dietologi ogni 100.000 abitanti e le
dietiste sono pari a 3,51 per 100.000 abitanti. Non siamo
personalmente a conoscenza che esistano standard qualitativi
riconosciuti dal Ministero della salute che ancorino la
consistenza del personale dietologico alla numerosità della
popolazione. 
Per quanto riguarda le classi di età è possibile affermare che
circa il 50% del personale dei SDNC risulta essere fra i 20 e
i 49 anni di età, il restante 50% risulta essere dai 50 anni fino
all’età pensionabile. Confrontando tali dati con dati di
letteratura relativi all’età dei dipendenti del SSN, i SDNC
hanno una proporzione di dipendenti > 49 anni di circa il
50% Vs il 60% di pari fascia di età dei dipendenti del SSN
(7); ciò appare un buon equilibrio fra un buon ricambio
generazionale pur mantenendo in servizio personale dotato
anche di grande esperienza.
Per quanto attiene l’emergenza COVID-19 solo una piccola
percentuale di SDNC è stato chiuso, sia pure per pochi giorni;
ottimo segnale di resilienza da parte del mondo dietologico
e grande capacità di affrontare in sicurezza una emergenza
che non si era mai presentata prima. In letteratura non
abbiamo trovato riscontri se non nella preoccupazione di
garantire servizi nutrizionali soprattutto alle fasce deboli della
popolazione con particolare riferimento alle fasce pediatriche
(8). 
Questa resilienza si è manifestata mantenendo gli stessi orari
di lavoro precedenti all’emergenza; anche la precarietà dei
mezzi di trasporto ha reso difficile solo ad una modesta quota
di personale dei SDNC l’accesso al posto di lavoro.
Particolarmente interessante vedere come hanno affrontato
specialisti del mondo della nutrizione il momento della pausa
pranzo; nessuno si è affidato ad una ditta di delivery, la gran
parte degli operatori ha operato in autonomia con cibo
portato da casa o comprato nei negozi di prossimità;
pressochè trascurabile la proporzione di quanti hanno
utilizzato i cestini forniti dalla mensa o si sono recati nella
mensa stessa; la cosa meriterebbe un approfondimento per
chiarire se in tale occasione vi sia stata una forma di
diffidenza nei confronti del servizio mensa o se magari invece
l’accesso alla mensa non fosse percepito come sicuro (9).
Un certo allarme è legato invece al fatto che pressochè
nessuno abbia sentito l’esigenza di apportare qualche
modifica “architettonica” all’interno della propria postazione
di lavoro (10). Molto interessante invece la dotazione di
strumentazione a tipo webcam presso i SDNC, che
permetterebbe con un piccolo ulteriore investimento di avere
“in linea” tutto il personale dietetico di una intera provincia,
dando corpo alla rivoluzione digitale della pubblica
amministrazione (11).
Sorprendentemente l’emergenza COVID-19 ha migliorato il
clima lavorativo in più del 50% del personale (12); il tutto
sembra legato prevalentemente ad una certa solidarietà fra
colleghi 14; non manca tuttavia la sensazione che forse
essere in meno a lavorare nello stesso ambiente di lavoro in
qualche modo smorza le tensioni e le ansie.

Tutto il personale ha lavorato in remoto per quanto riguarda
l’attività consulenziale in Ospedale sia per l’area COVID che
per l’area non COVID. 
Tutti hanno manifestato una disponibilità ad attività formative
in remoto.
Per quanto riguarda le proposte per una riorganizzazione
della attività dietologico-nutrizionale in era post COVID il
messaggio più forte è sicuramente sul trovare tempi e modi
per qualificare meglio la casistica dei propri pazienti; emerge
una tensione a vedere meno pazienti ma con maggiore
complessità; questa è una sfida non indifferente per il futuro
dietologico.
Sono poi state elencate numerose proposte per la
riorganizzazione dei SDNC; esse spaziano da una diversa
turnazione sia degli ambulatori che del personale in essi
impiegato a rapporti anche di tipo formativo da condividere
con altre categorie professionali come gli infermieri; non
mancano proposte per diversificare in termini ergonomici ed
organizzativi le postazioni di lavoro e gli ambulatori. Si
percepisce anche la necessità di responsabilizzare di più il
paziente nel proprio controllo passando da un approccio
direttivo nei confronti del paziente ad un approccio
maggiormente empatico.

CONCLUSIONI

L’emergenza COVID-19 ha fortemente impegnato i SDNC
non solo in un nuovo campo clinico, ma anche a rivedere ed
aggiornare le proprie modalità operative; ora passata la fase
acuta si tratta di prendere quello che è successo e di
riprendere l’attività clinica utilizzando l’emergenza COVID-
19 come modalità di cambiamento.

Si ringrazia tutto il personale dei SDNC del Trentino per la
collaborazione fornita nel rispondere al questionario inviato
e per la disponbilità alla collaborazione sempre dimostrata.
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ABSTRACT

L’incremento dei livelli glicemici post-prandiali rappresenta
il principale fattore di rischio per lo sviluppo del diabete mel-
lito tipo 2. Per questo motivo, il presente studio ha lo scopo
di valutare se tramite l’intervento dietetico sia possibile ri-
durre l’escursione glicemica post-prandiale, invertendo l’or-
dine di assunzione dei macronutrienti durante un pasto prin-
cipale, costituito da una porzione di pasta, una porzione di
tonno in scatola al naturale ed un frutto. La popolazione
presa in esame, costituita da giovani adulti sani, è stata sot-
toposta per due giornate consecutive, a due regimi dietetici
differenti. Il primo modello dietetico aveva lo scopo di ripro-
durre la sequenza classica del pasto, mentre il secondo è
stato predisposto in modo che la portata costituita prevalen-
temente da carboidrati fosse preceduta dalla portata costituita
prevalentemente da proteine. A seguito del monitoraggio gli-
cemico, uno della durata di 120 minuti ed un altro di 180
minuti, si è evinto che l’assunzione di un precarico a base di
macronutrienti non glucidici, verosimilmente rappresentati
da proteine, ha indotto una significativa riduzione dei livelli
circolanti di glucosio rispetto all’assunzione del medesimo
pasto consumato secondo la sequenza classica e valutato nei
medesimi tempi. Ne deriva che invertire la sequenza di som-
ministrazione dei macronutrienti nel corso di un pasto po-
trebbe rappresentare una valida strategia per la prevenzione
e/o il trattamento del diabete.  

PAROLE CHIAVE

Precarico con proteine, inversione del pasto, inversione dei
macronutrienti.

