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PREMESSA

Il peso corporeo rappresenta l’espressione del bilancio energetico tra entrate ed uscite calori-
che. Il principio fondamentale del bilancio energetico è racchiuso nell’equazione:

Variazioni delle riserve di energia = apporto di energia - dispendio energetico

In uno stato di equilibrio, l’energia introdotta con gli alimenti compensa quella spesa sotto 
forma di lavoro e di perdite con il calore: il bilancio complessivo dell’energia è nullo e il peso 
corporeo si mantiene costante. Un aumento di peso può verificarsi a causa di un bilancio ener-
getico a lungo positivo sia per un aumentato apporto di energia senza un contemporaneo au-
mento del dispendio energetico, sia per una riduzione del dispendio energetico non associata 
ad un concomitante adeguamento della dieta. Questo determina a lungo termine un eccesso 
ponderale ed obesità che rappresentano un rischio per la salute, soprattutto per l’insorgenza di 
alcune malattie, quali la cardiopatia coronaria, il diabete, l’ipertensione alcuni tipi di cancro ed 
altre malattie croniche. Tanto maggiore è l’eccesso di peso dovuto al grasso, tanto maggiore è 
il rischio. Alcuni tipi di distribuzione del grasso corporeo sono poi associati ad un rischio più 
elevato. Vari studi evidenziano, infatti, che il tessuto adiposo localizzato nella regione addomi-
nale, in particolare quello viscerale, è associato ad un più elevato rischio per la salute di quello 
localizzato in regioni periferiche, come ad esempio l’area gluteo-femorale. La presenza di eleva-
te quantità di grasso addominale sembra rappresentare un fattore di rischio indipendente anche 
a valori normali di peso corporeo

Al contrario, una riduzione del peso corporeo si verifica a causa di un bilancio a lungo nega-
tivo sfociando nella malnutrizione energetica cronica e quando le riserve di grasso sono ecces-
sivamente ridotte, l’organismo, per far fronte alle necessità energetiche è obbligato ad intaccare 
i propri muscoli ed organi interni con la conseguente riduzione del peso corporeo e della massa 
magra, fino alla comparsa della malnutrizione per difetto (Saunders e Smith, 2010). Disturbi del 
comportamento alimentare come l’anoressia nervosa si riflettono in una riduzione del peso cor-
poreo a valori così bassi da non essere compatibili con un buon stato di salute. Molte funzioni 
metaboliche ed endocrine vengono compromesse, aumenta il rischio di irregolarità mestrua-
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li, di infertilità, dell’osteoporosi, diminuisce la resistenza alle malattie infettive, ecc. (Mehler e 
Brown, 2015). 

Variazioni acute del peso possono essere attribuite ad alterazioni nel bilancio idrico, come 
ad esempio la disidratazione durante l’esercizio fisico prolungato senza un adeguato reintegro, 
tuttavia i meccanismi coinvolti nel bilancio idrico permettono la regolazione dei fluidi in poche 
ore. Mentre nelle variazioni a lungo termine nell’adulto, la regolazione del peso riguarda prin-
cipalmente il tessuto adiposo (Jéquier e Tappy, 1999; Muller et al 2016).

La regolazione del peso corporeo è un insieme complesso di variabili fisiologiche, metaboli-
che, ambientali, comportamentali e genetiche che controllano l’assunzione e la spesa di energia, 
nonché il tasso e la posizione delle riserve energetiche (Hall et al., 2012). 

In tale capitolo saranno illustrate le basi e le problematiche associate alla valutazione del 
peso corporeo e del livello di rischio per la salute e saranno discussi alcuni aspetti del dispendio 
energetico che possono contribuire al raggiungimento di un peso corporeo corretto.
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1. IL BILANCIO ENERGETICO

•	 Il bilancio energetico è la differenza tra l’energia introdotta nell’organismo (sotto for-
ma di macronutrienti) e l’energia spesa dall’organismo (per le reazioni metaboliche e per 
l’attività fisica).

•	 In accordo alla prima legge della termodinamica “l’energia non si crea né si distrugge, 
ma si trasforma”; quindi, l’energia che noi introduciamo nell’organismo sotto forma di 
alimenti sarà trasformata in energia utile per il metabolismo corporeo e l’attività fisica.

•	 Se l’energia in ingresso è superiore alla spesa energetica, l’energia introdotta in eccesso 
sarà depositata a livello del tessuto adiposo causando un aumento di peso corporeo.

L’energia viene misurata in termini di calorie (cal): 1 caloria è la quantità di energia necessaria per innalzare la temperatu-
ra di 1 grammo di acqua distillata da 14.5° a 15.5° Celsius (1,8 gradi Fahrenheit). Di solito viene considerata una unità di 
misura superiore, che è 1000 volte più grande di una caloria, la chilocaloria (kcal).
Un’altra unità per esprimere l’energia è il joule (J). Un joule è la quantità di energia consumata da una forza di 1 newton 
per spostare di 1 metro un oggetto lungo la direzione della forza. Analogamente alle calorie, un kilojoule (kJ) è l’equivalente 
di 1000 joule. 
La relazione tra kilocalorie e kilojoules è: 1 kcal = 4,184 kJ. 

1.1. APPORTO ENERGETICO

L’apporto energetico, denominato anche introito energetico (energy intake), è la quantità di 
energia assunta attraverso gli alimenti consumati (website EUFIC). È costituito dalle calorie 
introdotte attraverso gli alimenti, o meglio tramite i nutrienti che hanno funzione energetica. I 
nutrienti sono la fonte energetica e sono sostanze necessarie per la crescita, il metabolismo e le 
varie funzioni dell’organismo. Ciascun alimento contiene una quantità di energia che dipende 
dalla sua composizione in nutrienti.

http://www.eufic.org/page/en/page/what-is-energy/
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Ogni macronutriente fornisce calorie, la cui quantità varia a seconda del tipo di macronutriente (SINU, 2014):
1 g di PROTEINE fornisce circa 4 kcal (16,7 kJ); le proteine rappresentano un substrato energetico soprattutto in caso di 
digiuno;
1 g di LIPIDI fornisce circa 9 kcal (37,7 kJ); i lipidi possono essere immagazzinati in grandi quantità nella massa grassa;
1 g di CARBOIDRATI disponibili fornisce circa 4 kcal (16,7 kJ); i carboidrati possono essere accumulati solo in piccole 
quantità sotto forma di glicogeno. 
1 g di ALCOL fornisce 7 kcal/grammo (29,3 kJ) e 1 g di fibra circa 1,5 kcal/g (WCRF, 2007; Pérez-Escamilla et al., 2012);
Acqua 0 kcal (0 kJ).

1.1.1 Metodologie di rilevazione dell’apporto energetico 

L’apporto energetico può essere valutato tramite la rilevazione dei consumi alimentari a li-
vello di individuo o di popolazione attraverso varie metodologie (longitudinali o retrospettive), 
la cui scelta dipende dall’obiettivo e dalla tipologia di studio. Il “metodo longitudinale” di ri-
ferimento (“gold standard”) è il “diario alimentare” (Food Record) che fornisce informazioni 
quantitative accurate (diario per pesata) o con un margine di errore ridotto (diario con misure 
casalinghe o atlante fotografico delle porzioni), in quanto la registrazione avviene simultanea-
mente all’assunzione degli alimenti. I consumi alimentari vengono registrati su “diari alimen-
tari”, per un numero prestabilito di giorni, al fine di ottenere una valutazione dei consumi sia 
quantitativa che qualitativa, attraverso la scomposizione degli alimenti nei nutrienti costitutivi. 
Il metodo di registrazione su diario con quantificazione mediante atlante fotografico delle por-
zioni è stato utilizzato anche nell’ultima indagine alimentare nazionale (INRAN-SCAI 2005-
06), per studiare i consumi alimentari, l’assunzione di micro e macro nutrienti e l’apporto ener-
getico della popolazione italiana (Leclerc et al., 2009).

I metodi retrospettivi maggiormente utilizzati sono i “recall” (recall delle 24 o 48 ore) o i 
“questionari di frequenza” di assunzione degli alimenti (FFQ: food-frequency questionnaries). 
Essi sono più semplici da attuare dei metodi longitudinali, ma risentono dei problemi di memo-
ria e non consentono un’analisi bromatologica accurata come i metodi longitudinali. Il loro uso 
più appropriato è quello epidemiologico (Gibson, 2005; Willet, 1998, Birò et al, 2002). 

1.1.2 Fattori che influenzano l’apporto di energia

Tra i vari fattori che possono influenzare l’apporto energetico sono state individuate le por-
zioni di alimenti e di bevande consumate e la densità energetica (Kral & Rolls, 2004; Rolls et al., 
2009; Ello-Martin et al., 2005).

a) 	 La “porzione consumata” (“portion size”) è la quantità di uno specifico alimento o be-
vanda servito o consumato in una determinata occasione di consumo (in un pasto o 
spuntino), non è una quantità standardizzata, ma è soggettiva e variabile (USDA, 2010) 
(questa tematica è trattata nel paragrafo “porzioni standard e frequenze di consumo” del 
capitolo “Varia la tua dieta come e perché”).
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b) La “densità energetica” (DE) di un alimento o di una bevanda è definita come la quantità 
di energia disponibile per unità di peso e viene misurata in kilocalorie (kcal/g) o i ki-
lojoules (kj/g) (WCRF, 2009; USDA 2012):

Densità di energia = numero di calorie (kcal o kj)/peso (grammi)

1.2 LA DENSITÀ ENERGETICA

Tutti gli alimenti/bevande apportano calorie, ma a parità di peso la quantità di calorie varia 
in base alla proporzione dei macronutrienti, dell’alcol, delle fibre e dell’acqua presenti nell’a-
limento/bevanda: i grassi hanno il più alto contenuto di energia, seguiti dall’alcol, mentre le 
proteine e i carboidrati hanno una densità di energia inferiore (WHO, 2000). I valori della DE 
variano da 0 kcal/g a 9 kcal/g (Rolls, 2009). Per questo gli alimenti/bevande con un alto conte-
nuto di grassi, che apportano la quantità di energia più elevata per grammo, hanno in genere 
una maggiore densità di energia, rispetto a quelli che contengono più acqua o fibre (Ledikwe 
et al., 2007; Pérez-Escamilla et al., 2012). In particolare, l’acqua è responsabile della maggior 
parte della variabilità nella DE degli alimenti, in quanto contribuisce in maniera significativa 
al loro peso, ma non al loro contenuto di energia. Tuttavia, alcuni alimenti contenenti molta 
acqua possono avere DE diversa: ad esempio, le zuppe a base di brodo di verdure di solito han-
no una bassa densità di energia, mentre alcune bibite o gli alcolici possono avere una densità 
energetica più alta (WCRF, 2009). Anche la fibra influenza il peso dei cibi, ma apporta poche 
calorie. Pertanto una dieta con bassa DE tende ad includere alimenti più ricchi di acqua, come 
frutta e verdure, e ha più fibre e meno grassi rispetto ad altri tipi di diete (Ledikwe et al., 2006 a; 
Vernarelli et al., 2013); in altri termini, si può dire che nelle diete a bassa DE i macronutrienti 
che forniscono energia sono più “diluiti” (WCRF, 2007). Alimenti a bassa DE hanno spesso 
un alto contenuto di vitamine, minerali e di altri componenti bioattivi; al contrario, alimenti 
trasformati ad alta DE hanno spesso un basso contenuto di micronutrienti (WCRF, 2007). Non 
ci sono prove che bere molta acqua in associazione al consumo di alimenti ad alta DE limiti 
l’assunzione di alimenti a bassa DE (WCRF, 2007). 

