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PREFAZIONE

L’epidemia globale dell’obesità e le difficoltà di rag-
giungere e mantenere una condizione di normopeso
nel lungo termine hanno creato nel corso degli ultimi
anni un ampio interesse nell’opinione pubblica
accompagnato, però, dalla moltiplicazione di approc-
ci terapeutici proposti da figure professionali dispara-
te per formazione e competenza oltre che da un vasto
e remunerativo mercato per la produzione di prodotti,
strumenti, metodi e programmi utilizzati ai fine della
perdita di peso, definito con il termine di “diet-indu-
stry”. In molti casi, la diet-industry ha finalità mera-
mente economiche poiché fa leva sull’esigenza delle
persone che vogliono o devono perdere peso e sulla
loro insufficiente conoscenza dei prodotti o delle pro-
cedure proposte. Per queste ragioni, il mercato dei
prodotti “dietetici” che promettono consistenti perdi-
te di peso si è popolato di prodotti di dubbia efficacia

e di diete prive di solide basi scientifiche. In questo
contesto è sorto il cosiddetto fenomeno delle “popu-
lar diets”, definibili come “diete alla moda”, che
godono di un successo mediatico e di pubblico, per lo
più temporaneo, in virtù di benefici poco credibili
rafforzati dalla testimonianza di personaggi del
mondo dello spettacolo o dello sport.
In aggiunta alle revisioni sistematiche della letteratu-
ra, che hanno evidenziato come alcune delle “popular
diets” (a basso contenuto di carboidrati, a basso con-
tenuto di grassi, a basso indice glicemico, Atkins)
possano essere considerate un modello alimentare
equilibrato, nutrizionalmente adeguato e sostenibile
nel lungo termine, il limite maggiore consiste nel fatto
che non esistono studi clinici rigorosi e a lungo termi-
ne che hanno confrontato gli effetti delle diverse
popular diets in termini di efficacia e sicurezza.
A rendere ancora più complesso e, sotto certi aspetti,
più preoccupante il quadro è la diffusa idea che il
sovrappeso e l’obesità siano conseguenza di una pre-
sunta condizione di allergia o intolleranza alimentare.
Negli ultimi anni vi è stata una vera e propria esplo-
sione, soprattutto a livello di web e social network, di
regimi alimentari restrittivi, basati su test diagnostici
di “intolleranza alimentare” eseguiti su disparati cam-
pioni biologici (sangue, saliva, capelli) e considerati
idonei a identificare le cause patogenetiche del
sovrappeso. La maggior parte di queste informazioni
derivano da siti internet dedicati alle cosiddette medi-
cine non convenzionali mentre non esistono rigorose
evidenze scientifiche che supportino l’utilizzo di que-
sti test per diagnosticare reazioni avverse agli alimen-
ti o per predire eventuali future
reazioni.
In questo preoccupante scenario, Società Italiana di
Diabetologia (SID), Associazione Italiana di Dieteti-
ca e Nutrizione Clinica (ADI), Associazione Medici
Diabetologi (AMD), Associazione Nazionale Dietisti
(ANDID), Società Italiana di Nutrizione Umana
(SINU), Società Italiana di Nutrizione Pediatrica
(SINUPE) e Società Italiana di Obesità (SIO) hanno
elaborato il presente Position Statement sul “Ruolo
delle allergie, delle intolleranze alimentari e della
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terapia nutrizionale nell’obesità e nelle malattie meta-
boliche”. Questo documento congiunto ha lo scopo di
svolgere un’analisi della documentazione scientifica
alla base dei fenomeni delle diet-industry, delle popu-
lar diets o delle presunte “intolleranze alimentari” e
una valutazione oggettiva sulle evidenze scientifiche
esistenti per fornire al mondo scientifico e professio-
nale un utile riferimento su queste tematiche. Il pre-
sente Position Statement rappresenta la posizione
ufficiale delle Società Scientifiche che hanno parteci-
pato alla stesura. In mancanza di studi scientifici o di
pubblicazioni rilasciati da organizzazioni ed enti pub-
blici o regolatori, gli estensori del documento si sono
avvalsi del proprio giudizio e della loro esperienza. È
stato fatto ogni sforzo per raggiungere un consenso tra
tutti gli autori. Questo documento di Position State-
ment deve essere considerato una guida, ma non può
essere visto come prescrittivo per il singolo paziente e
non può sostituire, in ogni caso, il giudizio clinico.
Giorgio Sesti
Presidente della Società Italiana di Diabetologia (SID)

Antonio Caretto
Presidente dell’Associazione Italiana di Dietetica e
Nutrizione Clinica (ADI)

Nicoletta Musacchio
Presidente dell’Associazione Medici Diabetologi (AMD)

Ersilia Troiano
Presidente dell’Associazione Nazionale Dietisti (ANDID)

Pasquale Strazzullo
Presidente della Società Italiana di Nutrizione Umana (SINU)

Enrica Riva
Presidente della Società Italiana di Nutrizione Pediatrica (SINUPE)

Paolo Sbraccia
Società Italiana di Obesità (SIO)

INTRODUZIONE

L’obesità è una patologia cronica ad etiopatogenesi
complessa, per la quale attualmente non esiste una
strategia monodirezionale efficace, soprattutto nel
lungo termine(1). La progressiva diffusione di sovrap-
peso e obesità e l’assenza di una strategia di tratta-
mento efficace, specie nel lungo termine, hanno
costituito terreno fertile per il proliferare di modelli
terapeutici, più o meno ortodossi, proposti da figure
professionali molto eterogenee per formazione e
competenza, oppure addirittura da professionisti
“improvvisati”(1). Da diversi anni esiste inoltre un ric-
chissimo mercato per la produzione di prodotti, stru-
menti, strategie, programmi e qualsiasi altro mezzo
che possa essere impiegato per la perdita di peso,
indipendentemente dal rapporto costo-beneficio che

si riflette sul consumatore, definito dalle Linee Guida
Italiane Obesità (LIGIO 99) con il termine di “diet-
industry”, che ha l’unico scopo di permettere un faci-
le guadagno sfruttando il bisogno dei soggetti che
vogliono o devono perdere peso, la loro intenziona-
lità, la loro mancanza di consapevolezza e di prepa-
razione. Non ultimo, si trova sul mercato tutta una
serie di settimanali dedicati al problema del calo pon-
derale con tutta una serie di diete squilibrate e consi-
gli che non sono affatto basati su dati scientifici.
Tutto questo mercato è aperto in particolare modo
alle ciarlatanerie, alle stupidità, alle frodi, ai falsi
ideologici e alle mistificazioni.
Nel complesso scenario della “diet-industry” è pos-
sibile far convergere il cosiddetto fenomeno delle
“popular diets”, definibili come “diete alla moda”,
che godono di un successo mediatico, nella gran
parte dei casi temporaneo, in virtù non solo di pre-
sunti e vantati benefici, ai limiti del miracolistico, ma
anche di testimonial di successo, come star dello
spettacolo, dello sport, etc. Diverse revisioni siste-
matiche della letteratura(2) hanno messo a confronto
le più famose “Popular diets” (a basso contenuto di
carboidrati, a basso contenuto di grassi, a basso indi-
ce glicemico, Atkins, etc.) sottolineando che nessuna
di loro può essere considerata, in assoluto, un model-
lo alimentare equilibrato, adeguato nutrizionalmente
e sostenibile nel lungo termine. Inoltre, ognuna di
esse presenta pro e contro che vanno opportunamen-
te valutati in quanto non esistono studi rigorosi e a
lungo termine che possano confrontare gli effetti di
queste diete(3).
In tale contesto il disorientamento da parte della
popolazione appare scontato e le possibili ricadute
negative, specie di tipo clinico e psicologico per trat-
tamenti condotti male, sono tutt’altro che trascurabi-
li(1).
Tra le tematiche molto attuali e sentite nella popola-
zione generale, sulle quali si è creata una enorme
confusione, vi è quella del sovrappeso/obesità quale
conseguenza di una presunta condizione di allergia o
intolleranza alimentare e delle diete di esclusione
quali terapia per la riduzione del peso.
Negli ultimi anni si è, infatti, assistito ad una enorme
diffusione, soprattutto a livello mediatico (web e
social network), di regimi alimentari restrittivi basati
su test diagnostici di “intolleranza alimentare” ese-
guiti sulle più differenti matrici biologiche (sangue,
saliva, capelli), quali soluzioni salvifiche e detossifi-
canti per l’organismo.
Basti considerare che, da una semplice indagine con
il motore di ricerca Google, i risultati che si ottengo-
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no digitando i termini “sovrappeso e intolleranze ali-
mentari” sono 94.600 in 0,47 secondi. Ad onor del
vero è importante specificare che la quasi totalità dei
siti internet, dei blog e delle pagine social dedicati
all’argomento afferisce all’area delle cosiddette
medicine non convenzionali, così come a singoli pro-
fessionisti o riviste che non hanno rilievo nell’ambi-
to del panorama scientifico nazionale ed internazio-
nale.
Inoltre, non è possibile trovare in rete né attraverso i
più accreditati motori di ricerca scientifici rassegne,
articoli o studi clinici che trattino l’argomento secon-
do i classici canoni della medicina basata sull’evi-
denza.
I pochi studi scientifici disponibili sul legame tra
intolleranza alimentare e sovrappeso/obesità si basa-
no, inoltre, sull’utilizzo di metodologie diagnostiche
non riconosciute dall’evidenza scientifica oppure su
ipotesi dubbie, quale ad esempio quello che
l’infiammazione, che pure è una componente fisio-
patologica descritta nel contesto delle alterazioni
metaboliche indotte dall’obesità, sia il meccanismo
scatenante dell’obesità stessa(4). Non esistono, infatti,
evidenze di letteratura di buona qualità che supporti-
no l’utilizzo di questi test per diagnosticare reazioni
avverse agli alimenti o per predire eventuali future
reazioni, ciò nonostante il fenomeno sta assumendo
dimensioni preoccupanti. Pur non avendo a disposi-
zione stime della percentuale di popolazione che si
rivolge a differenti professionisti per effettuare test di
intolleranza alimentare al fine di ottenere una ridu-
zione di peso, basti osservare che, già nel 2012, la
Società di Allergia ed Immunologia Clinica Canade-
se(5) ha pubblicato un position statement sull’utilizzo
di test per il dosaggio di IgG alimenti-specifiche.
Tale documento sottolinea come il mercato di questi
test, proposti quali semplici modi per identificare
“sensibilità agli alimenti”, intolleranze o allergie ali-
mentari, che in passato era limitato ad un contesto di
medicina non convenzionale o alternativa, si stia
pericolosamente estendendo non solo ai più dispara-
ti professionisti della salute (medici e non medici),
ma anche a canali di acquisto diretto da parte della
popolazione.
Scopo di questa rassegna è dunque quello di effet-
tuare un’analisi del razionale e della documentazione
scientifica alla base di questo fenomeno, valutando
l’evidenza disponibile sulle tematiche relative ad
allergie/intolleranze alimentari e sovrappeso/obesità,
per fornire al mondo scientifico e professionale un
riferimento condiviso su questo problema di forte
impatto sulla salute della popolazione. Il documento

analizza lo stato dell’arte riguardo all’associazione
tra allergie ed intolleranze alimentari e sovrappe-
so/obesità, individuando i percorsi diagnostici accre-
ditati dal punto di vista scientifico ed i relativi inter-
venti terapeutici.

REAZIONI AVVERSE AGLI ALIMENTI: ALLERGIE
ED INTOLLERANZE ALIMENTARI

Definizione

Le allergie ed intolleranze alimentari sono meglio
definite come reazioni avverse agli alimenti, ovvero
manifestazioni cliniche indesiderate ed impreviste
relative all’assunzione di un alimento. Le reazioni
avverse agli alimenti (Figura 1) possono essere classifi-
cate in:
• Tossiche: contaminazione batterica (es. sindrome
sgombroide), contaminazione da tossine, contami-
nazione da sostanze chimiche di sintesi.
• Non tossiche (da ipersensibilità):
- reazioni immunomediate
• IgE mediate (allergie alimentari);
• miste (IgE /cellulo mediate) es. gastroenteropa-
tie eosinofile;
• non IgE mediate (enterocolite da proteine ali-
mentari, celiachia, sindrome sistemica da
nichel);

- reazioni non immunomediate (intolleranze ali-
mentari).

Allergie Alimentari

Le allergie alimentari sono definite come reazioni
avverse derivanti da una specifica risposta immunita-
ria riproducibile alla riesposizione ad un determinato
cibo(6).
Le allergie alimentari includono:
• reazioni IgE-mediate o reazioni di ipersensibilità
immediata (reazioni di tipo I secondo Gell e
Coombs);
• reazioni non IgE-mediate o reazioni di ipersensibi-
lità ritardata (reazioni di tipo IV secondo Gell e
Coombs);

• reazioni miste, IgE- e non IgE-mediate.
I diversi meccanismi immunologici alla base delle
allergie alimentari determinano un polimorfismo clini-
co. Infatti, le allergie IgE-mediate sono tipicamente ad
esordio acuto dopo il challenge con l’alimento, le rea-
zioni cellulo-mediate, invece, hanno un esordio ritar-
dato; le reazioni miste IgE-mediate/cellulo-mediate,
infine, sono ad esordio immediato o ritardato.
Le reazioni allergiche si manifestano in seguito
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all’assunzione per via orale dell’alimento verso il
quale il soggetto è sensibilizzato, ma possono mani-
festarsi anche in seguito al contatto cutaneo o all’ina-
lazione dell’odore dell’alimento. L’allergia IgE
mediata (tipo I) è l’unica veramente pericolosa per la
vita; essa implica una prima fase di sensibilizzazione,
quando l’organismo viene a contatto con l’allergene
e non riconoscendolo come appartenente a sé, lo eti-
chetta come pericoloso e inizia a produrre anticorpi
specifici di classe E (IgE). Così, ogni volta che
l’organismo entrerà in contatto con l’antigene verso
cui è sensibilizzato, si scatenerà rapidamente una rea-
zione allergica che, in casi estremi, può causare uno
shock anafilattico. È importante ricordare che la sen-
sibilizzazione ad un alimento non vuol dire allergia e
i fattori che determinano concrete manifestazioni cli-
niche in soggetti sensibilizzati sono complessi e rela-
tivi sia al soggetto (ad esempio livello di IgE e reat-
tività d’organo) sia all’allergene (ad esempio digeri-
bilità, labilità e concentrazione)(6).

Epidemiologia

Secondo dati epidemiologici le allergie alimentari
(AA) interessano il 5% dei bambini di età inferiore a
tre anni e circa il 4% della popolazione adulta (7).
Nella popolazione generale il concetto di “allergia
alimentare” risulta molto più diffuso (circa il 20%
della popolazione ritiene di essere affetta da allergie
alimentari).
Per quanto riguarda l’età pediatrica, è stato recente-
mente osservato un significativo incremento della pre-
valenza in questa fascia di età, in generale più interes-
sata rispetto a quella adulta da allergopatie. Le allergie
alimentari “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 Provocazione Orale (TPO) solo nell’1,5-
3,5% dei casi. Dal momento che pochi studi epide-
miologici hanno utilizzato il gold standard diagnosti-
co, ossia il TPO in doppio cieco contro placebo, sono
necessarie ulteriori ricerche per una più accurata deter-
minazione della prevalenza e dell’incidenza dell’AA
nella popolazione pediatrica. Parlando di ambito
pediatrico è importante ricordare, inoltre, che l’allergia
alimentare rappresenta il primo gradino della marcia
allergica e svilupparla entro i primi 24 mesi di vita
significa avere la massima probabilità per i bambini di
diventare asmatici intorno ai 7 anni(8).

Manifestazioni cliniche

Le allergie alimentari possono manifestarsi con sin-
tomi immediati o ritardati. Nel primo caso i sintomi

insorgono da pochi minuti a poche ore (in genere,
massimo due ore) dall’ingestione dell’alimento
offending; nel secondo caso intercorrono almeno due
ore (eccezionalmente prima) tra l’ingestione dell’ali-
mento e la comparsa della sintomatologia.
L’espressione clinica può variare sensibilmente da
grado lieve fino a forme severe (anafilassi) e coin-
volgere più organi (cute, apparati gastrointestinale,
respiratorio e cardio-circolatorio).
In età pediatrica l’allergia alimentare più frequente è
l’allergia alle proteine del latte vaccino (APLV), con
una prevalenza del 1,9-4,9%. Esordisce quasi sempre
nel primo anno di vita, in genere più precocemente
nel lattante alimentato con formula, rispetto all’allat-
tato al seno. L’acquisizione della tolleranza, cioè la
remissione di sintomi, si verifica nel 40-50% dei casi
entro il primo anno vita e nell’85-90% dei casi entro
il terzo anno di vita. Lo spettro di manifestazioni cli-
niche dell’APLV è molto ampio e comprende sinto-
mi gastrointestinali (reflusso gastro esofageo, coli-
che, stipsi, diarrea, vomito) nel 32-60% dei casi,
manifestazioni cutanee (dermatite e meno frequente-
mente orticaria) nel 5-9% dei casi; meno comuni
sono i sintomi respiratori. L’anafilassi si verifica
nello 0,8-9% dei casi.
I meccanismi immunologici implicati sono sia di tipo
IgE mediato che di tipo cellulo-mediato. I principali
allergeni presenti nel latte vaccino sono l’alfa-latto
albumina, la beta-lattoglobulina e la caseina. Tali
molecole presentano un’alta omologia di struttura
con proteine contenute nel latte di altri mammiferi, in
particolare ovini (capra e pecora). Minore analogia di
struttura è invece riscontrabile nel latte di equini
(cavalla e asina) e di cammella; questi latti sono, per-
tanto, più comunemente tollerati dai pazienti con
APLV, sebbene la tolleranza vada comunque verifi-
cata caso per caso. Non è ancora chiaramente defini-
to il grado di tolleranza del latte vaccino contenuto in
alimenti cotti al forno ad elevate temperature (oltre
150°) e per lungo tempo (oltre 30 minuti), come ad
esempio i prodotti da forno o i dolci.
La diagnosi si basa sulla storia clinica, l’eventuale
utilizzo di test allergologici (in vivo ed in vitro), la
dieta di esclusione ed il TPO, che è il test gold stan-
dard. Il lattante che esegue dieta di esclusione delle
proteine del latte vaccino dovrebbe assumere, come
alternativa, formule speciali dedicate rappresentate
dalle formule a base di proteine di latte vaccino este-
samente idrolisate, formule a base di soia, formule a
base di idrolisati di soia e riso e miscele aminoacidi-
che. In caso di lattanti allattati al seno, la madre deve
optare per una dieta priva di latte e derivati associata
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ad adeguata supplementazione di calcio. Il latte di
altri mammiferi o bevande a base di soia o riso non
rappresentano un’alternativa nutrizionalmente ade-
guata al latte vaccino(9).

Diagnosi

Per quanto riguarda le allergie alimentari, i test dia-
gnostici disponibili sono:
• prove allergologiche cutanee (prick test, prick by
prick, patch test);
• test sierologici per la ricerca di IgE totali (PRIST) e
specifiche (mediante ImmunoCAP o RAST);
• diagnostica molecolare;
• Test di Provocazione Orale (TPO) in doppio cieco
contro placebo.
Il prick test per la diagnosi di allergie alimentari è un
test sensibile e specifico, relativamente semplice
nella sua esecuzione, di basso costo ed a lettura
immediata; si effettua utilizzando estratti allergenici
purificati del commercio (prick test) oppure con ali-
menti freschi, in particolare del mondo vegetale
(prick by prick o prick to prick). Quest’ultima meto-
dica consente di testare alimenti che, individualmen-
te, sono considerati possibile causa di disturbi e che
non sono disponibili in commercio come estratti, ma
anche per poter testare molecole altrimenti alterate
dalle procedure di estrazione. I test sierologici sup-
portano il sospetto di reazione IgE mediata agli ali-
menti, ma non sono decisivi per l’esclusione di un
alimento dalla dieta, né risultano più sensibili o spe-
cifici dei test cutanei. Tali test devono essere utiliz-
zati come prima indagine in caso di dermatiti estese,
di trattamento cronico con antistaminico, situazioni
che rendono i test cutanei non eseguibili.
È importante sottolineare che in presenza di una sto-
ria clinica suggestiva la negatività degli Skin Prick
Test (SPT) e/o delle IgE specifiche deve essere inter-
pretata anche considerando la possibilità di
un’allergia alimentare non IgE-mediata.
Gli estratti allergenici, ma anche gli alimenti freschi,
utilizzati nell’ambito dei test sopra citati sono per la
gran parte miscele di più proteine allergeniche. Que-
sto è la causa potenziale di una certa variabilità di
concentrazione delle singole proteine allergeniche da
un lotto all’altro; inoltre, comporta il fatto che la
positività di un test con estratti (o con un alimento
fresco) non indica quale proteina presente nella fonte
allergenica sia responsabile della sensibilizzazione.
In altre parole, un test negativo con un buon estratto
o con un alimento fresco esclude la sensibilizzazione
a quella fonte allergenica, mentre un test positivo ci
dice che il paziente è sensibilizzato, ma non fornisce

indicazione su quale sia l’allergene. Questo può
costituire un grande problema nel campo delle aller-
gie alimentari. L’avvento delle nanotecnologie e
della biologia molecolare ha portato all’identificazio-
ne, sequenziazione, caratterizzazione e clonazione di
un gran numero di molecole allergeniche e delle loro
isoforme. Queste ultime possono essere utilizzate al
fine di individuare la risposta IgE mediata verso
componenti singoli degli alimenti (es. profilina,
LTP), distinguere fra le sensibilizzazioni “vere” (a
rischio maggiore di reazioni avverse importanti) e
co-sensibilizzazioni (a rischio minore di reazioni
importanti, come la sindrome orale allergica) ed indi-
care, quindi, il livello di rischio verso reazioni più o
meno gravi per il singolo paziente. È possibile valu-
tare il livello di IgE specifiche verso componenti
molecolari con caratteristiche
diverse di resistenza al calore, alla digestione peptica
ed alla lavorazione industriale ed indirizzare il
paziente verso l’esclusione dell’alimento oppure
indicare la possibilità di assumerlo con certe precau-
zioni (cottura, lavorazione industriale, privo della
buccia etc.), sempre considerando le relazioni con i
dati clinici.
Si ribadisce l’importanza di valorizzare il risultato di
tali test solo se inserito in un contesto globale e se
compatibile con i dati che emergono dalla storia cli-
nica e dall’esame clinico approfondito. In presenza di
una storia clinica suggestiva, infatti, la negatività
degli SPT e/o delle IgE specifiche deve essere inter-
pretata anche considerando la possibilità di
un’allergia alimentare non IgE-mediata.
Quando la storia clinica è suggestiva e il quadro cli-
nico appare grave (anafilassi) o certamente correlato
alla ingestione di un alimento (ad esempio comparsa
immediata dopo ingestione di un singolo alimento) e
la dieta di eliminazione porta alla regressione del
quadro clinico, il riscontro di una sensibilizzazione
allergica verso quell’alimento viene ritenuto suffi-
ciente alla diagnosi. In tutti gli altri casi, dato che la
sensibilità e la specificità dei test allergologici non è
assoluta, per avere una maggiore certezza diagnosti-
ca è necessario ricorrere all’esecuzione di un test di
provocazione orale nei confronti dell’alimento
sospettato. In questi casi la dieta di eliminazione dia-
gnostica deve essere impostata sulla base della storia
clinica e dei risultati dei test allergologici (SPT e/o
ricerca delle IgE specifiche) e l’effetto della dieta
deve essere valutato attentamente per 2-4 settimane.
Se la dieta di eliminazione diagnostica determina una
significativa riduzione dei sintomi, deve essere pro-
tratta fino all’eventuale esecuzione del test di provo-
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cazione orale. Al contrario, se la dieta di eliminazio-
ne diagnostica non porta ad una significativa riduzio-
ne dei sintomi è improbabile che l’alimento elimina-
to sia responsabile di un’allergia alimentare(8).

Intolleranze Alimentari

Le intolleranze alimentari consistono in reazioni
indesiderate ed improvvise scatenate dall’ingestione
di uno o più alimenti, con sintomi molto simili alle
allergie alimentari, caratterizzate da meccanismi non
immunomediati e dose dipendenti. Esse devono, per-
tanto, essere distinte dalle allergie alimentari, defini-
te come reazioni avverse derivanti da una specifica
risposta immunitaria riproducibile alla riesposizione
ad un determinato cibo(6).
Le intolleranze alimentari includono:
• reazioni enzimatiche, determinate cioè dalla caren-
za o dalla assenza di enzimi necessari a metaboliz-
zare alcuni substrati (ad es. l’intolleranza al lattosio,
favismo);
• reazioni farmacologiche, ossia risposte a compo-
nenti alimentari farmacologicamente attivi, come le
ammine vasoattive (ad es. tiramina, istamina e caf-
feina) contenute in pesce, cioccolato e prodotti fer-
mentati, oppure le sostanze aggiunte agli alimenti,
(ad es. coloranti, additivi, conservanti aromi);
• reazioni indefinite, ossia risposte su base psicologi-
ca o neurologica (ad es. “food aversion” o rinorrea
causata da spezie)(6).
Spesso sono associate a condizioni cliniche diverse,
in particolare patologie legate al distretto gastrointe-
stinale (IBS, gastrite, reflusso gastroesofageo, litiasi
della colecisti).

Epidemiologia

Per l’epidemiologia delle intolleranze è difficile
avere una stima precisa, dato che sono tante e diver-
se le reazioni avverse all’ingestione di cibo che si
possono considerare intolleranze e la diagnosi può
essere difficoltosa per la mancanza di metodi dia-
gnostici standardizzati e validi.

Manifestazioni cliniche

Le intolleranze alimentari si manifestano con sintomi
e segni prevalentemente localizzati a carico dell’ap-
parato gastrointestinale e consistono in gonfiore
addominale, alterazione dell’alvo, dispepsia, dolori
addominali, vomito; possono essere coinvolte anche
la cute e le mucose con comparsa di rush eritemato-
so, prurito, orticaria. Meno frequentemente possono
essere presenti difficoltà respiratoria, alterazioni

pressorie, sincope e cefalea; tali sintomi, manifestan-
dosi con minore frequenza risultano meno attribuibi-
li alla sintomatologia dell’intolleranza alimentare. In
generale, le manifestazioni cliniche di intolleranza
alimentare sono meno gravi rispetto a quelle tipiche
delle allergie alimentari. A differenza dei soggetti
allergici, che devono condurre una rigida dieta di eli-
minazione dell’alimento verso il quale sono sensibi-
lizzati, i soggetti intolleranti possono assumere pic-
cole quantità dell’alimento, senza sviluppare alcun
sintomo(8).

Intolleranze enzimatiche: Intolleranza al lattosio

Il deficit di lattasi può essere primario o secondario.
Nel primo caso distinguiamo:
• deficit congenito, a trasmissione autosomica reces-
siva, presente fin dalla nascita, caratterizzato da
diarrea grave ed intrattabile, disidratazione e squili-
brio idro-elettrolitico;
• deficit ad esordio tardivo (forma più diffusa), che si
manifesta in età scolare o in età adulta ed è dovuto al
decadimento dell’attività lattasica che si verifica
soprattutto nelle popolazioni mediterranee. Si tratta di
una condizione geneticamente determinata, per cui
una volta insorta permane. C’è una gradazione nel-
l’intensità della sintomatologia e l’entità dei sintomi
non correla con l’entità del deficit lattasico e con la
presenza residua di lattasi sull’orletto a spazzola.
Il deficit secondario di lattasi è dovuto ad un danno
intestinale e si può verificare nelle gastroenteriti, nel
malassorbimento, nella celiachia e nelle malattie
infiammatorie croniche intestinali.
Tale intolleranza è presente nel 3-5% dei bambini di
età inferiore a 2 anni, e nel 65% circa della popola-
zione adulta(10). Nell’adulto tale intolleranza può esse-
re presente in concomitanza del cambiamento delle
abitudini alimentari con relativa diminuzione della
lattasi, enzima definito inducibile, poiché è stato
dimostrato che la disponibilità della lattasi è diretta-
mente proporzionale alla quantità di latte consumato.
I principali sintomi sono dolore addominale, flatu-
lenza e diarrea correlati all’assunzione di alimenti
contenenti lattosio, la gravità della sintomatologia
varia in base al grado di deficit enzimatico.

Favismo

Patologia ereditaria legata al cromosoma X, causata
da un deficit enzimatico della glucosio-6-fosfato dei-
drogenasi (G6PD), enzima della via dei pentoso
fosfati. La manifestazione clinica è caratterizzata da
crisi emolitiche in risposta all’ingestione di fave.
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Intolleranze farmacologiche

Sono reazioni determinate dall’effetto farmacologico
esplicato da alcune sostanze presenti negli alimenti
come amine biogene o vasoattive, quali: istamina
(vino, pomodori, alimenti in scatola, sardine filetti
d’acciuga, formaggi stagionati), tiramina (formaggi
stagionati, vino, birra, lievito di birra, aringa), seroto-
nina (banane, pomodori) dopamina, noradrenalina,
feniletilamina (cioccolato). Inoltre risultano implica-
te anche caffeina, alcol, teobromina (tè e cioccolato),
teoffillina, triptamina (pomodori e prugne), solanina
(patate), capsicina (peperoncini), miricristina, acido
glicerritinico.