INTRODUZIONE    

La terapia nutrizionale è da considerare il primo presidio te-
rapeutico per il trattamento del prediabete e del diabete tipo
2. Infatti, sia la quantità di cibo sia la composizione del pasto
hanno un profondo impatto su tutti i processi fisiologici che
regolano la glicemia postprandiale, ossia lo svuotamento ga-
strico, l’assorbimento intestinale del glucosio, la funzione
pancreatica, la produzione di ormoni gastrointestinali, la
estrazione epatica dell’insulina, la captazione del glucosio

da parte dei tessuti sensibili all’insulina e la produzione epa-
tica di glucosio (1).       
Le componenti del pasto non rappresentate da carboidrati
(proteine e lipidi) possono influenzare la glicemia post-pran-
diale, riducendola (2,3,4,5,6,7) e la entità di tale effetto è
maggiore se proteine e/o lipidi sono consumati prima dei car-
boidrati rispetto alla condizione in  cui gli stessi sono assunti
simultaneamente ai carboidrati (4,5). Poiché la ingestione di
macronutrienti non rappresentati da carboidrati (proteine o
lipidi) prima del pasto ha dimostrato di ridurre l’iperglicemia
post-prandiale sia nei soggetti a rischio di sviluppare il dia-
bete tipo 2 sia nei pazienti affetti da tale patologia, con la
normalizzazione postprandiale in alcuni casi (8), la inver-
sione della comune sequenza della ingestione dei macronu-
trienti potrebbe essere considerata una nuova strategia per la
prevenzione e la gestione dell’iperglicemia postprandiale.
Nel 2006, Gentilcore et al. (4) hanno dimostrato che la inge-
stione di 30 ml di olio d’oliva prima di un pasto a base di car-
boidrati riduceva e ritardava il  picco glicemico postprandiale
in un gruppo di 6 soggetti con diabete tipo 2. Nel 2009, lo
stesso gruppo di ricerca ha osservato che l’assunzione di un
precarico di 55g di proteine del siero del latte produceva una
riduzione della glicemia postprandiale in un gruppo di 8 sog-
getti affetti da diabete (5). È stata osservata una riduzione del
picco glicemico di circa il 40% ed una riduzione dell’escur-
sione glicemica del 50-70% a seguito del consumo di pro-
teine e di vegetali prima dei carboidrati rispetto alla condi-
zione in cui proteine, vegetali e carboidrati sono stati assunti
contemporaneamente (18, 22). Dagli studi condotti da Tricò
D et al in pazienti con diabete tipo 2 ben controllato (2, 9) è
emerso che il consumo simultaneo di proteine e grassi, rap-
presentati da 50g di parmigiano e 50g di uova, induce una
riduzione del 30-50% del picco glicemico e della escursione
glicemica indotto da un carico orale di 75 g di glucosio
(OGTT). In maniera similare, Jakubowicz et al. (21) ha dimo-
strato come l’assunzione di 50g di proteine del siero del latte
ha prodotto una riduzione del 30% circa dell’escursione gli-
cemica indotta da un carico orale con glucosio. È da notare
che, nei pazienti con diabete tipo 2, l’effetto del precarico
con macronutrienti non glucidici sulla glicemia postprandiale
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appare confrontabile con gli effetti indotti dalla terapia far-
macologica mediante farmaci inibitori della dipeptidil pepti-
dasi IV, come il vildagliptin (50 mg) (15). Per contro, il preca-
rico effettuato con acidi grassi saturi potrebbe indurre un de-
terioramento dell’effetto ipoglicemizzante indotti dagli inibi-
tori delle DPP-4 (23).
Oltre che nei soggetti con diabete, il precarico con nutrienti
non glucidici ha dimostrato una riduzione della glicemia
dopo il pasto anche in soggetti con normale tolleranza gluci-
dica. In tali soggetti, il consumo prima di un pasto ricco in
carboidrati di singoli aminoacidi (26, 27) o proteine del siero
del latte (10, 28) o barrette proteiche (11) o latte o derivati
dalla soia (29) o margarina (3) induce una riduzione della gli-
cemia postprandiale con effetto dose-dipendente. Ancora,
l’assunzione di una miscela di proteine e lipidi prima del
pasto ha dimostrato di ridurre l’escursione di glucosio del
32% dopo una OGTT in giovani adulti in buono stato di sa-
lute (2). Ancora, l’ingestione di carne, pesce o verdure  prima
di un piatto a base di riso è in grado di ridurre il picco glice-
mico postprandiale del 50% e di ritardarlo di 30-60 minuti,
comparato con il picco glicemico prodotto dall’assunzione
degli stessi alimenti in ordine inverso (riso come primo piatto)
(16, 30).                                         
L’effetto delle proteine e dei lipidi sulla glicemia dipende
dalla loro abilità nel ritardare lo svuotamento gastrico (2, 4,
9, 16, 29, 32). La modulazione dello svuotamento gastrico
condiziona sia la velocità del passaggio del glucosio dallo
stomaco all’intestino sia il tempo di assorbimento del gluco-
sio nell’intestino tenue e, complessivamente, sembra influen-
zare di circa il 30% la escursione precoce della glicemica
durante una curva da carico con glucosio (48, 49). Da questo
punto di vista, i lipidi sono i macronutrienti che rallentano
maggiormente lo svuotamento gastrico (3,48,50-52).          
Nel 1989, Cunningham and Read (3) hanno dimostrato che
l’effetto dei grassi sullo svuotamento gastrico è maggiore
quando questi vengono consumati prima dei carboidrati,
piuttosto che assunti in contemporanea con essi, suggerendo
che il fenomeno può dipendere dalla digestione dei lipidi in
acidi grassi (4, 53, 54). Nel 2009 Ma et al hanno dimostrato
per la prima volta che anche un precarico con proteine può
rallentare lo svuotamento gastrico (5) e questo dato è stato
confermato successivamente da altri gruppi (28). L’effetto pro-
dotto dalle proteine sullo svuotamento gastrico rimane so-
stanzialmente invariato dopo 4 settimane di esperimento (55),
ma è comunque inferiore a quello indotto dai grassi (5, 28,
56). Grassi e proteine mostrano un effetto sinergico sul ral-
lentamento dello svuotamento gastrico. Infatti, l’ingestione di
un mix di proteine e lipidi prima del pasto riduce marcata-
mente l’assorbimento del glucosio proveniente dall’alimen-
tazione sia in soggetti sani (-16%) che in soggetti con diabete
tipo 2 (-42%) (2). Coerentemente, Kuwata et al. (16) hanno
osservato che il consumo di carne e pesce prima di un piatto
a base di riso è in grado di ritardare il tempo di svuotamento
gastrico, soprattutto nei soggetti con diabete (16).                             
L’effetto del precarico con macronutrienti non glucidici sulla
glicemia postprandiale dipende fortemente anche dall’azione
di stimolo sulla secrezione insulinica che essi svolgono
(2,3,4, 16, 17, 21, 27, 57) e, da questo punto di vista, le pro-