La DE può essere valutata per un singolo alimento, per un pasto o per la dieta nel suo insie-
me; dal momento che comunemente i vari alimenti sono consumati come piatti misti assunti ai 
pasti, è importante valutare la DE della dieta nel suo insieme per poterne valutare l’associazione 
con lo stato di salute. Non esiste però ancora un metodo standard per calcolare la DE della dieta, 
che può essere determinata utilizzando diversi approcci, ad esempio: a) considerando soltanto 
gli alimenti ed escludendo tutte le bevande; b) escludendo soltanto l’acqua (bevanda che non 
apporta energia); c) considerando tutti gli alimenti e tutte le bevande (Perez-Escamilla, 2012; 
Ledikwe, 2005; Vernarelli et al., 2013). 

La grande varietà di prodotti consumati da una popolazione può comprendere anche cibi 
che potrebbero essere considerati sia come alimento, che come bevanda: quindi per valutare 
la DE, è cruciale la classificazione dei prodotti alimentari come alimenti o bevande. Queste 
ultime infatti, poiché tendono, in genere, ad avere una DE inferiore rispetto alla maggior parte 
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degli alimenti solidi, possono influenzare in maniera determinante i valori della DE della dieta 
(Ledikwe, 2005; Vernarelli et al., 2013). Inoltre, i vari tipi di bevande possono avere una diversa 
influenza sull’assunzione di cibo, sulla sazietà e sulla sete (Ledikwe, 2005). È stato evidenziato 
che le bevande hanno uno scarso potere saziante rispetto agli alimenti solidi ed è stato ipo-
tizzato che le calorie assunte tramite le bevande siano percepite in maniera diversa dal corpo, 
rispetto a quelle degli alimenti (Mattes, 2006; Mattes and Campbell 2009). Per questo motivo, 
le bevande caloriche possono svolgere un ruolo speciale nel contribuire ad un bilancio energe-
tico positivo (WCRF, 2007). In ogni caso, sono necessarie ulteriori ricerche per chiarire meglio 
l’associazione tra bevande e diete basate su alimenti a minore DE, se e come i meccanismi di 
sazietà differiscono tra alimenti solidi e bevande in funzione della loro DE e come affrontare 
meglio l’assunzione di bevande quando si considera la relazione tra la DE e il peso corporeo 
(Perez-Escamilla, 2012).

Vari studi hanno riportato i valori della DE in gruppi di popolazione; tuttavia questi dati 
sono stati spesso difficili da confrontare e interpretare, in parte a causa delle differenti metodo-
logie utilizzate (Cox e Mela; 2000; Perez-Escamilla, 2012).

La DE è un concetto relativamente nuovo, identificato come uno dei fattori importanti nel 
controllo del peso corporeo negli adulti, nei bambini e negli adolescenti (Pérez-Escamilla et 
al., 2012; Ello-Martin et al., 2005) e il consumo di alimenti ad alta DE come uno dei fattori che 
concorrono all’obesità (WHO, 2003; WHO, 2006; Ledikwe et al., 2006). In particolare, studi di 
intervento e studi di coorte prospettici hanno fornito prove forti e coerenti che negli adulti il 
consumo di una dieta a più alta DE è associato con un aumento del peso corporeo, mentre una 
dieta a bassa DE migliora la perdita di peso e il mantenimento del peso corporeo (Pérez-Esca-
milla et al., 2012; Rolls, 2009). Gli effetti combinati dovuti ad una dieta ad alta DE, associata al 
consumo di porzioni di grandi dimensioni, possono aumentare l’assunzione di energia e quindi 
il peso corporeo (Rolls et al, 2002). Nei bambini e negli adolescenti, studi longitudinali hanno 
mostrato un’evidenza moderatamente forte di un’associazione positiva tra DE della dieta e una 
maggiore adiposità. Sebbene i “meccanismi” del rapporto tra DE e peso corporeo non siano 
stati ancora ampiamente studiati, è stato ipotizzato che l’abbassamento della DE dei cibi possa 
aumentare la sazietà e contribuire a ridurre l’apporto energetico. Studi eseguiti in condizioni 
controllate in laboratorio, hanno dimostrato che le persone tendono a mangiare una quantità 
costante di cibo; di conseguenza, abbassare la DE del cibo può portare ad assumere meno ener-
gia (Bell et al., 1998; Kral et al., 2002; Stubbs et al., 1998). Tra gli adulti, studi a breve termine 
hanno, infatti, verificato che consumare alimenti con bassa DE comporta una riduzione dell’ap-
porto energetico e una maggiore sazietà (Bell et al., 1998; Rolls et al., 2006; Blatt, 2011). Per chi 
consuma una quantità consistente di cibo, infatti, variazioni anche modeste nella DE possono 
avere un impatto significativo sull’apporto energetico giornaliero. Ad esempio, se in una gior-
nata tipica un adulto consuma 1200 g di cibo con una DE complessiva di 1,8 kcal/g, pari ad un 
apporto energetico di 2160 kcal/die, per una diminuzione della DE di soli 0,1 kcal/g, mante-
nendo la stessa quantità di cibo, le calorie ingerite scendono a 2040 kcal/die, con una riduzione 
giornaliera di 120 kcal/giorno (Rolls, 2009). Nei bambini e negli adolescenti, malgrado siano 
stati condotti ancora pochi studi, l’evidenza suggerisce che l’assunzione di alimenti ad alta DE 
possa determinare un sovra consumo passivo di energia (Leahy et al., 2008; Leahy et al., 2008; 
Leahy et al., 2008;  Fisher et al., 2007). 
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Questi risultati hanno implicazioni importanti sia per la prevenzione che per il trattamento 
del sovrappeso e dell’obesità. Recenti ricerche hanno indicato che la riduzione nella DE degli 
alimenti può rappresentare una strategia per moderare l’assunzione di energia, senza peraltro 
compromettere la qualità nutrizionale della dieta (Ledikwe et al., 2006); è stato sperimentato, 
infatti, che le diete a bassa DE negli adulti sono associate con un’elevata qualità della dieta 
(Ledikwe et al., 2006). Cuco e colleghi (2001) hanno osservato in una popolazione di adulti me-
diterranei, che i soggetti con diete a bassa DE consumavano un volume di cibo simile a quelli 
con alta DE, ma assumevano una più alta percentuale di energia da verdure, frutta e prodotti 
lattiero-caseari, un ridotto contenuto di grassi e zuccheri e una percentuale inferiore di carni 
rosse e cereali zuccherati. Anche studi su bambini e adolescenti hanno evidenziato che una bas-
sa DE è stata associata ad una migliore qualità nutrizionale della dieta, che comprendeva introiti 
più elevati di fibre e micronutrienti e un migliore equilibrio di macronutrienti (O’Connor et al., 
2013; Patterson et al., 2010). 

In conclusione, diete a DE più bassa sono caratterizzate da livelli relativamente elevati di 
frutta, verdura, cereali integrali e fonti di proteine animali magre, un minore contenuto di gras-
si totali, grassi saturi e zuccheri aggiunti (Pérez-Escamilla et al., 2012). Pertanto, è possibile che 
la DE possa essere utilizzata come marcatore della qualità nutrizionale del modello alimentare 
degli individui e l’utilizzo della DE per guidare le scelte alimentari può portare a modelli ali-
mentari coerenti con una dieta sana (Ledikwe et al., 2006; O’Connor et al., 2013; Patterson et al., 
2010; Pérez-Escamilla et al., 2012). 

La riduzione della DE della dieta è stata riconosciuta come strategia per il mantenimento del 
peso anche da Organizzazioni internazionali: l’Organizzazione Mondiale della Sanità e l’Ac-
cademia Americana di Pediatria, che raccomandano che i bambini e gli adolescenti limitino il 
consumo di alimenti ad alta DE, come strategia per la prevenzione dell’obesità (WHO, 2006; 
Barlow 2007). Le attuali linee guida americane e il World Cancer Research Fund raccomandano 
il consumo di una dieta a bassa DE come approccio dietetico per la prevenzione delle malattie, 
in particolare per la prevenzione dell’obesità (USDA 2010; WCRF, 2007), il Centers for Disease 
Control (CDC) consiglia di limitare le porzioni di alimenti ad alta DE e consiglia il consumo 
di alimenti a bassa DE per il controllo dell’appetito e del peso corporeo (website CDC: Low-
Energy-Dense Foods and Weight Management).

1.2.1 Strategie per diminuire la densità energetica della dieta

In base alla DE gli alimenti possono essere classificati, come riportato in figura 1, in quattro 
categorie: molto bassa, bassa, media ed alta DE. 
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FIGURA 1. Classificazione degli alimenti in base alla Densità Energetica (DE) e indicazioni di consumo.