Intolleranze da meccanismi non definiti

Reazioni legate all’assunzione di additivi utilizzati
nell’industria alimentare come coloranti, addensanti,
conservanti, antimicrobici, antiossidanti, i più comu-
ni sono: benzoati, nitriti, nitrati, solfiti, glutammato
di sodio(11). Prima di prescrivere una dieta definitiva
di eliminazione, va fatta una valutazione clinica con
dieta di esclusione e reintroduzione(12).

Diagnosi

L’approccio diagnostico nel sospetto di una intolle-
ranza alimentare è basato innanzitutto sull’anamnesi.
Le intolleranze possono manifestarsi con sintomi
simili e sovrapponibili alle allergie alimentari, per-
tanto, è fondamentale escludere che si tratti di aller-
gie e valutare le condizioni cliniche internistiche
associate.
Qualora in seguito all’anamnesi il medico sospetti una
intolleranza al lattosio, il test di diagnosi utilizzato è il
Breath test. Si tratta di un test che valuta la presenza di
H2 nell’aria espirata(13,14). Per la diagnosi di intolleran-
ze farmacologiche l’unico approccio è di tipo anam-
nestico, invece per quelle da meccanismi non definiti
è possibile effettuare il test di provocazione con la
somministrazione dell’additivo sospettato.

Diagnosi differenziale con: sindrome sgombroi-
de, sindromedasovracrescitabatterica intestina-
le (SIBO), sindrome dell’intestino irritabile (IBS)

La prima, classificata tra le reazioni avverse ad ali-
menti con reazione di tipo tossico, è caratterizzata da
una eccessiva esposizione ad amine biogene, come
l’istamina che favorite da metabolismo batterico ven-
gono prodotte in grandi quantità durante il processo
di putrefazione del pesce, in particolare di tonno e
sgombro. I sintomi principali sono l’orticaria e le
manifestazioni gastrointestinali(15).

La seconda, caratterizzata da un eccesso di flora bat-
terica nell’intestino tenue, si manifesta con dolore
addominale, meteorismo, diarrea ed in alcuni casi
segni di malassorbimento. La diagnosi si effettua
mediante Breath test ad un carico di glucosio o lattu-
losio e necessita di un trattamento con antibiotici(16).
La terza è una patologia funzionale cronica dell’inte-
stino con eziologia non completamente nota, è carat-
terizzata da sintomi come dolore addominale asso-
ciato a gonfiore, distensione e alterazioni dell’alvo in
assenza di anomalie organica dell’intestino.
Il dolore o il gonfiore addominale sono i sintomi
principali che spesso si attenuano con la defecazione.
L’esacerbazione dei sintomi a volte è correlata all’in-
troduzione di cibo e può essere in parte dovuta ad una
vera e propria intolleranza ad alcuni alimenti, ma
anche essere legata ad una ipersensibilità viscerale o
a modificazioni del microbiota intestinale. Spesso la
riacutizzazione dei sintomi compare con
l’introduzione di cibi ad alto contenuto di fibre e di
oligosaccaridi fermentescibili nonché disaccaridi,
monosaccaridi e polioli definiti dall’acronimo FOD-
MAP(17,18).

Malattia Celiaca

La malattia Celiachia è una patologia cronica siste-
mica immuno-mediata, dovuta ad intolleranza al glu-
tine alimentare, sostanza proteica presente in molti
cereali quali avena, frumento, farro, kamut, orzo,
segale, spelta e triticale.
Attualmente, la stima della prevalenza della celiachia
è dell’1% (probabilmente sottostimata), sia a livello
mondiale che in Europa dove si manifesta prevalen-
temente nei paesi nordici; colpisce tutte le fasce di
età e prevalentemente il sesso femminile. In Italia, la
prevalenza si aggira su 1 caso ogni 100-150 perso-
ne(19).
Si tratta di una malattia geneticamente determinata,
caratterizzata da enteropatia di grado variabile
(danno della
mucosa intestinale con atrofia dei villi nel tratto duo-
deno-digiunale) e dalla presenza di anticorpi specifi-
ci nel siero.
Sintomatologia: le sue manifestazioni non coinvol-
gono solo l’apparato gastrointestinale ma possono
interessare anche altri organi ed apparati. È caratte-
rizzata da un quadro clinico variabilissimo, che va
dalla diarrea profusa con dolori addominali alla pre-
senza di stipsi, meteorismo e flatulenza, marcato
dimagrimento, ma anche obesità. Inoltre possono
essere presenti cefalea, amenorrea, anemia siderope-
nica, scarso accrescimento, dermatite erpetiforme. È
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possibile l’associazione con altre malattie autoimmu-
ni (diabete 1, ipotiroidismo, psoriasi).
Diagnosi: 1° step) dosaggio degli anticorpi antitran-
sglutaminasi tissutale IgA e IgG (questo solo se in
presenza di deficit di IgA totali); 2°step) anticorpi
antiendomisio (come conferma); 3° step) anticorpi
IgA, IgG antipeptidi deamidati della gliadina (si
effettuano sia in fascia pediatrica che al follow up per
la verifica di aderenza alla dieta e in caso di deficit di
IgA totali); 4° step) valutazione dell’assetto genetico
HLA (Human Leukocyte Antigen) DQ2, DQ8;
5°step) esofagogastroduodenoscopia (EGDS) e bio-
psia duodeno-digiunale, da effettuarsi sempre nel
soggetto adulto a conferma della diagnosi e per valu-
tare l’entità del danno della mucosa intestinale(20).
Terapia: completa esclusione del glutine dalla dieta, che
deve essere mantenuta per l’intera vita del soggetto.

Non-Celiac Gluten Sensitivity

La Non-Celiac Gluten Sensitivity (NCGS), descritta
dal 2010 e riconosciuta come una nuova condizione
clinica, è caratterizzata da manifestazioni cliniche
intestinali ed extraintestinali (diarrea, gonfiore, dolo-
re addominale, dolori articolari, depressione, anneb-
biamento mentale, emicrania) che insorgono tempe-
stivamente dopo ingestione di alimenti contenenti
glutine e altrettanto rapidamente scompaiono a dieta
aglutinata, in pazienti non affetti da celiachia né da
allergia al frumento IgE mediata. La patogenesi risul-
ta attualmente ignota.
Prevalenza: varia dallo 0 al 6%, con maggiore fre-
quenza nel sesso femminile, si associa in alcuni casi
ad una positività degli anticorpi antigliadina (AGA)
e nel 50% dei casi c’è una associazione non signifi-
cativa rispetto alla popolazione generale, con gli
aplotipi DQ2 e DQ8.
Istologia: la mucosa appare regolare, si rileva un
aumento dei linfociti intraepiteliali in assenza di atro-
fia villosa. La diagnosi differenziale va effettuata
rispetto alla malattia celiaca e all’allergia al grano.
Terapia: è rappresentata dalla dieta priva di glutine
per un periodo di 24 mesi(21-24).

Test alternativi non validati

Accanto alle procedure comunemente utilizzate nella
diagnosi di reazione avversa agli alimenti, esistono
metodiche alternative per le quali manca una eviden-
za scientifica di attendibilità.
Tali test sono stati considerati inappropriati e pertan-
to non devono essere prescritti(12, 25-29).

Anche in ambito allergologico la validità diagnostica
di tali test non è riconosciuta ed un recente docu-
mento, pubblicato sulla Rivista di Immunologia e
Allergologia Pediatrica (RIAP), ribadisce di non
effettuare tali test in caso di sospetto di allergia ali-
mentare (Tabella 1)(30).
Dosaggio IgG 4: attualmente esame molto praticato
nei laboratori di analisi o nelle farmacie, poiché di
facile accesso. È stato dimostrato che il dosaggio di
IgG4 specifiche non è rilevante nella diagnosi delle
allergie alimentari poiché tale dosaggio non indivi-
dua i soggetti con allergie IgE mediata, creando un
grave rischio di reazione avversa nel caso non ven-
gano individuati gli allergeni responsabili(31).
Test citotossico o test di Bryan: consiste nell’ag-
giunta in vitro di un allergene al sangue intero o ad
una sospensione leucocitaria del paziente con suc-
cessive modificazione morfologiche delle cellule
fino alla loro completa citolisi, in caso di intolleran-
za all’alimento. L’American Accademy of Allergy
and Immunology ritiene il metodo inattendibile; non
c’è correlazione tra i risultati del test e la sintomato-
logia; inoltre, test ripetuti danno risultati diversi.
Alcat test: variante automatizzata del test di Bryan,
anch’esso non ha dimostrato attendibilità diagnosti-
ca.
Test elettrici: Elettroagopuntura di Voll (EAV), Bio-
screening, Biostrengt test, Sarm test, Moratest, Vega
test, misurano lungo i meridiani classici dell’agopun-
tura cinese o altri canali una microcorrente elettrica.
Il presupposto teorico è che sia possibile leggere i
potenziali elettrici cellulari, e che dalla variazione di
questi e dalla rapidità di trasmissione dello stimolo
elettrico sia possibile ricavare informazioni circa la
funzionalità dei distretti interessati. Si tratta di test
non riproducibili, non attendibili(32).
Test kinesiologico: si effettua facendo tenere in una
mano al paziente una boccetta contenente l’alimento.
L’esaminatore valuta la forza muscolare dell’altra
mano. Un decremento di forza rappresenta la positi-
vità del test. Non esiste ovviamente una base teorica
a supporto. Il test è dunque privo di qualsiasi attendi-
bilità diagnostica.
Dria test: consiste nella somministrazione per via
sublinguale, dell’estratto allergenico seguito dalla
valutazione della forza muscolare per mezzo di un
ergometro. Il test è considerato positivo quando si
manifesta una riduzione della forza muscolare dopo
4 minuti dalla somministrazione sublinguale dell’e-
stratto. Questa tecnica è priva di efficacia e di fonda-
mento scientifico.
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Analisi del capello: viene utilizzata con due moda-
lità 1) per lo studio della carenza di oligoelementi e
da eventuale eccesso di metalli pesanti, 2) utilizza le
variazioni di frequenza di un pendolo, la metodica
appartiene più alla sfera della “magia” risultando,
pertanto, inappropriata per la diagnosi delle allergie
e/o intolleranze alimentari.
Iridologia: valuta attraverso l’osservazione diretta
dell’iride, il livello di salute di un soggetto. Anche
questo test non è basato su evidenze scientifiche.
Biorisonanza: si basa sull’ipotesi che l’organismo
possa emettere onde elettromagnetiche (buone o cat-
tive). Si usa un apparecchio in grado di filtrare le
onde emesse dall’organismo e rimandarle riabilitate
al paziente. Onde patologiche vengono rimosse, con
questo strumento al fine di trattare la patologia. Non
esiste alcuna prova scientifica a tale proposito.
Pulse test: si basa sull’ipotesi che la reazione avver-
sa all’alimento somministrato per bocca, per iniezio-
ne o per inalazione, sia in grado di modificare la fre-
quenza cardiaca. La modificazione di 10 battiti al
minuto è considerata una risposta positiva, anche se
non è chiaro se risulti significativo, l’incremento o la
diminuzione o entrambe dei battiti. Non vi è alcuna
evidenza scientifica.
Riflesso cardiaco auricolare: l’alimento viene
posto a 1 cm dalla cute e la sostanza in questione
dovrebbe modificare il polso radiale, come test ven-
gono utilizzati estratti liofilizzati di alimenti posti in
speciali filtri. Privo di alcun fondamento scientifico.

Terapia

La terapia ufficiale delle varie forme di intolleranza e
di allergia alimentare consiste nell’esclusione dalla
dieta dell’alimento/i - ingrediente - allergene respon-
sabili 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, come già descritto.
A tal proposito, per quanto riguarda l’ambito delle
allergie alimentari, si ricorda che la dieta di elimina-
zione a scopo
diagnostico non va protratta oltre lo stretto tempo
necessario, corrispondente a 2-4 settimane nelle
forme di allergia IgE-mediata ed al massimo 8 setti-
mane nelle forme ritardate.
La dieta di eliminazione terapeutica, una volta che la
diagnosi di allergia alimentare sia conclusiva, va
effettuata finché necessario ed implica che, almeno
annualmente, venga ripetuto il TPO volto a verifica-

re l’avvenuta tolleranza. Diversi studi, infatti, hanno
dimostrato che all’età di 3 anni il 75% dei bambini
con allergia alle proteine del latte vaccino ha acquisi-
to la tolleranza. Il raggiungimento della tolleranza è
più tardivo e talora assente per altri alimenti quali
crostacei e frutta secca.
Il supporto professionale competente è fondamentale
nella gestione della dieta di esclusione, che costitui-
sce una necessità di cura ben definita e che non può
e non deve basarsi sulla mera eliminazione di ali-
menti, ma sulla loro sostituzione. Le scelte alimenta-
ri devono essere infatti definite in un’ottica di ade-
guatezza nutrizionale, varietà e sostenibilità a medio,
breve e lungo termine, in un contesto di vita sociale,
lavorativa e/o scolastica, oltre che tenendo in debita
considerazione altri fattori coesistenti quali, ad esem-
pio, la pratica di attività fisica o sportiva oppure
eventuali terapie farmacologiche in atto(33). La dieta
di esclusione può avere infatti un impatto significati-
vo sulla qualità di vita e limitare di molto le scelte di
consumo, determinando una condizione di rischio
nutrizionale, nei bambini in particolare, nei quali la
prescrizione dietetica va valutata con molta attenzio-
ne, ma anche negli adulti, che possono essere consi-
derati a minor rischio per quanto anch’essi esposti
alla possibilità di incorrere in carenze nutriziona-
li(34,35).
È dunque importante che la terapia nutrizionale pre-
veda anche l’educazione dei pazienti e delle fami-
glie/caregiver alla attenta lettura delle etichette ed
alla conoscenza degli alimenti, per garantire una
appropriata gestione delle scelte di consumo dome-
stiche ed extradomestiche. In tal senso la normativa
vigente rappresenta un valido aiuto al supporto nutri-
zionale, considerato che il Regolamento UE
1169/2011, che armonizza tutte le norme nazionali in
materia di etichettatura degli alimenti, impone
l’obbligo di indicare in etichetta, in maniera chiara,
usando opportuni accorgimenti grafici (grassetto,
colore o sottolineatura), gli ingredienti che potrebbe-
ro comportare un rischio allergenico. Tale obbligo è
valido anche per la ristorazione collettiva comunita-
ria e commerciale. Appare dunque chiaro che diete di
esclusione autosomministrate, oppure basate su un
semplice “elenco” di alimenti da eliminare, come
risultante dei test diagnostici alternativi privi di vali-
dità scientifica suindicati, possono comportare rischi
nutrizionali da non sottovalutare nella popolazione
pediatrica così come in quella adulta, oltre a non
rispondere ai principi di appropriatezza ed efficacia
che devono caratterizzare tutti i percorsi diagnostici e
terapeutici a garanzia della salute dei cittadini.
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OBESITÀ

Definizione

L’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) defi-
nisce l’obesità come patologia cronica legata ad un
accumulo corporeo di tessuto adiposo accompagnato
da una serie di complicanze fisiche, metaboliche e
psicosociali e da una riduzione dell’attesa di vita dei
soggetti affetti(36).
Un soggetto adulto viene definito obeso quando il suo
Indice di Massa Corporea (IMC) (calcolato dal peso
in kg diviso il quadrato dell’altezza, espressa in metri)
è pari o superiore a 30 kg/m2, mentre il sovrappeso
corrisponde ad un valore compreso fra 25 e 29,99
kg/m2.
Tali valori sono stati adottati poiché mostrano una
certa relazione con la presenza di complicanze (IMC
≥30 kg/m2) o con il rischio di sviluppo delle stesse
(IMC ≥25 ≤29,99 kg/m2)(37). In età pediatrica (0-18
anni) non possono essere utilizzati dei valori soglia
fissi poiché il bambino cresce in altezza e la percen-
tuale fisiologica del grasso corporeo cambia con l’età
e di conseguenza vengono utilizzati dei valori soglia
legati ai percentili in base all’età. Fino a 5 anni il
sovrappeso viene definito come un valore di IMC
≥2DS ed <a 3 DS, mentre l’obesità corrisponde ad un
IMC ≥ a 3 DS al di sopra della mediana degli standard
di crescita della OMS(38).
Da 5 a 19 anni il sovrappeso corrisponde ad un valo-
re di IMC ≥ ad 1 DS ed ≤ 2 DS, mentre l’obesità cor-
risponde ad un valore di IMC ≥ 2 DS rispetto alla
mediana delle curve di riferimento della OMS(39).
Occorre però riconoscere che l’IMC, sebbene sia un
ottimo metodo per definire l’eccesso di peso a livello
di popolazione, può non esprimere lo stesso grado di
adiposità in soggetti diversi(40).

Epidemiologia e trend

Nel 2014, secondo la OMS, a livello mondiale erano
presenti circa un miliardo e 900 milioni di adulti
sovrappeso (circa il 39% della popolazione mondiale
adulta), di cui circa 600 milioni obesi (pari a circa il
13%). Sempre a livello mondiale secondo la OMS nel
2014 circa 41 milioni di bambini di età inferiore a 5
anni erano sovrappeso, includendo gli obesi. Questa
patologia è ormai presente anche nei Paesi a basso o
medio reddito ed infatti circa la metà dei bambini
sovrappeso vive in Asia(36).
In Italia il sistema PASSI, che sorveglia lo stato di
salute dei soggetti adulti ed è attuato raggiungendo i
soggetti campionati per telefono, usando quindi dati

riferiti e non misurati, riporta la prevalenza di sovrap-
peso a 31,6% e quella dell’obesità a 10,4% per un
totale di eccedenza ponderale del 42%. Il trend tem-
porale non sembra peggiorare visto che nella serie
storica il totale di eccedenza ponderale nel 2007 era
del 43% (sovrappeso 31,9%; obesi 11,1%), mentre è
sempre presente un trend peggiorativo verso le regio-
ni del Sud(41). Considerando che la prevalenza costrui-
ta su dai riferiti in genere sottostima la realtà, soprat-
tutto nelle donne, il dato finale è molto probabilmen-
te superiore a quello ufficiale(42).
Nei bambini, i dati di OKKio alla Salute, indagine
condotta in un campione rappresentativo di bambini
di 8-9 anni delle scuole nell’ambito del programma di
sorveglianza della OMS “Childhood Obesity Surveil-
lance Initiative” (COSI), dimostrano, nell’ultima rile-
vazione del 2014, che la prevalenza di sovrappeso è
del 20,9% e quella dell’obesità è del 9,8% per un
valore totale di eccedenza ponderale del 30,7%.
Anche in questo caso si nota un gradiente peggiorati-
vo verso le regioni del Sud, mentre si osserva un trend
temporale migliorativo rispetto alla prima rilevazione
del 2008 con una riduzione dei valori di sovrappeso e
obesità che all’epoca raggiungevano il 23,2% ed il
12%, rispettivamente(41).

Eziopatogenesi

Sulla base delle più recenti conoscenze scientifiche di
ordine fisiopatologico l’obesità è da ritenersi una
malattia cronica complessa, determinata dall’intera-
zione di fattori genetici, ambientali e comportamenta-
li, gravata da una serie di complicanze(43). Il tessuto
adiposo di per sé è un organo endocrino che può
andare incontro a disfunzioni contribuendo allo svi-
luppo di alterazioni metaboliche sistemiche. Il calo
ponderale è in grado di prevenire e curare le anoma-
lie metaboliche concomitanti favorendo il migliora-
mento della funzione del tessuto adiposo. Una disa-
mina completa di tutti i fattori causali e della loro inte-
razione non rientra negli obiettivi di questo documen-
to, ma una overview del ruolo dei fattori principali è
necessaria per comprendere l’inutilità ed a volte la
pericolosità di trattamenti non basati sull’evidenza
scientifica. La causa fondamentale dell’eccedenza
ponderale è uno squilibrio fra l’energia assunta e
quella spesa, dovuto ad un complesso intreccio tra
predisposizione genetica e fattori ambientali. In circo-
stanze normali il bilancio energetico, pur oscillando
fra i vari pasti o fra i giorni, non causa variazioni a
lungo termine del peso corporeo. L’organismo umano
è più preparato a difendersi da un possibile insuffi-
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ciente apporto energetico che da un eccesso di assun-
zione di cibo(44).

Genetica

Nelle coppie di gemelli omozigoti l’ereditabilità del-
l’IMC è stata stimata essere circa l’80%, anche se i
risultati degli studi sull’adozione e sulle famiglie con-
cordano su un’ereditarietà generale di circa il 33%(44).
Fattori genetici sono anche importanti nella topogra-
fia dell’eccesso di grasso corporeo e di alcune com-
plicanze metaboliche. La trasmissione genetica del-
l’obesità, salvo casi specifici è dovuta all’interazione
di diversi geni(45).

Sistema neuro-biochimico-ormonale

La regolazione del peso corporeo è il risultato di una
complessa rete di segnali simili e opposti fra il cer-
vello, l’intestino ed il tessuto adiposo che influenzano
l’assunzione di energia e nutrienti, la distribuzione del
tessuto adiposo stesso e il livello di attività fisica. Le
informazioni neuro-biochimiche disponibili non ci
permettono ancora di definire con certezza i meccani-
smi che portano ad un eccesso di peso.
Un aiuto viene, invece, da un’analisi ecologica della
prevalenza di eccedenza ponderale che vede, contem-
poraneamente all’aumento della prevalenza dell’ec-
cedenza ponderale a livello di popolazione, un
aumento dell’assunzione di alimenti ad alta densità
energetica e soprattutto ricchi in grassi(46).
A livello cerebrale il controllo del peso è regolato
soprattutto nell’area ipotalamica, con la sua area late-
rale, che controlla la fame, e la sua area ventro-media-
le, che controlla la sazietà(47). Gli ormoni intestinali
coinvolti nella regolazione di fame-sazietà e del peso
corporeo sono, per le conoscenze attuali, soprattutto il
polipeptide YY3-36, il polipeptide pancreatico (PP),
il polipeptide simil glucagone 1 (GLP-1), la ghrelina,
la colecistochinina (CCK) e la leptina, ma le loro
numerose attività e gli organi bersaglio, come pure il
loro ruolo nello sviluppo dell’obesità sono ancora da
chiarire. Solo per alcuni di questi ormoni si dispone
già di informazioni specifiche sui loro ruoli.
Il livello sierico del polipeptide YY3-36 aumenta
dopo l’ingestione di cibo e resta alto per molte ore
dopo, suggerendo un suo ruolo nel mantenere la sen-
sazione di sazietà(48). La sua secrezione è aumentata
anche dallo stress e dall’esercizio fisico(48) e, al con-
trario di quanto accade per la leptina, i soggetti obesi
conservano la sensibilità per i suoi effetti(49).
Il livello sierico di CCK aumenta in seguito all’inge-
stione di alimenti ricchi di proteine, lipidi e caffè
velocemente entro 25 minuti e rimane elevato per

circa 3 ore(50). Il CCK riduce l’assunzione di cibo, pro-
babilmente attraverso il nervo vago, sia nei soggetti
normopeso che negli obesi. Nei pazienti gravemente
obesi il livello sierico di CCK è minore rispetto ai
soggetti normopeso o a quelli con obesità di grado più
lieve(51). La ghrelina è prodotta dalle ghiandole oxinti-
che dello stomaco: il suo livello sierico aumenta
prima del pasto per scendere velocemente subito dopo
l’inizio dello stesso, ed aumenta anche nella prima ora
di sonno(52).
La ghrelina agisce sul nucleo arcuato dell’ipotala-
mo(53) ed aiuta a riconoscere gli alimenti particolar-
mente gratificanti come quelli ricchi di grasso o zuc-
chero(54). La leptina è principalmente ma non esclusi-
vamente prodotta nel tessuto adiposo ed agisce ridu-
cendo l’assunzione di cibo ed aumentando la spesa
energetica(55). I soggetti obesi presentano spesso, più
che una carenza di leptina, una resistenza alla stessa
ma, dati i molteplici tessuti che la producono ed i suoi
molteplici effetti, la ricerca in questo campo richiede
ulteriore sviluppo. L’area di ricerca di interesse più
recente riguardo la patogenesi dell’obesità è rivolta al
ruolo del microbiota intestinale. Il microbiota è
l’insieme dei microorganismi, patogeni e non, che
popolano il tratto gastrointestinale, in particolare il
colon: la sua composizione è il risultato di una com-
plessa interazione tra fattori genetici, abitudini ali-
mentari ed etnicità(56).
I pazienti obesi possiedono un’alterata composizione
del microbiota con una presenza maggiore di Firmi-
cuti e minore di Bacterioidi. Tuttavia occorre segna-
lare che gran parte degli studi disponibili sono stati
effettuati in modelli animali e che i pochi disponibili
nell’uomo sono basati su campioni estremamente
ridotti con risultati quindi non conclusivi(57-59).
Una prolungata esposizione ad una dieta iperlipidica
modifica significativamente la microflora del colon,
con una riduzione dei Bifidobacterium e dei Lactoba-
cillus (che svolgono azioni fisiologiche utili, ad es. il
rafforzamento della funzione protettiva della barriera
mucosale intestinale), ed un aumento dei Firmicutes e
Proteobacteria (che includono specie patogene). I
pazienti obesi sottoposti a restrizione calorica subisco-
no un aumento nella quantità di batteroidi (Bifidobec-
teri e Lattobacilli) proporzionale alla perdita di peso.
A tal proposito, risulta molto interessante il ruolo dei
probiotici: la combinazione di due bifidobatteri e di
un lattobacillo liofilizzati si è dimostrata avere effica-
cia nella riduzione della massa grassa e dei lipidi ema-
tici nei topi, migliorando in tal modo l’attività meta-
bolica del tessuto adiposo, nonostante non vi sia una
chiara influenza a livello di riduzione dell’IMC(60).



ADI MAGAZINE 1, 2017; 21 - www.adiitalia.net 13

Inoltre, è stato dimostrato che topi germ-free sono a
minor rischio di sviluppare obesità indotta dalla dieta.
La composizione del microbiota intestinale, nono-
stante subisca varie modificazioni durante il corso
della vita in funzione di fattori esterni, risulta definita
già al momento della nascita: bambini nati da parto
naturale hanno una predominanza di Lattobacilli,
mentre i nati con parto cesareo possiedono una micro-
flora composta principalmente dai batteri della pelle.
Inoltre, nel post-natale, si è dimostrato che
l’allattamento al seno porta ad aumento dei batterioi-
di, mentre i neonati nutriti con latte in formula evi-
denziano un maggior livello di Firmicutes(61).

Attività fisica

Un aumento della inattività fisica è certamente uno dei
fattori principali dello sviluppo dell’obesità, e
l’incremento dell’attività fisica giornaliera uno dei car-
dini del suo trattamento(62), ma la trattazione di questo
specifico fattore esula dallo scopo di questa rassegna.