teine hanno un effetto più marcato sulla secrezione insulinica
rispetto ai lipidi. Ma et al. (5) hanno dimostrato che un pre-
carico con 55 g di proteine del siero del latte migliora la se-
crezione insulinica di 2 o 3 volte nei soggetti con diabete tipo
2. Questi risultati sono stati confermati sia in soggetti con dia-
bete sia in soggetti con normale metabolismo glucidico (11,
21, 55). L’effetto insulinotropico delle proteine è dose-dipen-
dente (10) ed è dovuto sia ad un’azione diretta delle proteine
e degli aminoacidi sulle β cellule sia ad’azione indiretta, me-
diata dall’azione insulino-sensibilizzante degli ormoni incre-
tinici (GLP-1 in primis) (57, 58).                                                       
I pazienti con diabete tipo 2 presentano un’amplificazione
dell’effetto di stimolo delle proteine sulla secrezione insuli-
nica e tale fenomeno potrebbe essere spiegato con un au-
mento dell’assorbimento degli aminoacidi dopo la digestione
delle proteine rispetto a quello dei soggetti sani (57, 62).
In aggiunta alla stimolazione diretta del rilascio d’insulina da
parte delle cellule β pancreatiche, il precarico di macronu-
trienti non glucidici potrebbe migliorare anche la biodispo-
nibilità dell’insulina, mediante la riduzione della degrada-
zione dell’ormone, che avviene prevalentemente a livello
epatico. Infatti, i dati in letteratura riportano una riduzione di
circa il 10% della clearance dell’insulina durante le 2 ore di
una curva da carico orale con glucosio, effettuata dopo un
precarico di un mix di nutrienti in soggetti con normale tol-
leranza glucidica o alterata tolleranza glucidica o diabete tipo
2 (18). Uno studio successivo ha mostrato un aumento del
52% dei livelli plasmatici d’insulina in soggetti con diabete
tipo 2 durante un carico di glucosio, dovuto sia ad una ridu-
zione del 28% della clearance dell’insulina sia ad un au-
mento del 22% della secrezione pancreatica di insulina (9).
L’effetto ipoglicemizzante indotto dal precarico di proteine
e/o lipidi è probabilmente in parte causato dalla stimolazione
del rilascio di ormoni incretinici gastrointestinali, tra cui il
GLP-1 ed il GIP (5, 28, 55, 63-68). Il GLP-1 ed il GIP stimo-
lano direttamente la secrezione β pancreatica, in maniera sia
glucosio-dipendente sia dose-dipendente. Il precarico effet-
tuato sia con sole proteine sia con soli lipidi induce l’au-
mento del GLP-1 sia in soggetti sani sia in soggetti con dia-
bete; peraltro, soltanto le proteine sono in grado di modificare
i livelli circolanti di GIP in soggetti con diabete tipo 2 (4,5,11,
21, 28, 56). È stato osservato che, quando le proteine ed i li-
pidi sono assunti simultaneamente prima del pasto, si verifica
un raddoppiamento della risposta del GIP, associato ad un
modesto ma significativo aumento del GLP-1 (2). Allo stesso
modo, consumare carne o pesce prima del pasto induce un
incremento dei livelli di GLP-1 e GIP sia in soggetti sani che
in quelli con diabete tipo 2 (16). Oltre al GLP-1 ed al GIP, le
proteine (5,6) ed i grassi (70, 71) possono stimolare il rilascio
di altri ormoni intestinali come la colecistochinina (CCK) ed
il peptide YY (PYY), che inibiscono lo svuotamento gastrico
e l’appetito (71, 72) e stimolano la secrezione insulinica (76-
76). Infine, la riduzione dell’appetito e dell’intake calorico
dopo l’assunzione di proteine potrebbe contribuire alla per-
dita di peso che fa seguito al consumo di proteine come pre-
carico a lungo termine (34-38).                                                                                                      
Scopo del presente studio è stato quello di confrontare le va-
riazioni glicemiche che si possono ottenere invertendo la co-
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mune assunzione delle portate di un tipico pasto italiano. Per-
tanto, abbiamo confrontato la curva glicemica indotta dal-
l’assunzione di un piatto ricco in carboidrati (pasta) seguito
da un piatto prevalentemente proteico (tonno) con quella ot-
tenuta dall’assunzione di una porzione di tonno seguita da
un piatto di pasta. Il protocollo ha previsto una doppia valu-
tazione della curva glucidica dal baseline (t0) a 120 minuti,
con intervalli di 30 minuti tra una misurazione e la succes-
siva. Abbiamo successivamente ripetuto il medesimo proto-
collo inserendo un frutto a fine pasto, con lo scopo di valutare
se questa ulteriore fonte di carboidrati e fibre possa modifi-
care la curva glicemica disegnata dai valori raccolti in 180
minuti.

MATERIALI E METODI                                                                                                                                

Lo studio è stato condotto presso il Centro polifunzionale -
Casa di riposo “Il vivere insieme” di Conversano (Bari). Nel
primo protocollo, quello senza il consumo del frutto, sono
stati arruolati 11 partecipanti (9 donne e 2 uomini), normo-
peso, di età compresa tra 19 e 27 anni. Un gruppo di 10 par-
tecipanti (6 donne e 4 uomini), di età compresa tra 19-27
anni e normopeso, è stato arruolato invece per il secondo
protocollo. Si trattava di soggetti sani e nessuno di essi assu-
meva alcun tipo di farmaco al momento dell’arruolamento.
I soggetti reclutati sono stati sottoposti ad una valutazione ini-
ziale che includeva anamnesi fisiologica e patologica. Tutti
hanno firmato il consenso informato per l'inclusione allo stu-
dio. Il trial clinico è stato condotto in conformità con la di-
chiarazione di Helsinki.                                                                                                                                                                                     
L’esperimento si è svolto in due giornate consecutive. In en-
trambe, il protocollo ha previsto una standardizzazione del
pasto mattutino secondo il quale tutti i soggetti arruolati as-
sumevano a colazione un bicchiere di latte parzialmente
scremato senza lattosio (150 ml) e una porzione (n. 3 pezzi,
18 gr in toto) di biscotti secchi Oro Saiwa. Al tempo t(0), in
ambedue le giornate, il protocollo ha previsto la standardiz-
zazione dello stato d’idratazione.  Ad ogni soggetto è stato
chiesto di vuotare completamente la vescica e di bere un bic-
chiere di circa 200 mL di acqua oligominerale. Subito dopo,
ad ogni partecipante è stato effettuato il primo prelievo di
sangue venoso capillare, utilizzato per misurare la glicemia
a digiuno mediante il glucometro Accu-check Guide (Hoff-
mann-La Roche S.p.a). Dopo tale prelievo, in prima giornata,
è stata servita ad ogni partecipante una porzione di Penne Ri-
gate n° 256 (Pastificio Granoro “Dedicato alla nostra terra”)
condita con 115 gr di Passata di Pomodoro (Pastificio Granoro
“Dedicato alla nostra terra”). Agli stessi è stato chiesto di con-
sumare l’intera portata in 12 minuti. Dopo 6 minuti dal ter-
mine della consumazione della prima portata, è stata servita
la seconda portata, rappresentata da una scatoletta da 112 gr
netti di tonno al naturale (Rio Mare). Al tempo t30 si è con-
clusa la somministrazione del pasto ed è stato prelevato ed
analizzato il secondo campione ematico. Dopo 30 minuti, al
tempo t(60), i partecipanti hanno bevuto un secondo bic-
chiere d’acqua e successivamente è stato prelevato ed ana-
lizzato il terzo campione. La medesima procedura è stata ri-
petuta per i successivi tempi t(90) e t(120).
In seconda giornata l’esperimento si è svolto in maniera ana-