* British Nutrition Foundation, 2009 (http://www.nutrition.org.uk/healthyliving/fuller/what-is-energy-density)
** Le varie tipologie di alimenti sono state suddivise nelle quattro categorie in base ai valori della loro DE, calcolata 
a partire dalla banca dati di composizione degli alimenti consumati dalla popolazione italiana durante l’ultima 
indagine nazionale INRAN-SCAI 2005-06 (Leclercq et al, 2009; Carnovale e Marletta, 2000); sono stati eliminati 
gli alimenti consumati da meno di 30 soggetti. I rimanenti alimenti sono stati raggruppati secondo le tipologie di 
alimento per le quali nei LARN (SINU, 2014) è stata attribuita una porzione standard. Per ciascuna tipologia è stata 
calcolata la media dell’energia e da questa la Densità Energetica.

È importante ricordare che gli alimenti spesso fanno parte di ricette, quindi in base agli 
ingredienti utilizzati varia la DE dei piatti consumati. La DE dei piatti o dei pasti può essere 
“abbassata” in vari di modi, ad esempio aumentando la quantità di frutta e verdura, diminuen-
do il contenuto di alimenti ricchi in grassi e/o zuccheri e facendo attenzione alla quantità dei 
condimenti (olio, burro, maionese, ecc.) e di zuccheri aggiunti nelle bevande, quali ad esempio 
tè, caffè e tisane (website British Nutrition Foundation). 

http://www.nutrition.org.uk/healthyliving/fuller/what-is-energy-density
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Infine, prima di acquistare un alimento è importante poter conoscere la sua DE. La DE di un 
alimento confezionato può essere facilmente calcolata usando alcune delle informazioni nutri-
zionali riportate sull’etichetta del prodotto. È sufficiente conoscere le kcal per 100 g oppure le 
kcal per porzione e il peso della porzione. Sicuramente il calcolo della DE su 100 g di prodotto è 
più semplice e immediato, ma si ottiene lo stesso risultato utilizzando i dati relativi alla porzione 
(figura 2). Confrontando il valore di DE ottenuto con la tabella 1 è possibile conoscere la DE 
del prodotto.

FIGURA 2. Esempio di come la Densità Energetia di un prodotto possa essere calcolata per porzione o 
per 100 grammi di prodotto, a partire dalle informazioni nutrizionali riportate sulle etichette. 

Per creare una dieta a bassa DE non c’è bisogno, quindi di eliminare nessun alimento, l’im-
portante è consumare piccole porzioni di alimenti ad alta DE combinate nel pasto con maggiori 
quantità di cibi a più bassa DE. Quindi, come già detto in precedenza, seguendo questo tipo di 
dieta è possibile assumere quantità soddisfacenti di cibo, pur limitando l’apporto energetico; 
per cui educare a questo tipo di alimentazione può essere una strategia efficace per la perdita o 
il mantenimento del peso corporeo e per ottenere un modello alimentare con un’elevata qualità 
nutrizionale. 

Per abbassare la DE della dieta è quindi importante:
•	 acquistare gli alimenti considerando la loro DE

•	 cambiare il modo di prepararli

•	 mantenere/aumentare il volume del cibo senza aumentare le calorie. 



IL BILANCIO ENERGETICO

C
A

P
IT

O
LO

  1
 

35

Il 
Pe

so

Alcuni suggerimenti pratici sono riportati nel Box 1.
Tuttavia, data l’attuale struttura dei prezzi dei prodotti alimentari, l’abbassamento della DE 

della dieta, sostituendo i grassi e dolci con frutta e verdura può comportare costi più elevati 
(Darmon et al. 2004). Infatti, cereali raffinati, zuccheri e grassi aggiunti possono rappresentare 
un’opzione alimentare più economica per il consumatore (Drewnowski et al., 2004). Esistono, 
però diverse strategie per preparare pasti economici a bassa DE (Rolls et al., 2005). Deve essere 
incoraggiato l’uso di prodotti freschi, di stagione; tuttavia, prodotti surgelati o in scatola, che 
non sono deperibili, possono essere utilizzati per sostituire i prodotti freschi fuori stagione. 
Un’altra strategia è quella di effettuare sostituzioni nelle ricette, utilizzando alimenti economici, 
ma nutrienti, come ad esempio i legumi, può essere un’altra raccomandazione per ridurre il 
costo del cibo, mantenendo una dieta a bassa DE.

Box 1 Suggerimenti pratici per abbassare la DE della dieta

1.3 APPORTO DI ENERGIA NELLA POPOLAZIONE ITALIANA

In molti paesi industrializzati, così come nella popolazione italiana, i consumi alimenta-
ri sono in rapida trasformazione. La disponibilità sul mercato di una grande varietà di nuovi 
prodotti alimentari largamente pubblicizzati, i cambiamenti dello stile di vita ed il progressivo 
invecchiamento della popolazione possono essere identificati tra i principali fattori alla base di 

- Scegliere alimenti con un elevato contenuto di acqua, questo include piatti dove è aggiunta acqua durante la cottura 
(ad esempio zuppe e minestroni)

- Aumentare il volume del cibo senza aggiungere calorie extra:

- consumare le verdure come antipasti o piatti principali 

- aggiungere la frutta nell’insalata

- aggiungere frutta ai cereali per la colazione, 

- inserire negli spuntini verdure e frutta 

- Limitare l’uso di grassi:

 - cuocere in forno invece di friggere

 -  scegliere carni magre e togliere la pelle e il grasso dalla carne prima della cottura

- utilizzare condimenti a bassa DE, come il succo di limone o aceto, per condire piuttosto  che salse, maionese o altri 
   condimenti ricchi in grassi; comunque utilizzare grassi e oli con parsimonia (utilizzare uno spray per olio piuttosto che 
   versarlo)

- durante la preparazione dei cibi limitare l’uso di grassi

- Limitare il zuccheri semplici:

- fare attenzione allo zucchero, miele, ecc. che si aggiunge nelle bevande, come tè, caffè,  latte, tisane, ecc.

- limitare il consumo di bibite e succhi 

- Scegliere alimenti ricchi in fibra, che sono più sazianti e mantengono a lungo il senso di sazietà:

- irrobustire i pasti con l’aggiunta di legumi che sono ricchi di fibre e proteine e saziano, ma con un basso contenuto di 
  calorie (per esempio aggiungere i fagioli alle insalate)

- Utilizzare anche alimenti integrali, come pane, cereali per la colazione, riso e pasta. 
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questo cambiamento. Tutto ciò si riflette sull’apporto energetico che deve essere adeguato al 
reale dispendio per mantenere un buon stato di salute e prevenire patologie. Per monitorare 
lo stato nutrizionale di una popolazione le indagini alimentari a livello di popolazione sono 
fondamentali al fine di valutare se la popolazione o parte di essa ha un’insufficiente o un’ec-
cessiva assunzione di energia o di specifici nutrienti. In Italia, per poter caratterizzare i modelli 
di consumo alimentare e valutare l’adeguatezza degli apporti alimentari e nutrizionali della 
popolazione, sono state condotte da parte dell’Istituto Nazionale di Ricerca per gli Alimenti e la 
Nutrizione (INRAN), attuale CREA AN, 3 indagini alimentari a livello nazionale: nel 1980-84 
(Saba et al., 1990), nel 1994-96 (denominata “INN-CA Study 1994–96) (Turrini et al., 2001) e 
l’ultima nel 2005 (denominata “INRAN-SCAI 2005-06”; Leclercq et al.,2009; Sette et al., 2011). 
Come emerge dalla tabella 2, confrontando le tre indagini nazionali l’apporto energetico medio 
presenta una decisa riduzione dagli anni ’80 ai ‘90 (2709 kcal/die e 2150 kcal/die rispettivamen-
te), mentre rimane costante nell’ultima decade (2109 kcal/die). In particolare, dai dati di consu-
mo della popolazione italiana, rilevati nell’ultima indagine (INRAN_SCAI 2005-06) per le varie 
fasce d’età esaminate è stata calcolata la DE media attraverso il rapporto tra la media giornaliera 
dell’energia assunta e i grammi medi giornalieri degli alimenti consumati nel periodo di inda-
gine. Nel calcolo della DE non è stato preso in considerazione il consumo di acqua minerale e 
di rubinetto; inoltre, poiché la banca dati di composizione degli alimenti italiana fornisce dati 
nutrizionali solo per alimenti a crudo, nel calcolo della DE di tutti quegli alimenti che variano 
in modo evidente la concentrazione d’acqua durante la cottura come cereali (pasta, riso, orzo 
ecc.), legumi secchi e alimenti disidratati, non è stata considerata l’acqua assorbita. Per questo 
motivo i risultati riportati sono più alti rispetto ad una stima reale della DE che prende in con-
siderazione i cibi a cotto. 

Mettendo, quindi, a confronto la DE media della dieta delle tre indagini emerge un costante 
diminuzione dagli anni’80 al 2000 (1,66 kcal/g, 1,54 kcal/g e 1,46 kcal/g rispettivamente) (Ta-
bella 1). 

TABELLA 1. Media giornaliera del consumo di alimenti, dell’apporto energetico e della densità Ener-
getica della popolazione italiana nelle indagini 1980/84 – 1994/96 – 2005/06

1980 -84 1994 -96 2005-06

Grammi (g/die) 1636 1407 1469

Energia (kcal/die) 2709 2162 2109

Densità Energetica* (kcal/g/die) 1,66 1,54 1,46

(*) il calcolo non include le bevande e poiché la banca dati di composizione degli alimenti italiana fornisce dati 
nutrizionali solo per alimenti a crudo, nel calcolo della Densità Energetica di tutti gli alimenti che variano in modo 
evidente la concentrazione d’acqua durante la cottura, non è stata considerata l’acqua. Per questo motivo i risultati 
riportati sono più alti rispetto ad una stima reale della DE che prende in considerazione i cibi a cotto.

La tabella 2 presenta la Densità Energetica media della popolazione italiana nel 2005-06, 
per il campione totale, per sesso e per classi di età. Dal dato sui bambini italiani dell’indagine 
INRAN SCAI 2005-2006, riportato in tabella 3, emerge che i bambini dai 3 ai 10 anni hanno 
una dieta con una DE di 1,61 kcal/g/die. Uno studio effettuato su bambini dai 2 ai 10 anni di 
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otto paesi europei, evidenzia che i bambini del campione italiano sono quelli con una dieta a 
più alta DE (1,68 kcal/g/die) rispetto a quella dei bambini degli altri 7 paesi, per i quali varia da 
1,10 kcal/g/die (Estonia) a 1,49 kcal/g/die (Cipro) (Hebenstreit 2014). Per le altre fasce di età 
i confronti della DE con altri Paesi sono al momento complicati a causa della scarsità dei dati 
rappresentativi e della diversità delle metodologie utilizzate, come già descritto in precedenza. 