Terapia nutrizionale dell’obesità

La riduzione ponderale migliora i fattori di rischio
delle malattie correlate all’obesità, le comorbidità, la
qualità di vita e riduce la mortalità(63-65). La terapia
deve porsi come obiettivo un calo ponderale realisti-
co. Infatti, numerosi studi suggeriscono che una ridu-
zione di peso del 5-15% rispetto al peso iniziale ridu-
ca il rischio delle malattie correlate all’obesità(66-70).
Tuttavia, la principale sfida della terapia dell’obesità
è quella di mantenere la perdita di peso nel tempo.
Negli ultimi anni numerosi sono stati i progressi di
ricerca sia per quanto riguarda gli interventi sullo
stile di vita che quelli relativi alla farmacoterapia e
chirurgia bariatrica. In questa sezione sono esamina-
te le evidenze scientifiche che supportano l’efficacia
degli interventi sullo stile di vita, per
l’approfondimento dei diversi tipi di intervento si
rimanda alle linee guida di riferimento (Standard Ita-
liani per la Cura dell’Obesità SIO/ADI 2012-2013,
linee guida e stato dell’arte della chirurgia bariatrica
e metabolica in Italia SICOB, Raccomandazioni per
la terapia medica nutrizionale nel diabete mellito
2013-2014 ADI-AMD-SID, Guidelines for the
Management of Dyslipidaemias 2016 ESC/EAS,
2013 AHA/ACC/TOS Guideline for the Manage-
ment of Overweight and Obesity in Adults).
A tale riguardo, gli studi d’intervento hanno dimo-
strato l’efficacia dei cambiamenti dello stile di vita,
sia nella prevenzione che nella terapia dell’obesità,
quando si utilizzano programmi d’intervento struttu-

rati e orientati contemporaneamente alla modifica
delle abitudini alimentari, all’incremento dell’attività
fisica e a favorevoli cambiamenti dello stile di vita.
Infatti, il primo passo per perdere peso è diminuire
l’apporto calorico ed aumentare il dispendio energe-
tico, mentre per mantenere il peso raggiunto a lungo
termine è necessario modificare le proprie abitudini
di vita.
La dieta per il calo ponderale deve avere tre requisi-
ti: 1) un contenuto calorico inferiore a quello abitual-
mente introdotto, 2) caratteristiche tali da permettere
al paziente di aderire alla dieta in modo ottimale, 3)
effetti benefici generali sulla salute.
In relazione al grado di sovrappeso/obesità e all’in-
troito calorico giornaliero abituale si può praticare
una riduzione calorica giornaliera moderata, che può
variare dalle 300 alle 500 fino a 1000 kcal die rispet-
to al proprio fabbisogno energetico; tale restrizione,
non essendo drastica, ha il vantaggio di facilitare
l’adesione del paziente alla dieta.
Una restrizione di 1000 kcal/die induce un calo pon-
derale di circa 1 kg di peso a settimana. Tale perdita di
peso è dovuta ad un dispendio energetico di circa 7000
kcal (ossidazione di tessuto adiposo e massa magra)
che divise per i 7 giorni della settimana significano un
deficit calorico giornaliero di 1000 kcal. La riduzione
di 300 e 500 kcal/die induce, invece, una riduzione del
peso di circa 0,3 e 0,5 kg la settimana, rispettivamen-
te. La dieta ipocalorica deve coprire i fabbisogni nutri-
zionali in macro e micronutrienti, deve essere compo-
sta da alimenti naturali e dotata di buona palatabilità,
dovendo essere seguita per tutta la vita.
La restrizione calorica drastica va riservata a selezio-
nati gruppi di pazienti che per esigenze metaboliche
o psicologiche hanno necessità di avere una perdita
di peso iniziale elevata e rapida. Le diete drastica-
mente ipocaloriche sono diete con un contenuto calo-
rico inferiore alle 800 Kcal die, nella maggior parte
di casi liquide/semiliquide, contenenti circa 0,8-1,5g
di proteine/Kg di peso ideale: esse vanno integrate
con vitamine e sali minerali. Tale approccio richiede
uno stretto controllo medico in quanto l’eccessiva
restrizione calorica può scatenare aritmie cardiache
come conseguenza di disturbi elettrolitici associati
all’aumento degli acidi grassi circolanti in soggetti
cardiopatici.
Un altro problema dei regimi dietetici drasticamente
ipocalorici è la perdita di massa magra (muscolo)
secondaria ad uno scarso apporto proteico, anche se
le più recenti formule di diete drasticamente ipocalo-
riche hanno generalmente adeguati supplementi di
vitamine e sali minerali e un apporto di proteine ad



ADI MAGAZINE 1, 2017; 21 - www.adiitalia.net14

elevato valore biologico più che soddisfacente e tale
da limitare i rischi osservati negli anni passati. In tutti
i casi un regime a bassissimo contenuto calorico pro-
tratto per più di 2-3 settimane va sempre attuato in
regime di ricovero. Inoltre, diete con contenuto calo-
rico <1000 kcal sono difficilmente accettate dal
paziente per periodi più lunghi di qualche settimana
e non mostrano particolari vantaggi sulla perdita di
peso e sul compenso metabolico nel lungo periodo.
Mentre sull’importanza della perdita di peso e sul-
l’apporto calorico della dieta c’è un consenso quasi
unanime, sulla sua composizione ci sono opinioni
contrastanti. Le opinioni divergono sull’utilizzo della
quantità di carboidrati, grassi e proteine della dieta.
Gli studi che hanno valutato gli effetti delle diverse
quantità di grassi, proteine e carboidrati della dieta
sul calo ponderale così come del basso indice glice-
mico e di diete equilibrate in macronutrienti sono
numerosi ma generalmente riguardano un numero
esiguo di partecipanti.
Uno dei pochi studi effettuati su un numero elevato
di partecipanti, 811 pazienti obesi o in sovrappeso, è
“The POUNDS Lost Study”(71). Questo studio ha con-
frontato diete con il 20% o il 40% di grassi e diete
con il 15% o il 25% di proteine mostrando
un’assenza di differenza nel calo ponderale sia a 6
mesi che a 2 anni dall’intervento. Anche il risultato
di una meta-analisi(72) di studi che hanno confrontato
diete a basso contenuto di carboidrati rispetto a diete
a basso contenuto di grassi ha confermato che
l’efficacia dei due tipi di dieta è simile sia per quan-
to riguarda la riduzione del peso che il miglioramen-
to dei fattori di rischio metabolici (tab. 2). Una rasse-
gna sistematica(73), che ha valutato gli effetti di 17
diverse diete sulla perdita di peso, ha mostrato che
nessuna dieta è migliore dell’altra.
Allo stesso modo, un’altra meta-analisi(2) degli studi
che hanno stimato gli effetti sul calo ponderale delle
più popolari diete utilizzate negli Stati Uniti - la dieta
di Atkins, bassa in CHO, la dieta Ornish, povera in
grassi, quella Zone, bassa in CHO, la Weight Wat-
chers, equilibrata per composizione in nutrienti, etc.-
non ha mostrato alcuna differenza significativa nella
perdita di peso tra una dieta e l’altra. I risultati di que-
sti studi sottolineano, inoltre, che tutti i trattamenti
basati su regimi alimentari molto complessi o rigoro-
si falliscono nel lungo termine perché i pazienti ritor-
nano alle vecchie abitudini una volta superata la
novità della dieta e concluso l’intervento intensivo.
Un successo più frequente è stato osservato utiliz-
zando una strategia basata su una maggiore flessibi-
lità nella composizione in macronutrienti e utilizzan-

do diete che aiutano a raggiungere e mantenere un
senso di sazietà, riducendo così l’apporto calorico.
Negli ultimi anni, quindi, l’attenzione è stata diretta
alla valutazione dei diversi approcci nutrizionali non
solo per quanto riguarda la loro efficacia nel lungo
termine ma anche riguardo alla loro sostenibilità.
Una dieta ristretta in energia, ma ricca di alimenti ad
alto contenuto di fibre e/o basso indice glicemico,
svolge un ruolo importante, se non essenziale, nella
gestione del peso corporeo a lungo termine. A tal
riguardo una meta-analisi di 14 studi(74) ha mostrato
che diete a basso indice glicemico (IG) e carico gli-
cemico (CG) sono efficaci sul calo ponderale e si
associano ad un miglioramento dei livelli di proteina
C-reattiva e dell’insulina a digiuno (Tabella 2).
Un vantaggio emerge anche dall’utilizzo di diete
moderatamente ristrette in calorie basate sul modello
alimentare mediterraneo. Una meta-analisi(75) di nove
studi su 1178 pazienti ha mostrato che le diete basa-
te sul modello alimentare mediterraneo sono associa-
te ad una significativa riduzione del peso corporeo e
dell’indice di massa corporea, a riduzioni dell’emo-
globina glicosilata, della glicemia e dell’insulinemia
a digiuno (Tabella 2). Quindi, il beneficio sul peso cor-
poreo si associa anche ad una riduzione dei fattori di
rischio cardiovascolare(76). I benefici sull’adiposità e
sulle altre anomalie metaboliche di queste diete sono
attribuibili alla loro capacità di influenzare la flora
batterica intestinale che, attraverso la fermentazione
dei polisaccaridi non digeribili, è in grado di influen-
zare la sazietà, la sensibilità insulinica, l’infiam-
mazione subclinica e il metabolismo glico-lipidico(61).
In conclusione, le evidenze scientifiche disponibili
mostrano che:
1. la riduzione dell’introito calorico è la principale
componente dell’intervento per la riduzione pon-
derale;

2. la composizione in macronutrienti della dieta ha
un minore impatto sul calo ponderale ma è fonda-
mentale per l’adesione nel lungo termine. Essa,
inoltre, contribuisce a rendere più salutare il pat-
tern dietetico e in alcuni pazienti è in grado di
migliorare il profilo di rischio cardiometabolico
(Tabella 2).

3. I risultati migliori si ottengono utilizzando model-
li alimentari che hanno un background cultura-
le/tradizionale, come quello mediterraneo.

Alla terapia nutrizionale per la perdita di peso deve
essere associato un cambiamento dello stile di vita
che includa anche un’attività fisica regolare adatta
all’età della persona, al grado di obesità e alla pre-
senza di eventuali co-morbilità. L’attività fisica,
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infatti, contribuisce ad aumentare il dispendio ener-
getico, protegge l’organismo dalla perdita di massa
magra, migliora la fitness cardiorespiratoria e i fatto-
ri di rischio cardiometabolici correlati all’obesità ed
incrementa la sensazione di benessere.
Lo studio a lungo termine Action for Health in Dia-
betes (Look AHEAD)(77) è il primo studio che ha
valutato, in un ampio campione di pazienti con dia-
bete tipo 2 (DM2) in sovrappeso o obesi, gli effetti
sulla morbilità e mortalità cardiovascolare di una
riduzione ponderale moderata, ottenuta mediante un
intervento intensivo sullo stile di vita, che associava
una restrizione energetica moderata della dieta all’in-
cremento giornaliero dell’attività fisica. In relazione
ai fattori di rischio CV, i risultati dello studio hanno
mostrato che l’intervento intensivo sullo stile di vita,
rispetto al programma di educazione applicato abi-
tualmente nella cura del diabete, rappresenta una
strategia ottimale per ridurre il peso corporeo e
migliorare sia la pressione arteriosa che il profilo
metabolico a 4 anni dall’inizio dell’intervento(77).
Inoltre, in un piccolo numero di pazienti, l’intervento
è risultato anche in grado di indurre una remissione
parziale o totale del diabete(78). Questo studio mostra
che, nonostante i pazienti non avessero raggiunto il
loro peso ideale, comunque si aveva una riduzione
significativa della pressione arteriosa, della glicemia,
dell’HbA1c e dei trigliceridi plasmatici, conferman-
do i benefici che una perdita moderata di peso (7-
10% del peso iniziale) ha nel controllo delle anoma-
lie metaboliche della malattia diabetica.
Le società scientifiche raccomandano di svolgere
un’attività fisica di moderata intensità, della durata di
almeno 30 minuti per cinque giorni a settimana. Que-
sto tipo di attività, condotta per un mese, permette di
perdere circa 0,5 kg di peso.
Per ottimizzare la perdita di peso, l’attività può esse-
re estesa a 60 minuti per 5 giorni la settimana.
Andrebbero incoraggiate attività quali il camminare,
andare in bicicletta, salire le scale etc. In genere sono
le persone più istruite, più giovani, in sovrappeso
piuttosto che francamente obese che più frequente-
mente praticano un’attività fisica regolare per ridurre
il peso corporeo.
Le modifiche dei comportamenti dello stile di vita
sono, invece, particolarmente importanti per il man-
tenimento del peso nel lungo termine. La gestione
comportamentale comprende diverse tecniche come
l’auto-monitoraggio, la gestione dello stress, il con-
trollo dello stimolo, le tecniche di rinforzo, la solu-
zione dei problemi, i cambiamenti nel comportamen-
to gratificanti, la ristrutturazione cognitiva, il soste-

gno sociale, e la formazione e prevenzione delle rica-
dute(79,80).
La terapia comportamentale può essere fornita in
ambito clinico o mediante programmi di auto-aiuto.
La perdita di peso nel lungo termine ottenuta
mediante interventi di Gruppo è paragonabile a quel-
la ottenuta con l’intervento individuale. Tuttavia,
all’inizio dell’intervento la consulenza individuale a
volte è preferibile per i soggetti gravemente obesi e
per gli uomini piuttosto che per le donne.
Per quanto riguarda il trattamento comportamentale
dell’obesità nei bambini, esso dovrebbe coinvolgere
tutta la famiglia, o almeno la madre di un bambino
obeso. I dati sulla efficacia dei programmi comporta-
mentali eseguiti in ambienti controllati mostrano che
la perdita media di peso è di circa il 9% nel corso di
studi della durata di ~ 20 settimane(79). La maggiore
limitazione di questi programmi è l’alta probabilità
che gli individui riguadagnino peso una volta che il
trattamento comportamentale è terminato.
La modifica dei comportamenti, in particolare l’auto-
controllo del bilancio energetico quotidiano, svolge
un ruolo cruciale nel successo a lungo termine del
peso. L’auto-monitoraggio del peso, la dieta e
l’attività fisica quotidiana, svolti regolarmente sono
importanti determinanti per il mantenimento della
perdita di peso.
Abitudini alimentari coerenti, quali consumare rego-
larmente la prima colazione, influenzano anche il
risultato di gestione del peso. È ovvio che una parti-
colare attenzione deve essere prestata ai pazienti che
sono inclini al fallimento nella gestione del peso a
lungo termine. Per questi pazienti un intervento inte-
grato nutrizionale, motorio e psicologico ripetuto nel
tempo riduce il rischio di insuccessi.
La consulenza nutrizionale successiva al primo inter-
vento potrebbe essere rappresentata dalla visita tradi-
zionale del paziente o essere fornita per telefono, e-
mail, o applicazioni di chat Internet(81). Il supporto psi-
cologico è necessario per i pazienti con depressione o
con disinibizione nei confronti dell’alimentazione. Lo
psicologo dovrebbe addestrare questi pazienti a come
far fronte a situazioni scatenanti la disinibizione ali-
mentare (ad esempio, stress, ansia e depressione).
In conclusione, le evidenze scientifiche disponibili
mostrano che le modifiche dello stile di vita che inclu-
dono un’attività fisica regolare contribuiscono al man-
tenimento del peso perso nel lungo termine, a preveni-
re lo sviluppo del diabete tipo 2 e a migliorare il profi-
lo di rischio cardiovascolare(82). Inoltre, la modifica dei
comportamenti, in particolare l’auto-controllo del
bilancio energetico quotidiano, svolge un ruolo crucia-
le nel successo a lungo termine del peso.
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CONCLUSIONI

Dalla analisi critica degli studi epidemiologici, etio-
patogenetici e clinici disponibili sull’argomento,
emergono evidenze solide per affermare che le intol-
leranze alimentari e l’obesità sono due patologie indi-
pendenti tra loro, senza alcun legame etiopatogeneti-
co. Sebbene l’attivazione cronica del sistema immune
possa contribuire allo sviluppo di insulino-resistenza,
diabete tipo 2 e aterosclerosi causando un’infiam-
mazione subclinica nel tessuto adiposo, la presenza di
anticorpi IgG, ed in particolare di IgG4 “alimento
specifico” non indica una condizione di allergia o
intolleranza alimentare quanto piuttosto una risposta
fisiologica del sistema immune all’esposizione ai
componenti contenuti negli alimenti(31).
Pertanto, risultati positivi per specifiche IgG4 sono da
considerarsi normali in adulti e bambini sani e misu-
rare la risposta dei livelli di IgG4 ad un alimento, così
come valutare la tolleranza attraverso altri test in vivo
(Tabella 1.) è clinicamente irrilevante sia per la diagnosi
di allergia e intolleranza alimentare che come strate-
gia d’intervento nutrizionale per la riduzione ponde-
rale in persone sovrappeso/obese.
I più recenti documenti di consenso nazionali(12) ed
internazionali(6) sottolineano come molti dei test uti-
lizzati in alternativa a quelli riconosciuti dall’eviden-
za scientifica per la diagnosi di intolleranze e allergie
alimentari difettino di razionale, attendibilità e vali-
dità clinica; per tali motivi non possono che essere
considerati inappropriati e non devono essere pre-
scritti né effettuati al fine di diagnosticare una condi-
zione di allergia o intolleranza alimentare. Oltretutto,
l’utilizzo inappropriato di questi test aumenta solo la
probabilità di falsi positivi, con la conseguenza di inu-
tili restrizioni dietetiche e ridotta qualità di vita.
Va inoltre sottolineato che le diete di esclusione non
adeguatamente gestite e monitorate da un professioni-
sta sanitario competente possono comportare un
rischio nutrizionale non trascurabile e, nei bambini,
scarsa crescita e malnutrizione. Quando si intraprende
una dieta di esclusione, anche per un solo alimento o
gruppo alimentare, devono essere infatti fornite chiare
indicazioni nutrizionali, al fine di assicurare innanzi-
tutto un adeguato apporto calorico, oltre che di macro
e micronutrienti. È indispensabile un idoneo follow
up, con l’obiettivo di valutare la compliance alla dieta,
individuare precocemente i deficit nutrizionali e, nei
bambini, verificare che l’accrescimento sia regolare(30).
Un altro aspetto molto importante e spesso trascurato
è infine rappresentato dal monitoraggio dell’eventua-
le superamento dell’allergia/intolleranza, per valutare

la reintroduzione degli alimenti/gruppi di alimenti
esclusi e reintrodurre la dieta libera. Essendo tali test
spesso utilizzati per una diagnostica alla quale non
segue un follow up ma “semplicemente” un elenco di
alimenti da eliminare, nell’ambito dei quali il pazien-
te/utente si trova a barcamenarsi spesso in maniera
autogestita, tali diete vengono nella gran parte dei casi
protratte per periodi lunghi senza alcun monitoraggio
né dell’andamento clinico della “presunta” allergia o
intolleranza, né tantomeno dello stato nutrizionale.
Aspetto che assume ancora maggiore pericolosità se
si considera che il fenomeno è molto in crescita anche
in età pediatrica e che spesso le diete di esclusione
vengono estese anche all’ambito scolastico, con le
relative ripercussioni anche sulle componenti emotive
e sociali che riveste il pasto a scuola.
Sulla base di quanto analizzato nel presente docu-
mento risulta evidente che l’utilizzo di regimi alimen-
tari restrittivi, basati su test diagnostici di “intolleran-
za o allergia alimentare” per il trattamento del sovrap-
peso e dell’obesità è privo di qualsiasi fondamento
scientifico e contribuisce non solo a determinare un
rischio nutrizionale, ma anche al disorientamento dei
pazienti che hanno bisogno di perdere peso, alimen-
tando il fenomeno della “diet industry”, e rappresen-
tando, inoltre, un costo diretto per i pazienti/utenti ed
indiretto per il Sistema Sanitario Nazionale, essendo
la risposta terapeutica inadeguata alla necessità di
cura. I medici e tutti gli operatori sanitari coinvolti nel
trattamento dell’obesità hanno il dovere di informare
i pazienti che l’uso di questi metodi non solo non è
basato sulla scienza e non produce risultati a lungo
termine, ma può essere molto pericoloso per la salute.
Nei pazienti obesi, per quanto difficile, è possibile
ottenere un calo ponderale che persista a lungo solo se
l’intervento terapeutico è multifattoriale e se
l’obiettivo di perdita di peso da raggiungere non è
eccessivamente ambizioso: anche un calo ponderale
modesto, del 5-15% rispetto al peso iniziale, ha infat-
ti indubbi effetti benefici sul profilo di rischio cardio-
metabolico.
Il trattamento risulta efficace se è indirizzato a modi-
ficare lo stile di vita attraverso l’adozione di diete non
drasticamente ristrette in energia rispetto alla dieta
abituale ed un incremento dell’attività fisica. I risulta-
ti migliori si ottengono utilizzando modelli alimenta-
ri che hanno un background culturale/tradizionale,
come quello mediterraneo o che non si discostino
molto da quelle che sono le preferenze del paziente, in
associazione ad un’attività fisica di circa 150 minuti
la settimana.
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Figura 1. Schema di classificazione delle reazioni avverse agli alimenti basato sui meccanismi patologici che le determi-
nano EEACI (Modificato da Boyce J. A. et al, 2010)
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Tabella 1. Principali test alternativi non validati utilizzati per la diagnosi di allergie e intolleranze alimentari

Tabella 2. Effetti sulla riduzione del peso corporeo e sui parametri metabolici di diete a diversa composizione in macronu-
trienti o di pattern alimentari
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LE RACCOMANDAZIONI DEL 1871
A. Puxeddu
Professore Emerito di Medicina Interna dell’Università degli Studi di Perugia.

Nel 1871 presso la Casa Editrice E. Treves di Mila-
no, nella Biblioteca Utile (n° 138-139) veniva pub-
blicato il libro “Dell’Alimentazione. Trattato popo-
lare” di Jacopo Moleschott, nella traduzione Italia-
na dal Tedesco del Dott. Giuseppe Bellucci; nel-
l’Introduzione il Bellucci scriveva tra l’altro: “… Il
presente trattato sull’alimentazione, che l’autore
volle fatto per il popolo, ottenne altrove un favore-
vole successo, e divenne davvero popolarissimo. In
Germania, dove comparve la prima volta, se ne
fecero tre edizioni; e l’autore ebbe poi la soddisfa-
zione di veder tradotto il suo libro in lingua france-
se, inglese, olandese, ed anche nella lingua russa. …
Mosso pertanto dal desiderio di riempire questa
lacuna, divisai tradurre nella nostra lingua il trattato
popolare … è … un libro prezioso, ricchissimo di
utili ammaestramenti intorno alle principali sostan-
ze alimentari, ed a quelle regole che devono guida-
re l’uomo alla scelta del nutrimento, a seconda delle
differenti condizioni nelle quali può trovarsi duran-
te la vita. … Mi trovo contento di aver potuto atte-
stare … al professor Moleschott quella profonda
stima, che può avere un riconoscente discepolo pel
suo venerato maestro [ndr.: nella ‘Filosofia natura-
le’, alias ‘materialismo scientifico’]”.
Il Prof. Giuseppe Bellucci (Perugia 1844 - 1921) fu
Professore Ordinario di Chimica Organica ed Inor-
ganica, nonché più volte Magnifico Rettore (1885-
1890; 1898-1902; 1904-1906) dell’Ateneo Perugi-
no; fu una personalità poliedrica, spaziando i suoi
interessi anche nel campo dell’Antropologia e della
Etnografia.
Il testo Tedesco “Lehre der Nahrungsmittel für das
Volk (Trattato dell’alimentazione per il popolo)”
venne pubblicato nel 1850 a Erlangen presso la
“Verlag (Casa Editrice) von (di) Ferdinand Enke”
da Jacob Moleschott (Hertogenbosch [Bosco Duca-
le, Olanda] 1822 - Roma 1862), Professore di Fisio-
logia a Zurigo; nel 1862 ottenne la cittadinanza Ita-
liana e fu Professore ordinario di detta Materia nelle
Regie Università di Torino e di Roma. Il Prof.
Moleschott fu un importante esponente del “mate-
rialismo scientifico”, noto anche come ”Vulgärma-
terialismus” secondo la definizione di Friedrich
Engels (1820 - 1895), assai diffuso nella 2° metà

dell’Ottocento tra gli scienziati. Come l’Autore
ebbe ad affermare la sua “Lehre …” fu pensata “in
senso materialistico perché se il cibo e bevanda for-
niscono la materia che in noi si scompone e si
muove, che in noi pensa e sente, la natura e gli
uomini producono si costante impressione sui nostri
sensi che la materia del nostro corpo non conosce
un secondo di immobilità. In eterno movimento si
rincorrono sentimenti e pensieri, volontà ed azioni.
E se tutto avviene soltanto nella materia … al savio
conviene riconoscere questa dipendenza”.
Nel 1850, immediatamente dopo la sua pubblica-
zione, il libro venne recensito entusiasticamente dal
Filosofo Ludwig Feuerbach (Landshut 1804 -
Rechenberg 1872), principale esponente della sini-
stra Hegeliana e fondatore dell’Ateismo filosofico,
che compendiò il suo favorevole giudizio con
l’aforisma “Der Mensch ist, was er isst (L’uomo è,
ciò che egli mangia)”, successivamente ribadito in
un suo celebre Saggio “Das Geheimnis des Opfers
(Il Mistero del Sacrificio) oder der Mensch ist, was
er isst” pubblicato nel 1866, che per la ricchezza
delle citazioni sui cibi sacrificali delle antiche popo-
lazioni, rappresenta, come da me affermato nella
prima traduzione Italiana del testo, in collaborazio-
ne con la Prof.ssa Marianne Gackenholz Puxeddu,
un singolare ed affascinante “Viaggio alle radici
della Scienza dell’Alimentazione”. Nel saggio vi
sono anche le basi del Pensiero filosofico di Feuer-
bach, inerenti gli aspetti antropologici, etici della
“Gastrosofia”, fondata sulla scelta oculata del cibo
fondamento dell’unità inscindibile tra psiche e
corpo: la “Gastrologia” è parte della Teologia, così
come la Teologia lo è della “Gastrologia”. Feuerba-
ch già nel 1841 aveva affermato che “il segreto
della Teologia è l’Antropologia … ‘Homo homini
deus est (L’Uomo è Dio dell’Uomo)’ … Non è Dio
che crea l’uomo ma è l’Uomo che crea dio …
l’Uomo di carne e di sangue”! Le pionieristiche basi
biochimiche dell’Alimentazione, esposte da Mole-
schott nella “Lehre …”, tra l’altro l’assunto “niente
fosforo, niente pensiero”, hanno sicuramente appre-
sentato per Feuerbach un importante supporto alle
sue teorie filosofiche!
Nel Web, si tende da taluno ad assimilare l’aforisma
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di Feuerbach “Der Mensch ist, was er isst”, snatu-
randone la sua peculiarità, con due reiterate rappre-
sentazioni. In particolare il dipinto raffigurante
l’Imperatore del S.R.I. Rodolfo II d’Asburgo nelle
vesti del Dio Etrusco dell’abbondanza Vertumno
(1591) del pittore Giuseppe Arcimboldo (Milano
1526 - 1593), noto per essersi ispirato nelle sue
composizioni vegetali antropomorfe ai disegni, con
le teste grottesche e mostruose, di Leonardo da
Vinci ed ai contemporanei apparati carnevaleschi
della Città di Milano, con pupazzi e fantocci com-
posti da fiori, frutta ed ortaggi, particolarmente di
quelli esotici provenienti dal “nuovo mondo colom-
biano”, che venivano nel corso dei festeggiamenti
distrutti e mangiati dal popolo! Le “teste composte”
sono pertanto delle entusiasmanti bizzarrie della 2°
metà del Cinquecento, senza a mio avviso ulteriori
reconditi significati dietologici. Anche l’aforisma
“IV. Dis-moi ce que tu manges, je te dirai ce que tu
es (Dimmi ciò che mangi e ti dirò chi sei)” riporta-
to nel libro “Physiologie du Gout ou Méditation de
Gastronomie transcendante …(1825)“ di Jean
Anthelme Brillat-Saverin (Belley 1775 - Parigi
1826) viene spesso citato in maniera non consona
con il detto Feuerbachiano, fondato, come già ricor-
dato, su una profonda, originale, concezione filoso-
fica. Il celebre scrittore Honoré de Balzac, nella
Prefazione della riedizione del Testo, stampato da
Carpentier nel 1838, ebbe d’altro canto a sottolinea-
re che l’impareggiabile “homme d’esprit”, magi-
strato di Cassazione, nella sua Opera coglieva non
tanto l’aspetto edonistico del cibo, ma quello
soprattutto sociale della sua epoca, tra il 1° Impero
e Restaurazione.
Dalla Introduzione del “Trattato popolare ‘Dell’A-
limentazione’ “si deve innanzitutto fare menzione
di quanto scritto nel primo capoverso: “Il nutrimen-
to ha cambiato il gatto selvaggio in gatto domesti-
co. L’animale carnivoro dall’intestino corto è dive-
nuto, per la continua abitudine, un essere del tutto
diverso, con intestino lungo, capace a digerire i
vegetabili, de’ quali non poteva nutrirsi nello stato
di natura”, anticipando la teoria evoluzionistica di
Darwin! Infatti Charles Robert Darwin (1809 -
1882) ha pubblicato “The Origin of Species” a Lon-
dra nel 1859 presso l’ Editore John Murray.
Ciò premesso, quali “Raccomandazioni” alla prati-
ca clinica possiamo trarre dalla lettura dello Scritto
di Moleschott, pubblicato nella sua versione Italia-
na nel 1871? Le “Raccomandazioni del 1871”, che
seguono, sono tratte dal “Libro Terzo. Delle Norme
pel Vitto”, estrapolando dal testo originale le frasi
più significative, riportate virgolettate.

Capitolo Primo

“La vera eguaglianza dell’uomo sta nella differen-
za. Noi siamo tutti eguali per questo soltanto, che la
più piccola differenza nei rapporti produce una
diversità nella composizione e nell’attività del
nostro corpo. Un altro modo di vivere e di nutrirsi,
un altro clima ed un altro suolo richiedono un altro
sangue ed un altro cervello … Gli innumerevoli
gradi di forma e di composizione delle produzioni
della terra e dell’acqua esercitano la loro influenza
sul nutrimento dell’uomo … il nutrimento medesi-
mo siccome una delle più importanti sorgenti della
varietà del genere umano … L’influenza che il
nutrimento esercita sull’uomo, si fa sentire sulle
relazioni, sul carattere e sull’intelligenza dei popoli
e degli individui. Ma le reazioni cambiano l’uomo,
l’uomo cambia il nutrimento, il nutrimento cambia
il suolo; per tutto azione e reazione”, anticipando i
moderni concetti di Nutrigenetica e di Nutrigeno-
mica!