loga, invertendo l’ordine delle portate. È stato chiesto ai par-
tecipanti di consumare prima la portata a base di tonno al
naturale e successivamente quella a base di penne rigate,
condita con salsa di pomodoro.                        
Il secondo protocollo è stato eseguito secondo le medesime
modalità del primo, aggiungendo una porzione di frutta rap-
presentata da 150 gr di mela Golden privata della buccia. In
tale contesto, sia in prima che in seconda giornata, la som-
ministrazione della frutta è avvenuta al termine della consu-
mazione delle due portate indipendentemente dall’ordine
con il quale esse siano state servite. Anche per quanto con-
cerne il secondo protocollo l’intero pasto è stato consumato
da tutti i partecipanti entro 30 minuti.  Il prelievo e l’analisi
del sangue venoso è avvenuto in entrambi i giorni ai tempi
t(0), t(30), t(60), t(90), t(120), t(150) e t(180). Ai soggetti re-
clutati è stato chiesto di bere un bicchiere da 200 mL di
acqua ai tempi t(0), t(60) e t(120).
Entrambi i protocolli hanno previsto che l’intero esperimento
fosse svolto in posizione seduta, riducendo al minimo i mo-
vimenti corporei.
E’ stato ovviamente verificato che il peso della pasta cruda al
netto degli scarti fosse di 81 g per tutti i partecipanti . Suc-
cessivamente è stata predisposta una pentola contenente
1500 mL di salsa di pomodoro, preparata con 90 g di olio ex-
travergine di oliva e 10 g di sale da cucina, al fine di portare
ad ebollizione il contenuto. Il tempo di cottura della salsa di
pomodoro per entrambi gli esperimenti è stato di 20 minuti.
Contemporaneamente  alla cottura della salsa è stata predi-
sposta una pentola di acqua da 10 L in cui sono stati disciolti
256 g di sale da cucina. Una volta portata l’acqua salata ad
ebollizione, è stata predisposta la pasta porzionata all’interno
di singoli cestelli immersi nell’acqua bollente al fine di pre-
servare il razionamento avvenuto in precedenza. La cottura
della pasta è avvenuta in 9 minuti, come indicato sulla con-
fezione dal Pastificio Granoro. Infine sono state predisposte
nei singoli piatti le porzioni di pasta cotta, successivamente
condite con la salsa di pomodoro. La preparazione della por-
tata a base di tonno al naturale è avvenuta previo sgocciola-
mento dell’acqua all’interno della quale il tonno al naturale
era immerso. Immediatamente dopo, tutte le porzioni sono
state pesate (112 g) e riposte su di un piatto al fine di essere
servite. Solo per quanto concerne il secondo esperimento è
stata preparata una porzione da 150 g di mela Golden pre-
viamente lavata sotto acqua corrente e poi privata della buc-
cia.
Entrambe le giornate di ambedue gli esperimenti hanno avuto
inizio alle ore 12.15. Il primo protocollo è terminato dopo
120 minuti dall’inizio del pasto, ovvero alle 14.15, mentre il
secondo protocollo si è concluso entro 180 minuti dall’inizio
del pasto, ovvero alle 15.15.                                               
Al fine di valutare i risultati, è stata eseguita un'analisi stati-
stica esplorativa delle variabili di base come media ± devia-
zione standard (SD) per variabili continue e come propor-
zione (%) per la frequenza delle variabili categoriali. L’analisi
statistica è stata strutturata con l’obiettivo di valutare la pre-
senza di differenze statisticamente significative tra le medie
glicemiche nei due giorni in studio per ogni tempo di rileva-
zione. Secondariamente, l’indagine statistica si è focalizzata

ARTICOLO ORIGINALE



RIVISTA ITALIANA DI NUTRIZIONE E METABOLISMO - GIUGNO 2020 • VOLUME IV • NUMERO 2 27

sulla identificazione della variazione intra-soggetto nelle dif-
ferenti giornate in analisi. Infine, terzo punto di analisi è stato
la stima di differenze statisticamente significative tra le aree
delle curve glicemiche delle due giornate in analisi. Le diffe-
renze nei valori medi per ogni tempo di rilevazione, intra sog-
getto, e tra le due aree glicemiche giornaliere, sono state ef-
fettuata attraverso un test non parametrico, sulla base della
numerosità dell’appaiamento del campione (Wilcoxon test
per campioni appaiati). Un valore P inferiore o uguale a 0,05
è stato considerato statisticamente significativo con un inter-
vallo di confidenza del 95%. L'analisi statistica è stata ese-
guita dal software RStudio, versione 1.2.1335.        

RISULTATI DEL PRIMO PROTOCOLLO                                                                                                                                                                                                                   

Undici soggetti sani e normopeso sono stati arruolati per met-
tere in atto l’esperimento. Tutti quanti hanno portato a termine
con successo il protocollo nelle medesime modalità previa-
mente stabilite. A scopo descrittivo, tutte le variabili analiz-
zate sono state espresse come medie (∓ deviazione standard)
(Tabella I).

Una prima analisi è stata effettuata prendendo in considera-
zione la media delle glicemie di tutti i soggetti in esame ri-
spettivamente ai t (30), t (60), t (90) e t (120).
La Tabella I mostra due differenze statisticamente significa-
tive. Al t (30) (p=0,001), la media delle glicemie risulta essere
più alta a seguito dell’ingestione del pasto con il primo piatto
rappresentato dalla pasta seguito dal secondo piatto rappre-
sentato dal tonno. Al contrario, al t (120) (p=0,02), la media
delle glicemie riscontrate è maggiore nel pasto con primo
piatto rappresentato dal tonno seguito dal secondo piatto rap-
presentato dalla pasta. Come si evince dalla medesima ta-
bella, ai tempi t (60) e t (90) non è emersa alcuna significati-
vità. Nell’esperimento del secondo giorno, al tempo t (30)
non è presente il normale picco glicemico che si verifica a
seguito del pasto, mentre la concentrazione plasmatica di
glucosio inizia ad aumentare solo a partire dal t (60). Ancora
al secondo giorno di esperimento, al tempo t (120) la glice-
mia non mostra una chiara riduzione rispetto al t (90).
                  
Successivamente, per ogni singolo soggetto è stata analizzata
la differenza della somma delle glicemie tra la prima e la se-

conda giornata dell’esperimento. La Tabella II evidenzia una
differenza significativa della somma glicemica, che è risultata
maggiore nel primo giorno rispetto al secondo (p=0,05).

In ultima analisi sono state prese in esame le medie delle aree
sottostanti le curve glicemiche. Come mostra la Tabella III,
mettendo a confronto i risultati ottenuti dalla media delle aree
glicemiche calcolate il primo giorno e quella calcolata il se-
condo giorno, si evidenzia una differenza statisticamente si-
gnificativa (p=0,0009) a vantaggio della curva glicemica ri-
levata a seguito del precarico con proteine (proteine-carboi-
drati).

RISULTATI DEL SECONDO PROTOCOLLO                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Dieci soggetti sani e normopeso sono stati arruolati per met-
tere in atto il secondo esperimento. Tutti quanti hanno portato
a termine con successo il protocollo nelle medesime moda-
lità previamente stabilite. A scopo descrittivo, tutte le variabili
analizzate sono state espresse come medie (± deviazione
standard). Una prima analisi è stata effettuata prendendo in
considerazione la media delle glicemie di tutti i soggetti in
esame rispettivamente ai tempi t (30), t (60), t (90), t (120), t
(150) e t (180).