TABELLA 2. La densità energetica media giornaliera della popolazione italiana per sesso e età
Densità Energetica* (kcal/g/die)

Classi di età N Media SD Intervallo di  
confidenza 95%

Femmine

<3 anni 23 1,38 0,44 1,19 - 1,57
3 - <10 anni 99 1,62 0,29 1,56 - 1,68

10 - <18 anni 139 1,60 0,26 1,56 - 1,65
18 - <65 anni 1245 1,41 0,25 1,40 - 1,43

≥65 anni 316 1,34 0,24 1,31 - 1,36
totale 1822 1,21 0,33 1,08 - 1,33

Maschi

<3 anni 29 1,60 0,23 1,55 - 1,65
3 - <10 anni 94 1,66 0,29 1,61 - 1,72

10 - <18 anni 108 1,49 0,25 1,48 - 1,51
18 - <65 anni 1068 1,42 0,21 1,39 - 1,45

≥65 anni 202 1,42 0,27 1,41 - 1,44
totale 1501 1,50 0,26 1,48 - 1,51

Totale

<3 anni 52 1,28 0,39 1,18 - 1,39
3 - <10 anni 193 1,61 0,26 1,57 - 1,65

10 - <18 anni 247 1,63 0,28 1,60 - 1,66
18 - <65 anni 2313 1,45 0,25 1,44 - 1,46

≥65 anni 518 1,37 0,23 1,35 - 1,39
totale 3323 1,46 0,27 1,45 - 1,47

(*) il calcolo non include le bevande e poiché la banca dati di composizione degli alimenti italiana fornisce dati 
nutrizionali solo per alimenti a crudo, nel calcolo della Densità Energetica di tutti gli alimenti che variano in modo 
evidente la concentrazione d’acqua durante la cottura) non è stata considerata l’acqua, Per questo motivo i risultati 
riportati sono più alti rispetto ad una stima reale della DE che prende in considerazione i cibi a cotto.

1.4 DISPENDIO ENERGETICO

Il dispendio energetico consiste nel trasferimento di energia da un organismo all’ambien-
te esterno. L’energia è necessaria per ogni attività dell’organismo, sia a riposo che durante lo 
svolgimento di lavoro che comporta sforzi muscolari. L’unica forma di energia che le cellule 
dell’organismo umano sono in grado di utilizzare è quella chimica contenuta in alcune sostanze 
alimentari (vedi apporto energetico).

L’energia chimica introdotta nell’organismo con gli alimenti viene in parte trasferita su mo-
lecole di trasporto che ne permettono l’utilizzazione da parte delle cellule per compiere lavoro 
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chimico (biosintesi), osmotico (trasporto attivo) e meccanico (contrazione muscolare); il resto 
viene degradato in calore che, a causa dell’isotermia dell’organismo, non può essere utilizzato 
per compiere alcun tipo di lavoro e serve esclusivamente per il mantenimento della temperatura 
corporea. Si calcola che l’organismo umano possa convertire in lavoro solo il 25% dell’energia 
potenziale contenuta negli alimenti. Il dispendio energetico è composto da diverse componenti: 
metabolismo di base, termogenesi da alimenti, dispendio energetico da attività fisica (figura 3).

FIGURA 3. Componenti del dispendio energetico

Il metabolismo di base (MB) rappresenta la componente principale del dispendio energe-
tico ed è definito come la quantità di energia utilizzata da un individuo a riposo, in uno stato 
termico neutrale, a digiuno da 12-14 ore, in condizioni di totale rilassamento psicologico e 
fisico (SACN, 2013). In tali condizioni il MB rappresenta l’energia necessaria a preservare l’in-
tegrità anatomica e funzionale di cellule, tessuti, organi e apparati come la contrazione cardiaca, 
respirazione, filtrazione renale, funzionamento del sistema nervoso ecc; in termini biochimici 
coincide con le attività metaboliche come il turnover proteico, mantenimento del gradiente 
elettrochimico, neoglucogenesi, ecc. In un individuo adulto sano e sedentario il MB incide per 
circa il 55-70% alla spesa energetica totale (SINU, 2014). Si esprime come quantità di energia 
(o lavoro) per unità di tempo: kcal/min, kcal/die (kJ/min, kJ/die). Il metabolismo di base può 
essere misurato con buona precisione ed in condizioni accuratamente standardizzate utilizzan-
do varie tecniche o predetto sulla base di variabili come sesso, età, statura e peso corporeo. Se 
durante la misurazione non si rispettano le condizioni standardizzate il risultato che si ottiene è 
approssimativamente il 10% più alto rispetto al MB misurato correttamente. Riguardo alla pre-
dizione, numerose equazioni sono presenti in letteratura, ma solo alcune di esse hanno trovato 
un reale utilizzo. Per l’adulto si possono ricordare le formule Schofield (1985) diversificate per 
sesso e fascia d’età, includendo come predittore solo il peso corporeo (tabella 3) (SINU, 2014; 
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SACN, 2011). Tuttavia non è possibile identificare con sicurezza un’equazione predittiva di 
maggiore affidabilità (EFSA, 2103).

TABELLA 3. Equazioni di predizione del Metabolismo di base a partire dal peso corporeo (Peso, kg). 
Modificato da: Schofield et al., 1985

Età
(anni)

METABOLISMO BASALE (stima in kcal/die)

Uomini Donne

<3 59,51 x peso – 30,4 58,31 x peso - 31,1

3-9 22,71 x peso + 504,3 20,32 x peso + 485,9

10-17 17,69 x peso + 658,2 13,38 x peso + 692,6

18-29 15,06 x peso + 692,2 14,82 x peso + 486,6

30-59 11,47 x peso + 873,1 8,13 x peso + 845,6

>60 11,71 x peso + 587,7 9,08 x peso + 658,8

È ragionevole dire che a livello di gruppi d’individui lo scarto rispetto ai valori reali è in 
moltissimi casi  inferiore al 5%, mentre le differenze predetto-misurato possono essere molto 
maggiori a livello del singolo individuo (SINU, 2014). L’accuratezza delle equazioni dipende 
inoltre da una serie di fattori quali sesso, età, indice di massa corporea ed etnicità. Sono anche 
disponibile un certo numero di equazioni predittive del MB specifiche per l’età evolutiva. 

La termogenesi da alimento (TE-AL) rappresenta l’incremento del dispendio energetico in 
risposta all’assunzione di alimenti a seguito dei processi di digestione, assorbimento e metaboli-
smo di proteine, carboidrati, lipidi ed alcool (SINU, 2014). Varia in funzione della qualità e tipo 
degli alimenti ingeriti. Lo stimolo termogenico attribuibile ai carboidrati corrisponde al 5-10% 
dell’energia ingerita, mentre le proteine hanno la più alta termogenesi (20-30% dell’energia 
ingerita) legata ai costi dei processi metabolici (rimozione di azoto, sintesi di urea, glucone-
ogenesi ecc.) ed i grassi la più bassa (2-5% dell’energia ingerita), richiedendo minor idrolisi e 
vie di deposito abbastanza dirette. Tali valori sono indicativi e variano in relazione ai processi 
metabolici: per esempio il costo per convertire il glucosio a glicogeno corrisponde a circa il 5% 
del contenuto energetico di glucosio, mentre sale al 24% se è convertito in lipidi. Mediamente 
può essere valutata in circa il 7-13% del dispendio energetico totale ma in genere la TE-AL si 
considera corrispondere a circa il 10% dell’apporto energetico totale di una dieta a composi-
zione mista (SINU, 2014). Esiste, infine, una termogenesi dovuta a sostanze ad azione nervina 
presenti in prodotti di uso comune (caffè, tè, tabacco ecc.) che può assumere, in base all’entità 
dei consumi, un significato rilevante.

Il dispendio energetico da attività fisica (DE-AF) rappresenta la spesa in termini di energia 
sostenuta nel corso dell’attività fisico-sportiva, includendo quindi tutte le attività di movimento 
inerenti impegni lavorativi e/o sociali, le cosiddette attività fisiche “obbligatorie”, e le attività fi-
siche discrezionali e opzionali, (ad es. giustificate da motivazioni di gioco, salutistiche, pratiche 
sportive ecc.) Questa componente della spesa energetica è a livello quantitativo la più variabile 
(15-30% del dispendio energetico totale) e, in linea generale, corrisponde al 25- 50% del fabbi-
sogno energetico e, in situazioni estreme e non sostenibili per lunghi periodi di tempo, arriva 
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fino al 75% (SACN, 2011).

1.4.1 Fattori che influenzano il metabolismo basale 

La variabilità intra-individuale del metabolismo di base è bassa con un coefficiente di varia-
zione che raramente eccede il 5% e frequentemente è sotto il 3%. Al contrario è ben noto che 
in individui sani esiste una notevole variabilità interindividuale che in condizioni di apporti 
energetici ed attività fisica controllati può variare tra circa il 7% ed il 18% (Shetty, 2005). Esi-
stono molteplici fattori che possono influenzare il MB determinando cambiamenti più o meno 
importanti. Tra i principali fattori la composizione corporea, il sesso e l’età determinano circa 
l’80% della variabilità inter-individuale. 