Capitolo Secondo
“La colazione, il pranzo e la cena”

La colazione: “Il leggiero pasto, che rompe questo
stato [‘l’esser digiuno’], si chiama presso parecchi
popoli: la colazione. Gl’Inglesi dicono: rompere il
digiuno. Alla colazione tien dietro la fatica e il lavo-
ro del giorno: perciò il pane asciutto o col butirro è
un nutrimento opportunissimo nel mattino; poiché i
nostri organi lo digeriscono con facilità e nondime-
no con sufficiente lentezza. … Il thè od il caffè pre-
parano in modo conveniente l’attenzione e gli sfor-
zi del giudizio che del lavoro … il thè favorisce più
esclusivamente il concatenamento e lo sviluppo del
pensiero, mentre il caffè eccita maggiormente la
forza dell’immaginazione”.
Il pranzo: “La minestra, la carne e gli erbaggi com-
pongono d’ordinario il pranzo di un cittadino tede-
sco … preparare la minestra, traendo profitto dalla
stessa carne, che si mangia poi sotto forma di lesso
… razionalissimo l’uso giornaliero di unire alla
carne gli erbaggi e le radici [‘bietole, carote, rape,
sedani, cipolle, legumi - piselli, fagioli, lenticchie-,
patate’]: la carne dà ciò che manca agli erbaggi, e
questi diluiscono ciò che la carne contiene in troppa
abbondanza. … Ove si mangi il pesce, più difficile
a digerirsi e meno nutriente .. bisognerebbe [inte-
grare] con una minestra grassa … in una parola, i
corpi albuminoidi più facili a digerirsi devono sem-
pre prevalere … La zuppa e la carne ci ripugnano
alla fine, se noi le mangiamo tutti i giorni e sotto la
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stessa forma … [L’illustre Prof. Georg Ch. Lichten-
berg dell’Università di Gottinga (1747-1799) ha
affermato che] il bere durante il pasto è una nociva
abitudine … è invece un grande errore, poiché il
succo gastrico può essere diluito con una quantità di
acqua assai grande, senza che perda per questo la
sua virtù dissolvente … Nei paesi però dove la
minestra non rappresenta una parte ordinaria del
pasto, l’uso dell’acqua è veramente indispensabile.
Parimenti, la birra ed il vino non sono nocivi duran-
te il pranzo, meno che non se ne faccia un abuso. …
Il consueto desiderio di mangiar caldo il pasto è
assai ragionevole; poiché il freddo solidifica le
sostanze collagenee ed i grassi, che si digeriscono
con maggior facilità allo stato liquido … La diffe-
renza nelle ore in cui si prende il pasto principale …
non può essere sottoposto ad una regola assoluta …
ma quelli, il lavoro dei quali richiede una succes-
sione di sforzi della persona … [è consigliabile] di
prendere verso mezzodì, o poco tempo dopo, la
maggior parte dei mezzi di riparazione”
La cena: “L’uso tedesco di mangiare nella sera, due
o tre ore, od ancor più, prima di coricarsi, è utilissi-
mo, poiché in tal caso la digestione trovasi in gran
parte terminata, prima che si vada a letto.
Invero, la digestione disturba il sonno, ed il sonno la
digestione; e per questo il pasto della sera deve
comporsi, per quanto è possibile, di alimenti facili a
digerirsi, siccome minestra, insalata, ma poca carne,
di rado esce e giammai legumi. … E specialmente
nella sera che bisogna evitare gli eccessi”.

Capitolo Terzo
“Norme pel vitto dei fanciulli”

“Tutto lo sviluppo dell’accrescimento, dall’allatta-
mento fino alla pubertà e da questa fino all’età adul-
ta, deriva da ciò che l’entrata supera l’uscita …
L’accrescimento consiste unicamente in quella
quantità, per cui i prodotti della nutrizione dei tes-
suti superano quelli della decomposizione e degli
adulti … Che il latte sia l’alimento più conveniente
pei bambini è una verità così ben dimostrata dall’e-
sperienza … D’ordinario, il bambino lattante, dopo
aver preso il latte, può attendere tre o quattr’ore; e
si vedono sovente bambini sani e robusti dormire la
notte per sei o sette ore di seguito … Dopo lo slat-
tamento, il bambino non ha alcun bisogno di nutri-
mento durante la notte … Deve tenersi per una abi-
tudine pericolosissima l’obbedire ai capricci dei
fanciulli e di dar loro ad ogni momento ciò che
addimandino per soddisfare il loro palato”.

Capitolo Quarto
“Norme pel nutrimento del giovane,
dell’adulto e del vecchio”

“Siccome l’accrescimento continua durante
l’adolescenza, così il giovinetto ha bisogno di sod-
disfare l’appetito completamente e più frequente-
mente dell’adulto … ha bisogno di pane, di carne,
di legumi … che nel giovane [l’appetito] è doppia-
mente imperioso … All’epoca del passaggio dalla
puerizia all’adolescenza, occorre … guardarsi dal-
l’esagerare dall’impiego di cibi nutrienti … [per
evitare] … una spiacevole precocità [sessuale] …
La vita lussureggiante dei ricchi popola le grandi
città di quelle pallide e meschine figure di giovani e
di giovinette, nelle quali un desiderio precoce ha
scacciato dalle gote il naturale incarnato e dalle
membra il vigore della gioventù … Si deve accor-
dare al giovinetto una soddisfacente soddisfazione
… verso alimenti rinfrescanti, le frutte, gli erbaggi,
l’acqua e le bevande acidule”.
“Nell’età virile, la severa osservanza di una dieta
determinata diventa meno necessaria … Fa d’uopo
soltanto evitare gli eccessi … Se l’uomo mangia di
più di quanto espelle per mezzo delle escrezioni, si
produce un sovraccarico nei tessuti, che nuoce alla
loro attività …il grasso si accumula… fa diminuire
con la forza dei muscoli il desiderio di movimento
… Così si formano a poco a poco quegli individui,
tardi a pensare, amanti del riposo, pingui … Più il
carattere è vivo, più l’uomo rimane facilmente ecci-
tato … devono essere evitati … l’uso del selvaggiu-
me e di un pane pesante … di troppi legumi, di
molto vino, birra od acquavite, thè, caffè … Si può
moderare questo ardore … le frutta, gli erbaggi e la
limonata convengono meglio ai temperamenti ecci-
tabili, che non le bevande spiritose ed aromatiche.
Al contrario quest’ultime si addicono tanto meglio
agli uomini nei quali l’attività cerebrale è predomi-
nante, mentre la debolezza degli organi digerenti, la
lentezza della formazione del sangue e della nutri-
zione li dispone alla melanconia … Infine, … allor-
chè … si aggiungano muscoli stracchi, pelle floscia,
pallida, gonfia, una digestione lenta … in una paro-
la, nei flemmatici, occorre supplire con spezie, con
birra e vino gagliardo, con una alimentazione ani-
male, nutriente. Gli alimenti vegetali si devono evi-
tare …”.
“La costituzione fisica del vecchio si avvicina
molto ai due temperamenti testè descritti … si pre-
senta, prima di ogni altra cosa, una indebolita atti-
vità nella digestione … si rileva per mezzo della
diminuzione dell’appetito … sarà necessario sce-
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gliere … la carne magra, il selvaggiume, i brodi for-
tificanti, gli erbaggi novelli, le radici ricche di zuc-
chero, come le carote, il buon vin vecchio, una birra
forte ed amara, ove se ne faccia un uso moderato
…”.

Capitolo Quinto
“Norme pel nutrimento delle donne”

“La donna si distingue per uno scambio meno atti-
vo, i suoi muscoli meno vigorosi, l’attività calma e
tranquilla del suo cervello …Il cerchio più ristretto,
in cui si muove la vita della donna, modera lo scam-
bio delle sostanze, e lo mantiene in una placida
uniformità … risulta che i mezzi di riparazione sono
richiesti in quantità minore che nell’uomo …le gio-
vinette e le donne mangiano meno degli uomini …
né per ostentazione né per capriccio, ma sibbene per
una ragionevole necessità. Durante la gravidanza
nondimeno, dovendo la donna formar sangue per se
e per il frutto delle sue viscere, si nota spesso un
appetito più pronunciato; in tal caso bisogna soddi-
sfarlo con alimenti di facile digestione e di più alto
valor nutritivo … Nei primi giorni dopo il parto si
deve scegliere un nutrimento meno forte per preve-
nire l’infiammazione; perciò si somministra dappri-
ma una zuppa mucillaginosa e latte di mandorle,
poi, a poco a poco, verso il quinto o sesto giorno,
del brodo allungato con acqua e degli alimenti sem-
pre più nutrienti; in tutto il rimanente della durata
dell’allattamento … quale fonte di caseina la carne,
il buon pane, il latte, le uova non devono soprattut-
to far difetto … la ricchezza di zucchero, che si ha
nel latte della donna, spiega come quegli alimenti
amidacei aumentino il latte … sotto questo rappor-
to, l’utilità delle castagne è ben conosciuta …”.

Capitolo Sesto
“Norme pel nutrimento dell’operaio”.

“Uno scambio di sostanze più attive aumenta la
forza dei muscoli; ma in cambio, gli sforzi musco-
lari accrescono l’attività delle secrezioni… Chiun-
que è costretto ad un lavoro manuale, faticoso, ha
diritto ad un nutrimento fortificante … oltre alla
carne, il pane ricco di glutine ed i legumi; fra le
carni quella di bove ricca di fibrina: in una parola
gli alimenti di digestione anche difficile … la fame
rimane più a lungo sopita … la fame, la cui minac-
cia permanentemente agita incessantemente
l’inquieto padrefamiglia … le leguminose [rappre-
sentano] una efficace consolazione per la miseria;
ma questa non sarà estirpata del tutto se non in quel
giorno, in cui nessun uomo si arrogherà più oltre il

diritto di mantenere il suo prossimo a titolo di
carità, ed in cui ciascheduno riconoscerà in altri il
diritto di guadagnarsi, per mezzo del suo lavoro, un
sufficiente nutrimento … E dunque contrario alle
leggi dell’economia ed a quelle dell’umanità che,
mentre si domanda agli operaj ed ai giornalieri un
lavoro faticoso, non si soddisfi convenientemente il
bisogno di nutrimento più frequente e più grande,
ch’essi risentono; poiché, onde il lavoro prosperi
chi lavora deve anzitutto prosperare. Un nutrimento
insufficiente toglie all’operaio le sue forze, e lo
rende pigro; ed il padrone, che nutrisce male il suo
operaio, perde più di forza nelle braccia di lui, di
quello che gli costerebbero gli alimenti, con i quali
aumenterebbe il valore del suo lavoro ed il senti-
mento di dignità personale … La perdita d’acqua
aumenta specialmente in quelle professioni, che
cagionano una più copiosa evaporazione … la
buona birra … e l’acqua sono entrambi a racco-
mandarsi per calmare la sete frequente, che viene
prodotta da un lavoro faticoso”.

Capitolo Settimo
“Norme pel nutrimento degli artisti e dei dotti”

“Se il cervello è sottoposto, come tutti gli altri tes-
suti del corpo umano, agli effetti dello scambio
delle sostanze … è evidente che in questo organo
principale del sistema nervoso l’eccitazione dell’at-
tività deve aumentare i prodotti della decomposi-
zione … Gli artisti e i dotti devono, nella stessa
guisa degli operaj, compensare con un contributo di
principi alimentari questo accrescimento del consu-
mo che cambia le sostanze del loro cervello in pro-
dotti della decomposizione e dell’escrezione. Cia-
scuno sa che, malgrado la loro vita sedentaria, gli
artisti e gli uomini di studio sono ben di rado presi
da pinguedine…Un ventre grasso, una faccia lunga
e carnosa possono indicare un monaco od un Siba-
rita fannullone, non già uno scienziato od un artista
… Il pane ben cotto, la carne magra, gli erbaggi gio-
vani e le radici digeribili convengono ai pensatori
ed ai poeti; mentre i legumi, il pane pesante, le
vivande di farina e la carne grassa servono a forma-
re quegli uomini di Stato dalla faccia scarna, dall’a-
spetto cupo, l’intrattabile umore dei quali copre con
un velo tutte le gioie della vita”.

Capitolo Ottavo
“Norme pel vitto dell’estate e dell’inverno”

“Esaminando la meravigliosa diversità del modo di
vivere dei popoli che abitano i tropici, i climi tem-
perati e le regioni del nord, noi siamo condotti a
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supporre che il calore debba esercitare sullo scam-
bio delle sostanze una essenziale differenza. E que-
sta supposizione è divenuta certezza … Il dispendio
più considerevole che si ha nell’inverno, richiede
imperiosamente un’entrata più abbondante … si
scelgono con ragione alimenti più nutrienti e più
difficili a digerirsi … Le vivande di farina abbon-
danti di glutine, i legumi secchi, la carne grassa di
porco si sostengono meglio nell’inverno di quello
che nell’estate … si preferiscono ancora quelle
bevande, la cui ricchezza di alcool preserva le
sostanze del nostro corpo … l’uso delle bevande
spiritose aumenta man mano con l’approssimarsi
alle regioni polari … l’Alemanno del sud si accon-
tenta … [di] … birra e vino … nella Russia, nella
Svezia, nella Norvegia, l’uso dell’acquavite è poi
infinitamente più diffuso … Nell’estate il bisogno
di nutrimento è minore e l’alcool toglie ancora alle
parti del corpo l’ossigeno aspirato, indispensabile
alla loro decomposizione ed alle funzione dei nostri
organi. Occorre dunque nell’estate di scegliere sol-
tanto delle birre leggiere e vini che contengono
poco alcool … Se il nome del ‘dolce far niente’ è
stato inventato sotto il cielo limpido e caldo dell’I-
talia, presso noi, le delizie di un pacifico sentimen-
to, la serenità delle quali è più di rado disturbata da

un ardore operoso, sono un privilegio della prima-
vera. Maggio è il mese dell’amore”.
In conclusione, si può affermare che le pionieristi-
che “Raccomandazioni” sulla Alimentazione popo-
lare stilate da Moleschott nel lontano 1850, e ripre-
sentate nel nostro Paese nel 1871, grazie all’Opera
umanitaria di Giuseppe Bellucci, in un epoca in cui
in Germania le “Sozialgesetzen (Leggi sociali)” del
Cancelliere Otto von Bismarck erano “in mente
Dei” ( Leggi emanate tra il 1883-1889) ed in Italia le
“Società Operaie di Mutuo Soccorso (SOMS)” non
avevano ancora avuto una loro regolamentazione
(Legge 15 aprile 1886, n° 3818; solo nel 1898
l’assicurazione sul lavoro …), abbiano rappresenta-
to un evento epocale in ambito medico; tuttavia non
si è in grado di valutare il loro impatto sulla popola-
zione, a cui erano dirette, in gran parte analfabeta …
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Figura 1. Ritratto del Prof. Giuseppe Bellucci, Magnifico
Rettore della Regia Università di Perugia. (Perugia, Palaz-
zo Murena: Sala dei Magnifici Rettori).

Figura 2. Frontespizio del
volume “Dell’Alimentazio-
ne. Trattato popolare
(1871)”, traduzione Italia-
na dal Tedesco del Dott.
Giuseppe Bellucci.
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fia del Prof. Jacob
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Figura 5. Ritratto del filosofo Ludwig Feueurbach (1850).

Figura 6. Frontespizio del-
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des Opfers oder der Men-
sch ist, was er isst (1866)” di
L. Feuerbach.

Figura 4. Frontespizio della
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für das Volk” di Jacob Mole-
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Parole chiave: angolo di fase, predittore, riospeda-
lizzazione precoce, malnutrizione, anziani.

Abstract

Introduzione: La malnutrizione nei pazienti anzia-
ni ospedalizzati è frequente e rappresenta un fattore
di rischio indipendente per morbilità e mortalità,
contribuendo a realizzare la cosiddetta “post-hospi-
tal syndrome”, ovverosia la riospedalizzazione nei
30 giorni successivi alla dimissione ospedaliera, per
cause molto frequentemente diverse da quelle del
precedente ricovero. L’analisi dell’impedenza bioe-
lettrica (BIA) è stata proposta quale metodica utile
per definire lo stato nutrizionale. In particolare, un
ridotto valore di angolo di fase (PhA) è risultato
associato al maggiore rischio di morbilità, mortalità
e di riospedalizzazione.
L’obiettivo primario del presente studio è verificare
se il valore di PhA sia un predittore di riospedaliz-
zazione precoce in pazienti anziani ospedalizzati
per patologie internistiche; parimenti sarà valutato
il valore predittivo dello score ottenuto dal questio-
nario Mini Nutritional Assessment (MNA) e dello
score di morbilità e mortalità Charlson Comorbidity
Index (CCi).

Materiali e metodi: Sono stati reclutati 59 pazien-
ti di età >65 anni ricoverati in ambito internistico
nell’azienda ospedaliera Città della Salute e della
Scienza di Torino. Essi sono stati sottoposti a: misu-
razioni antropometriche e laboratoristiche, BIA,
hand grip test, e ai questionari MNA e CCi.

Risultati: Gli individui a rischio di malnutrizione
sono 33 (56%). I pazienti sono stati suddivisi per ter-
zile di PhA: i pazienti del terzile inferiore (PhA<5°)
sono più anziani (80.9±7.3 vs 76.8±7.3, p=0.05), a
rischio di malnutrizione (75% vs 46.2%, p=0.03),
hanno significativamente meno acqua intracellulare
(17.0±2.9 vs 20.2±4.0, p=0.003) e valori maggiori di
edema index, ovvero il rapporto tra acqua extracel-
lulare (EBW) e acqua corporea totale (TBW)

(0.52±0.03 vs 0.46±0.02, p<0.001) rispetto a quelli
degli altri 2 terzili. Si sono verificati due casi di
decessi, tutti in questo sottogruppo. Essi presentano
inoltre una percentuale di ricoveri post-dimissione
circa 5 volte superiore (35% vs 7.7%, p=0.008). In
un modello di regressione logistica multipla, appar-
tenere al terzile inferiore di PhA conferisce un
rischio significativo di incorrere in ricoveri ripetuti
entro 3 mesi dalla dimissione ospedaliera,
(OR=11.9; 95%CI=1.68-85.3; p=0.01), mentre né
gli scores MNA (OR=1.20; 95% CI=0.20-7.21;
p=0.83) e CCi (OR=0.40; 95% CI=0.07-2.48;
p=0.32) sono in grado di predire tale rischio.

Discussione: Il valore di PhA è risultato un predit-
tore indipendente del rischio di precoce riospedaliz-
zazione in pazienti anziani ricoverati in ambito
internistico. Si tratta di una misurazione semplice,
rapida, non invasiva e minimamente costosa che
potrebbe diventare uno strumento utile per classifi-
care i pazienti ricoverati in base al rischio successi-
vo di “post-hospital syndrome”.

Introduzione

La malnutrizione nei pazienti anziani ospedalizzati
per patologie internistiche costituisce un importante
problema di salute pubblica riguardando circa il 35-
65% della popolazione generale1. La malnutrizione
ospedaliera è ritenuta un fattore di rischio indipen-
dente di morbidità e mortalità2-3 e, probabilmente,
contribuisce a realizzare la cosiddetta “Post-hospital
syndrome”, condizione definita da una elevata pro-
babilità di ri-ospedalizzazione nei 30 giorni che
seguono la dimissione ospedaliera, per cause che
molto frequentemente sono diverse dalla diagnosi
che ha determinato il primo ricovero4-5.
Spesso gli operatori sanitari si concentrano princi-
palmente sulle questioni relative alla malattia acuta
che ha causato il ricovero; in verità, il rischio di
riammissione precoce in ospedale può derivare sia
dagli effetti persistenti della malattia acuta che ha
portato al ricovero, che dalla condizione di stress a
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cui è sottoposto il paziente durante l’esperienza in
ospedale4. In effetti, i pazienti durante il ricovero
possono sviluppare delirium, insonnia, alterazione
dei normali ritmi circadiani, ipotrofia e riduzione del
tono muscolare per inattività, si nutrono male, hanno
dolore e ricevono farmaci che possono alterare lo
stato mentale e fisico, tutte condizioni che possono
influenzare negativamente lo stato di salute, la capa-
cità di recupero, e la suscettibilità alle malattie4,6-8.
Individuare possibili indicatori in grado di consen-
tire in modo agevole di identificare le persone a
rischio di riospedalizzazione precoce può essere
utile per prevenire questi eventi avversi e ridurre i
costi sanitari. Recentemente, l’analisi dell’impe-
denza bioelettrica (BIA) e, in particolare, l’utilizzo
di singoli parametri, quali l’angolo di fase, si sono
dimostrati utili strumenti non solo per fornire infor-
mazioni relative alla composizione corporea degli
individui, ma anche per dare indicazioni prognosti-
che relative allo stato di salute e agli outcomes di
pazienti ricoverati9-10. Infatti, oltre a essere un mar-
catore di malnutrizione11-14, un valore ridotto di
angolo di fase è risultato predittivo di mortalità a
breve e medio termine meglio di altri indicatori,
quali parametrici antropometrici, questionario Mini
Nutritional Assessment (MNA), test di forza
muscolare, parametri bioumorali9,15-25.
L’obiettivo dello studio è valutare l’efficacia del-
l’angolo di fase quale predittore di ri-ospedalizza-
zione a breve termine in pazienti anziani ricoverati
con patologie di tipo internistico rispetto ad altri
scores indicativi di malnutrizione (questionario
MNA) e di morbidità e mortalità [Charlson Comor-
bidity Index (CCi)].

Materiali e Metodi

Il disegno dello studio è di tipo prospettico osserva-
zionale. Sono stati reclutati tutti i pazienti del repar-
to di Medicina Generale 3 dell’Azienda Ospedalie-
ra Città della Salute e della Scienza di Torino, che
nel periodo Marzo-Giugno 2015 rispondevano ai
seguenti criteri di inclusione: età > 65 anni e rico-
vero in Medicina con accesso da Pronto Soccorso
nell’Azienda Ospedaliera Città della Salute e della
Scienza di Torino. Al contrario sono stati esclusi
coloro che non hanno fornito consenso informato a
partecipare, che hanno subito un ricovero nei 30
giorni precedenti, chi risiedeva in casa di riposo, chi
non aveva la disponibilità di un interlocutore nel
caso di impossibilità del paziente ad essere contat-
tato telefonicamente dopo la dimissione, chi non

aveva la disponibilità di linea telefonica e chi era
impossibilitato ad eseguire l’analisi BIA (es. porta-
tore di pace-maker, protesi metalliche, amputazione
arti). L’end-point è costituito dalle ri-ospedalizza-
zioni entro i 3 mesi dalla dimissione. I pazienti sele-
zionati sono stati sottoposti a: misurazioni antropo-
metriche e laboratoristiche, BIA, hand grip test, e
questionari MNA e CCi.
Le misurazioni antropometriche hanno riguardato la
taglia corporea, la distrettualizzazione adiposa e la
plicometria. Per l’individuazione della taglia corpo-
rea l’altezza è stata rilevata con stadiometro, mentre
per i pazienti impossibilitati ad assumere la stazio-
ne eretta è stata rilevata l’altezza al ginocchio; il
peso corporeo è stato misurato con bilancia SECA
Model 711, (SECA, Hamburg, Germania), invece
per i pazienti con impossibilità all’ortostatismo il
peso è stato misurato tramite letto dotato di bilan-
cia; infine è stato valutato il BMI. La distrettualiz-
zazione adiposa è stata valutata misurando la cir-
conferenza vita tramite un metro a nastro. Per la pli-
cometria è stato utilizzato il plicometro di Harpen-
den, con rilevazione in triplicato all’emisoma non
dominante delle pliche, secondo Womersley e Dur-
nin, (sottoscapolare, sovra-iliaca, tricipitale, bicipi-
tale)26. Per l’impedenziometria è stato utilizzato il
BIA 101 RJL/Akern (Detroit, USA/Firenze, Italia),
con determinazione dei parametri resistenza (R),
reattanza (Xc) ed angolo di fase (PhA) attraverso un
sistema tetrapolare che utilizza una corrente elettri-
ca alternata di intensità 500 Ω e di frequenza 50 Hz,
ottenendo le stima della massa magra (FFM) e della
massa grassa (FM) attraverso equazioni predittive
fornite dalla casa costruttrice. Inoltre è stato calco-
lato l’edema index, parametro dato dal rapporto tra
acqua extracellulare e intracellulare (ECW/ ICW);
il suo valore aumenta quando la quantità assoluta o
relativa di ECW è incrementata11, 27. L’aumento del-
l’edema index si associa alla presenza di condizioni
cliniche generali compromesse dovute ad
un’alterazione della funzionalità cellulare (ad esem-
pio mal funzionamento delle pompe sodio/potas-
sio), nonché alla perdita di massa cellulare, con la
conseguente perdita di ICW22.
Altra misurazione ha riguardato la forza muscolare
(test di forza) che è stata valutata mediante l’hand-
grip test utilizzando un dinamometro manuale idrau-
lico (JAMAR SH5001, Saehan, ROK). I partecipanti
sono stati testati in posizione seduta (ove possibile),
ripetendo la misurazione per tre volte consecutive, ad
intervalli di 15-20 secondi, usando la mano preferen-
zialmente utilizzata. È stata considerata la media delle
tre misurazioni ed espressa in kg28-29.
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È stato somministrato a tutti il questionario Mini
Nutritional Assessment (MNA), strumento multidi-
mensionale utile e validato per determinare lo stato
di nutrizione dei soggetti anziani. La metodica di
validazione è basata sul confronto con altri indica-
tori nutrizionali antropometrici e bioumorali30. Lo
score ottenuto è stato così interpretato: <17 indica-
tivo di malnutrizione, 17-23,5 rischio di malnutri-
zione, ≥24-30 normale stato nutrizionale31.
Il Charlson Comorbidity Index (CCi) è una delle
metodiche più comunemente utilizzate negli studi
di outcomes e di mortalità32; esso viene calcolato
mediante la somma di punteggi attribuiti alle diver-
se patologie croniche che possono essere presenti in
contemporanea nel paziente33.
Infine, tutti i pazienti sono stati sottoposti ai seguenti
esami eseguiti nel Laboratorio Centralizzato dell’A-
zienda Città della Salute e della Scienza di Torino:
glicemia, colesterolemia totale ed HDL, trigliceride-
mia, albuminemia, creatininemia, clearance creatini-
na, sodiemia, potassiemia, calcemia, fosforemia,
esame emocromocitometrico, proteina C reattiva.
Dati aggiuntivi complementari sono stati raccolti
dalla cartella clinica e hanno riguardato la storia clini-
ca, i codici DRG (diagnosis-related groups) relativi
alla Scheda di Dimissione Ospedaliera e il questiona-
rio relativo alle caratteristiche socio-demografiche.
Dal momento della dimissione, i pazienti sono stati
ricontattati telefonicamente a 1, 2 e 3 mesi (follow-
up) per raccogliere i dati relativi allo stato in vita,
comparsa di nuove patologie, variazioni nelle tera-
pie farmacologiche ed eventuali intercorsi ricoveri.
Il protocollo dello studio è stato approvato dal Comi-
tato Etico interaziendale della Città della Salute e
della Scienza di Torino; ogni partecipante ha fornito
per iscritto il proprio consenso informato a prendere
parte allo studio. Le procedure eseguite sono in linea
con le indicazioni della Dichiarazione di Helsinky.
I dati sono stati espressi come medie ± deviazione
standard o come mediana (range inter-quartile) nel
caso di variabili non normalmente distribuite.
I pazienti sono stati suddivisi in base ai valori di
CCi, MNA e PhA. Nel primo caso, sono stati clas-
sificati in due gruppi: CCi score ≤ 4 e > 4, in quan-
to il rischio di mortalità a 10 anni diventa più che
doppio passando da uno score di 4 a uno di 534.
Quindi i pazienti sono stati suddivisi in individui a
rischio di malnutrizione (MNA score ≤ 23.5) vs
individui non a rischio (MNA score > 23.5). Infine,
i valori di PhA sono stati suddivisi in terzili; nella
nostra coorte il terzile inferiore di angolo di fase cor-
risponde a valori < 5.2°. Si è quindi costituito il

gruppo degli individui appartenenti al terzile inferio-
re e confrontato con i soggetti degli altri due terzili.
Le differenze relative al confronto tra i vari gruppi
sono state valutate tramite i test t di Student e Chi-
quadro dove appropriato. Nel caso delle variabili a
distribuzione non normale, è stato usato il test U di
Mann-Whitney.
Infine l’associazione tra i ricoveri ripetuti e i possibi-
li predittori (terzile inferiore di PhA; MNA ≤ 23.5;
CCi ≤ 4) è stata analizzata con la regressione logisti-
ca multipla, dopo aggiustamento per età, sesso e dopo
avere inserito nel modello gli altri predittori.