Tab. I
Tab II principali proposte operative di riorganizzazione emerse dalla letLa
tabella mostra il livello di significatività, calcolato mediante il Wilcoxon
test per campioni appaiati, riscontrato mettendo in relazione la media
delle glicemie prodotte a seguito dell’ingestione di un pasto classico e la
media delle glicemie prodotte a seguito dell’inversione della sommini-
strazione dei macronutrienti, rispettivamente al t(0), t(30), t(60), t(90),
t(120).

Tab. II
La tabella mostra il livello di significatività, calcolato mediante il Wilcoxon
test per campioni appaiati, prodotto dal confronto tra le somme delle gli-
cemie valutata nei singoli soggetti dopo essere stati sottoposti all’inge-
stione di un pasto classico e dopo essere stati sottoposti all’assunzione
dei medesimi macronutrienti serviti in ordine inverso.

Tab. III
La tabella mostra il livello di significatività, calcolato mediante il Wilcoxon
test per campioni appaiati, prodotto dalle differenze tra la media delle
aree totali valutate in tutti i soggetti, ponendo a confronto la media delle
aree prodotta dalla somministrazione del pasto secondo la sequenza clas-
sica e la media delle aree prodotta dall’ingestione del precarico di pro-
teine

Fig.1

ARTICOLO ORIGINALE



28 GIUGNO 2020 • VOLUME IV • NUMERO 2

La Tabella IV mostra i risultati delle differenze delle glicemie
medie calcolate nei rispettivi tempi nelle due giornate del-
l’esperimento. Da questi dati emerge una differenza statisti-
camente significativa al tempo t (30), al tempo t (90) ed al
tempo t (150). Rispetto al primo esperimento, l’ampiezza
della finestra di tempo in cui sono avvenuti i prelievi è stata
dilatata al fine di valutare il fenomeno in maniera più chiara.
Sempre la Tabella IV presenta i risultati ottenuti dalla compa-
razione della somma delle glicemie, misurate durante il corso
delle due giornate dell’esperimento, e dalla comparazione
dei dati ottenuti dal calcolo delle aree sottostanti le curve gli-
cemiche. Entrambi i dati risultano statisticamente significativi
(somma p= 0,014 e area p= 0,006). Ciò dimostra che anche
inserendo a fine pasto una porzione di frutta, composta pre-
valentemente da zuccheri semplici e da fibre alimentari, il fe-
nomeno non viene lenito, apportando i medesimi benefici
dimostrati dalla sola inversione della somministrazione dei
macronutrienti (carboidrati-proteine).

DISCUSSIONE                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Il presente studio, condotto in soggetti sani, dimostra che, se
l’abituale primo piatto rappresentato prevalentemente da car-
boidrati viene preceduto da un carico di proteine nel corso

di un pasto principale, si ottiene un netto miglioramento della
curva glicemica che fa seguito all’inizio del pasto. Ipotiz-
ziamo che questo fenomeno si verifichi verosimilmente poi-
ché il precarico a base di proteine (classico 2° piatto) stimoli
il rilascio in circolo d’insulina, evitando il classico picco post-
prandiale della glicemia comunemente indotto dal carico di
carboidrati (classico primo piatto a base di pasta). Potremmo
ipotizzare che il precoce aumento dell’insulinemia verosimil-
mente riduce le richieste d’insulina necessaria per metabo-
lizzare il carico di carboidrati in arrivo con la pasta. Inoltre,
ipotizziamo che a questo fenomeno si sommi anche l’azione
insulino-sensibilizzante degli ormoni incretinici (GLP-1 in
primis) prodotti a seguito dell’assunzione delle proteine, che
amplificano il senso di sazietà a inizio pasto nei soggetti presi
in esame.
Questi dati sembrano importanti in quanto la prima altera-
zione metabolica identificabile nella progressione del diabete
è tipicamente la perdita del controllo della glicemia postpran-
diale (55, 78), che è un fattore di rischio indipendente sia per
il diabete tipo 2 (79, 80) sia per le sue complicanze (80-83).
Inoltre, è stato dimostrato che il miglioramento della glicemia
postprandiale è risultata efficace nel ridurre la incidenza del
diabete tipo 2 (83, 84). I dati che emergono dalla letteratura
in merito alla inversione degli abituali primo e del secondo
piatto sono ancora scarsi. Molti di questi fanno riferimento a
soggetti affetti da diabete mellito tipo 2, mostrando come l’in-
gestione di un pasto a base di carboidrati, preceduto dall’in-
gestione di proteine del siero del latte, migliori sensibilmente
la curva glicemica nelle due ore successive all’inizio del
pasto ed aumenti notevolmente i livelli di insulina circolanti
(5). Altri, invece, mostrano come il precarico con proteine
della soia in soggetti sani migliori la curva glicemica con una
relazione dose-dipendente (85).  È anche verosimile che
l’area insulinemica disegnata dalla sequenza piatto ricco di
proteine - piatto ricco di carboidrati sia superiore a quella di-
segnata dalla sequenza piatto ricco di carboidrati - piatto
ricco di proteine. Considerando l’effetto lipogenetico dell’in-
sulina, tale fenomeno potrebbe predisporre a un migliore
controllo del peso corporeo a lungo termine.
Il dato assolutamente originale che emerge da questo studio
è dato dall’utilizzo del tonno in scatola come fonte proteica
e dall’introduzione a fine pasto di un frutto, rendendo l’espe-
rimento maggiormente aderente al modello di un classico
pasto completo della tradizione italiana. L’introduzione di
un’ulteriore fonte di carboidrati a fine pasto, conservando la
medesima procedura utilizzata nel primo protocollo, non ha
annullato l’effetto euglicemizzante delle proteine ed ha con-
fermato che l’assunzione del piatto proteico all’inizio del
pasto riduce l’area glicemia disegnata dall’intero pasto.      
In conclusione, nonostante il basso numero di soggetti esa-
minati, è possibile affermare che invertire le classiche due
portate di un pasto principale, ovvero far sì che il piatto a
base di proteine preceda quello a base di carboidrati, mi-
gliora significativamente la curva glicemica postprandiale in
soggetti giovani in buono stato di salute. Riteniamo che siano
comunque necessari ulteriori dati sperimentali al fine di con-
fermare i risultati acquisiti con questa esperienza ed appro-
fondirne i meccanismi responsabili.

Tab. IV
La tabella mostra il livello di significatività, calcolato mediante il Wilcoxon
test per campioni appaiati, riscontrato mettendo in relazione la media
delle glicemie prodotte a seguito dell’ingestione di un pasto classico e la
media delle glicemie prodotte a seguito dell’inversione della sommini-
strazione dei macronutrienti, rispettivamente al t(0), t(30), t(60), t(90),
t(120), t(150) e t(180). Inoltre mette in evidenza il livello di significatività
prodotto dalla differenza tra la media delle somme glicemiche prodotte
in prima giornata e quelle prodotte in seconda giornata e dalla differenza
tra media delle aree sottostanti le curve glicemiche prodotte in entrambe
le giornate.