•	 Composizione corporea: Il dispendio energetico basale è direttamente proporzionale 
alle dimensioni corporee. La componente del peso che determina la variabilità inter-in-
dividuale è la massa magra alipidica (o FFM, free fat mass che comprende il plasma, ten-
dini, collage, muscoli, fluidi, ossa, pelle e organi). Nella tabella 4 è riportato il contributo 
percentuale dei vari organi e tessuti al dispendio energetico. Nell’adulto fegato, cervello, 
cuore e reni, pur rappresentando solo il 5,5% del peso corporeo, contribuiscono per cir-
ca il 60% al dispendio energetico, mentre la massa muscolare, che rappresenta circa il il 
40% del peso corporeo, incide solo per il 22%; il tessuto adiposo, che rappresenta il 21% 
del peso corporeo, incide soltanto per il 4% (SINU, 2014; SACN, 2011; Elia et al., 1992)

TABELLA 4. - Contributo di differenti organi e tessuti al dispendio energetico basale *

Organi e tessuti Peso (%) Consumo energetico 
espresso in kcal (kg d)-1 Metabolismo basale (%)

Visceri:
Fegato
Cervello
Cuore
Reni

5,5
2,6
2,0
0,5
0,4

1320
200
240
440
440

58
21
20
9
8

Muscoli 40 13 22
Tessuto adiposo 21,4 4,5 4
Residuo 
(ossa, ghiandole, ecc.)

33,1 12 16

totale 100 100

*uomo di riferimento: 70 kg MB 1680 kcal/die; Da: Elia M. et al., 1992

La componente grassa del corpo è chiamato massa grassa (FM, fat mass), varia notevolmente 
tra gli individui e influenza minimamente il metabolismo basale nei normopeso (Muller et 
al., 2004), mentre diviene significativa negli obesi (Johnstone et al., 2005). Ogni Kg di massa 
magra alipidica esercita un consumo energetico 5 volte maggiore o più sul MB rispetto alla 
FM (Johnstone et al., 2005).
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•	 Sesso: Gli uomini hanno generalmente una massa magra maggiore di quella delle donne, 
sia in valori percentuali che assoluti. Di conseguenza, il MB per kg di peso corporeo è più 
basso nelle donne rispetto agli uomini: un uomo adulto ha un MB piu alto di circa il 15% 
rispetto ad una donna dello stesso peso (Buchholz et al., 2001). Inoltre l’incremento pon-
derale negli uomini porta anche ad un maggiore aumento percentuale di massa magra 
rispetto alle donne, cosi che l’incremento del MB con l’aumentare dell’IMC è maggiore 
negli uomini rispetto alle donne. Inoltre nelle donne si è osservato un incremento nel 
MB durante la fase luteale del ciclo mestruale (SACN, 2011), mentre nella menopausa si 
è osservata una diminuzione del MB per le donne che non ricevono la terapia ormonale 
sostitutiva (IoM, 2005).

•	 Età: Nei lattanti (6-12 mesi) il MB è proporzionale alla massa magra alipidica ed è espres-
sione soprattutto del metabolismo del cervello (70% alla nascita), del cuore, del fegato 
e dei reni. Il suo progressivo aumento deriva dalla necessità legate alla sintesi di nuovi 
tessuti e al loro mantenimento così che Il fabbisogno energetico dovuto alla crescita ri-
sulta intorno al 30% e all’8% rispettivamente per il primo e il secondo trimestre di vita, 
e in media di circa il 2,5% per l’intervallo 6-12 mesi d’età (SINU, 2014). Nei bambini e 
adolescenti (1-17 anni) il MB aumenta in parallelo con il peso corporeo e la massa magra 
e si riduce il rapporto tra gli organi metabolicamente più attivi (cervello, fegato, cuore 
e rene) e il peso corporeo (SINU, 2014). Nell’adulto, invece, si verifica una progressiva 
perdita di massa magra ed un aumento del grasso corporeo, che determina nell’anziano 
un declino del MB (Bosy-Westphal et al., 2003), pari all’1-2% ogni 10 anni dal terzo 
decennio in poi di vita per aumentare del 3-5% negli ultrasessantenni (Lührmann et 
al., 2009). Non è chiaro se i cambiamenti del MB con l’età siano dovuti esclusivamente 
a cambiamenti nella composizione corporea o se questo è legato ad altri fattori come 
l’attività metabolica intrinseca per grammo di tessuto degli organi che hanno necessità 
energetiche più elevate (SINU, 2014). In particolare, il MB si presenta molto variabile 
negli anziani fragili (Weiss et al., 2012), mentre risulterebbe più basso nelle persone in 
età avanzata che presentano una riduzione dell’efficienza fisica e delle capacità cognitiva 
(Schrack et al., 2014). Una difficoltà incontrata in studi sugli effetti dell’invecchiamento 
e sul declino associato del MB è la differenziazione tra il processo di invecchiamento di 
per sé e l’influenza delle malattie comuni associate all’età e gli effetti conseguenti che que-
ste hanno sui costi metabolici degli organi (Bosy-Westphal et al., 2003). Nei documenti 
internazionali sono riportate varie equazioni per la stima del MB nell’anziano a seconda 
della fascia d’età considerata (tabella 5).

•	 Gravidanza: Il MB durante la gestazione aumenta secondariamente sia alla sintesi dei 
nuovi tessuti e al loro metabolismo sia all’accresciuto lavoro di alcuni organi della madre 
(es. cuore e polmoni); in media tale incremento è circa del 5%, del 10% e del 25% per il 
primo, secondo e terzo trimestre di gestazione (SINU,2014).

•	 Allattamento: Il MB non si modifica o si modifica poco durante l’allattamento (SINU, 2014).
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TABELLA 5. Equazioni predittive del metabolismo di base (kcal/die) per la popolazione anziana 

Età Metabolismo di base

anni  maschi femmine

Schofield (1985) ≥60 11,7 x peso + 587,7 9,1 x peso + 658,8

Henry (2005) ≥60 13,5 x peso + 514 10,1 x peso + 569

Henry (2005)
60-70 13,0 x peso + 567 10,2 x peso + 572

>70 13,7 x peso + 481 10 x peso + 577

LARN (1996)
60-74 11,9 x peso + 700 9,2 x peso + 688

≥75 8,4 x peso + 819 9,8 x peso + 624

	 Da: SINU, 2014; peso kg

Altri fattori, quali lo stato ormonale, gli stati di tensione nervosa, gli agenti farmacologici, 
l’innalzamento della temperatura corporea, la temperatura ambientale, ecc., possono concorre-
re a modificare il MB, anche se generalmente in minima parte

•	 Etnicità: Il MB, corretto per le differenze in massa magra e massa grassa, è inferiore nei 
soggetti di colore rispetto a quelli bianchi. Questa differenza può essere dovuto a diffe-
renze razziali nella composizione della massa magra alipidica, piuttosto che a specifiche 
differenze etniche nel metabolismo; le medesime differenze sono state ritrovate anche tra 
soggetti asiatici e bianchi (SACN, 2011).

•	 Fattori endocrini: I disordini endocrini come iper- ed ipo- tiroidismo determinano ri-
spettivamente un aumento o una diminuzione del MB. L’ipertiroidismo determina un 
incremento dell’effetto termogenico fino al 15% (Enrique Silva et al., 2003) mentre in 
casi di ipotiroidismo severo la spesa energetica può ridursi fino al 50% (McAninch e 
Bianco, 2014). Non è del tutto chiaro, invece, se la variazione nel normale range fisiolo-
gico della triiodotironina (T3), è associata a variazioni del MB, indipendentemente dalla 
massa magra alipidica (Johnstone et al., 2005). Una volta rimossi gli effetti della massa 
magra, massa grassa ed età sul MB si è osservato che non esiste nessuna associazione 
significativa tra variazioni del MB e variazioni di T3 circolante. Negli uomini, tuttavia, 
un cambiamento significativo nel MB è stato associato ad una varizione nella concen-
trazione di T4 (Johnstone et al., 2005). Mentre, riguardo la leptina, è stato osservata una 
concentrazione maggiore nelle donne rispetto agli uomini, in quanto associata positiva-
mente alla massa grassa. Tuttavia non è stata trovata nessuna relazione tra l’ormone e 
variazioni nel MB, mentre se somministrata a determinate concentrazioni può favorire 
la perdita di peso rispetto alla sola restrizione calorica oltre ad una riduzione significativa 
dell’appetito (Hukshorn CJ et al., 2000; Hukshorn CJ et al., 2003). 

•	 Fattori farmacologici: La somministrazione di glucocorticoidi tra cui adrenalina 
(Diepvens et al., 2007), anfetamine e alcuni farmaci anti-obesità, aumentano il dispendio 
energetico basale; mentre, l’effetto opposto si osserva con l’uso di oppiacei e barbiturici. 
La somministrazione di GH (growth hormone) può aumentare il MB, ma questo può 
essere in parte spiegata da un aumento della massa magra (Hansen et al., 2005). Tuttavia 
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l’impatto energetico in soggetti sani è generalmente considerato minimo (EFSA, 2013).

•	 Fumo di sigaretta: Il fumo di sigaretta aumenta in piccola parte il dispendio energetico 
a riposo (circa il 3%) attraverso un effetto termico mediato dall’attivazione del sistema 
simpato-adrenergico da parte della nicotina (SACN, 2011). Un effetto analogo lo si os-
serva anche con la caffeina, che in sinergia alla nicotina produce un più marcato effetto 
termico sul dispendio energetico (Jessen et al., 2003). 

•	 Malattia: Il metabolismo di base durante la malattia presenta un’alta variabilità. Oltre ad 
essere influenzato dal tipo, severità e fase della malattia, il MB cambia in relazione allo 
stato nutrizionale del paziente e ad una vasta gamma di trattamenti, che può variare da 
interventi chirurgici, immobilizzazione e ventilazione artificiale, a trasfusioni di sangue 
e terapia farmacologiche. Nella maggior parte delle patologie croniche il MB, è di solito 
normale o leggermente aumentato (circa il 10% in HIV/AIDS), mentre in condizioni 
patologiche acute può aumentare fino al 40%. Ad esempio la febbre comporta un incre-
mento medio del 13% sul dispendio energetico basale per ciascun grado di temperatura 
corporea al di sopra dei 37°C. Nei neonati affetti da patologie che comportano disturbi 
nella crescita, c’è una diminuzione del MB, nonostante l’attività metabolica per chilo-
grammo di peso corporeo aumenti a causa della conservazione preferenziale del cervello, 
che ha un alto tasso metabolico (SACN, 2011). L’effetto ipermetabolico della malattia e 
l’effetto ipometabolico della perdita di peso alterano il MB in misura maggiore rispetto ai 
soggetti sani, anche quando l’età, peso e statura sono presi in considerazione. 