Risultati

In Tabella 1 sono riportate le caratteristiche della coor-
te studiata. Si evince che si tratta di pazienti anzia-
ni con una bassa scolarità e complessi per la pre-
senza di numerose comorbidità e politerapia.
Le variabili antropometriche, nutrizionali e labora-
toristiche dei pazienti sono descritte in Tabella 2. Sono
individui con valori ematochimici ai limiti superio-
ri della norma. Vi è una percentuale rilevante di
individui a rischio di malnutrizione, nonostante i
valori di BMI rientrino nella categoria del sovrap-
peso. In particolare vi sono 8 soggetti (3.4%) con
uno score MNA < 17 (ovverosia con scadente stato
nutrizionale), mentre i rimanenti 52.5% sono a
rischio di malnutrizione.
I pazienti sono stati dunque suddivisi in base allo
score CCi in due gruppi: ≤ 4 e > 4 (Tabella 3). I pazien-
ti con maggior numero di comorbidità, presentano
valori significativamente maggiori di età, creatinina
e potassio.
In Tabella 4 sono presentate le caratteristiche dei
pazienti, suddivisi per score MNA, rispettivamente
a rischio di malnutrizione (≤ 23.5) e non (>23.5). Si
può notare come i primi presentino valori significa-
tivamente inferiori di forza muscolare all’hand grip
test e di clearance della creatinina.
Infine in Tabella 5 i pazienti sono stati suddivisi per
terzile di PhA (terzile inferiore vs gli altri due). I
pazienti del terzile inferiore sono più anziani, mal-
nutriti, hanno meno acqua intracellulare e valori
maggiori di edema index. I due casi di decessi si
verificano in questo sottogruppo. Essi presentano
inoltre una percentuale di ricoveri post-dimissione
circa 5-volte superiore.
In un modello di regressione logistica multipla,
appartenere al terzile inferiore di PhA conferisce un
rischio significativo di incorrere in ricoveri ripetuti
entro 3 mesi dalla dimissione ospedaliera, anche
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dopo aggiustamento per età, sesso e per gli altri
score. Gli intervalli di confidenza sono ampi dato il
piccolo numero di soggetti studiati.

Discussione

Nella nostra casistica di pazienti anziani ricoverati e
con multiple patologie, i valori di angolo di fase
sono risultati associati al rischio di ricovero ripetu-
to entro 3 mesi dalla dimissione ospedaliera. Il dato
interessante e inatteso è che questo parametro pre-
dice meglio degli score MNA e CCI il rischio di ri-
ricovero in questi pazienti.
I pazienti con valori di angolo di fase appartenenti al
terzile inferiore (<5.2°) sono più anziani, malnutriti,
hanno meno acqua intracellulare e valori maggiori di
edema index. Quest’ultimo parametro viene definito
come il rapporto tra acqua extracellulare e intracellu-
lare (ECW/ICW); il suo valore aumenta quando la
quantità assoluta o relativa di ECW è incrementata11,27.
L’aumento dell’edema index si associa alla presenza
di condizioni cliniche generali compromesse dovute
ad un’alterazione della funzionalità cellulare (ad
esempio mal funzionamento delle pompe so-
dio/potassio), nonché alla perdita di massa cellulare,
con la conseguente perdita di ICW31.
Proprio queste condizioni caratterizzano il paziente
ricoverato fragile che presenta, oltre alla riduzione
di massa magra, anche alterazione di permeabilità
delle membrane, contrazione del compartimento
intracellulare ed incremento dei liquidi extracellula-
ri35. Pertanto un singolo parametro come l’angolo di
fase predice meglio degli score usualmente consi-
derati quali indicatori di prognosi, poiché suggesti-
vi di malnutrizione o comorbidità, il rischio del
paziente, in quanto coglie gli elementi di maggiore
“fragilità” del paziente, ovverosia la disfunzione
cellulare e l’alterazione degli equilibri dei liquidi
corporei che indicano una maggiore gravità clinica
del paziente anche a parità di BMI36.
Precedenti lavori hanno riportato una relazione
diretta tra i valori di angolo di fase e la sopravvi-
venza in pazienti con diverse condizioni e patolo-
gie, anche neoplastiche9,15-25,37.
I nostri pazienti appartenenti al terzile inferiore di
angolo di fase presentano una percentuale di rico-
veri post-dimissione circa 5-volte superiore rispetto
agli altri e i due casi di decesso che abbiamo regi-
strato si verificano proprio in questo sottogruppo.
Altri dati di letteratura hanno valutato il valore pre-
dittivo dell’angolo di fase che correla sia con i risul-
tati del questionario MNA, che con i marcatori bio-

chimici di malnutrizione, l’hand grip test e la forza
d’estensione del ginocchio20,38-42.
È noto che la malnutrizione per difetto nei pazienti
anziani ospedalizzati per patologie internistiche
costituisca un importante problema di salute pubbli-
ca [43-46]. In linea con questi dati, abbiamo riscon-
trato che più del 50% dei nostri pazienti sono a
rischio di malnutrizione per difetto. Questo è un
dato allarmante che conferma la necessità dello
screening nutrizionale nei pazienti ricoverati.
La “Post-hospital syndrome”, ovvero l’elevata pro-
babilità di ri-ospedalizzazione nei 30 giorni che
seguono la dimissione ospedaliera, per cause spes-
so diverse da quelle che hanno determinato il primo
ricovero, è una condizione emergente nella società
attuale, che comporta un incremento notevole dei
costi sanitari4,47-49. La malnutrizione pare giocare un
ruolo cruciale nella eziopatogenesi di questa condi-
zione e, in particolare, l’inadeguata diagnosi e la
ancor più frequente inadeguata cura della stessa ne
sono responsabili4. La misura dell’angolo di fase
potrebbe dunque aiutare a definire categorie di
rischio per lo sviluppo di questa sindrome. Inoltre il
test BIA da cui questo parametro si ricava può esse-
re facilmente eseguito in pazienti ospedalizzati, e
richiede pochi minuti, a differenza del questionario
MNA che necessita di personale qualificato e di
almeno 15 minuti di tempo.
Questo studio presenta alcune limitazioni, in primis
la limitata numerosità del campione studiato,
responsabile degli ampi intervalli di confidenza
ottenuti. È necessario verificare se i nostri dati
saranno confermati anche in altre casistiche. Inoltre,
i risultati impedenziometrici si basano sull’uso di
equazioni di regressione che potrebbero non essere
applicabili in pazienti con alterata idratazione o
alterato ECW/ICW. Tuttavia il valore dell’angolo
di fase permette di bypassare questa limitazione,
con l’utilizzo diretto del parametro, senza dover
fare ricorso alle formule11.
La misurazione dell’angolo di fase è associata al
rischio di ri-ospedalizzazione a breve termine in
pazienti anziani ricoverati con patologie di tipo
internistico, indipendentemente dall’età e dalle
comorbidità. Il suo ruolo predittivo è risultato
migliore rispetto agli score MNA e CCI, suggeren-
do questa misurazione semplice, rapida, non invasi-
va e minimamente costosa quale strumento utile per
classificare i pazienti ricoverati in base al rischio
successivo di “post-hospital syndrome”.
Sono necessari studi futuri su più ampie coorti per
validare questo interessante e imprevisto impiego
delle misurazioni impedenziometriche nella valuta-
zione della prognosi dei pazienti ricoverati.
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Tabella 1. Caratteristiche della coorte studiata

Numero 59
Età (anni) 78.2±7.5
Maschi (%) 42.4
Titolo di studio: scuola media (%) 51.2
Durata degenza ricovero (giorni) 11.5±5.7
Ipertensione (%) 76.3
Diabete mellito (%) 35.6
Insufficienza renale cronica (%) 30.5
Cardiopatia ischemica (%) 25.4
Malattie tiroidee (%) 16.9
Neoplasie (%) 13.2

Farmaci (%)
Acido acetilsalicilico 28.8
Diuretici 30.5
Statine 25.4
Warfarin 25.4
Antiipertensivi 76.3
Charlson Comorbity index 5.4±1.9

Tabella 2. Variabili antropometriche, laboratoristiche e
nutrizionali dei pazienti coinvolti nello studio

Media DS
Peso (kg) 70.6 14.7
BMI (kg/m2) 26.9 5.0
Circonferenza vita (cm) 96.2 16.6
Hand grip test (kg) 19.8 9.3

Dati impedenziometrici
Resistenza impedenziometrica (Ohms) 531.2 98.2
Reattanza impedenziometrica (Ohms) 51.5 11.8
Angolo fase (°) 5.54 0.71
Acqua intracellulare (l) 19.1 3.9
Acqua extracellulare (l) 17.8 3.8
Acqua corporea totale (l) 37.0 7.3
Edema index * 0.48 0.04
Massa grassa (%) 33.9 8.6
Massa magra (%) 66.1 8.6

Plicometria
Plica sottoscapolare (mm) 21.0 9.0
Plica sovrailiaca (mm) 18.3 8.7
Plica tricipitale (mm) 23.3 8.5
Plica bicipitale (mm) 17.4 9.4

Variabili laboratoristiche
Glicemia (mg/dl) 95.8 24.6
Colesterolo totale (mg/dl) 144.6 43.8
Colesterolo HDL (mg/dl) 46.3 13.1
Trigliceridi (mg/dl) 101.7 36.4
Creatinina (mg/dl) 1.06 0.95
Clearance creatinina (ml/min) 70.5 34.8
Sodio (mEq/l) 138.2 5.1
Potassio (mEq/l) 4.1 0.6
Calcio ionizzato (mmol/l) 1.18 0.21
Fosforo (mmol/l) 0.93 0.22
Albumina (g/dl) 3.4 0.4
Emoglobina (g/dl) 12.5 2.4
Ematocrito (%) 37.2 7.0
Proteina C reattiva (mg/l) * 7.0 21.0

Score
Mini Nutritional Assessment score 21.9 3.8
Mini Nutritional Assessment <23.5 (%) 55.9
Edema index=acqua extracellulare (EBW)/acqua corporea totale (TBW)
*mediana (range interquartile)
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Tabella 3. Caratteristiche dei pazienti in base ai risultati
del Charlson Comorbidity Index

Score ≤ 4 Score > 4 P
Numero 22 37
Età (anni) 74.3±6.8 80.4±7.0 0.002
Maschi (%) 36.4 46.0 0.47
Titolo di studio: scuola media 44.4 51.7 0.80
Durata degenza ricovero
(giorni) 11.4±5.8 11.5±5.8 0.92
Peso (kg) 69.9±12.7 70.9±16.0 0.81
BMI (kg/m2) 26.4±4.1 27.2±5.5 0.55
Circonferenza vita (cm) 97.2±15.2 95.6±17.5 0.73
Hand grip test (kg) 20.0±10.9 19.7±8.4 0.92
Dati bioimpedenziometrici
Acqua intracellulare (l) 19.2±3.9 19.1±4.0 0.91
Acqua extracellulare (l) 17.8±3.7 17.8±3.9 0.98
Acqua corporea totale (l) 37.0±6.8 36.9±7.6 0.96
Edema index* 0.48±0.04 0.48±0.03 0.84
Percentuale massa grassa 33.6±6.4 34.0±9.7 0.88
Angolo di fase (°) 5.6±0.8 5.5±0.7 0.79
Plicomteria
Plica sottoscapolare (mm) 22.2±8.7 20.2±9.2 0.44
Plica sovrailiaca (mm) 20.3±9.1 17.2±8.4 0.27
Plica tricipitale (mm) 23.5±8.8 23.2±8.5 0.88
Plica bicipitale (mm) 17.8±9.0 17.1±9.8 0.76
Variabili laboratoristiche
Glicemia (mg/dl) 99.1±31.0 93.8±19.9 0.44
Colesterolo totale (mg/dl) 141.6±51.7 146.2±40.0 0.74
Colesterolo HDL (mg/dl) 45.3±16.1 46.8±11.6 0.73
Trigliceridi (mg/dl) 104.8±30.0 100.1±39.5 0.68
Creatinina (mg/dl) 0.85±0.22 1.10±0.47 0.02
Clearance creatinina
(ml/min) 72.5±23.1 69.2±40.4 0.73
Sodio (mEq/l) 136.8±5.2 139.1±4.9 0.10
Potassio (mEq/l) 3.9±0.5 4.3±0.7 0.04
Calcio ionizzato (mmol/l) 1.12±0.08 1.22±0.26 0.18
Fosforo (mmol/l) 0.87±0.16 0.96±0.25 0.22
Albumina (g/dl) 3.5±0.4 3.3±0.4 0.18
Emoglobina (g/dl) 12.9±2.4 12.2±2.4 0.28
Ematocrito (%) 37.0±6.2 37.0±8.3 0.28
Proteina C reattiva (mg/l)** 7.6 (15.6) 7.0 (24.7) 0.56
Scores
Mini Nutritional Assessment
<23.5 (%) 63.6 51.4 0.36
Outcomes
Ricoveri post-dimissione (%) 27.3 10.8 0.10
Decessi (%) 2.7 4.6 0.71
*acqua extracellulare (EBW)/acqua corporea totale (TBW)
**test U di Mann-Whitney

Tabella 4. Caratteristiche dei pazienti in base ai risultati
del Mini Nutritional Assessment

Punti ≤23.5 Punti>23.5 P
Numero 33 26
Età (anni) 79.0±7.5 77.1±7.5 0.35
Maschi (%) 39.4 46.2 0.60
Titolo di studio: scuola media 50.0 47.4 0.70
Durata degenza ricovero
(giorni) 11.9±5.4 10.9±6.3 0.49
Peso (kg) 67.9±14.8 73.9±14.2 0.13
BMI (kg/m2) 25.9±4.8 28.1±5.1 0.09
Circonferenza vita (cm) 93.8±18.5 99.3±13.4 0.22
Hand grip test (kg) 17.5±9.2 22.7±8.9 0.04
Dati bioimpedenziometrici

Acqua intracellulare (l) 18.3±3.4 20.2±4.4 0.07
Acqua extracellulare (l) 17.6±3.7 18.1±4.0 0.63
Acqua corporea totale (l) 35.9±6.4 38.3±8.1 0.21
Edema index * 0.49±0.04 0.47±0.03 0.07
Percentuale massa grassa 33.0±8.4 34.9±8.8 0.40
Angolo di fase (°) 5.4±0.8 5.7±0.6 0.09
Plicomteria

Plica sottoscapolare (mm) 20.4±8.8 21.6±9.4 0.64
Plica sovrailiaca (mm) 17.8±9.6 19.1±7.5 0.64
Plica tricipitale (mm) 23.2±8.9 23.4±8.2 0.92
Plica bicipitale (mm) 16.9±8.8 17.9±10.4 0.68
Variabili laboratoristiche

Glicemia (mg/dl) 98.7±29.8 92.1±15.4 0.32
Colesterolo totale (mg/dl) 137.8±43.3 154.2±43.7 0.20
Colesterolo HDL (mg/dl) 45.9±12.2 46.9±14.6 0.80
Trigliceridi (mg/dl) 104.2±33.6 98.2±40.6 0.57
Creatinina (mg/dl) 1.15±0.55 0.94±0.36 0.08
Clearance creatinina
(ml/min) 62.3±25.0 80.8±42.5 0.04
Sodio (mEq/l) 137.4±5.5 139.3±4.4 0.15
Potassio (mEq/l) 4.0±0.7 4.3±0.6 0.21
Calcio ionizzato (mmol/l) 1.13±0.08 1.26±0.32 0.08
Fosforo (mmol/l) 0.96±0.26 0.89±0.15 0.40
Albumina (g/dl) 3.4±0.3 3.3±0.5 0.72
Emoglobina (g/dl) 12.5±2.5 12.5±2.3 0.93
Ematocrito (%) 37.4±6.5 36.9±7.7 0.77
Proteina C reattiva (mg/l) ** 8.1 (23.0) 5.0 (14.9) 0.13
Scores

Charlson Comorbidity index
>4 (%) 57.6 69.2 0.36
Outcomes

Ricoveri post-dimissione (%) 21.2 11.5 0.32
Decessi (%) 6.1 0 0.20
*acqua extracellulare (EBW)/acqua corporea totale (TBW)
**test U di Mann-Whitney
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Tabella 5. Caratteristiche dei pazienti in base ai valori di
angolo di fase

Terzile Altri due P
inferiore terzili
(<5.2°) (≥5.2°)

Numero 20 39
Età (anni) 80.9±7.3 76.8±7.3 0.05
Maschi (%) 30.0 48.7 0.17
Titolo di studio: scuola media 61.5 44.1 0.39
Durata degenza ricovero
(giorni) 11.7±6.4 11.3±5.5 0.77
Peso (kg) 67.4±13.5 72.2±15.2 0.24
BMI (kg/m2) 26.2±5.3 27.2±4.8 0.48
Circonferenza vita (cm) 95.7±17.2 96.4±16.5 0.89
Hand grip test (kg) 18.5±9.8 20.5±9.2 0.44
Dati bioimpedenziometrici

Acqua intracellulare (l) 17.0±2.9 20.2±4.0 0.003
Acqua extracellulare (l) 18.5±3.5 17.5±4.0 0.31
Acqua corporea totale (l) 35.6±6.1 37.7±7.8 0.30
Edema index* 0.52±0.03 0.46±0.02 <0.001
Percentuale massa grassa 33.3±8.8 34.2±8.5 0.71
Plicometria

Plica sottoscapolare (mm) 20.8±9.9 21.1±8.7 0.91
Plica sovrailiaca (mm) 18.6±9.8 18.1±8.1 0.86
Plica tricipitale (mm) 21.0±8.0 24.4±8.7 0.15
Plica bicipitale (mm) 16.2±10.4 17.9±9.0 0.50
Variabili laboratoristiche

Glicemia (mg/dl) 93.3±25.3 97.1±24.5 0.60
Colesterolo totale (mg/dl) 152.9±35.6 140.5±47.3 0.36
Colesterolo HDL (mg/dl) 44.6±13.2 47.1±13.2 0.57
Trigliceridi (mg/dl) 107.6±35.2 98.8±37.1 0.43
Creatinina (mg/dl) 1.16±0.54 1.01±0.45 0.25
Clearance creatinina
(ml/min) 61.1±27.1 75.3±37.6 0.14
Sodio (mEq/l) 137.2±6.7 138.7±4.0 0.28
Potassio (mEq/l) 4.2±0.7 4.1±0.6 0.41
Calcio ionizzato (mmol/l) 1.14±0.95 1.20±0.27 0.42
Fosforo (mmol/l) 0.87±0.20 0.97±0.24 0.22
Albumina (g/dl) 3.2±0.5 3.4±0.5 0.30
Emoglobina (g/dl) 11.8±2.0 12.9±2.5 0.11
Ematocrito (%) 36.0±5.9 37.8±7.5 0.35
Proteina C reattiva (mg/l)** 9.5 (29.2) 6.9 (14.4) 0.17
Scores

Charlson Comorbidity
index>4 (%) 60.0 64.1 0.75
Mini Nutritional Assessment
<23.5 (%) 75.0 46.2 0.03
Outcomes

Ricoveri post-dimissione (%) 35.0 7.7 0.008
Decessi (%) 10.0 0 0.04
*acqua extracellulare (EBW)/acqua corporea totale (TBW)
**test U di Mann-Whitney

Tabella 6. Associazione tra ri-ospedalizzazione precoce
e indicatori di gravità o malnutrizione in un modello di
regressione logistica

OR 95%CI P
Charlson Comorbidity index >4

Non aggiustato 0.32 0.08-1.35 0.12
Modello aggiustato
per età, sesso 0.31 0.06-1.57 0.15
Modello aggiustato per età,
sesso, MNA score 0.35 0.07-1.85 0.21
Modello aggiustato per età,
sesso, MNA score, PhA 0.40 0.07-2.48 0.32
Mini Nutritional Assessment <23.5

Non aggiustato 2.06 0.46-9.21 0.34
Modello aggiustato
per età, sesso 2.36 0.51-11.1 0.27
Modello aggiustato
per età, sesso, CCi 1.98 0.41-9.56 0.39
Modello aggiustato per età,
sesso, CCi score, PhA 1.20 0.20-7.21 0.83
Terzile inferiore di valori di angolo di fase (<5.2°)

Non aggiustato 6.46 1.40-29.7 0.02
Modello aggiustato
per età, sesso 13.7 2.06-90.6 0.007
Modello aggiustato per età,
sesso, CCi 13.5 1.92-95.4 0.009
Modello aggiustato per età,
sesso, CCi score, MNA 11.9 1.68-85.3 0.01
MNA=Mini Nutritional Assessment;
PhA=angolo di fase;
CCi= Charlson Comorbidity index
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ALIMENTAZIONE NELL’ANZIANO: PROBLEMATICHE
ASSISTENZIALI E SOCIALI
A. Uneddu*, M. Sotgia°
*UOC Lungodegenza Post Acuzie AOU Sassari - °UO Lungodegenza Post Acuzie ASSL Sassari

Introduzione

La Lungodegenza Post Acuzie rappresenta
un”osservatorio” delle realtà sanitarie, socio-assi-
stenziali e culturali del territorio e della popolazio-
ne anziana ospedalizzata, in quanto ricovera dai
reparti per acuti soprattutto degenti in età geriatrica,
che necessitano di stabilizzazione clinica per facili-
tare il rientro a domicilio o l’inserimento in struttu-
re protette (RSA, Case di riposo ecc.).1
Nella realtà del Nord Ovest Sardegna, territorio del
Sassarese comprendente circa 336.000 abitanti, le
unità di post acuzie accolgono circa 900 pazienti
/anno, che necessitano per la loro complessità clini-
ca di valutazione multidimensionale geriatrica, per
rilevare parametri funzionali relativi a diversi ambi-
ti, quali l’autosufficienza nelle attività basali della
vita quotidiana, l’autonomia nelle capacità strumen-
tali, lo stato cognitivo, il rischio di piaghe da decu-
bito, il rischio di malnutrizione, le comorbilità, lo
stato sociale (paziente che vive da solo, in famiglia
o in istituto).
Scopo del presente studio è valutare lo stato nutri-
zionale della popolazione ricoverata, che implica
assistenza ospedaliera e necessità di presidi per
eventuale supporti alimentari già in regime di rico-
vero. Il riscontro di malnutrizione viene inoltre rile-
vato per evidenziare se esistano specifiche correla-
zioni con capacità funzionali e stato sociale.

Materiali e Metodi

L’analisi statistica è stata condotta sui dati rilevati
in UOC Lungodegenza Azienda Ospedaliero Uni-
versitaria di Sassari, dove dal 1.1.13 al 30.9.16 sono
stati per 45 mesi consecutivamente ricoverati 1779
pazienti, dei quali arruolati nello studio come popo-
lazione geriatrica (per definizione superiore a 65
anni) in numero di 1555, con età media di oltre 82
anni e prevalenza del sesso femminile. (Tabella 1).
Dall’analisi sono stati esclusi 224 pazienti di età
inferiore a 65 anni.
All’ingresso, a tutti i pazienti è stata somministrata
la valutazione multidimensionale con i domini
sopra descritti, quali l’autosufficienza nelle attività

basali della vita quotidiana (Index of Indipendence
in Activities Daily Living-ADL) (Tabella 3.0)2,
l’autonomia nelle capacità strumentali (Instrumen-
tal Activities Daily Living- IADL)3, lo stato cogni-
tivo (Short Portable Mental Status Questionnaire-
SPMSQ)4, il rischio di piaghe da decubito (Exton
Smith)5, il rischio di malnutrizione (Mini Nutritio-
nal Assessment-MNA)6, le comorbilità (Cumulative
Illness Rating Scale-CIRS)7, lo stato sociale
(paziente che vive da solo, in famiglia o in istituto).
Queste rilevazioni per sono contenute nella proce-
dura che consente di calcolare il Multi Prognostic
Index -MPI8, che permette la stratificazione dei
pazienti in base al rischio di mortalità ad un anno:
rischio basso (MPI < 0,33 o MPI 1), medio (0,33 <
MPI < 0,66 o MPI 2) o alto (MPI> 0,66 o MPI 3).
L’analisi dei dati ottenuti e le valutazioni statistiche
sono stati elaborati con software Microsoft Excell.

Risultati

La popolazione in esame di età media 82 anni appa-
re complessivamente fragile, in quanto fortemente
limitata nell’autonomia della vita quotidiana, fre-
quentemente allettata durante il ricovero e quindi,
quando non già in presenza di ulcere, a forte rischio
di lesioni da decubito.
In analogia con valutazioni condotte sullo stesso
ambito territoriale9, i degenti anziani sono risultati
affetti da almeno 4 patologie contemporaneamente
presenti e attive (tipo BPCO riacutizzata, scompen-
so cardiocircolatorio, diabete, ipertensione) e quin-
di necessitano di terapia con almeno in media 9 far-
maci al giorno, anche in plurisomministrazione
giornaliera. (Tabella 2)

Lo stato nutrizionale è stato rilevato con MNA test,
in quanto di facile applicazione e riproducibilità
anche da parte di personale non sanitario, special-
mente per eventuale controllo domiciliare. La ricer-
ca di deficit nutrizionali è infatti basata su insieme
di indici antropometrici (misurazione circonferenza
polpaccio e braccio), Body Mass Index, indagine
alimentare con risposte multiple e questionario di
autovalutazione, come già proposto in passato per
studi osservazionali nel territorio del Nord Sarde-
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gna10-11. I risultati ottenuti sono stati espressi in ter-
mini numerici: > 24 punti nella norma, tra 17 e 23,5
a rischio, < 17 malnutrizione conclamata.
I primi valori considerati riguardano l’aspetto
intraospedaliero, con particolare riferimento alle
correlazioni tra rilevamento dell’eventuale deficit di
alimentazione all’ingresso in reparto (MNA), capa-
cità di autonomia negli atti della vita quotidiana
(ADL) (Tabella 3), relativo impegno clinico ed assi-
stenziale medico ed infermieristico, analisi dei costi
Dai dati rilevati si considera che in ingresso in Lun-
godegenza lo stato nutrizionale è in generale forte-
mente compromesso, con evidente stato di malnu-
trizione in oltre il 70% degli anziani ricoverati e per
oltre ¼ a rischio di diventarlo (Tabella 4). Tale popola-
zione è peraltro fortemente compromessa nelle atti-
vità della vita quotidiana perché in oltre il 77% dei
casi non è in grado di compiere alcuna azione (Tabel-

la 3), o al massimo una sola (ADL 0-1), tra alimen-
tarsi senza assistenza, curare l’igiene personale,
vestirsi,spostarsi, ecc. Se comparati con il relativo
MNA (Tabella 4), gli anziani totalmente inabili sono
malnutriti nel 86% dei casi, mentre quelli del tutto
autosufficienti solo in circa il 20% dei casi risulta-
no deficitari nell’alimentazione (Grafico 1). È comun-
que necessario già durante il ricovero ospedaliero
affrontare un percorso di correzione del deficit
nutrizionale, con relativo specifico programma di
recupero funzionale e corretto apporto calorico,
anche considerando che lo stato di malattia può
facilmente produrre ulteriore aggravamento delle
necessità nutrizionali. L’incapacità motoria e
muscolare della maggioranza degli anziani in esame
nello studio comporta che, anche in caso di conser-
vate capacità di deglutizione e quindi di alimenta-
zione per os, il personale di assistenza (in primis
Operatori Socio Sanitari) venga dedicato nelle ore
pasti all’alimentazione assistita, che a secondo della
tipologia dei ricoverati può riguardare fino al 70%
dei degenti. Questo comporta l’assoluta necessità di
garantire costantemente un adeguato numero di per-
sonale specifico e criticità in caso di anche tempo-
ranea assenza (malattia ecc.). Ovviamente, il diete-
tico di questa fascia di anziani dovrà essere partico-
larmente rappresentato da alimenti di consistenza
adeguata (gel, semisolidi ecc.) con relativo impegno
anche per il confezionamento idoneo da parte della
mensa ospedaliera. Rimane problematico verificare
e registrare l’effettiva congrua assunzione dei pasti,
che se non sufficiente, espone al perdurare del defi-
cit alimentare anche durante il ricovero.
In caso di impossibile alimentazione spontanea e/o

assistita, un secondo aspetto di rilevante impegno
sanitario ed economico è rappresentato dalla neces-
sità di ricorrere alla Nutrizione Artificiale (NA), sia
enterale (NE) che parenterale (NPT), entrambe
innanzi tutto più impegnative dal punto di vista
della degenza ospedaliera perché soggette a con-
trolli clinici e laboratoristici ravvicinati (si pensi a
monitoraggio dei valori glicemici, metabolici ecc.).
I costi indiretti sono da identificarsi nell’impegno
del personale medico ed infermieristico che la NA
in generale richiede, basti considerare l’apporto di
numerose figure professionali coinvolte, sia della
dirigenza medica (internista, endoscopista, radiolo-
go, anestesisista, diabetologo ecc.) che del persona-
le infermieristico (team dedicato al posizionamento
di cateteri venosi, manutenzione e controllo degli
stessi ecc.).
Nel corso dei 45 mesi dello studio, secondo i dati
ufficializzati dai report aziendali, i principali costi
diretti sono dovuti all’utilizzo di prodotti e presidi
dedicati alla NA iniziata durante la degenza e quan-
tizzabili pertanto per il solo periodo di ricovero;
naturalmente, è verosimile che lo stesso consumo di
materiali e mezzi sia poi continuato nel tempo, a
carico delle strutture territoriali dedicate alla dimis-
sione protetta (Assistenza Domiciliare Integrata-
ADI, Residenze Sanitarie Assistite-RSA). In Lun-
godegenza, nel periodo suddetto, la richiesta alla
Farmacia Ospedaliera è stata di Euro 20.000 c.a. per
i prodotti utilizzati per Nutrizione Enterale, sia per
sondino che per PEG, e di Euro 90.000 per sacche
per alimentazione parenterale; il DRG 97021 per
posizionamento PEG è stato di c.a. 13.000 Euro e i
DRG 296/297 (disturbi della nutrizione) 470.000
Euro totali.
Questi dati confermano l’impatto economico che
deriva da deficit alimentari, ma non può essere
facilmente calcolato il costo delle note conseguenze
cliniche che la malnutrizione comporta in senso lato
(aumento del numero delle giornate di degenza,
ritardo nella guarigione di piaghe e/o ulcerazioni,
ridotta funzionalità muscolare, aumentato impiego
di farmaci, ridotta risposta ventilatoria e immunita-
ria, necessità di prolungata riabilitazione ecc.)
Un secondo aspetto che lo studio intendeva verifi-
care è se vi fossero correlazioni tra lo stato nutri-
zionale della popolazione arruolata e lo stato socia-
le, inteso come provenienza da nuclei familiari
completi (presenza di più soggetti nella stessa abi-
tazione, con legami di parentela e comunque in
forme di associazione domestica), oppure soggetti
prevalentemente indipendenti e di fatto singoli,
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oppure già accolti in istituti e comunità (Residenze
Sanitarie, Case Protette, Case della Salute, Case di
riposo ecc.). (Tabella 5)

L’analisi dei dati ha rilevato come in assoluto nes-
sun paziente anziano (0/204) (Tabella 6) proveniente
dai suddetti istituti, evidenzia al test MNA un buon
stato nutrizionale, mentre oltre l’80% (169/204)
(Tabella 6-1) entra in reparto già francamente malnutri-
to o a rischio nella restante percentuale.
All’opposto, gli anziani “soli”, senza supporto di
familiari o cargiver, risultano rispetto al gruppo pre-
cedente meno malnutriti (circa il 60%, 123/199),
anche se più a rischio. (Grafico 2)

Il campione con maggiore numerosità (1152 su
1555) risulta provenire da ambiente familiare costi-
tuito (moglie/marito, e/o con figli; genitori con figli,
e/o con nipoti e/o cargiver, badanti ecc.).
Anche in tal caso la percentuale di soggetti con mal-
nutrizione conclamata appare rilevante (883/1152,
oltre il 70%), con problematiche sottostanti di
diverse provenienze. Poichè infatti il test viene
somministrato al paziente in ingresso in reparto, è
correlato allo stato nutrizionale dell’anziano riferito
al suo ambito familiare, dipendente da fattori diete-
tici, stato di salute complessivo, eventuali limitazio-
ni sia funzionali che economiche e quindi riflette in
sintesi la qualità della vita quotidiana.