Fig.2
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INTRODUZIONE    

La malattia celiaca (MC) è una patologia immuno-mediata
scatenata dal glutine in soggetti geneticamente predisposti
[1]. L’unico trattamento attualmente disponibile è rappresen-
tato dall’esclusione dei cereali contenenti glutine (frumento,
orzo e segale) [2]. La dieta senza glutine (DSG), oltre natu-
ralmente a garantire l’assenza di glutine, dovrebbe essere
equilibrata dal punto di vista nutrizionale e consentire, nel-
l’età pediatrica, un appropriato accrescimento [3,4]. Tuttavia,
diversi studi in letteratura suggeriscono che la DSG possa es-
sere sbilanciata dal punto di vista nutrizionale, in primo luogo
per l’esclusione di molti cereali dalla alimentazione, ma
anche a causa delle differenti caratteristiche nutrizionali dei
prodotti gluten-free (GF) del commercio rispetto agli analoghi
contenenti glutine. Gli studi effettuati in precedenza presen-
tavano diverse limitazioni, rappresentate dalla scarsa dimen-
sione campionaria, l’assenza di un gruppo di controllo, regi-
strazioni retrospettive della dieta, inclusione di pazienti alla
diagnosi e di pazienti adulti. Pertanto, abbiamo recentemente
effettuato uno studio caso-controllo con l’obiettivo di valutare
lo stato nutrizionale dei bambini celiaci a DSG rispetto a
bambini sani a dieta libera di pari età e genere.

MATERIALI E METODI

Lo studio è stato condotto presso la Clinica Pediatrica del-
l’Università Politecnica delle Marche tra il 2017 e il 2019.
Sono stati arruolati bambini celiaci (età tra i 4 e i 16 anni), a
DSG da almeno due anni. Il gruppo di controllo era rappre-
sentato da bambini sani di pari età e genere, a dieta libera.
Per tutti i bambini, sono stati raccolti i dati antropometrici
(peso, altezza), è stato calcolato il valore di Body Mass Index
(BMI) e registrate informazioni sullo stile di vita (ore settima-
nali di attività fisica ed ore giornaliere di sedentarietà). Veniva
successivamente richiesto ai genitori di compilare un diario
alimentare, includendo tutti i cibi consumati per 3 giorni con-
secutivi (due feriali ed uno del weekend). Sono stati quindi
calcolati: a) l’intake energetico in Kilocalorie, b) i macronu-
trienti in grammi; c) la percentuale di energia fornita da ogni
macronutriente. I risultati sono stati confrontati con i LARN
(livelli di assunzione di riferimento di nutrienti ed energia per
la popolazione italiana) [5] e con la “piramide alimentare”
della Società Italiana di Pediatria (SIP) [6]. Per i celiaci, è stato

anche stimato l’impatto dei prodotti commerciali GF in ter-
mini di energia e macronutrienti. La compliance alla dieta
mediterranea è stata valutata mediante l’indice KIDMED [7]. 

RISULTATI   

Sono stati arruolati 120 bambini celiaci (età mediana: 10
anni), con una durata mediana della DSG di 2.6 anni. Il
gruppo di controllo includeva 100 bambini sani (età me-
diana: 10 anni). Non è stata rilevata alcuna differenza tra i
due gruppi per quanto riguarda i parametri antropometrici e
il dispendio energetico giornaliero. Anche l’intake giornaliero
di energia era simile nei due gruppi. Dall’analisi dietetica è,
tuttavia, emerso che i celiaci assumevano una maggiore
quantità di grassi totali e grassi saturi rispetto ai controlli e
l’intake energetico fornito dai grassi saturi superava l’obiettivo
nutrizionale raccomandato dai LARN. I celiaci consumavano
anche una minore quantità di fibre rispetto ai controlli sani e
il loro intake non raggiungeva le raccomandazioni LARN. Per
contro, i bambini non celiaci assumevano più carboidrati e
zuccheri semplici rispetto ai celiaci, superando gli apporti
raccomandati dai LARN (Tabella 1).

Per quanto riguarda la frequenza di assunzione dei diversi
gruppi alimentari, abbiamo osservato una differenza statisti-
camente significativa tra celiaci e bambini sani, in quanto i
celiaci consumavano più frequentemente carne trasformata
e snack salati rispetto al gruppo di controllo (rispettivamente,
2.5 porzioni nei celiaci vs 2 porzioni nel gruppo di controllo;
p = 0.009, e 1 porzione vs 0; p = 0.001). Sia i celiaci che i
bambini sani non assumevano le quantità raccomandate
dalla SIP per quanto riguarda legumi, verdure, uova e pesce,
mentre eccedevano nel consumo di bevande zuccherate,
carne e carne trasformata. Invece, l’intake di cereali, patate,
latte e derivati era ottimale in entrambi i gruppi. Nei celiaci
le principali fonti di cereali erano rappresentate dai prodotti
commerciali GF. Infatti, quest’ultimi fornivano nel celiaco il
46% del totale energetico quotidiano e contribuivano al 73%
dei carboidrati totali, al 59% delle fibre, al 28% dei grassi to-
tali e al 22% delle proteine. Infine, entrambi i gruppi mostra-
vano una aderenza non ottimale alla dieta mediterranea (l’in-
dice KIDMED mediano era 6.5 nei celiaci e 6.8 nei controlli),
ma non abbiamo osservato una differenza significativa tra i
due gruppi.
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DISCUSSIONI E CONCLUSIONI

I dati in letteratura sugli effetti della DSG sui parametri antro-
pometrici dei pazienti celiaci sono controversi: da un lato, è
stato riportato che la DSG può avere effetti positivi con nor-
malizzazione del BMI [8], dall’altro lato, è stata associata ad
una aumentata prevalenza di sovrappeso e obesità [9]. Questi
dati discordanti possono in parte essere dovuti a differenze
tra i diversi studi nella durata della DSG al tempo delle valu-
tazioni antropometriche o alla mancanza del gruppo di con-
trollo. Il nostro studio, confrontando i parametri antropome-
trici insieme al dispendio energetico dei celiaci a DSG da al-
meno 2 anni rispetto a bambini a dieta libera, mostra che lo
stato nutrizionale dei bambini celiaci non differisce dai sani. 

Tuttavia, dal nostro studio emergono differenze significative
relativamente alla qualità nutrizionale della DSG, che potreb-
bero nel tempo avere ripercussioni sulla salute del paziente
celiaco. Infatti, nei bambini celiaci abbiamo osservato un
consumo più elevato di grassi totali e grassi saturi, con l’in-
take dei saturi che superava gli obiettivi nutrizionali racco-
mandati dai LARN. Il consumo di fibre era, invece, più basso
rispetto ai controlli e non soddisfaceva le raccomandazioni
LARN. In linea con i nostri risultati, molti studi che avevano
confrontato l’intake di macronutrienti nel paziente adulto af-
fetto da MC rispetto alle raccomandazioni nazionali, riporta-
vano un elevato consumo di grassi e un basso consumo di
fibre [10,11]. Anche la gran parte degli studi caso-controllo
effettuati negli adulti descrivevano un maggiore consumo di
grassi nei celiaci, ma talora è stato riportato un apporto più
basso di carboidrati e proteine o solamente di fibre [12].
Nell’età pediatrica, Zuccotti e coll. hanno osservato un mag-
giore intake di carboidrati ed un più basso consumo di grassi,
tramite registrazione dei consumi con recall delle 24 ore [10].
Le differenze tra gli studi possono essere spiegate dalla di-
versa età dei pazienti studiati, dalle variabili dimensioni del
campione e dai differenti metodi di raccolta dei dati dietetici. 