•	 Temperatura ambientale: L’organismo ha la capacità di modulare il dispendio energeti-
co per adattarsi agli stress ambientali (SINU, 2104). Tale capacità è spesso indicata come 
“Termogenesi adattativa”. Con l’esposizione al freddo, aumenta il dispendio energetico 
basale che può verificarsi a causa di una risposta termogenica collegata al brivido e/o 
all’aumento dell’attività muscolare, anche se questo è improbabile che possa contribuire 
significativamente sulla spesa energetica per coloro che vivono a temperature ambien-
tali relativamente costanti (SACN, 2011). Studi su soggetti adulti che hanno seguito un 
protocollo di attività giornaliera a diverse temperature (da 16 a 28°C), hanno trovato 
un’associazione inversa tra la temperatura ambientale e il dispendio energetico basale 
(SACN, 2011). 

•	 Dieta: Anche nel corso di persistenti variazioni degli apporti energetici, quali quelli che 
si possono osservare in condizioni di ipo- o iper-alimentazione, si possono instaurare 
processi di “Termogenesi adattativa” che implicano un insieme di meccanismi sotto 
il controllo genetico e ormonale (es. insulina, leptina, ormoni tiroidei) e dell’attività del 
sistema nervoso simpatico (SNS) atti a conservare l’equilibrio del bilancio energetico 
(Müller et al, 2016). La Termogenesi adattativa ha un grande impatto nella riduzione 
del peso corporeo, soprattutto in individui obesi che seguono una dieta ipocalorica per 
un tempo prolungato (Tremblay et al,2007; Major et al,2007). Il “Minnesota Starvation 
Experiment” (Keys et al,1950) è stato il primo studio ad evidenziare le conseguenze di 
squilibri dell’apporto energetico. Condizioni di bilancio energetico negativo a lungo ter-
mine determinano un adattamento metabolico indirizzato verso il risparmio energetico 
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che grava su tutte le componenti del dispendio energetico (MB, DIT, spese energetiche 
correlate all’ attività fisica), innescando un meccanismo di difesa per proteggere i depo-
siti di energia da un consumo accelerato dovuto a improvvise carenze nell’apporto ener-
getico. (Müller & Bosy-Westphal, 2013; Browning et al,2016). Nella fase iniziale della 
perdita di peso si osserva una rapida diminuzione (entro 1 settimana dall’inizio) seguita 
poi da un periodo di perdita di peso più moderato determinata da  un consumo dei 
depositi di glicogeno epatico associati con la diminuzione della secrezione di insulina, 
con un bilancio negativo dei fluidi corporei e perdita nella FFM che scatenano l’adat-
tamento metabolico, dal momento che l’organismo deve intervenire per salvaguardare 
le esigenze energetiche del cervello (il metabolismo del cervello richiede da 80 to 100 g 
glucosio/die). Con il prolungamento  della restrizione calorica si ha perdita di massa 
grassa (fase2), la perdita di peso corporeo è inferiore rispetto alla prima fase, fino al rag-
giungimento di uno  “steady state” (fase 3) rappresentato dal periodo di mantenimento  
del peso corporeo post dieta e dove devono essere mantenuti  bassi i livelli di leptina, 
bassi livelli dell’ormone di T3, bassa attività del SNS e basso dispendio energetico per 
evitare che i depositi di trigliceridi si abbassino troppo e che possano creare un rischio 
per le funzioni biologiche fondamentali per l’organismo (ad es. la riproduzione). Questo 
modello endocrino induce il rischio di riacquistare il peso perso. Nella prima fase si os-
serva un abbassamento del metabolismo basale che è maggiore rispetto a quanto atteso 
per le contemporanee variazioni della composizione corporea, mentre dopo la perdita 
di peso l’adattamento metabolico grava sulle altri componenti del dispendio energetico 
ma non sul MB. La diminuzione del metabolismo basale rende più difficoltosa la perdita 
di peso nel corso della dieta e intervengono anche meccanismi che impediscono il rag-
giungimento della sazietà durante la dieta di mantenimento. Questo stato “adattativo” 
perdura per un periodo di tempo ulteriore anche dopo la fine del periodo di dieta vero e 
proprio, causando la predisposizione al recupero del peso corporeo e della massa grassa 
(Tremblay et al,2013; Müller et al,2016) 

•	 Sonno: Si ritiene che il dispendio energetico basale si riduca ulteriormente durante il 
sonno (circa il 10%), ma i dati al riguardo restano contradditori (Schoffelen e Wester-
terp, 2008). Uno studio condotto su soggetti obesi (IMC >30 kg/m2) e non (IMC<30 kg/
m2) ha rilevato che il il dispendio energetico durante il sonno è inversamente proporzio-
nale all’IMC (Zhang K. et al., 2002).

Riassumendo, ad oggi il 63% della variabilità inter-individuale del MB è spiegata da diffe-
renze di massa magra alipidica (FFM), il 6,7% dalla massa grassa (FM), l’1,7% dall’età, lo 0,5% 
è attribuito all’errore analitico e infine il 2,0% è dovuta alla variabiltà intra-individuale (John-
stone et al., 2005). Il restante (26,7%) è ancora oggetto di discussione e in parte può riflettere 
l’inadeguatezza nel rappresentare la composizione corporea in soli 3 comparti (FFM, FM, e il 
contenuto minerale osseo). Chiaramente, la massa magra alipidica non è un tessuto omoge-
neo (Heymsfield et al., 2002) e, di conseguenza, variazioni nelle dimensioni degli organi che 
contribuiscono maggiormente alla FFM potrebbero comportare variazioni nel MB che i nostri 
strumenti non permettono ancora di misurare.
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1.4.2 Attività fisica e ruolo nella regolazione del peso corporeo

Il dispendio energetico da attività fisica (DE-AF) è definito come l’aumento del dispendio 
energetico secondario a una qualsiasi forma di contrazione muscolare (cioè a movimenti del 
corpo o di suoi segmenti) non presente in condizioni basali. Rappresenta la componente quan-
titativamente più variabile (15-30%) del dispendio energetico totale (DET), generalmente pari 
al 25-50% del fabbisogno energetico e che raggiunge quote del 75% in situazioni estreme, assai 
rare e difficilmente sostenibili (SACN, 2011). Include attività fisiche obbligatorie, imposte da 
impegni lavorativi e/o sociali, e attività fisiche discrezionali e opzionali, giustificate da motiva-
zioni ricreative, salutistiche ecc. I termini “attività fisica”, “esercizio fisico” e “forma fisica” si 
riferiscono a concetti differenti. Le definizioni di tali concetti e di altri termini usati per descri-
vere l’attività fisica sono elencati in tabella 6.

TABELLA 6. Definizioni

Attività Fisica 
(SACN, 2011; WHO, 

2010)

Qualsiasi movimento del corpo, prodotto dalla contrazione dei muscoli scheletrici, in grado di 
determinare un dispendio energetico superiore a quello di base.

Esercizio Fisico 
(SACN, 2011; WHO, 

2010)

Sequenza pianificata e strutturata di movimenti volti a migliorare o mantenere una determinata 
capacità fisica. L’esercizio fisico è una sottocategoria dell’attività fisica caratterizzata dalla scelta 
predeterminata di finalizzare specifici movimenti alla produzione di effetti positivi sul benessere 
fisico, psicologico e/o sociale. L’acronimo EAT, dall’inglese Exercise-associated thermogenesis è 
un altro termine per descrivere la spesa energetica attribuibile all’esercizio fisico.

Allenamento Fisico Sequenza di esercizi organizzata in un certo periodo di tempo per migliorare le prestazioni fisiche. 
Processo di progressiva evoluzione del carico di lavoro e di alternanza tra carichi e fasi di recupero.

Attività fisica sponta-
nea (SACN, 2011)

L’attività fisica spontanea (SPA) è un termine utilizzato per indicare tutti quei movimenti del cor-
po connessi alle attività del vivere quotidiano, (ad es. lavoro, camminare, salire/scendere le scale, 
cambi di postura ecc.). Fanno sempre parte di questa quota anche i piccoli e inconsapevoli sposta-
menti dei segmenti corporei identificati come dispendio energetico da attività fisica minimale o 
fidgeting (ad es. muovere il piede quando si sta seduti, giocherellare nervosamente). Il dispendio 
energetico connesso alla SPA può variare da soggetto a soggetto del ±15%. La SPA è inversamente 
correlata con l’aumento di peso nel futuro ed è intesa anche come “un metodo ampiamente uti-
lizzato per quantificare la propensione individuale al movimento secondo parametri standard”. 
L’acronimo “NEAT” dall’inglese non-exercise activity thermogenesis è un altro termine per de-
scrivere la spesa energetica addizionale attribuibile all’attività fisica spontanea, che non è da con-
siderarsi esercizio fisico.

Il DE-AF può essere espresso come multiplo del metabolismo basale e viene definito “Livello 
di Attività Fisica” (LAF). Più semplicemente, il LAF può essere considerato un indice del DE 
Totale corretto per il Metabolismo Basale (MB). Si può quindi predire il dispendio energetico 
di un individuo (o di gruppi di popolazione) e i rispettivi valori di riferimento, moltiplicando 
il LAF per il MB (SACN, 2011). Questo modo di quantificare il livello di attività fisica si basa 
sull’assunto che la variazione della spesa energetica dipenda dall’attività fisica svolta e dalla 
dimensione corporea (NNR, 2012). Il LAF rappresenta la media giornaliera dei costi energetici 
delle singole attività ponderata rispetto al tempo impiegato per svolgere le singole attività. Il 
costo energetico medio attribuito a ciascuna attività fisica presenta una notevole variabilità in-
terindividuale, che dipende da fattori quali età, abilità specifica, allenamento ecc. Generalmente 
è espresso come l’incremento del dispendio energetico legato ad una determinata attività fisica 
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rispetto al metabolismo di base e quindi come multiplo del MB (physical activity ratio, PAR) 
(FAO/WHO/UNU, 2004) o in alternativa, in MET (metabolic equivalent). Il MET è definito 
come la quantità di energia richiesta in condizioni di riposo, seduti, espressa come volume di 
ossigeno consumato nell’unità di tempo (tabella 7). I costi energetici di alcune attività espressi 
in PAR sono riportate in tabella 8. 