Discussione

Il cattivo stato nutrizionale in una persona anziana
costretta all’ospedalizzazione è una criticità spesso
sottovalutata specie in corso di ricovero in reparti
per acuti, che focalizzano l’impegno assistenziale
diretto sulla cura della patologia in atto (esempio:
polmonite = antibiotico, diabete scompensato =
insulina ecc.), anche per le limitazioni che le norme
sui ricoveri ospedalieri impongono quali il rispetto
delle medie di degenza. L’esperienza raccolta
durante il periodo del nostro studio osservazionale
ha mostrato che somministrare a tutti, in accoglien-
za in post acuzie, un test di valutazione multidi-
mensionale (MPI) consente una più accurata foca-
lizzazione dell’insieme delle problematiche clini-
che e sociali, ed in particolare dell’eventuale deficit
alimentare (MNA) per tentarne la correzione.
Appare per molti versi sorprendente l’alta percen-
tuale di anziani malnutriti (oltre il 70%) che arriva-
no nel reparto di Lungodegenza di Sassari. In gene-
re, la loro precedente permanenza nei reparti per
acuti può essere compresa tra 8 e 15 giorni, periodo
troppo breve per determinare un brusco deteriora-

mento dello stato nutrizionale; quindi è verosimile
che questo fosse deficitario già in precedenza, per
cause che in seguito verranno discusse. A ciò è in
genere correlata una marcata perdita delle capacità
funzionali nell’espletare le comuni azioni della vita
quotidiana (ADL), oltre che una netta tendenza
all’allettamento e quindi a rischio piaghe da decubi-
to, elevata mortalità ecc. Rimane tuttavia di diffici-
le identificazione il “primum movens” di tale fragi-
lità, se una cattiva o perlomeno non corretta ali-
mentazione oppure le patologie tipiche della popo-
lazione anziana, che determinano a loro volta una
malnutrizione. È in sostanza un circolo vizioso che
determina successivamente una situazione clinica
irreversibile o di difficile recupero (si pensi ad
esempio alla sarcopenia grave e alla cachessia).
Più che evidenziato è stato come durante il ricovero
i costi diretti e indiretti nella correzione del deficit
nutrizionale siano elevati, in termini di spesa per
presidi e alimentazione artificiale ed impegno del
personale medico ed infermieristico; anche in tal
caso, sarebbero utili progetti di educazione e pre-
venzione direttamente a livello territoriale, con
costi verosimilmente inferiori a quelli della spesa
ospedaliera.
Il secondo aspetto considerato riguarda lo stato
sociale e le correlazioni con lo stato nutrizionale.
Dall’analisi osservazionale emerge in maniera chia-
ra come nessuno dei pazienti arruolati provenienti
da istituto (RSA, Casa di Riposo, Casa protetta ecc.)
godesse al momento della somministrazione di
MNA di buon stato nutrizionale, rilevandosi invece
in alta percentuale (80%) una malnutrizione franca
o comunque un rischio. Questo dato è indicativo
della evidente scarsa attenzione ai problemi dell’an-
ziano istituzionalizzato. A seconda del tipo di rico-
vero in comunità territoriali, sono peraltro vigenti
norme dietetiche ed igieniche previste per definire
numero di calorie e varietà dei cibi, ma verosimil-
mente il controllo della congruità dell’alimentazio-
ne quotidiana può essere carente, e quindi di conse-
guenza anche le opportune correzioni. Raramente
risulta infatti venga segnalata e annotata l’effettiva
assunzione della necessaria quantità giornaliera del-
l’ospite anziano, che, a fronte anche di un’equi-
librata proposta dietetica, probabilmente non rag-
giunge un’adeguata introduzione calorica per sva-
riate motivazioni (non gradimento di qualche cibo,
inadeguatezza nella preparazione, proprie difficoltà
quali alterazioni della masticazione, della degluti-
zione ecc.).
Se tuttavia si osservano anche i dati di malnutrizio-
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ne nei pazienti inseriti in nucleo familiare si può
rilevare come anche in questo caso, sia pure in per-
centuale inferiore, la presenza di parenti non esclu-
da da una condizione di alimentazione deficitaria,
per svariati motivi sopra menzionati. È viceversa
alquanto sorprendente constatare che la condizione
di “solitudine” sia meno correlato ad un cattivo
stato nutrizionale, come se in questo caso
l’autosufficienza garantisca una maggior attenzione
ad una più efficace alimentazione; d’altro canto, è
anche ragionevole pensare che una minore “fragi-
lità” che rende possibile lo stato di solitudine sia
legata ad un discreto stato di salute, e quindi a
minor incidenza di malattie invalidanti in questa
fascia della popolazione.
Altra considerazione (Tabella 7), visto lo stato mentale
della popolazione arruolata di medio-severo dete-
rioramento cognitivo (SPSMQ 5,9), può essere
rivolta alla quota di anziani con problemi di demen-
za tipo Alzheimer, su base vascolare, ecc: tali sog-
getti, sia pure ancora in grado di alimentarsi anche
se spesso con assistenza, sono certamente tra quelli
con maggior rischio di malnutrizione, quando non
già conclamata. Tuttavia, in questi casi occorre
valutare per il singolo caso la necessità e l’eticità di
supporti nutrizionali, considerando il rapporto
beneficio rischio, il grado di demenza, lo stato di
avanzamento della patologia. Le linee guida dell’a-
limentazione nel soggetto con demenza conclamata
ed in fase terminale non indicano infatti un forzato
apporto calorico, né nutrizione artificiale, specie se
invasiva12.
Da quanto rilevato dal nostro studio osservazionale
emerge la complessità delle problematiche correla-
te ad uno stato di malnutrizione, che tuttavia deve
essere ricercato già nel territorio e prontamente, per
quanto possibile, corretto con adeguata integrazione
alimentare, anche per evitare peggioramento delle
patologie tipiche dell’età senile, ricoveri ripetuti,
ospedalizzazioni protratte.
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Riassunto

La valutazione multidimensionale e nutrizionale è
un momento fondamentale nell’accoglienza in Lun-
godegenza Post Acuzie di anziani provenienti da
diversi reparti per acuti ospedalieri. Evidenziare in
ingresso uno stato di malnutrizione, correlato a defi-
cit funzionali, pluripatologie e stato sociale può
essere utile per predisporre adeguata correzione dei
deficit alimentari rilevati e/o utilizzare presidi di
nutrizione artificiali per tentare di migliorare la
carenza rilevata. La prevenzione della malnutrizione
a livello territoriale costituisce la miglior soluzione
per evitare le patologie alla stessa correlate e ridurre
i ricoveri ospedalieri e la malattie invalidanti.

Parole chiave:MPI, MNA, ADL, NPT, NE.
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Introduzione

Il cromo, metallo duro, lucido e di colore grigio
acciaio, è uno degli elementi più comuni che pos-
siamo trovare sulla superficie terrestre e negli ocea-
ni. Esso, insieme ad altri minerali, rientra nella clas-
se degli oligoelementi fondamentali per il corretto
funzionamento dell’organismo.
Le prime ricerche, che ne evidenziarono un ruolo
chiave nell’omeostasi metabolica dei mammiferi,
furono svolte intorno alla metà degli anni ’50 da parte
dei ricercatori Schwartz e Mertz1, i qualiisolarono un
composto denominato GTF “glucosetollerancefactor”
che era in grado di rallentare e, addirittura, impedire
l’insorgenza di diabete negli animali da laboratorio.
Verso la fine degli anni ’50, si scoprì che il GTF era
una forma biologicamente attiva di cromo trivalen-
te. Il cromo, dunque, fu classificato come elemento
chiave nel contrastare gli alterati livelli ematici di
glucosio nei ratti diabetici2.
Le sperimentazioni del ruolo del cromo sul control-
lo del metabolismo glucidico non si fermarono sol-
tanto agli animali, successivamenteinfatti venne
anche ipotizzata una possibile applicazione terapeu-
tica sull’uomo.Le prime implicazioni in tale ambito
si evidenziarono quando, in seguito ad una prolun-
gata nutrizione parenterale, una donna sviluppò un
diabete refrattario alla terapia insulinica. Questo
diabete fu successivamente attribuito, proprio ad
una carenza di cromo sviluppata a causa della pro-
tratta nutrizione artificiale3-4-5. Nonostante gli innu-
merevoli dibattiti nel corso degli anni a venire sul-
l’ipotetica influenza del cromo nel controllo glice-
mico, innumerevoli studi e metanalisi in mate-
riahanno difatti confermato che i pazienti affetti da
diabete mellito (di entrambi i tipi) possono avere
livelli ematici più bassi di cromo6-7.
Negli anni a seguiresuccessivi studi hanno eviden-
ziato diversi potenziali effetti terapeutici di questo
minerale sulla salute dell’uomo.

In quali alimenti è maggiormente presente e
suo ruolo metabolico

Il cromo trivalente (una delle innumerevoli forme in
cui si presenta questo elemento chimico) si trova in

una vasta gamma di alimenti quali il tuorlo d’uovo,
i prodotti integrali, cereali da colazione, caffè, noci,
fagioli, broccoli e carne. Essendo un minerale,
come per molti suoi affini, il contenuto negli ali-
menti può variare considerevolmente a secondo del
contenuto nel terreno, pertanto è difficile stabilirne
una presenza univoca in termini di μg/100 g; dun-
que nella tabella che segue indicheremo soltanto le
fonti alimentari dove lo si può reperire, omettendo
volontariamente il contenuto, per la variabilità dello
stesso. (Tabella 1)

Inoltre è commercializzato sotto forma di integrato-
ri multivitaminici e in forma selettiva, una su tutte
prende il nome di “cromo picolinato” (derivato dal
cromo (III) e dall’acido picolinico).
La presenza di cromo è fondamentale per
un’adeguata funzione dell’ormone insulina. Esso
facilita la captazione del glucosio da parte delle cel-
lule. Sebbene una carenza di cromo, in condizioni
di normalità e grazie ad una dieta varia e bilanciata,
è alquanto improbabile, una sua supplementazione-
risulterebbe inutile. Tuttavia in soggetti la cui dieta
risultasse squilibrata, monotona o carente di ali-
menti che lo contengono, l’integrazione di cromo
potrebbe giocare un ruolo importante.

Carenze, RDA ed eccessi

Una eventuale carenza di cromo può manifestarsi
con intolleranza al glucosio, elevata glicemia ed
insulinemia, inoltre bassi livelli di questo minerale
possono associarsi ad un incremento del colesterolo
e un indebolimento del sistema immunitario. (Tabella 2)

Non vi è una dose giornaliera raccomandata ufficia-
le, ma nella tabella sono riportati gli intervalli dei
dosaggi adeguati suggeriti dai LARN8. (Tabella 3)

L’assunzione di cromo come supplemento alimen-
tare è sicura, in letteratura non è mai emersa alcuna
segnalazione di rilevanti effetti collaterali o di tos-
sicità causata da eccesso di cromo derivante dagli
alimenti o da una sua eventuale supplementazione
orale9. L’organismo umano è in grado di assorbire
la quota di cromo essenziale per il proprio normale
funzionamento.Tuttavia è bene ricordare che l’uso
improprio di qualsiasi supplemento nutrizionale,
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può comportare rischi di salute ed avere effetti inde-
siderati, pertanto la somministrazione di qualsiasi
integratore è da concordare con il proprio medico
curante, il quale conosce benefici, rischi (alcuni
studi6 hanno confermato l’eventualità del rischio di
incorrere in crisi ipoglicemiche, in caso di autodo-
saggi) ed eventuali dosaggi terapeutici.

Effetti terapeutici-nutrizionali

• Diabete mellito e controllo glicemico:
Molteplici sono gli studi che hanno cercato di docu-
mentare i possibili benefici del cromo sulla regola-
zione glicemica, sulla sensibilità insulinica e sulle
variabili correlate a questi parametri:
1. Uno studio del 200510 la supplementazione di soli
30 microgrammi di cromo picolinato come addi-
tivo alimentare, per 60 giorni, su 34 pazienti in
sovrappeso e con diabete mellito di tipo 2, si è
rilevata efficace, migliorando la sensibilità del
recettore insulinico potenziando dunque l’effetto
dell’ormone stesso.

2. Successivamente uno studio del 200611, effettua-
to su 43 soggetti affetti da diabete mellito di tipo
due non responsivi alla terapia con ipoglicemiz-
zanti orali, ha evidenziato che la supplementazio-
ne di cromo picolinato (600 microgrammi) con
l’aggiunta di biotina (2 mg/die), ne migliorava
sensibilmente la glicemia, la risposta al test della
curva da carico, i livelli di trigliceridi ematici, e
il rapporto colesterolo totale/hdl.

3. Un altro studio12 effettuato su 40 pazienti affetti
da diabete di tipo 2 ha evidenziato che, il gruppo
trattato con una dose di lievito di birra (9 gr) per
l’intera durata dello studio di 3 mesi, aveva, dopo
il controllo, livelli più bassi di glicemia a digiu-
no, di emoglobina glicosiliata di trigliceridi ema-
tici e di colesterolo LDL, rispetto al gruppo di
controllo.

Sono innumerevoli, inoltre, i campi di applicazione
di questo elemento chimico. Partendo da quello più
noto, ma ancora controverso, del supporto nel trat-
tamento del diabete, a quello di regolatore della
colesterolemia e dei trigliceridi ematici, fino ad
arrivare al supporto nella riduzione del peso corpo-
reo e al mantenimento della massa magra.
• Controllo del colesterolo e dei trigliceridi ematici:
Oltre agli effetti sinergici rilevati negli studi prece-
dentemente elencati, l’integrazione di cromo nella
dieta, ha effetti positivi sui livelli di colesterolo e
trigliceridi ematici, riducendolo in soggetti con ele-
vati livelli di questi valori:

1. Uno studio del 199313 della durata di 8 settimane
ha valutato i possibilieffetti della supplementa-
zione di cromo sul profilo lipidico di 34 atleti
divisi in 3 gruppi (placebo, 200 mcg e 800 mcg
di cromo). Al termine dello studio i valori di
colesterolo totale medi nei due gruppi che assu-
mevano cromo erano diminuiti, a differenza del
gruppo placebo che era aumentato.

2. Successivamenteuno studio effettuato su quaran-
tadue adulti14 dell’età di 60 anni ha evidenziato
che la supplementazione di 150 mcg di cromo
implicava una significativa riduzione di coleste-
rolo totale e della frazione LDL rispetto al grup-
po di controllo.

• Controllo del peso corporeo e mantenimento
della massa magra

Interessanti sono gli studi volti a verificare il poten-
ziale effetto benefico dell’assunzione del cromo nel
management del peso corporeo. Infatti il migliora-
mento della sensibilità insulinica favorirebbe un
aumento in percentuale della massa magra e conte-
stualmente una riduzione della componente adiposa
in entrambi i sessi.
1. Nel corso di uno studio durato 2 mesi15 si è valu-
tata l’efficacia della supplementazione di cromo
sulla perdita di peso e sul mantenimento della
massa magra. 154 pazienti sono stati suddivisi in
3 gruppi (placebo, 200 mcg e 400 mcg di cromo).
Il gruppo placebo al termine dello studio aveva
perso in media solo lo 0,3% di massa grassa a dif-
ferenza dei due gruppi che avevano perso rispet-
tivamente l’1,4% e l’1,9%. La massa magra nel
gruppo di controllo è rimasta pressoché invariata,
nei due gruppi trattati con cromo è invece aumen-
tata di circa mezzo kg.

2. Un altro studio della durata di 24 settimane16
effettuato su 40 nuotatori (20 uomini e 20
donne), ai quali vennero somministrati 400 mcg
di cromo picolinato, ha evidenziato un aumento
significativo (+3,3%) della massa magra con una
contemporanea diminuzione della massa grassa
(4,6%) rispetto al gruppo di controllo.

• Ulteriori evidenze
1. Bassi livelli di minerali come Cromo, Zinco e
Magnesio sono stati già ampiamente dimostrati
nei pazienti affetti da diabete mellito di tipo 2.
Una carenza di questi minerali è associata ad un
aumento dello stress ossidativo, valore che è già
potenzialmente elevato a causa della malattia. La
somministrazione di questi minerali è stata corre-
lata17-18-19 positivamente al fine di attenuare lo
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stress ossidativo, sia in forma singola che in com-
binazione.

3. È stata dimostrata l’utilità del cromo nel tratta-
mento della depressione20, questa efficacia è stata
sottolineata da studi condotti sui ratti che indica-
no che il cromo agisca positivamente sui livelli di
serotonina e noradrenalina.

È stato notato che il cromo abbassa la concentrazio-
ne ematica di cortisolo21, questo fattore ha una
duplice utilità, coadiuvare il controllo del peso cor-
poreo (si rammenti che il cortisolo aumenta i livelli
di insulina circolante), ed evitare il catabolismo
muscolare negli sportivi di alto livello che effettua-
no allenamenti molto intensi.

Conclusioni

A distanza di più di cinquant’anni gli studi sono
tutt’ora contradditori, e la possibile rilevante effica-
cia o meno dell’implicazione del cromo nel diabete,
nel management del peso corporeo e sul profilo lipi-
dico,non è stata ancora del tutto chiarita a causa
soprattutto della mancanza di standardizzazione dei
metodi di ricerca utilizzati, (una su tutti è la durata
del trattamento, il quantitativo e la tipologia di
cromo utilizzatonei vari studi).
È plausibile che una reale efficacia possaesserci
attraverso dei dosaggi che oscillino da un minino di
200 a 1000 microgrammi a seconda della patologia
(Tabella 4).
Maggiori certezze in merito all’efficacia del cromo
su questi parametri analizzati, si avranno in seguito
ad una standardizzazione degli studi sperimentali.
Tuttavia, le innumerevoli ricerche già effettuate in
questo ambito, lasciano ben sperare sull’utilizzo di
questo prezioso minerale come supporto alla nor-
male terapia farmacologica3 o come una vera e pro-
pria forma di trattamento nelle fasi iniziali patologi-
che, o anche per una eventuale forma di terapia pre-
ventiva.
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Tabella 1. Alimenti ricchi in Cromo

Tabella 2. Segni e sintomi della carenza di CromoW

Alterata tolleranza al glucosio
Iperinsulinemia
Riduzione del numero dei recettori per l’insulina
Glicosuria
Alterata glicemia a digiuno
Aumento del colesterolo totale
Riduzione del colesterolo HDL

Tabella 3.Dosaggi adeguati del Cromo in base ad età e sesso.

Fascia d’età Cromo in μg
Lattanti dai 6-12 mesi 4
Bambini 1-3 anni 7

4-6 anni 10
Maschi 7-10 anni 14

11-14 anni 25
15-17 anni 33

Femmine 11-14 anni 21
15-17 anni 23

Adulti 18-29 anni 35
30-59 anni 35

Maschi 60-74 anni 30
>75 anni 30

Femmine 18-29 anni 25
30-59 anni 25
60-74 anni 20
>75 anni 20

Gravidanza 30
Allattamento 45

Tabella IV. Range di dosaggio in base all’obiettivo
terapeutico

Intolleranza glicidica 200-400 mcg die
Ipercolesterolemia e Ipertrigliceridemia 200-1,000 mcg die
Management del peso corporeo e
mantenimento della massa magra 200-400 mcg die
Diabete di tipo 2 500 mcg per due

assunzioni
giornaliere

Lievito di birra
Broccoli
Noci
Fegato
Funghi
Manzo

Cozze
Ostriche
Pane integrale
Crusca di frumento
Mela
Spinaci



ADI MAGAZINE 1, 2017; 21 - www.adiitalia.net44
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Introduzione

La bioimpenziometria (BIA) è una metodica utiliz-
zata sia in condizioni fisiologiche che patologiche
per stimare i compartimenti corporei e monitorare
le loro variazioni nel tempo. La BIA misura le due
componenti dell’impedenza del corpo, resistenza
(R) e reattanza (Xc), al passaggio di una corrente
alternata a bassa frequenza. L’applicazione di equa-
zioni predittive multiple consente di stimare i com-
partimenti corporei: acqua corporea (TBW), massa
magra (FFM), massa muscolare (MM), massa gras-
sa (FM) e massa cellulare attiva (BCM). La BIA
fornisce un’accurata stima della composizione cor-
porea nei soggetti senza alterazioni dello stato di
idratazione e con indici di massa corporea compre-
si tra 16 e 34. In alcune situazioni patologiche, gli
assunti su cui sono basate le equazioni predittive
sono disattesi e le stime dei compartimenti corporei
devono essere interpretate con cautela. Un approc-
cio alternativo è rappresentato dall’analisi delle
misure elettriche grezze, senza l’utilizzo di equazio-
ni predittive.

Standardizzazione della metodica

L’analisi dell’impedenza può essere effettuata con
diverse metodiche: BIA monofrequenza, multifre-
quenza, segmentale e spettroscopia bioelettrica. La
BIA tetrapolare monofrequenza (50 kHz) è la meto-
dica più utilizzata. Un requisito fondamentale per
ottenere misure di accurate è la standardizzazione
della metodica. Anche se il digiuno non è indispen-
sabile, è preferibile che nelle ore antecedenti
l’esecuzione della BIA il soggetto in esame non
abbia assunto elevate quantità di liquidi o alimenti,
che possono influenzare, anche se in maniera non
rilevante, la misura di R. Prima dell’esame è oppor-
tuno evitare esercizi fisici di intensità elevata o che
comportino un’abbondante sudorazione. In ambito
clinico è raccomandata l’esecuzione della BIA in
clinostatismo (soggetto supino) con gambe e brac-
cia leggermente abdotte, in modo che le braccia non
tocchino il tronco e le cosce non si tocchino tra loro.

La cute su cui vengono applicati gli elettrodi deve
essere detersa con alcol, disinfettante quaternario o
sapone per eliminare residui di creme o altre sostan-
ze che possono agire come isolanti. La tecnica stan-
dard, tetrapolare distale, prevede l’applicazione di
due coppie di elettrodi. Una coppia è posizionata sul
dorso della mano destra: l’elettrodo iniettore a livel-
lo della terza articolazione metacarpo-falangea e il
sensore a livello dell’articolazione radio-ulnare. La
distanza tra i due elettrodi deve essere di almeno 5
cm. Nel caso di soggetti con mani molto piccole o
nei bambini, l’elettrodo sensore va spostato sul
braccio, oltre l’articolazione radioulnare. L’altra
coppia di elettrodi è posizionata sul piede destro:
l’elettrodo iniettore a livello della terza articolazio-
ne metatarso-falangea e il sensore a livello dell’ar-
ticolazione tibio-tarsica. Quando non è possibile
eseguire la misurazione sull’emisoma destro (pre-
senza di protesi, fistole venose, accessi vascolari) la
misurazione può essere effettuata sull’emisoma
contro laterale. Eventuali successivi controlli vanno
effettuati dallo stesso lato.

Stima dei compartimenti corporei

Partendo dalla misura dei dati elettrici, la BIA con-
sente la stima dei compartimenti corporei attraverso
l’applicazione di multiple equazioni di regressione.
La BIA non è quindi una metodica diretta di valuta-
zione della composizione corporea e l’accuratezza
della stima dei compartimenti dipende in gran parte
dalla scelta di equazioni predittive appropriate1-3.
Tali equazioni, basate sul presupposto di
un’idratazione della massa magra del 73,2%, sono
state validate su popolazioni di soggetti sani di
diversa età, sesso, etnia e con BMI compresi tra 16
e 34. Purtroppo gli assunti su cui sono basate le
varie equazioni predittive sono disattesi in molte
situazioni patologiche, sia acute che croniche, nei
soggetti con alterazioni dello stato di idratazione o
BMI estremi. Per i soggetti anziani e per alcune
patologie sono state proposte equazioni predittive
specifiche, che potrebbero consentire una maggior
accuratezza della stima dei compartimenti corporei.

ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash
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Nello stesso soggetto, tuttavia, l’applicazione di
formule differenti può fornire risultati significativa-
mente diversi4.
Nonostante i limiti della metodica, massa magra e
indice di massa magra stimati mediante BIA sono
risultati validi indicatori nutrizionali e prognostici
in diverse patologie5. L’indice di massa magra
(FFMI) e l’indice di massa scheletrica (SMI), cal-
colati correggendo i rispettivi parametri per il qua-
drato dell’altezza, sono stati inseriti tra le metodi-
che di valutazione della massa muscolare nelle due
consensus sulla sarcopenia6,7.
Nelle situazioni cliniche in cui le stime dei compar-
timenti corporei mediante equazioni di regressione
non sono attendibili, si può ricorrere a un approccio
alternativo, basato sull’analisi dei dati bioelettrici
grezzi: resistenza e reattanza normalizzati per
l’altezza e angolo di fase.

BIVA (BIA vettoriale)

La BIA vettoriale (BIVA), proposta da Piccoli negli
anni ‘90, è basata sull’analisi del rapporto spaziale
tra R e Xc. Le misure elettriche, standardizzate per
l’altezza e riportate su un grafico a due variabili
producono un vettore (Z vector) che ha una lun-
ghezza e una direzione. I vettori che rientrano nel
50° percentile dell’ellisse di riferimento indicano
uno stato di idratazione normale, i vettori che si
allungano verso la parte alta dell’ellisse dal 51° al
75% percentile e oltre il 75° percentile indicano uno
stato di disidratazione moderata e grave, rispettiva-
mente. Viceversa, i vettori che si accorciano dal 51°
al 75% percentile e oltre il 75° percentile verso il
basso dell’ellisse di riferimento indicano uno stato
di iperidratazione lieve e moderata, rispettivamente.
Mentre lo spostamento del vettore lungo l’asse
maggiore dell’ellisse di tolleranza è indicativo di
variazioni dello stato di idratazione, il suo sposta-
mento lungo l’asse minore riflette variazioni della
massa cellulare: i vettori che cadono sul lato sinistro
indicano un aumento, quelli che cadono a destra una
riduzione della massa cellulare.
La BIVA trova applicazione in diverse situazioni,
fisiologiche e patologiche, per la valutazione e il
monitoraggio dello stato di idratazione. In dialisi
fornisce importanti informazioni sulle variazioni
dello stato di idratazione tessutale, guidando la pre-
scrizione dialitica e limitando il rischio di disidrata-
zione o di insufficiente rimozione di liquidi. Nei
soggetti obesi l’analisi vettoriale consente di docu-
mentare le variazioni dello stato di idratazione

durante e dopo calo ponderale. In gravidanza, è in
grado di individuare un eccessivo accumulo di
liquidi nel terzo trimestre8.
Benché non fornisca una stima quantitativa numeri-
ca dei compartimenti corporei, la BIVA permette di
valutare sia lo stato di idratazione che la massa cel-
lulare e le loro variazioni nel tempo. È particolar-
mente utile nel monitoraggio clinico e in corso di
trattamento.