Lo sbilanciamento nutrizionale della DSG potrebbe essere
spiegato, almeno in parte, dalle diverse abitudini alimentari
dei celiaci. Nel nostro studio, infatti, i bambini celiaci man-
giavano più carne trasformata e snack salati rispetto ai con-
trolli. Entrambi i gruppi non consumavano le porzioni racco-
mandate dalla SIP per legumi, verdure, uova e pesce, mentre
eccedevano nel consumo di bevande zuccherate, carne e
carne trasformata. Infatti, i nostri dati evidenziavano che le
abitudini dietetiche dei bambini Italiani, sia celiaci che sani,
non sono pienamente conformi alla dieta mediterranea, visto
che l’indice KIDMED era subottimale in entrambi i gruppi.
Infine, il consumo di cereali minori e pseudo-cereali era
molto basso nei celiaci, nei quali le principali fonti di cereali
erano i prodotti commerciali GF. È noto che il profilo nutri-
zionale dei prodotti commerciali GF è differente da quello
dei loro analoghi, con un più alto contenuto di grassi e grassi
saturi, sale, zucchero e un più basso contenuto di fibre [13],
dato che potrebbe contribuire a spiegare le differenze osser-
vate tra i due gruppi. 

In conclusione, il nostro studio sottolinea la necessità che i
pazienti celiaci ricevano un counseling dietetico e che, anche
per i bambini sani, vi sia un adeguato programma di educa-
zione nutrizionale e di politiche sanitarie al fine di migliorare
la dieta. Infine, i nostri risultati suggeriscono la necessità di
migliorare la qualità nutrizionale dei prodotti commerciali
GF. 

Tabella 1. Intake giornaliero di energia e macronutrienti dei bambini ce-
liaci e dei controlli e confronto con i LARN.

IRP: intake di riferimento nella popolazione; RI: range riferi-
mento di intake per macronutrienti; TDS: target dietetico
suggerito; IA: intake adeguato.
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Rodrigo, C.; Aranceta, J. Food, youth and the Mediterranean diet
in Spain. Development of KIDMED, Mediterranean Diet Quality
Index in children and adolescents. Public Health Nutr. 2004, 7,
931–935. [CrossRef] 

Brambilla, P.; Picca, M.; Dilillo, D.; Meneghin, F.; Cravidi, C.; Tischer,
M.C.; Vivaldo, T.; Bedogni, G.; Zuccotti, G.V. Changes of body
mass index in celiac children on a GF diet. Nutr. Metab. Cardio-
vasc. Dis. NMCD 2013, 23, 177–182. [CrossRef] 

Valletta, E.; Fornaro, M.; Cipolli, M.; Conte, S.; Bissolo, F.; Danchielli,
C. Celiac disease and obesity: Need for nutritional follow-up after
diagnosis. Eur. J. Clin. Nutr. 2010, 64, 1371–1372. [CrossRef]
[PubMed] 

Zuccotti, G.; Fabiano, V.; Dilillo, D.; Picca, M.; Cravidi, C.; Brambilla,
P. Intakes of nutrients in Italian children with celiac disease and

LE AZIENDE INFORMANO



RIVISTA ITALIANA DI NUTRIZIONE E METABOLISMO - GIUGNO 2020 • VOLUME IV • NUMERO 2 37

the role of commercially available gluten-free products. J. Hum.
Nutr. Diet. Off. J. Br. Diet. Assoc. 2013, 26, 436–444. [CrossRef]
[PubMed]

Hopman, E.G.D.; le Cessie, S.; von Blomberg, B.M.E.; Mearin, M.L.
Nutritional management of the gluten-free diet in young people
with celiac disease in The Netherlands. J. Pediatr. Gastroenterol.
Nutr. 2006, 43, 102–108. [CrossRef]

Babio, N.; Alcázar, M.; Castillejo, G.; Recasens, M.; Martínez-
Cerezo, F.; Gutiérrez-Pensado, V.; Masip, G.; Vaqué, C.; Vila-
Martí, A.; Torres-Moreno, M.; et al. Patients with Celiac Disease
Reported Higher Consumption of Added Sugar and Total Fat Than
Healthy Individuals. J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 2017, 64, 63–
69. [CrossRef] [PubMed]

Cornicelli, M.; Saba, M.; Machello, N.; Silano, M.; Neuhold, S. Nu-
tritional composition of gluten-free food versus regular food sold
in the Italian market. Dig. Liver Dis. Off. J. Ital. Soc. Gastroen-
terol. Ital. Assoc. Study Liver 2018, 50, 1305–1308. [CrossRef]

LE AZIENDE INFORMANO



CRITICITÀ NUTRIZIONALI
DURANTE L’EMERGENZA COVID 19

CARMELA BAGNATO
Direttore UOSD Nutrizione Clinica e Dietologia
Ospedale Madonna delle Grazie, Matera

RISCHIO NUTRIZIONALE E COVID 19
PRESENTE E FUTURO 

Q&A TIME

FILIPPO VALORIANI
Dietista Malattie del Metabolismo e Nutrizione Clinica
Azienda Ospedaliera Universitaria Policlinico, Modena

MERCOLEDÌ 8 LUGLIO 2020 ORE 16.00

INTERVENGONO

REGISTRATI

LIVE WEBINAR
COVID 19 E NUTRIZIONE

UNO SGUARDO VERSO IL FUTURO



Brindisi • 22-24 ottobre 2020

Nu.Me. - Nutrition and Metabolism
11th International 

Mediterranean Meeting



CHE COS’È L’ADI
L’Associazione Italiana di Dietetica e Nutrizione Clinica è stata costituita il 6 marzo 1950 dal Prof. Emidio Serianni
allo scopo di “promuovere e sostenere tutte le iniziative scientifico-culturali e didattiche che possono interessare, sotto ogni
aspetto, le scienze dell’alimentazione”. Negli oltre 65 anni di vita dell’ADI si sono succeduti alla presidenza clinici e studiosi
illustri: Silvestro Baglioni, Giuseppe Caronia, Pasquale Montenero, Eugenio Del Toma, Maria Antonia Fusco, Giuseppe Fatati,
Lucio Lucchin, Antonio Caretto.
In ottemperanza alle norme del suo statuto, rientrano in particolare nella sfera degli interessi dell’ADI sia le problematiche di
carattere dietologico, e nutrizionistico, che l’educazione alimentare. L’ADI è un’associazione senza fini di lucro e lo statuto
esclude quasiasi finalità sindacale, politica o religiosa. L’ADI, per le sue finalità statutarie, realizza:
• programmi e iniziative che favoriscano l’aggiornamento e la formazione dei soci su temi di dietetica, metabolismo, nutrizione
clinica e preventiva;
• collegamenti con altre associazioni, società, enti e istituzioni scientifiche e culturali;
• rapporti con la stampa e gli altri mezzi di comunicazione di massa, soprattutto per quanto concerne le iniziative di educa-
zione e informazione alimentare, tramite diffusione di comunicati stampa ed interventi finalizzati alla corretta informazione
su tutte le tematiche nutrizionali;
• proposte operative alle Istituzioni governative per migliorare la politica sanitaria a livello assistenziale e preventivo mediante
un miglioramento legislativo collaborando alla migliore attuazione di esse;
• sostiene le iniziative volte a potenziare l’insegnamento universitario di materie che rientrano nella sfera dei suoi interessi.