TABELLA 7. Acronimi per le definizioni del dispendio energetico da attività fisica

LAF (PAL) (SACN, 
2011)

Livello di Attività Fisica (Physical Activity Level): dispendio energetico sull’intero arco della gior-
nata. Si esprime come multiplo del MB. 

PAR (FAO/WHO/
UNU, 2004; Vaz et al 
2005)

Physical Activity Ratio. Costo energetico dell’attività fisica espresso non in termini assoluti (kcal/
min), ma  come multiplo del metabolismo basale (es. il PAR è 3-4 volte il MB per l’attività cammi-
nare e  6-10 volte il MB per l’attività correre a differenti velocità) 

MET (WHO,2010)

Unità Metabolico-Equivalente (Metabolic Equivalent): rapporto tra la quantità di energia spesa 
per svolgere un’attività e la quantità di energia richiesta per stare seduti in condizioni di riposo. È 
espressa come volume di ossigeno consumato nell’unità di tempo (ml/min). 
1 MET = 3,5 ml O2 / kg Peso corporeo / min = ~0,01768 kcal/kg Peso corporeo/min
= ~1 kcal/kg Peso corporeo/ora (considerando l’equivalente calorico di 1 L di O2 ~ 5 kcal)

I valori dei MET per oltre 600 attività sono riportati in un compendio che è costantemente 
rivisto e aggiornato (Ainsworth et al., 2011). Il compendio sui MET, come sottolineato dagli 
stessi autori, non è stato sviluppato per determinare con accuratezza il costo energetico del-
le singole attività, ma piuttosto come un sistema di classificazione delle stesse in sedentarie, 
moderate o intense (tabella 9). Anche, l’Organizzazione Mondiale della Sanità (World Health 
Organization) nel raccomandare i diversi livelli di attività fisica e, in particolare, nel definire la 
differenza tra attività moderata e vigorosa, fa riferimento ai METS (WHO, 2010). 

TABELLA 8.  Costi energetici di varie attività espressi come multiplo del MB (PAR) e in cal/min per 
l’uomo e la donna di riferimento.

Attività PAR* Uomo**
kcal/min

Donna**
kcal/min

Seduto inattivo 1,20 1,40 1,09
In piedi 1,40 1,63 1,27
Camminare lentamente 2,80 3,26 2,55
Camminare velocemente 3,80 4,42 3,45
Salire le scale 5,00 5,82 4,55
Andare in bicicletta 5,60 6,52 5,09
Scrivere al computer 1,30 1,51 1,18
Leggere 1,30 1,51 1,18
Stirare 3,50 4,07 3,18
Zappare 4,20 4,89 3,82
Pulire i pavimenti 4,40 5,12 4,00
Giocare a calcio 8,00 9,31 7,27
Giocare a golf 4,38 5,10 3,98

 (*) FAO/WHO/UNU, 2004; **Calcolato per l’uomo (70kg, 30-60 anni) e la donna (57kg, 30-60 anni) 
FIGURA 4. Scala di Borg CR-10. Scala di percezione dello sforzo riferita alla capacità funzionale di un 
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individuo proposta da Gunnar Borg (Borg, 1982; Borg, 1990) e utilizzata dall’Organizzazione Mondiale 
della Sanità (WHO, 2010) per la definizione del livello di attività fisica. 

TABELLA 9.  Definizione dei livelli di attività fisica e termini presenti nelle raccomandazioni internazio-
nali.

Sedentarietà (SACN, 2011)

Sedentaria è qualsiasi attività svolta da svegli stando seduti o sdraiati con un costo energe-
tico ≤ 1.5 METs. Più in generale, il termine “sedentarietà” si riferisce all’abitudine di una 
persona di stare a lungo seduto o sdraiato. Le più comuni attività sedentarie includono: 
guardare la televisione, giocare ai videogames, usare il computer (in inglese sinteticamen-
te dette “screen time” ossia “tempo trascorso davanti ad uno schermo”) oppure guidare 
l’automobile, leggere e così via. 

Attività fisica moderata 
(WHO, 2010)

Su una scala assoluta, l’intensità moderata si riferisce all’attività eseguita da 3,0 a 5,9 volte 
il MET. Su una scala riferita alla capacità funzionale di un individuo, l’attività fisica di 
moderata intensità è di solito riferita ad uno sforzo percepito pari a 5 o 6 su una scala da 
0 a 10 (Fig. 4).

Attività fisica intensa o vigo-
rosa (WHO,2010)

Su una scala assoluta, l’intensità vigorosa si riferisce all’attività eseguita da 6 o più volte il 
MET per gli adulti e da 7 o più volte per bambini e giovani. Su una scala riferita alla capa-
cità funzionale di un individuo, l’attività fisica di vigorosa intensità è di solito riferita ad 
uno sforzo percepito pari a 7 o 8 su una scala da 0-10 (Fig. 4).

Durata (WHO, 2010) La durata (“per quanto tempo”) è il lasso di tempo in cui viene svolta un’attività o un eser-
cizio. Viene generalmente espressa in minuti. 

Frequenza(WHO, 2010)
La frequenza (“quanto spesso”) corrisponde al numero di volte in cui viene ripetuta una 
data attività o esercizio. La frequenza può essere espressa in termini di “volte a settimana”, 
sessioni o sedute.
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Intensità (WHO, 2010) L’intensità (“quanto un soggetto lavora duramente per compiere un’attività”) esprime il 
grado di impegno ovvero lo sforzo fisico richiesto dall’esecuzione di una data attività o 
esercizio. L’intensità può essere espressa sia in termini assoluti che in termini relativi: 
- in termini assoluti, l’intensità dell’attività è determinata dalla quantità di lavoro svolto 
e non dalla capacità fisiologica individuale. Nel caso dell’esercizio fisico di tipo aerobico, 
l’intensità può essere espressa come:
- dispendio energetico (ovvero consumo di ossigeno in ml/kg/min o kcal/min oppure 
METs);
- velocità (ad esempio camminare a 5 km/h, correre a 10 km/h);
- risposta fisiologica all’intensità (es. battito cardiaco).
Nel caso di attività di potenziamento per la forza, l’intensità è frequentemente espressa in 
termini di carichi.
- in termini relativi, l’intensità prende in considerazione l’efficienza fisica individuale. Nel 
caso dell’esercizio fisico di tipo aerobico, l’intensità relativa è espressa come percentuale 
della capacità aerobica (VO2 max) oppure come riserva del volume di ossigeno o anche 
come percentuale della misura o stima della frequenza cardiaca massima (o frequenza 
cardiaca di riserva). Può anche essere definita in termini di percezione dello sforzo (Fig. 4).

Volume (WHO, 2010) Il volume (“quantità totale”) può essere definito come il prodotto tra l’intensità, la fre-
quenza e la durata del programma di allenamento.

1.5 SEDENTARIETÀ ED ATTIVITÀ FISICA NELLA  
POPOLAZIONE ITALIANA

Dall’analisi dei dati pubblicati nel rapporto Osservasalute 2016 si evince che in Italia, nel 
2015, le persone di 3 anni ed oltre che dichiarano di praticare uno o più sport nel tempo libero 
sono il 33,3% della popolazione, pari a circa 19 milioni e 600 mila. Tra questi, il 23,8% si de-
dica allo sport in modo continuativo, mentre il 9,5% in modo saltuario. Coloro che, pur non 
praticando uno sport, si dedicano a passatempi che comportano, comunque, movimento (fare 
passeggiate di almeno 2 km, nuotare, andare in bicicletta o altro) sono il 26,5% della popola-
zione, mentre i sedentari sono circa 23 milioni e 500 mila, pari al 39,9%. Si registra, inoltre, un 
gradiente decrescente da Nord verso Sud ed Isole ed emerge che il rischio di essere sedentari, 
ad oggi di due italiani su cinque, cresce con l’aumentare dell’età ed è più elevato tra le donne.

Nel testo viene, infine, evidenziato che non esiste una precisa soglia al di sotto della quale 
l’attività fisica non produca effetti positivi per la salute (Wen et al., 2011). Risulta, quindi, molto 
importante il passaggio dalla sedentarietà ad un livello di attività fisica anche modesto e l’ado-
zione di uno stile di vita più sano, ad esempio attraverso il trasporto attivo come camminare o 
andare in bicicletta per gli spostamenti quotidiani.

1.5.1 I danni della sedentarietà

La prolungata sedentarietà, tanto più se già presente fin dalle fasce di età più basse, determi-
na una perdita del tono e del trofismo della muscolatura scheletrica, che nel tempo provoca una 
più generale perdita di efficienza e di capacità di lavoro anche di altri organi ed apparati (Eke-
lund et al. 2006; Ullrich-French et al. 2010; Carson et al. 2016). La perdita di massa muscolare 
(sarcopenia) che si realizza per effetto della sedentarietà risulta di entità ben maggiore rispetto a 
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quella che si verifica fisiologicamente con il progredire dell’età (Thyfault et al. 2015), nei soggetti 
anziani, che peraltro può essere prevenuta e attenuata da una adeguata e regolare attività fisica 
svolta anche nell’età più avanzata (Deutz et al., 2014). Le modificazioni-involuzioni indotte da 
uno scarso livello di attività fisica sono state definite “paramorfismi” (tabella 10), veri e propri 
quadri clinici della “sindrome ipocinetica”, situazione di salute di basso profilo (sub-health degli 
autori anglosassoni), aventi in comune la patogenesi (la sedentarietà prolungata), l’etiologia (il 
non uso), nonché la prevenzione e/o l’eventuale terapia, rappresentata unicamente da un giusto 
livello di movimento spontaneo e/o dalla pratica di una opportuna ed adeguata dose di esercizio 
fisico organizzato (Caldarone, 1995; Giampietro, 2012).

I ragazzi e i giovani sedentari portatori di uno o più paramorfismi, se non convenientemente 
e precocemente trattati, rischiano di divenire adulti sedentari che cronicizzando la sempre più 
scadente capacità di rispondere anche a sforzi fisici di limitata intensità, vanno incontro ad un 
progressivo decadimento della capacità funzionale dei vari organi ed apparati.