Angolo di fase

L’angolo di fase, calcolato come rapporto tra Xc e
R, correla con i parametri nutrizionali, di forza
muscolare e di performance fisica. Riflette lo stato
funzionale delle membrane cellulari ed è risultato
un valido predittore di mortalità, progressione di
malattia e complicanze nell’anziano fragile, nel-
l’anziano ospedalizzato e in numerose patologie
quali cirrosi, tumori, HIV/AIDS, insufficienza rena-
le, dialisi, sclerosi laterale amiotrofica, sepsi8.
L’angolo di fase del singolo soggetto può essere
confrontato con i valori di riferimento rilevati su
ampie popolazioni di soggetti sani, stratificati per
sesso, età e BMI10. Il 5° percentile dei valori di rife-
rimento è risultato un cut-off predittivo di deficit
funzionali, qualità di vita e mortalità; può essere di
aiuto per identificare i soggetti a rischio medico e
nutrizionale9. Il calcolo dello Z-score dell’angolo di
fase ne rende ancora più semplice e immediata
l’interpretazione nella pratica clinica. Lo Z-score
dell’angolo di fase si calcola, come per qualsiasi
altro parametro, sottraendo al valore dell’angolo di
fase del soggetto in esame il valore medio della
popolazione di riferimento e dividendo il risultato
per la deviazione standard. Si ottiene così un valore
numerico, negativo o positivo, che consente
l’immediato confronto con una popolazione di sog-
getti sani, nello stesso modo in cui siamo abituati a
esprimere, ad esempio, i valori di densità minerale
ossea o altri parametri clinici.

Considerazioni conclusive

• La BIA è una metodica semplice, rapida, riprodu-
cibile, utilizzabile in ospedale, in ambulatorio, a
domicilio e in ambito sportivo.
• Nei soggetti senza alterazioni dello stato di idrata-
zione e con BMI compreso tra 16 e 34 kg/m2, la
BIA consente, attraverso l’utilizzo di equazioni
predittive appropriate, un’accurata stima dei com-
partimenti corporei.
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• Nei soggetti con alterazioni dello stato di idrata-
zione o delle dimensioni corporee, una stima
semi-quantitativa dello stato di idratazione e della
massa cellulare può essere ottenuta attraverso
l’analisi delle misure elettriche grezze, senza
ricorso a equazioni predittive.
• La BIA vettoriale (BIVA), basata esclusivamente
sulla misura di R e Xc permette una valutazione
non quantitativa sia dello stato di idratazione che
della massa cellulare e il monitoraggio nel tempo
delle loro variazioni.
• L’angolo di fase, espressione del rapporto tra Xc e
R, è un valido predittore prognostico in numerose
patologie.
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Il clamore mediatico sulla cancerogenicità della
carne rossa per le conclusioni cui è giunta la IARC,
dopo una esame di una vasta serie di studi epide-
miologici sul consumo di carne1, ha riportato
l’attenzione sul rapporto tra cibo e cancro. È neces-
sario tuttavia fare chiarezza in merito, per non cor-
rere il rischio di demonizzare un alimento estrema-
mente importante dal punto nell’equilibrio generale
della nostra alimentazione: dal punto di vista nutri-
zionale, infatti, il consumo di carne rossa si associa
ad una varietà di potenziali benefici per il suo con-
tenuto in proteine (mediamente il 19-24%, suddivi-
se, a loro volta, in proteine Strutturali -collagene del
tessuto connettivo-, Contrattili -actina e miosina-,
Enzimi, Molecole con funzioni di trasporto dell’os-
sigeno -emoglobina del sangue e mioglobina del
muscolo-, Osmotiche -albumina del plasma-, Lipo-
proteine, Glicoproteine, oltre a una grande quantità
di sostanze azotate -creatina, fosfocreatina, basi
puriniche, carnosina) e, in minor misura, glicogeno
(0.15- 1.5%) e glucosio (da 0.02 a 0.04). La carne
rossa contiene inoltre Ferro e Vitamina B12, Zinco,
Acidi Grassi Essenziali (omega 3 e omega 6), Acido
linoleico coniugato (CLA) ed acido vaccenico
(VA). L’elettrolita più importante nella carne è il
Potassio (mg 400/100 g di carne) oltre a Magnesio,
Calcio e Fosforo, anche se meno rappresentati. Fra
gli aminoacidi della carne si segnalano la metionina
(con un ruolo fondamentale nella crescita dell’indi-
viduo e un ruolo intermedio nella biosintesi di car-
nitina, taurina e lecitina), che può essere convertita
in cisteina, mentre l’omocisteina (cofattore la
vit.B12), può convertirsi in metionina. Le carni
contengono AA solforati, in un rapporto ottimale
tra cisteina e metionina necessario per l’accre-
scimento.
In realtà, anche in ambito generale, non vi è ancora
nulla di definitivamente chiaro sulla relazione fra
cibo e cancro: sono stati studiati diversi fattori die-
tetici, che, tuttavia, (specie per grassi alimentari,
frutta, verdura e fibre) non sempre hanno mostrato
di influire sul rischio di neoplasia per le incoerenze
dei risultati dei diversi studi: imprecisioni nei diari
alimentari, confusione nei fattori influenzanti il

rischio di cancro, scarsa adesione alla dieta prescrit-
ta, follow up insufficiente, dose o forma sbagliata
del nutriente studiato. Inoltre gli studi tendono a
concentrarsi su un nutriente singolo, e non sulla
dieta nel suo complesso, che meglio si correla al
rischio di cancro2, 3.
Per quanto riguarda gli studi relativi al consumo di
carne rossa e cancro, il Gruppo di lavoro della
IARC ha rivisto gli studi osservazionali attribuendo
maggiore importanza agli studi prospettici di coor-
te e agli studi di popolazione basati su casi-control-
lo: un’alta assunzione di carne rossa è stata associa-
ta ad aumentato rischio di tumore del colon; le mag-
giori correlazioni positive tra carne rossa e cancro
colon-retto sono state trovate in 7 studi di coorte su
14, e in 7 su 15 studi caso-controllo, mentre, per la
correlazione tra carni processate (ad es. salsicce,
pancetta, prosciutto, carne secca, carne bovina in
scatola, e altri salumi salati, fermentati o affumica-
ti) e cancro colon-retto, in 12 su 18 studi di coorte e
in 6 su 9 studi caso-controllo. Una metanalisi ha
rilevato una relazione dose-risposta basata su 10
studi di coorte, con aumento del rischio del 17%
(C.I.1.05-1.31) con 100 gr di carne rossa/die e del
18% (95% CI 1.1-1.28) per 50 gr di carne processa-
ta/die, ma concludendo che vi erano delle evidenze
del rapporto con il cancro solo per le carni proces-
sate, meno per la carne rossa. I meccanismi di que-
sto aumento del rischio non sono stati individuati,
ma diversi fattori sono stati suggeriti, come il con-
tenuto in eme della carne,la quantità di carne assun-
ta/die, i cancerogeni derivati dai grassi cotti a tem-
peratura elevata, mentre non è noto se il rischio vari
con differenti strategie di sensibilizzazione degli
animali, come per es. l’alimentazione dei bovini
con erba o fieno. In uno studio di popolazione di
grandi dimensioni (n = 617.119)4, è stata trovata
un’associazione tra la mortalità cancro-specifica e
l’assunzione di carne rossa (confrontando alti e più
bassi quintili di consumo -HR 1,2, 95% CI 1.1-1.3-),
ma in individui di età compresa tra 50-71 anni e
senza descrizione di specifici tipi di cancro.
Pare ora opportuno esaminare le obiezioni più
importanti a queste conclusioni, poiché le impreci-

ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash ADI Flash



ADI MAGAZINE 1, 2017; 21 - www.adiitalia.net48

sioni già citate riguardano anche gli studi sulla
carne rossa; infatti, studi di associazione genetica
suggeriscono l’esistenza di una sfavorevole suscet-
tibilità ereditaria nell’influenza dei fattori di rischio
ambientali, come l’assunzione di carne lavorata
(salumi, salsicce, ecc.)5, con una predisposizione
genetica, anche in senso generale, alla neoplasia
colon/retto. Si deve poi ricordare che, nella correla-
zione tra cibo e cancro, specie tra carne rossa e
carne processata, oltre alle già citate incoerenze
degli studi epidemiologici, vi sono anche, in tali
studi, numerosi fattori di confondimento, con altri
“soggetti” coinvolti, poiché il cancro colpisce:
- soprattutto soggetti compresi tra i 50 e i 70 anni
(effetto età su malattie/cancro)
- più soggetti obesi che magri (effetto sfavorevole
dell’obesità su malattie/cancro)
- soggetti sedentari (effetto sedentarietà su malat-
tie/cancro)
- soggetti diabetici (effetto diabete su malat-
tie/cancro)
Da non trascurare i metodi di cottura: la temperatu-
ra di cottura può rappresentare sempre un notevole
“trauma” nel processo di trasformazione della mate-
ria prima (pane, pasta, cereali, verdure, carni, ecc.),
favorendo la comparsa di sostanze carcinogenetiche
(effetto temperatura); nella cottura della carne ad
alta temperatura (per es. barbecue), si producono
idrocarburi policiclici aromatici e altre sostanze
cancerogene derivate dalle proteine e dai grassi nel
processo di carbonizzazione; la carne rossa magra
infatti si associa verosimilmente ad un minor
rischio. Anche l’aggiunta di nitrati e polifosfati, a
fini conservanti, favorisce la carcinogenicità delle
carni processate.
Questi concetti sono stati recentemente (04/02/16)
fatti propri dal Comitato Nazionale sulla Sicurezza
Alimentare - CNSA - che, dopo un’approfondita
istruttoria, durata tre mesi, ha risposto al quesito del
Ministro della Salute, B. Lorenzin, affermando che,
nell’attesa della versione finale e completa della
monografia di IARC, il tumore colon/retto è il risul-
tato di “più fattori, …innescato da interazione tra
ambiente, stile di vita e genetica”, ritenendo “par-
ticolarmente rilevanti: eccesso ponderale, sedenta-
rietà, scarso consumo di fibre, eccesso di calorie
nella dieta, lo stile di vita nel suo complesso, com-
preso quello alimentare”, e raccomandando di
“seguire un regime alimentare vario, ispirato al

modello mediterraneo, evitando l’eccessivo consu-
mo di carne rossa, sia fresca che trasformata”.
Si deve inoltre osservare che le leggi e le regole
comunemente vigenti e accettate dal mondo agroa-
limentare in materia di produzione carni, conferisce
al nostro paese una tipicità di garanzia e di sicurez-
za alimentare molto particolare. Consultando il
Disciplinare e il Capitolato di Produzione adottato
dal Consorzio Carne Bovina Documentata, aderen-
te a Coltivatori Diretti di Lombardia, e il Discipli-
nare per l’Etichettatura delle cani Bovine e dei Pro-
dotti a base di Carne Identificati dal Consorzio
Lombardo Produttori di Carne Bovina, si eviden-
ziano, puntualmente elencati, tutti i criteri di garan-
zia e protezione sia per gli animali che per il consu-
matore, nella produzione di carne, specie per quan-
to riguarda l’allevamento del bestiame (requisiti
della aziende agricole, gestione e sorveglianza sani-
taria degli allevamenti, alimentazione e benessere
degli animali, ecc.) e la tracciabilità del prodotto poi
immesso sul mercato. Tali regole di biosicurezza
alimentare sono patrimonio comune di tutti produt-
tori della zootecnia italiana.
Questo dovrebbe esortarci a una maggiore raziona-
lità e prudenza, evitando di demonizzare una mate-
ria prima ed un alimento nutrizionisticamente così
importante come la carne, aggiungendola alla pur-
troppo ormai lunga lista di proscrizione di alimenti
(latte, latticini, cereali, uova, e alimenti dietetica-
mente “nobili”), che rappresentano la nostra storia e
tradizionale alimentare.
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UPDATE IN TEMA DI ETICHETTATURA ALIMENTARE
A cura diM. Buccianti
Dietista, Specialista in management sanitario area tecnico assistenziale, Docente IIS B. Lotti Massa Mm. (Gr), Consigliere nazionale ADI

Introduzione

Il Regolamento (UE) n. 1169/2011, del Parlamento
europeo e del Consiglio del 25 ottobre 2011, relati-
vo alla fornitura di informazioni sugli alimenti ai
consumatori, pubblicato in data 22 novembre 2011
ed entrato in vigore il 13 dicembre 2011, ha trovato
applicazione a decorrere dal 13 dicembre 2014 per
le disposizioni in materia di etichettatura, presenta-
zione e pubblicità degli alimenti mentre troverà
applicazione dal 13 dicembre 2016, per quanto
riguarda le disposizioni sull’etichettatura nutrizio-
nale. Le principali novità del regolamento attual-
mente in vigore sono:
• leggibilità delle informazioni obbligatorie: al fine
di migliorare la leggibilità delle informazioni for-
nite nelle etichette, viene stabilita una dimensione
minima dei caratteri per le informazioni obbliga-
torie, fissata in 1,2 mm (eccetto confezioni < 80
cm2 - minimo 0,9 mm);
• soggetto responsabile: viene individuato l’ope-
ratore responsabile della presenza e della corret-
tezza delle informazioni sugli alimenti, cioè
l’operatore con il cui nome o ragione sociale il
prodotto è commercializzato, o, se tale operatore
non è stabilito nell’Unione, l’importatore nel mer-
cato dell’Unione;
• etichetta nutrizionale: sarà obbligatoria a partire
dal 13 dicembre 2016, ma può essere anticipata
volontariamente. La dichiarazione obbligatoria
riguarda il contenuto calorico (energia), i grassi, i
grassi saturi, i carboidrati con specifico riferimen-
to agli zuccheri e il sale, espressi come quantità
per 100g o per 100 ml o per porzione nel campo
visivo principale (parte anteriore dell’imballag-
gio) mentre gli elementi nutritivi di un elenco
determinato possono essere dichiarati volontaria-
mente;
• modalità di indicazione degli allergeni: qualsiasi
ingrediente o coadiuvante che provochi allergie
deve figurare nell’elenco degli ingredienti con un
riferimento chiaro alla denominazione della
sostanza definita come allergene. Inoltre l’aller-
gene deve essere evidenziato attraverso un tipo di

carattere chiaramente distinto dagli altri, per
dimensioni, stile o colore dello sfondo;
• nanomateriali: la lista dei nanomateriali impiega-
ti va inserita fra gli ingredienti;
• prodotti alimentari non preimballati: anche per i
prodotti alimentari venduti nel commercio al detta-
glio e nei punti di ristoro collettivo occorre riporta-
re le indicazioni sugli ingredienti allergenici;
• indicazione di origine: obbligatoria, a partire da
aprile 2015, per le carni fresche suine, ovine,
caprine e di volatili;
• acquisti online: qualora il prodotto alimentare sia
venduto a distanza, la maggior parte delle infor-
mazioni obbligatorie sull’etichetta deve essere
fornita prima dell’acquisto;
• oli e grassi utilizzati: l’indicazione “oli vegetali” o
“grassi vegetali” viene superata in quanto tra gli
ingredienti si dovrà specificare quale tipo di olio o
di grasso è stato utilizzato;
• altre prescrizioni: per prodotti scongelati, tagli di
carne o pesce combinati ed ingredienti sostitutivi.
Grazie a questo regolamento viene operato un com-
plesso riassetto della normativa previgente e conso-
lidato in un unico testo le precedenti norme di carat-
tere generale sulla pubblicità, sull’etichettatura, sul-
l’indicazione degli allergeni e sull’etichettatura
nutrizionale. Infatti, a partire dal 13 dicembre 2014
sono state abrogate sei direttive ed un regolamento,
nonché sono stati modificati il regolamento (CE) n.
1924/2006, relativo alle indicazioni nutrizionali e
sulla salute fornite sui prodotti alimentari ed il rego-
lamento (CE) n. 1925/2006, sull’aggiunta di vitami-
ne e minerali e di talune altre sostanze agli alimenti.
A seguito del riordino della normativa comunitaria
in materia di etichettatura perdono efficacia la mag-
gior parte delle disposizioni nazionali contenute
nella norma quadro, il D.Lgs. n. 109 del 27 gennaio
1992, in quanto ai sensi dell’articolo 38 del Regola-
mento gli Stati membri non possono adottare né
mantenere disposizioni nazionali nelle materie
espressamente armonizzate dal regolamento, salvo
il diritto dell’Unione ad autorizzarle.
Possono invece essere mantenute ed aggiornate,
previa notifica alla Commissione europea, le dispo-
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sizioni del D.Lgs. n. 109/1992 non armonizzate dal
Regolamento o che rientrano nelle materie la cui
disciplina è stata espressamente demandata agli
Stati membri (es: art.15, paragrafo 2, e art.44 del
Regolamento). Al riguardo, è in corso l’emanazione
di un DPCM che aggiornerà tali disposizioni.
Per quello che attiene invece l’impianto sanzionato-
rio, è di prossima emanazione il Decreto legislativo
relativo alle disposizioni nazionali sanzionatorie per
la violazione delle prescrizioni contenute nel rego-
lamento (UE) n. 1169/2011. Nel frattempo rimane
in vigore l’art. 18 del D.Lgs. 109/1992 ed il Mini-
stero dello Sviluppo Economico (MISE) ha emana-
to una circolare sull’applicabilità delle sanzioni
datata 6 Marzo 2015.

Ultimi dati in letteratura consolidati e highlights
dietetico-clinico-nutrizionali e pratica clinica

Dal momento dell’entrata in vigore della nuova nor-
mativa si sono manifestate una serie di criticità a
livello attuativo che hanno richiesto l’intervento del
Ministero della Salute (n. 3674-P-06/02/2015) per
fornire indicazioni adeguate nell’interesse della
tutela del consumatore finale. Il riferimento è prin-
cipalmente alla gestione dei processi produttivi del-
l’OSA (Operatore Settore Alimentare) e alla corret-
ta segnalazione della presenza di allergeni negli ali-
menti. L’indicazione fornita con un cartello unico
degli ingredienti è stata considerata generica e per-
ciò non idonea ad esprimere la pericolosità di cia-
scun alimento. È fatto obbligo di fornire, secondo
diverse modalità, informazioni precise e circostan-
ziate sulla presenza di allegeni.
Inoltre si è manifestata la necessità di reintrodurre
in etichetta un’informazione importante per la trac-
ciabilità dei prodotti, la tutela della salute del con-
sumatore ed il riconoscimento del “Made in Italy”,
quale lo stabilimento/lotto di produzione, totalmen-
te assente nel nuovo testo. A tutt’oggi ancora non si
è riusciti a trovare una soluzione e appare evidente,
nonostante le sollecitazioni da parte dell’Italia,
come l’UE non consideri l’informazione sull’origi-
ne di provenienza uno strumento di tutela efficace
per gli obiettivi sopra citati. Il Ministero dell’Agri-
coltura (MIPAAF) è impegnato da mesi con il
Governo italiano per trovare una soluzione struttu-
rale per reinserire la norma.
Altra criticità è rappresentata dalla possibilità che
prevede la norma di introdurre in etichetta informa-
zioni aggiuntive circa le informazioni nutrizionali
volontarie, anche tramite simboli, loghi o simili.

Sulla base di ciò ogni Paese dell’UE si è orientato
secondo modalità diverse, da un sistema semaforico
in Inghilterra, penalizzante per L’Italia in quanto
mette in cattiva luce alimenti tipici della Dieta
Mediterranea come l’olio extravergine di oliva, ad
un sistema strutturato per categorie di cibi migliori
e peggiori in Olanda chiamato “Choices”, legato a
colori che evidenziano le caratteristiche dei diversi
alimenti. Questo sistema è simile a quello della ser-
ratura svedese chiamato “Keyhole”, dove esistono
simboli in ragione del contenuto in nutrienti dei
diversi prodotti. In Francia invece è stato proposto
un sistema di scala di cinque colori chiamato “Que
Choisir” collegato ad un sistema di calcolo via web,
per ora risultato inefficace.
Resta il fatto che è molto difficile sintetizzare cin
un’immagine o un numero un concetto complesso
come quello della salubrità del cibo, al di là del
sistema proposto. In merito a questo ambito l’UE ha
avviato il progetto “Clymbol” che si concluderà
nell’anno in corso, il quale ha lo scopo di valutare
questo tipo di indicazioni e gli health claims.
Novità importante invece riguarda l’etichettatura
degli alimenti a fini medici speciali (AFMS). Il 20
luglio 2016 entrerà in vigore il Regolamento euro-
peo n. 609/2013, con le nuove regole per gli ali-
menti destinati ai lattanti e alla prima infanzia,
come i prodotti senza glutine, senza lattosio o per
diabetici, e per gli alimenti sostituivi dell’intera
razione alimentare giornaliera per il controllo del
peso nell’ambito di diete ipocaloriche. Per consen-
tire alle aziende di prepararsi all’attuazione delle
nuove disposizioni, il Ministero della Salute ha
emesso una circolare esplicativa di cui l’ultima
revisione è del 18/12/2013. Il testo sottolinea come
l’etichettatura, la presentazione e la pubblicità di
questi prodotti dovranno fornire informazioni per
un loro uso appropriato, senza essere fuorvianti, né
attribuire loro la proprietà di prevenire, trattare o
guarire una malattia umana, né sottintendere pro-
prietà di questo tipo. Per le formule per lattanti e
quelle di proseguimento dovranno essere concepite
in modo da non scoraggiare l’allattamento al seno e
non dovranno contenere illustrazioni di lattanti, né
altre immagini o diciture che indicano o idealizzano
l’utilizzo di queste formule. Non saranno più
ammesse diciture “per diabetici” sugli alimenti, in
quanto oggi i diabetici possono scegliere gli ali-
menti più idonei alle loro esigenze sulla base del-
l’elenco ingredienti e dei claims. Per i prodotti glu-
ten free sarà possibile far seguire alla dicitura
“senza glutine” la frase “per celiaci” o “per intolle-
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ranti al glutine”. Per il contenuto di lattosio sarà
possibile apporre la dicitura “senza lattosio” per
latti e prodotto lattiero-caseari con valore inferiore
a 0,1g/100 ml.
Infine è allo studio un sistema di “etichette intelli-
genti” le quali cambiano colore se stanno troppo
fuori dal frigorifero o in base al tempo trascorso dal
momento della produzione dell’alimento o in fun-
zione della data di scadenza o ancora per capire da
quanto tempo è stata aperta la confezione. In questo
modo è possibile individuare immediatamente un
potenziale pericolo per la sicurezza alimentare oltre
a rappresentare uno strumento efficace per la lotta
allo spreco alimentare.

Considerazioni conclusive

L’intervento per la risoluzione delle criticità pre-
senti a tutt’oggi deve prevedere l’azione sinergica
su più fronti. Il primo riguarda l’assetto normativo
con un’implementazione delle norme mancanti e di
una scelta adeguata in termini di comunicazione
delle informazioni. Il secondo riguarda gli OSA, è
importante che prendano atto dell’incidenza delle
allergie alimentari nella popolazione ed inizino ad
assumersi le proprie responsabilità. È auspicabile
raggiungere un livello di garanzia di salute pubbli-
ca elevato, che possa prevedere l’utilizzo di prodot-
ti sempre più sicuri, intervenendo nei processi di
produzione al fine di eliminare gli allergeni non
indispensabili, richiedendo all’origine prodotti privi
di molecole pericolose per la salute dell’utente
allergico e associare un miglioramento delle buone
pratiche di lavorazione (GMP) in fase di manipola-

zione, trasformazione e somministrazione del cibo.
A ragion di ciò è opportuno sottoporre tutti gli OSA
ad idonea formazione sui rischi derivanti dalla con-
taminazione da allergeni sullo stile di quella già in
vigore per i celiaci, ed implementare la struttura del
manuale di autocontrollo HACCP per questo ambi-
to. In Italia, in alcune regioni (es. Liguria) qualcosa
si sta muovendo con l’emanazione di atti normativi
in tal senso.
Solo al termine di questi provvedimenti si potranno
avere professionisti in grado di garantire al meglio
la salute del consumatore, offrendo una qualità otti-
male dei prodotti alimentari.
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PREVENZIONE ONCOLOGICA
A cura di A. R. Sabbatini
Coordinatore di Unità Tecnica Dietisti, Istituto Europeo di Oncologia IRCCS Milano

Introduzione

I tumori sono la seconda causa di morte nel mondo,
in Europa e in Italia e sono patologie in costante
crescita. Le forme tumorali che provocano il mag-
gior numero di decessi a livello mondiale sono: pol-
mone (1,09 milioni di morti/anno), stomaco (469
mila morti/anno), colon-retto (374 mila
morti/anno), fegato (521 mila morti/anno), mam-
mella (522 mila morti/anno). Secondo l’American
Institute for Cancer Research (AICR), oltre il 30%
dei tumori è direttamente riconducibile all’alimen-
tazione, intesa sia in termini quantitativi che quali-
tativi. Nel 2007 il World Cancer Research Fund
(WCRF) ha espresso una valutazione del grado di
prova della relazione tra alimenti, attività fisica,
composizione corporea e insorgenza di tumori più
frequenti, classificando le prove in tre livelli di evi-
denza (convincente, probabile, limitata).

Ultimi dati in letteratura consolidati

Gli aggiornamenti riportati dal WCRF successivi
alla pubblicazione del 2007 riportano i seguenti
dati:
È convincente l’ipotesi che il grasso corporeo
aumenti il rischio di sviluppare tumore al seno nelle
donne in post menopausa, colon retto, pancreas,
rene, endometrio, fegato: risulta probabile il rischio
nel tumore al seno (donne in premenopausa) ed
all’ovaio; il grasso addominale aumenta il rischio di
tumore al colon retto e probabilmente anche per il
tumore al seno nelle donne post menopausa.
Il consumo di bevande alcoliche aumenta il rischio
di sviluppare tumore al seno, colon retto negli
uomini (nelle donne è un’ipotesi probabile), fegato.
L’attività sportiva riduce il rischio di sviluppare
tumore al colon retto e probabilmente si diminuisce
anche il rischio di sviluppare il tumore al seno
(donne post menopausa) e dell’endometrio.
L’altezza raggiunta in età adulta è un fattore di
rischio di sviluppare tumore al seno (post menopau-
sa e probabilmente anche nelle donne in pre meno-
pausa) e all’ovaio. L’altezza raggiunta in età adole-

scenziale è un probabile fattore di rischio di svilup-
pare cancro al colon retto. I fattori di crescita sono
maggiormente sviluppati mano a mano che
l’individuo cresce in altezza: da qui ne consegue
che ci sia maggiore possibilità di proliferazione di
cellule tumorali.
La dieta ricca in fibre riduce il rischio di sviluppa-
re tumore al colon retto mentre il consumo di carne
rossa e processata ne aumenta il rischio.
È probabile che il consumo di caffè sia correlato
all’insorgenza di tumore all’endometrio e del fegato.

Highlights dietetico-clinico-nutrizionali del
tema e ricaduta pratica clinica

Da un’attenta analisi delle revisioni presenti in let-
teratura è nato il decalogo per la prevenzione dei
tumori:
1. Mantenere un adeguato peso corporeo fra 18.5
e 24.9: un’ipotesi convincente è che il sovrappe-
so e l’obesità possano aumentare il rischio di can-
cro al colon retto, endometrio, esofago, pancreas,
reni e seno.

2. Mantenersi fisicamente attivi tutti i giorni:
risulta convincente l’ipotesi che l’attività motoria
abbia effetto protettivo nei confronti del tumore
del colon e sembra proteggere nei confronti del
tumore al seno ed endometrio.

3. Limitare il consumo di alimenti ad alta densità
calorica ed evitare il consumo di bevande zuc-
cherate: l’eccesso di zuccheri non favorisce
direttamente l’insorgenza di cancro, ma è una
delle cause più importanti di obesità e delle pato-
logie ad essa legate, dunque è un fattore di
rischio indiretto per l’insorgenza di cancro.