Inoltre sostiene le iniziative volte a dare impulso alla educazione alimentare nelle scuole e nelle varie strutture della società
civile.

COME ASSOCIARSI
Per aderire all’Associazione è necessario compilare il modulo online sul sito www.adiitalia.org
Allegare un breve Curriculum Vitae con la presentazione di due soci con almeno due anni di anzianità, in regola con la quota
associativa.
La domanda di adesione viene inviata a segreteria@adiitalia.net e inoltrata al Consiglio di Presidenza che valuterà se il richie-
dente abbia i requisiti necessari per aderire all’Associazione. Sarà premura della Segreteria dare comunicazione via e-mail di
accettazione o meno della domanda. È necessario attendere l’esito della valutazione prima di effettuare il paga-
mento.

QUOTE SOCIALI
La quota sociale è valida dal 1 gennaio al 31 dicembre di ogni anno e deve pervenire alla Segreteria ADI entro il 28 Febbraio
di ogni anno (cfr. Art. 4 dello Statuto).
€ 70,00 per lauree magistrali e di secondo livello € 40,00 per lauree triennali
Le quote vanno versate all’Associazione a mezzo di:
• Bonifico Bancario intestato a ADI c/o Deutsche Bank Spa Ag. Roma 2 (Via Cola di Rienzo, 93 - 00192 Roma)
IBAN: IT 22 V 03104 03201 000000821193
• Carta di credito (solo on line sul sito www.adiitalia.net)

RINNOVO QUOTE SOCIALI E VARIAZIONI DI INDIRIZZO
Il rinnovo delle quote sociali deve essere effettuato entro il 28 Febbraio di ogni anno solare. Il mancato rinnovo della
quota associativa, comporta automaticamente il blocco del proprio account di accesso alle “Aree Riservate”, nonché l’accesso
alle riviste online “Rivista Italiana di Nutrizione e Metabolismo” e “Mediterranean Journal of Nutrition and Metabolism”.
I soci sono pregati di segnalare alla Segreteria Delegata le variazioni di indirizzo, inviando i dati completi a:
info@adiitalia.net - segreteria@adiitalia.net o via fax 0763 344880.

SEGRETERIA DELEGATA
                                           Via Angelo da Orvieto, 36 - 05018 Orvieto (TR)
                                           Tel. 0763 393621 Fax 0763 344880
                                           segreteria@adiitalia.net
                                           congress i  &  comun i ca z i one
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La Rivista Italiana di Nutrizione e Metabolismo pub-
blica editoriali, articoli originali, rassegne su argomenti atti-
nenti la Dietetica, Nutrizione Clinica, l’Educazione Alimen-
tare e quanto possa essere di interesse per gli associati. Spe-
ciali rubriche sono inoltre dedicate alle attività svolte in
campo associativo, congressuale, sociale, culturale, di infor-
mazione e di politica sanitaria inerenti l’area della Dietologia
e Nutrizione Clinica.
Tutti i lavori inviati, compresa l’iconografia, dovranno avere
carattere di originalità e non essere stati precedentemente
pubblicati. Si intende in ogni caso che gli Autori sono gli unici
responsabili dell’originalità del loro articolo.

EDITORIALI
Gli editoriali verranno richiesti direttamente agli Autori dalla
Redazione della rivista.

LAVORI ORIGINALI
I lavori originali devono essere inviati completi di eventuali
tabelle e figure, (circa 28 righe per pagina). Il manoscritto non
deve superare le 20 pagine escluse tabelle, figure e bibliogra-
fia. In pagina separata devono essere segnalati:
1) titolo dell’articolo
2) nome e cognome degli Autori
3) Istituto o Ente di appartenenza degli Autori
4) Indirizzo dell’Autore a cui inviare la corrispondenza.
Il manoscritto va suddiviso nelle seguenti parti: titolo, intro-
duzione, materiali e metodi, risultati, discussione, bibliografia,
riassunto e parole chiave (fino a 5).

RASSEGNE
La rassegna non deve superare le 30 pagine escluse tabelle,
figure, bibliografia e riassunto.

CASI CLINICI
I casi clinici devono essere presentati suddivisi nelle seguenti
parti: storia, clinica, esame obiettivo, esami di laboratori e
strumentali, diagnosi e diagnosi differenziale, discussione e
trattamento. Devono essere inoltre corredati da bibliografa e
da una flow chart diagnostico-terapeutica riassuntiva.

TABELLE E FIGURE
Le tabelle, numerate con numeri romani, devono essere cor-
redate di didascalia. Le figure vanno numerate con numeri
arabi e le loro didascalie vanno riportate su foglio separato.

BIBLIOGRAFIA E SITOGRAFIA
La lista delle voci bibliografiche deve essere presentata nel-
l’ordine con cui le singole voci vengono citate nel testo, con

numerazione araba, senza parentesi; va redatta secondo le re-
gole dell’Index Medicus.
Esempi:
1. Fraser GE, Philips RL, Harris R. Physical fitness and blood
pressure in school children. New Engl J Med 1983; 67: 405-
10.2. Astrand PO, Rodahe K. Textbook of work phisiology.
New york: McGraw-Hill 1986: 320.
Si notino alcune particolarità grafiche: a) iniziali dei nomi e
cognomi senza punto; b) abbreviazioni dei titoli delle riviste
(secondo le liste ufficiali), senza il punto; c) assenza di carat-
tere corsivo, il che significa nessuna sottolineatura nel datti-
loscritto; d) iniziale maiuscola solo per la prima parola del ti-
tolo dell’articolo.

INVIO DEI LAVORI
I manoscritti (no PDF) devono essere inviati via mail al Diret-
tore Scientifico:
Dott. Mario Parillo
Responsabile UOSD
Endocrinologia e Malattie Dismetaboliche
Azienda Ospedaliera S. Anna e S. Sebastiano, Caserta
Tel. 0823.232175 - e-mail: mparill@tin.it
I lavori originali verranno sottoposti all’esame di uno o più re-
visori competenti dell’argomento trattato. Le rassegne verranno
esaminate per l’accettazione dalla Redazione della Rivista.

CORREZIONE BOZZE 
La Redazione provvederà alla correzione delle bozze senza
assumersi alcuna responsabilità nel caso di imperfezioni; la
correzione delle bozze è limitata alla semplice revisione ti-
pografica. La pubblicazione del lavoro, comprese tabelle e fi-
gure, è gratuita.

INFORMATIVA AI SENSI 
DELL’ART. 13 DEL D. LEGS. 196/2003
E DEL GDPR 679/2016
Informiamo i soci che ricevono la pubblicazione a mezzo
posta che i dati forniti potranno essere trattati in versione car-
tacea, informatica e telematica. Le informazioni fornite e con-
servate presso gli uffici della Segreteria Delegata ADI, non sa-
ranno cedute a terzi, ma saranno utilizzate esclusivamente per
la gestione dei rapporti istituzionali dell’ADI e per l’invio di
pubblicazioni, informazioni, comunicazioni, programmi di
convegni ed eventi congressuali.
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