4. Basare la propria alimentazione prevalente-
mente su cibi di provenienza vegetale, con
cereali integrali (probabile riduzione del tumore
del colon retto) non industrialmente raffinati e
legumi in ogni pasto e un’ampia varietà di ver-
dure non amidacee e frutta (riduzione probabi-
le del tumore bocca, laringe, faringe, esofago e
stomaco).

5. Limitare il consumo di carni rosse ed evitare il
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consumo di carni conservate (non superare i
500 grammi di carne cotta pari a 700-750 gram-
mi di carne cruda alla settimana): i nitriti utiliz-
zati come conservanti della carne processata pos-
sono reagire con i prodotti di degradazione degli
aminoacidi formando N-nitroso composti noti
come cancerogeni per uomo ed animali. Inoltre,
si deve ricordare come la cottura della carne ad
alte temperature porti alla formazione di amine
eterocicliche, potenziali cancerogeni (ipotesi
convincente su sviluppo del cancro colon retto).

6. Limitare il consumo di bevande alcoliche che
aumentano rischio di tumore orofaringeo, larin-
geo, esofageo, colon-retto e mammella (pre e
post menopausa). La correlazione alcol-cancro è
dose correlata per cui l’individuo che decide di
assumere bevande alcoliche può assumere un
bicchiere di vino da 120 ml al giorno (se donna)
e due (se uomo) solamente durante i pasti.

7. Limitare il consumo di sale (non più di 5 g al
giorno) e di cibi conservati sotto sale che rap-
presentano causa probabile di tumore dello sto-
maco. Evitare i cibi contenenti muffe (in parti-
colare cereali e legumi): vi sono prove convin-
centi che la presenza di aflatossine nei cereali,
leguminose, nocciole e semi oleaginosi possano
causare cancro del fegato modificando il gene
p53 quale importante regolatore della normale
crescita cellulare.

8. Assicurarsi un apporto sufficiente di tutti i
nutrienti essenziali attraverso il cibo. Di qui
l’importanza della varietà: l’assunzione di sup-
plementi nutrizionali (vitamine o minerali) per la
prevenzione del cancro è fortemente sconsigliata.
Esiste una relazione tra assunzione di supple-
menti contenenti dosi elevate di beta carotene e
tumore al polmone nei fumatori. Il calcio proba-

bilmente protegge dal tumore del colon retto ed il
selenio dal tumore alla prostata.

9. Allattare i bambini al seno per almeno 6 mesi
poiché risulta convincente che l’allattamento
protegga dal tumore al seno le mamme a tutte
l’età.

10. Nei limiti dei pochi studi disponibili sulla pre-
venzione delle recidive, le raccomandazioni
per la prevenzione alimentare del cancro val-
gono anche per chi si è già ammalato (esclusi
i pazienti sottoposti a trattamenti oncologici e
chirurgici)

Considerazioni conclusive

Le stime future indicano una crescita a livello glo-
bale delle morti causate da tumori fino a 11.4 milio-
ni di persone nel 2030.
Ciò suggerisce che seguire le raccomandazioni del
WCRF sulla dieta, attività fisica e controllo del peso
corporeo per la prevenzione dei tumori è associato
ad una riduzione del rischio di sviluppare la mag-
gior parte dei tumori nella popolazione europea.
Sono necessari ulteriori studi per chiarire altri
potenziali fattori dello stile di vita che rappresenta-
no un rischio per tumore e come le modifiche di
questi fattori possano prevenire i tumori
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Un recente articolo pubblicato su Clinical Nutrition
da parte dell’Home Artificial Nutrition and Chronic
Intestinal Failure Special Interest Groups dell’E-
SPEN (European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism), primo nome Loris Pironi1, puntualiz-
za in modo chiaro la definizione e la classificazione
funzionale e fisiopatologica della insufficienza inte-
stinale (“intestinal failure”) sia acuta che cronica
nel soggetto adulto.
La definizione di “intestinal failure” fu data per la
prima volta nel 1981 da Fleming e Remington2 come:
“riduzione della massa di intestino funzionante al di
sotto del minimo necessario per una adeguata dige-
stione e un adeguato assorbimento del cibo”.
Seguirono numerosi altri articoli sulla patologia
(Irving M. nel 1995 e nel 2000, Jeppesen PB e Mor-
tensen PB nel 1995 e nel 2000 e ancora Nightinga-
le J nel 2001, Goulet nel 2004, Jeejeebhoy KN nel
2005, Messing B e Joly F, Staun M nel 2009, lo
stesso Pironi nel 2012 e per finire Squires RH nel
2012 per i pazienti pediatrici) che ne hanno, in
modo diverso, affrontato le cause, le conseguenze
fisiopatologiche, i possibili trattamenti3-10.
In questo articolo si definisce “intestinal failure” la
riduzione della funzione intestinale al di sotto del
minimo necessario per l’assorbimento di macronu-
trienti, acqua ed elettroliti.
Il Gruppo di Studio dell’ESPEN fornisce delle
“endorsed recommendations” particolarmente utili,
non solo per chi già si occupa abitualmente della
patologia, ma anche per tutti coloro che, nell’ambi-
to della professione, possono imbattersi in pazienti
con vari livelli di deficit della funzione intestinale.
Un primo distinguo, riguardo la definizione, è quel-
lo tra le forme di “intestinal failure”, che si riferisce
ad una vera e propria necessità di sostituzione fun-
zionale d’organo costituita dalla nutrizione e idrata-
zione parenterale (nella definizione italiana Insuffi-
cienza Intestinale Cronica Benigna o IICB) e la
”intestinal insufficiency” o “intestinal deficiency”
caratterizzata invece dalla possibilità di compenso
senza supporto venoso.
Sulla base dell’esordio e della evoluzione clinica
l’intestinal failure si può distinguere in 3 Tipi:

- Tipo I: acuta, di breve durata e generalmente auto-
limitantesi
- Tipo II: acuta prolungata, spesso presente in
pazienti metabolicamente instabili che necessitano
cure multidisciplinari e una supplementazione per
via venosa di settimane o mesi
- Tipo III: cronica, in pazienti metabolicamente ed
emodinamicamente stabili ma che richiede una
supplementazione venosa per mesi/anni e che può
essere reversibile o irreversibile. Tale forma si
presta a un’ulteriore classificazione, più comples-
sa, sulla base dell’entità del fabbisogno idrico e
calorico
Dal punto di vista fisiopatologico si può classifica-
re in 5 principali condizioni che possono avere ori-
gine da malattie gastroenterologiche o sistemiche:
• Intestino corto (short bowel)
• Fistole intestinali
• Dismotilità intestinale
• Ostruzione meccanica
• Estesa malattia della mucosa intestinale
La definizione di “intestinal failure” vera e propria
indica che 2 criteri devono essere presenti per la
diagnosi di insufficienza intestinale:
1) un ridotto assorbimento di macronutrienti e/o
acqua ed elettroliti dovuta a una perdita di fun-
zione intestinale

2) la necessità di una supplementazione endovenosa
escludendo pertanto quelle situazioni cliniche in cui
sia presente solo un criterio (scarso introito ma nor-
male funzione intestinale come l’ipofagia correlata
a malattia, l’anoressia nervosa o altri disturbi psi-
chiatrici, la disfagia presente in pazienti neurologi-
ci o neoplastici che tuttavia presentano un normale
assorbimento intestinale, il rifiuto della nutrizione
enterale)
È implicito che la valutazione dei due criteri deve
essere basata su studi di bilancio tra fabbisogni e
residue capacità di assorbimento che solo Centri
particolarmente attrezzati e qualificati sono in grado
di effettuare.
Credo che sia importante soffermarsi sulla classifi-
cazione fisiopatologica per sottolineare come i ter-
mini utilizzati per definirla comprendano un’ampia
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serie di malattie che hanno in comune la malnutri-
zione proteico-calorica progressiva, la disidratazio-
ne, la comparsa di sindromi carenziali più o meno
facilmente diagnosticabili, cioè problematiche cli-
nico-nutrizionali la cui conoscenza da parte dello
specialista è opportuna e necessaria.
La condizione clinica associata a un intestino resi-
duo inferiore a 200 cm è definita sindrome da inte-
stino corto (short bowel syndrome)11 ed è la princi-
pale causa di “chronic intestinal failure” di tipo III
responsabile del trattamento di Nutrizione Parente-
rale Domiciliare nel 75% degli adulti e del 50% dei
bambini in Europa.
La situazione di short bowel può seguire ad ampie
resezioni intestinali o essere presente in malattie
congenite intestinali.
Le patologie che più frequentemente portano a
un’ampia resezione intestinale sono:
- le vasculopatie intestinali con trombosi mesenteri-
ca e conseguente infarto del territorio splancnico
irrorato
- la malattia di Crohn
- le enteriti attiniche
- le complicanze chirurgiche
- il volvolo intestinale
- i traumi addominali, la poliposi intestinale,
l’enterite necrotizzante, l’angiomatosi intestinale
Meno frequenti dell’intestino corto e talora di diffi-
cile diagnosi eziopatogenetica sono le forme di
dismotilità intestinale come la pseudostruzione inte-
stinale cronica12 primitiva e secondaria di origine
neuropatica, miopatica o mesenchimopatica e le
estese malattie della mucosa intestinale che posso-
no colpire adulti e bambini13.
In tutti i casi, l’attenta anamnesi clinica, la cono-
scenza della funzionalità e della lunghezza intestina-
le residua costituiscono fattori imprescindibili per
decidere il tipo di nutrizione da intraprendere sia per
quanto riguarda l’alimentazione orale, sia per quan-
to riguarda l’eventuale possibilità e opportunità di
una nutrizione artificiale enterale o parenterale.
Sono inoltre cardini del trattamento dell’IICB
un’adeguata terapia farmacologica e la valutazione
di eventuali possibilità di chirurgia correttiva.
La decisione di intraprendere una nutrizione paren-
terale di lunga durata e quindi domiciliare, conside-
rando le complicanze associate a medio-lungo ter-
mine, dovrebbe essere sempre presa presso Centri
altamente specializzati, che siano in grado di garan-

tire nel tempo l’opportuno monitoraggio clinico,
nutrizionale e laboratoristico.
In conclusione, se il trattamento dell’intestinal failu-
re (IICB) costituisce un impegno clinico nutriziona-
le altamente specialistico, il suo sospetto clinico
deve essere posto da tutti i professionisti della nutri-
zione, al fine di poter indirizzare tempestivamente i
pazienti verso i Centri più importanti di riferimento.
Le risorse nutrizionali e farmacologiche per il tratta-
mento della “intestinal insufficiency” o “intestinal
deficiency” devono essere invece patrimonio di tutti.
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Diabete mellito e DCA

La comparsa del diabete mellito, malattia cronica
tra quelle a più alta prevalenza e comorbidità, com-
porta l’attivazione di un processo di separazione
dall’ immagine corporea precedente e la creazione
di un nuovo modello di integrità fisica e psichica,
che dovrà comprendere anche la “dimensione mala-
ta” del proprio corpo, al fine minimizzare il rischio
di sviluppare manifestazioni psicopatologiche con-
nesse alla non accettazione della malattia stessa.
Da una rassegna di importanti ricerche è stata dimo-
strata una frequente correlazione tra diabete (tipo 1
e 2) disturbi psicopatologici quali, disturbi dell’u-
more, disturbi d’ansia e DCA che, a loro volta,
influenzano la gestione della malattia stessa.
Il rapporto tra diabete mellito (DM) e disturbi del
comportamento alimentare DCA, sia nella loro
forma clinica che subclinica, è stato per la prima
volta prospettato nel 1980; successive e numerose
segnalazioni hanno evidenziato una peculiare asso-
ciazione non casuale tra le due patologie con impat-
ti diversi a seconda che si tratti di diabete mellito di
tipo 1 o di tipo 2.
Per meglio comprendere come soggetti con diabete
possano sviluppare un DCA, è utile richiamare il
nucleo patogenetico che caratterizza i DCA (fattori
predisponenti, perpetuanti e precipitanti), cui si
aggiungono ulteriori fattori di rischio specifici lega-
ti alla patologia e/o alla terapia standard adottata
che rendono i pazienti affetti da diabete, ed in parti-
colare da diabete di tipo 1, dei veri e propri «grup-
pi a rischio».
Nel 2008, a Minneapolis, un gruppo di ricercatori
ha suggerito una nuova nomenclatura , che sostitui-
sce il termine «diabulimia», ritenuto inadeguato a
caratterizzare tutti i tipi di disordini alimentari con-
nessi al diabete:
ED – DMT1: per indicare un disturbo alimentare in
presenza di DM tipo 1
ED-DMT2: per indicare un disturbo alimentare in
presenza di DM tipo 2

Studi recenti hanno evidenziato:
Nel diabete mellito di tipo1, i DCA sono più fre-

quenti e si associano spesso a comportamenti com-
pensatori come l’omissione /riduzione volontaria
delle dosi di insulina; in particolare, nelle giovani
adolescenti diabetiche sono circa due volte più fre-
quenti i DCA conclamati ed i DCA bordeline nelle
loro varianti sottosoglia.
Significativa è inoltre, la comparsa temporale del
DCA che, nel 70% dei casi analizzati, si era mani-
festato dopo l’esordio del diabete.
La prevalenza dei DCA in soggetti con diabete di
tipo 1 è stata riportata con dati discordanti nella let-
teratura internazionale, tuttavia un recente autorevo-
le studio ha documentato una prevalenza dei DCA
conclamati pari al 10% nelle diabetiche vs il 4% nei
controlli e dei DCA borderline (subthreshold) al
14% nelle diabetiche vs l’8% nei controlli.
Nelle pazienti affette da DMT1, la strategia più
comunemente utilizzata come condotta di elimina-
zione, oltre alla dieta è l’omissione di insulina
(insulin purging) che rientra tra i criteri diagnostici
per DCA.
È una pratica meno utilizzata nella preadolescenza
e nell’adolescenza e tenderebbe invece ad aumenta-
re fino al 20-30% nelle tardo adolescenti e nelle
giovani adulte.
Il diabete di tipo 1 precede la comparsa del DCA,
suggerendo l’ipotesi che il diabete stesso costituisca
fattore di rischio per insorgenza di DCA e che ci sia
un’interazione a due vie tra i due disturbi.
Aspetti specifici della patologia e della sua gestio-
ne, possono accentuare le caratteristiche principali
della psicopatologia legata all’alimentazione e al
peso, in particolare:
• L’età in cui esso si manifesta coincide con la deli-
cata fase puberale, determinando uno status di
difficoltà che può più facilmente condurre verso
un DCA
• La perdita di peso seguita da un aumento ponde-
rale, che spesso si verifica con la stabilizzazione
della malattia che, in caso di fattori predisponen-
ti, accresce l’insoddisfazione per il proprio corpo.
• All’esordio della malattia diabetica, per favorire
la gestione ed autogestione del controllo glicome-
tabolico, si incentrano le attenzioni sulla dieta. In
questa fase delicata è possibile che regole troppo
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rigide sulla dieta possono provocare o potenziare
il DCA.
Nelle persone con diabete di tipo 2 il comporta-
mento alimentare è stato meno indagato forse,
anche perché, il suo esordio avviene di solito in
un’età nella quale i DCA più studiati non fanno tipi-
camente la loro comparsa e questo renderebbe
meno probabile l’associazione tra queste patologie.
Di contro però, la maggior parte delle persone con
diabete di tipo 2 è in sovrappeso o presenta una vera
e propria obesità e, come è ben noto, l’obesità si
associa molto spesso ad alterazioni del comporta-
mento alimentare.
Infatti alcuni autorevoli studiosi hanno ragionevol-
mente condiviso l’ipotesi che il DCA, generalmen-
te BED o DAI, preceda il diabete e che, le dinami-
che intrinseche a tali disturbi, rappresentando molto
spesso la causa dell’obesità stessa, contribuirebbero
ad un esordio più precoce o piuttosto, possano sla-
tentizzare nel corso del tempo la comparsa secon-
daria di un diabete di tipo 2.
Gli studi finora pubblicati riportano comunque una
prevalenza di DCA compresa tra meno del 5% e
25%, con effetti variabili sul peso e sul compenso
metabolico.

DM e DCA: gestione integrata

Esiste un continuum che collega la patologia diabeti-
ca ai DCA e, in questi pazienti, è raccomandato uno
studio attento del comportamento alimentare e in
generale una valutazione psicologica preliminare.
La gestione integrata è un punto di fusione tra le
due patologie così come risulta essere il contesto
ideale per trattarle congiuntamente.
Il trattamento standard del diabete già prevede
l’attivazione di specifici Percorsi Assistenziali Inte-
grati, armonizzati con lo stadio clinico della patolo-
gia e con le patologie associate, prevedendo un
disegno reticolare e multicentrico finalizzato a
garantire anche un approccio di tipo bio-psico-
sociale «orientato alla persona ed ai suoi bisogni
globali».
In presenza di un DCA, il paziente diabetico però
richiede un approccio differenziato rispetto allo
standard educativo che veda la presa in carico dei
pazienti da parte di professionisti con una profonda
conoscenza delle interazioni tra le due patologie sia
in fase di valutazione (assessment) che di tratta-
mento (management).
Le Linee Guida recenti per il trattamento di entram-
be le patologie, concordano tutte su due principi
generali in comune:

• Team Approach: approccio multidimensionale,
multidisciplinare, multiprofessionale integrato
(riabilitazione psiconutrizionale)
• Setting multipli ma simultanei: al fine di favorire
la corretta gestione delle singole componenti pato-
logiche, assicurare la stabilizzazione delle condi-
zioni fisiche dei pazienti e favorire l’aderenza al
trattamento psicologico.
L’Approccio Psiconutrizionale Integrato è un
approccio sistemico, in cui la rete terapeutica
(medico nutrizionista-psicologo-diabetologo - dieti-
sta) integra la valutazione clinica-metabolica- strut-
turale con la dimensione nutrizionale, psicologica e
comportamentale.
In particolare, la Riabilitazione Nutrizionale (RN)
favorisce la sostituzione di pattern alimentari disor-
dinati e patogeni (emotional eating) con un fisiolo-
gico e sano approccio al cibo , includendo anche il
riequilibrio del peso e il suo monitoraggio, contri-
buisce ad effettuare una vera e propria “destruttura-
zione” e “ristrutturazione” cognitiva dei pensieri
disfunzionali e, a re-sincronizzare il sistema di
autoregolazione.
Essa si pone come obiettivi:
• la normalizzazione dell’alimentazione (graduale
reinserimento dei «cibi proibiti», uscita graduale
dalla dicotomia «cibi permessi-proibiti», graduale
riduzione dei cibi «dietetici»)
• l’acquisizione di sensazioni fisiologiche di fame e
sazietà
• la correzione delle conseguenze biologiche e fisio-
logiche della malnutrizione (per eccesso o per
difetto)
• la riduzione del ricorso alle pratiche di compenso
(insulin purging, vomito, abuso di lassativi)

Considerazioni conclusive

� Il diabete, in particolare quello di tipo 1, rappre-
senta un terreno fertile per lo sviluppo di un
DCA, sia per il tipo di popolazione interessata
(giovani di sesso femminile), sia per alcune
caratteristiche specifiche legate alla malattia e al
suo trattamento.

� Nel DM di tipo 2 spesso il DCA precede
l’esordio della malattia, ma anche in assenza di
un DCA conclamato, i diabetici obesi esprimono
una maggiore tendenza ad abitudini alimentari
distorte.

� I DCA nelle persone diabetiche sono particolar-
mente invalidanti, provocano un progressivo
peggioramento del compenso metabolico ed un
aumento delle complicanze.
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� La presa in carico di questi pazienti così «com-
plicati» deve avvenire all’interno di un team
interdisciplinare integrato con professionisti
esperti e sensibilizzati in modo da identificarli e
trattarli il più precocemente possibile.

� Data la complessità del fenomeno è utile conti-
nuare ad approfondirne i meccanismi sottesi, per
individuare l’esistenza di una possibile relazione
causa-effetto fra tali patologie affinché si possa
correttamente «terapizzarle».

Bibliografia

• Mannucci et al, 2005
• Mannucci E.et al. Int J Obes Metab Disord. 2002 Jun: 848-
53

• Herpertz S.Petrak F, Kruse J, Eating disorder and diabets
mellitus. Ther Umsch 2006; 63: 59-9

• Jones J.et al. Br Med J 2006; 320: 1563-6.
• American Psychiatric Practis Guidelines, Yager et al 2005;
2006; Agner et al 2011

• Fairburn, Marcus,Wilson, Kirkley, Agras, Beaumont,
Reiff, Herrin, ADA

• Faiburn 2003 -The Lancet)



L’Associazione Italiana di Dietetica e Nutrizione Clinica è stata costituita il 6 marzo 1950 dal Prof. Emidio Serian-
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Sabato 2 settembre
ore 18.00Ritrovo dei partecipanti presso l’Abbazia di

Vallingegno (Gubbio) e dibattito sui progetti relativi
all’obiettivo ONU “Fame zero entro il 2030”.

Domenica 3 settembre
ore 9.00 - 16.00 Ritrovo dei partecipanti presso l’Abbazia di

Vallingegno, accensione della

“Fiamma del Ben…essere!!” e marcia lungo il
Sentiero di Francesco;

ore 20.00 Cena e manifestazione di chiusura
presso il Chiostro di San Francesco, Gubbio.

Lunedì 4 settembre ore 9.00
Visita guidata di Gubbio (su richiesta).

PROGRAMMA



Il commercio dei prodotti gluten-free (GF) rappresenta a livello mondiale uno dei mercati più fiorenti nel campo dell’in-
dustria alimentare, nell’ultimo decennio si è infatti assistito ad una crescente domanda di prodotti senza glutine per un
giro d’affari a livello globale nel 2016 superiore a 4,64 miliardi di dollari, cifra destinata quasi a triplicare nel 2026.

Il numero di individui che segue una
dieta priva di glutine è costantemente
in aumento; tale fenomeno è in parte
spiegato dalla scoperta di una
gamma di disordini definiti “disturbi
glutine-correlati” (gluten-related
disorders, GRD) che comprendono 3
forme principali di reazioni al glutine
1) allergiche (allergia alle proteine del
grano, WA), 2) autoimmuni (malattia
celiaca, dermatite erpetiforme, atas-

sia glutine-indotta) e 3) immunomediate (sensibilità al glutine non celiaca, NCGS). Inoltre, sempre più spesso, la dieta
senza glutine viene associata ad uno stile di vita “più sano”.

Nonostante le differenze nei meccanismi patogenetici, nelle manifestazioni cliniche e nell’epidemiologia, il trattamento di
elezione per tutti i GRD rimane ad oggi la dietoterapia che prevede l’esclusione (in modo rigoroso e a vita per la malat-
tia celiaca) nella assunzione di tutti gli alimenti contenenti glutine e derivati.

Ciò è particolarmente vero soprattutto per i soggetti affetti da malattia celiaca, enteropatia immunomediata che colpisce
circa l’1% della popolazione generale. La dieta senza glutine determina la graduale normalizzazione della struttura della
mucosa intestinale e degli anticorpi sierici presenti in fase florida di malattia, così come la scomparsa della sintomato-
logia eventualmente presente prima della diagnosi, e riduce soprattutto il rischio di insorgenza delle complicanze a lungo
termine.

Il regime alimentare gluten-free deve allo stesso tempo essere “efficace” nel ripristinare e mantenere un buon stato
nutrizionale, “sicuro” cioè non contaminato da glutine, e “accettabile” per garantire al paziente celiaco una buona qua-
lità di vita. Tali presupposti sono a garanzia e a tutela della salute del paziente e sono raggiunti grazie ad interventi di
educazione alimentare da parte di operatori esperti.

Le norme legislative internazionali dettate dalle maggiori Agenzie Internazionali, Codex Alimentarius, FDA e EFSA e adot-
tate dalla maggior parte dei Paesi (USA, Canada, Europa, etc), definiscono prodotti “gluten-free” (gluten-free foods, GFF)
quelli il cui contenuto di glutine non supera le venti parti per milione (20 ppm, mg/kg), e a “basso contenuto di glutine”
quegli alimenti il cui contenuto di glutine è compreso tra 20 e 100 ppm.

Il glutine è un nutriente estremamente diffuso, che può contaminare in modi diversi i prodotti gluten-free lungo tutta la
filiera, dalla coltivazione della materia prima allo stoccaggio e alla produzione industriale. Occorre inoltre tenere presen-
te che i prodotti contenenti glutine sono ampiamente presenti nella dieta quotidiana non solo sotto forma di cereali e
derivati, ma di “additivi” in genere; il glutine viene infatti utilizzato molto spesso nell’industria alimentare in una vasta

Contaminazione con glutine di prodotti
naturalmente privi di glutine o etichettati
come privi di glutine in commercio in italia
A. K. Verma1, S. Gatti2, T. Galeazzi1, C. Monachesi1, L. Padella1, G. Del Baldo2, R. Annibali2, E. Lionetti2, C. Catassi1,2
1 Centro di Ricerca per la Malattia Celiaca, Clinica Pediatrica, Università Politecnica delle Marche Ancona
2 Clinica Pediatrica, Università Politecnica delle Marche, Ancona
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gamma di prodotti (insaccati, maionesi, salse pronte, alimenti a base di carne, etc) grazie alle peculiari proprietà reolo-
giche (tenacità, elasticità, moisture, uniformità) che il composto proteico conferisce al prodotto finale.

L’assunzione protratta di elementi contaminati con tracce di glutine può essere la causa del danno intestinale e della sin-
tomatologia persistenti che spesso si evidenziano anche nei soggetti celiaci che seguono attentamente, secondo le rego-
le, una dieta aglutinata.

L’obiettivo primario di un recente studio condotto presso la Clinica Pediatrica dell’Università Politecnica delle Marche di
Ancona, pubblicato sulla rivista Nutrients, è stato quello di valutare il contenuto di tracce di glutine in alimenti, in com-
mercio in Italia, comunemente utilizzati da coloro che necessitano di seguire un regime alimentare strettamente gluten-
free; come obiettivo secondario si è valutato se il diverso prezzo di mercato di uno stesso prodotto sotto marchi diversi
fosse in qualche modo correlato ad una maggiore garanzia di alimento non contaminato da glutine.

Sono stati quindi selezionati prodotti gluten-free di uso comune, come farine, pasta, snack, biscotti, cereali da colazio-
ne, pane, pizza, ma anche cereali diversi come riso e avena, pseudo-cereali (quinoa, amaranto, grano saraceno), mix
pronti di cereali e legumi, in particolare ceci e lenticchie.

I prodotti sono stati suddivisi in 2 categorie, alimenti naturalmente privi di glutine (gruppo 1) e prodotti che riportano in
etichetta la dicitura “gluten-free” (gruppo 2); il contenuto di glutine è stato quantificato mediante il test R-5 ELISA, meto-
dica approvata per la determinazione del glutine in alimenti secondo la norme UE.

I risultati della ricerca hanno dimostrato che la quasi totalità dei prodotti testati risultano essere “sicuri”, l’86.5% pos-
siede infatti un contenuto di glutine inferiore a 10 ppm, largamente al di sotto del valore limite, e solo nel 4.5% degli ali-
menti testati il contenuto di glutine è compreso tra 10 e 20 ppm, comunque entro i limiti di sicurezza.

Solamente nel 9% dei prodotti, in particolare grano saraceno, lenticchie e avena, la quantità di glutine talora superava
il valore soglia di 20 ppm, pur rimanendo comunque al di sotto delle 100 ppm, che definiscono gli alimenti a basso con-
tenuto di glutine.

È noto che avena, grano saraceno e lenticchie rappresentano una componente nutrizionale importante nella dieta aglu-
tinata poiché contribuiscono a rendere più varia la scelta alimentare e costituiscono una buona fonte di zuccheri com-
plessi, fibra alimentare, vitamine e minerali. Per tale motivo si auspica, da parte dell’industria alimentare, una maggio-
re attenzione, lungo tutta la filiera produttiva, al fenomeno della contaminazione di prodotti nutrizionalmente, rilevanti uti-
lizzati nei regimi dietetici gluten-free.

Il contenuto di glutine riscontrato in tutti i prodotti contraddistinti dal marchio “spiga barrata” è risultato essere sempre
molto al di sotto di 20 ppm; tale fatto è sicuramente dovuto alle più stringenti norme di sicurezza alimentare che il pro-
dotto deve rispettare per riportare il simbolo in etichetta, a garanzia di un alimento “sicuro”, “non contaminato”.

Riguardo la correlazione prezzo-alimento sicuro, dallo studio è emerso che un minor costo del prodotto è molto spesso
associato ad un prodotto a maggior rischio di contaminazione di glutine rispetto a quello venduto ad un costo maggiore,
lasciando ipotizzare minori standard di qualità e di sicurezza degli alimenti gluten-free a basso costo.

Un programma di campionamento sistematico degli alimenti gluten-free si rende sicuramente necessario per rilevare
prontamente prodotti contaminati e potenzialmente dannosi, per garantire un elevato grado di sicurezza dei cibi senza
glutine, al fine di garantire un buono stato di salute a tutti i pazienti celiaci e alle altre persone affette da disordini gluti-
ne-correlati.
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