Sedentarietà e scorrette abitudini alimentari, così frequentemente associate (Pearson & 
Biddle, 2011) rivestono un ruolo determinante nel diffondersi di quadri patologici gravi, defini-
ti impropriamente “patologie del benessere” (Kohl et al. 2012; Cureau et al., 2017). Queste, che 
ormai rappresentano la percentuale più elevata di tutte le malattie che colpiscono le popolazioni 
delle società economicamente più avanzate, compromettono la qualità della vita e comporta-
no elevati costi sociali, anche in considerazione della loro lenta evoluzione. La sedentarietà e 
l’eccesso di peso che ne deriva, concorrono, inoltre, nella società occidentale, a determinare la 
maggior parte dei decessi; in particolare secondo il rapporto “Global health risk: mortality and 
burden of disease attributable to selected major risk” dell’Organizzazione Mondiale della Sani-
tà” (WHO, 2009) la sedentarietà sarebbe causa di circa il 30% delle malattie cardiache, del 27% 
dei casi di diabete e del 21-25% dei tumori di mammella e colon. 

I quadri clinici che più frequentemente si riscontrano in associazione con la sedentarietà 
sono:

•	 alterazioni del metabolismo glucidico: insulinoresistenza e diabete

•	 alterazioni del metabolismo lipidico: dislipidemie e aterosclerosi

•	 sovrappeso e obesità

•	 ipertensione e cardiovasculopatie

•	 sindrome metabolica

•	 artrosi e patologie da sovraccarico

•	 alterazioni del metabolismo osseo: osteoporosi

•	 alcuni tipi di neoplasie

In definitiva, la sedentarietà rappresenta uno dei principali fattori di rischio, fra quelli mo-
dificabili, responsabili dei quadri patologici più diffusi e conosciuti nella popolazione generale 
(WHO, 2014; Biswas et al., 2015).
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TABELLA 10. Modificazioni indotte da uno scarso livello di attività fisica (paramorfismi)

PARAMORFISMI
Apparato muscolo-scheletrico Cifosi cervico-dorsale accentuata

Atteggiamento scoliotico o scoliosi funzionale
Iperlordosi lombare
Varismo e valgismo delle ginocchia
Varo-valgismo dei piedi e piede piatto

Metabolici Rapporto pondo-staturale sfavorevole
Rapporto massa grassa-massa magra sfavorevole
Alterazione del controllo dell’appetito
Alterazione del metabolismo glucidico-lipidico

Cardio-respiratori Tachicardia da esercizio
Ridotta Gittata Sistolica
Circolazione periferica inadeguata alle richieste
Pressione Arteriosa inadeguata alle richieste
Tachipnea da esercizio
Volumi polmonari ridotti
Potenza aerobica ridotta

Psicologici Instabilità emotiva e dell’umore
Disturbi del linguaggio – balbuzie
Disorganizzazione del tempo libero
Difficoltà di socializzazione

1.5.2 I benefici dell’attività fisica

L’efficacia dell’attività fisica nella prevenzione e nella terapia delle patologie cronico-degene-
rative non si limita soltanto ad un aumento del dispendio energetico, peraltro di entità piuttosto 
modesta come valore assoluto, ma coinvolge un complesso ben più ampio di benefici sia di or-
dine clinico-metabolico, che psicologico e comportamentale (Warburton et al., 2006). 

L’importanza di dedicarsi con regolarità ad attività di movimento, in ogni sua forma di 
espressione (gioco, lavoro, danza, esercizi ginnici, sport, esercitazioni militari, ecc.) era cono-
sciuta ben prima dei Romani, ma furono i Greci che più di ogni altro popolo e di ogni altra cul-
tura ne compresero pienamente il valore salutistico e morale, tanto da considerare la ginnastica 
e lo sport elementi fondamentali anche del processo educativo. Il ruolo del movimento nella 
promozione del benessere, conosciuto e ben documentato, come già detto, fin dall’antichità 
greco-romana, trova oggigiorno ampio consenso e riconoscimento scientifico anche da parte 
delle più importanti organizzazioni internazionali che si occupano di salute. L’Organizzazione 
Mondiale della Sanità (WHO, 2010; WHO, 2014) indica, infatti, nell’esercizio fisico, pratica-
to almeno un’ora al giorno, e nell’adozione di abitudini alimentari corrette, gli strumenti più 
efficaci per combattere le malattie croniche e degenerative (sovrappeso, obesità, ipertensione 
arteriosa e altre malattie cardiovascolari, diabete, ecc). 
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Del resto l’evidenza scientifica ha da tempo indicato come esista una chiara positiva correla-
zione tra l’entità dell’attività fisica e il miglioramento di molti parametri associati ad un aumen-
tato rischio per le malattie degenerative-croniche (aterosclerosi, trombosi, infarto e malattia 
coronarica), come ad esempio le alterazioni dell’assetto lipidico (ipertrigliceridemia, ipercole-
sterolemia totale e LDL, bassi valori del colesterolo-HDL), l’insulinoresistenza e l’iperglicemia, 
i valori elevati della pressione arteriosa sistolica e diastolica, l’eccesso di tessuto adiposo soprat-
tutto viscerale, le alterazioni della fibrinolisi e dei livelli plasmatici di citochine aterogeniche, 
nonché le modificazioni negative dell’emostasi e i fenomeni infiammatori che sempre più spes-
so vengono chiamati in causa nella patogenesi delle malattie cardiovascolari (Wannamethee et 
al., 2002; Rhodes et al., 2009; Pedersen & Saltin, 2015; Ekelund et al. 2016). Gli effetti favorevoli 
di una regolare attività fisica sono riportati nel box 2. In figura 5 sono illustrati i benefici per la 
salute del tempo dedicato al camminare.

Numerose evidenze dimostrano che l’allenamento fisico, indipendente dalla perdita di peso, 
ha un effetto benefico sul profilo lipidico del sangue (Pedersen & Saltin, 2015). Una review del 
2014 (Mann et al., 2014) conclude che sia l’esercizio aerobico sia l’attività contro resistenza, ol-
tre alla combinazione delle due tipologie di esercizio fisico, hanno un impatto positivo sui livelli 
ematici di colesterolo e di lipidi.

Gli effetti dell’esercizio fisico sull’assetto lipidico mostrano:
•	 che un moderato ma significativo aumento del colesterolo HDL è dipendente più dalla 

durata (minimo 120 minuti a settimana) che dall’intensità dell’attività fisica (Kodama et 
al., 2007); 

•	 che l’allenamento con alto volume e alta intensità riduce il livello delle lipoproteine a 
bassa densità (LDL) e delle lipoproteine a densità intermedia (IDL) mentre aumenta la 
dimensione delle LDL ed il livello di HDL (Kraus et al., 2002).

Il possibile meccanismo alla base di questi effetti è il miglioramento della capacità dei musco-
li, che si ottiene grazie all’allenamento regolare, di bruciare i grassi al posto del glicogeno. Ciò 
avviene per l’attivazione di numerosi enzimi presenti nel muscolo scheletrico per il turnover 
lipidico (Saltin & Helge, 2000).
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Box 2 Effetti favorevoli dell’esercizio fisico regolare sulla salute 

Chi pratica regolarmente attività fisica ha una migliore tolleranza al glucosio ed una maggio-
re sensibilità all’azione dell’insulina (Pedersen & Saltin, 2015) dovuta al fatto che il muscolo in 
esercizio è in grado di estrarre dal sangue grandi quantità di glucosio. Infatti, a questo scopo la 
fibrocellula muscolare utilizza sia il meccanismo insulino-dipendente (possibile per la presenza 
di concentrazioni “permissive” di insulina e per il notevole aumento della perfusione ematica 
del muscolo), sia il meccanismo non-insulino-dipendente. Inoltre, è stato già da molto tempo 
(Dela et al., 1993) rilevato un aumento della traslocazione di membrana dei trasportatori GLUT 
4, con un incremento della loro concentrazione sulla superficie cellulare, indotto dall’attività 
contrattile del muscolo; quest’ultimo meccanismo permane attivo anche per molte ore dopo la 

1.	 Miglioramento della flessibilità e della mobilità articolare

2.	 Miglioramento dell’efficienza contrattile del miocardio

3.	 Bradicardia a riposo

4.	 Diminuizione della Pressione Arteriosa Sistolica e Diastolica

5.	 Migliore tolleranza allo sforzo fisico

6.	 Miglioramento della funzionalità respiratoria

7.	 Aumento della massa muscolare e delle fibre muscolari di tipo I (rosse, aerobiche, ossidative)

8.	 Riduzione della massa adiposa

9.	 Aumento del massimo consumo di ossigeno (VO2 max)

10.	 Migliore controllo volontario dell’apporto energetico e maggiore consumo di carboidrati complessi e 
di fibra alimentare

11.	 Miglioramento dei parametri metabolici

•	 Riduzione della resistenza periferica all’insulina (↑numero e attività dei recettori periferici per 
l’insulina, ↓ iperinsulinemia)

•	 Riduzione della tendenza all’iperglicemia

•	 Aumento del metabolismo basale

•	 Attivazione del tessuto grasso bruno (↑ termogenesi)

•	 Perdita di peso corporeo (↓ massa grassa e ↑ massa magra metabolicamente attiva)

•	 Riduzione dei livelli plasmatici dei lipidi (livelli inferiori di trigliceridi, colesterolo totale, e 
colesterolo LDL)

•	 Aumento del colesterolo HDL

•	 Miglioramento della regolazione neuro-endocrina (↑ adrenalina, noradrenalina, GH, glucagone, 
attività reninica, TSH, ACTH, beta-endorfine)

12.	 Miglioramento della mineralizzazione del tessuto osseo

13.	 Riduzione del rischio di osteoporosi e di fratture ossee

14.	 Riduzione del rischio trombotico

15.	 Miglioramento di ansia e depressione

16.	 Prevenzione del decadimento cognitivo

17.	 Miglioramento della sensazione di benessere psico-fisico
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fine dell’attività motoria. L’esercizio fisico promuove una riduzione del contenuto muscolare 
di glicogeno e del creatinfosfato (PC) con conseguente aumento della permeabilità facilitata 
al glucosio (meccanismo insulino-indipendente) che favorisce una riduzione del fabbisogno 
terapeutico di insulina nei diabetici (Seeger et al., 2011) e migliora in generale la tolleranza ai 
carboidrati (Orozco et al., 2008).

Sempre per quanto riguarda i paramorfismi metabolici, l’esercizio fisico è in grado di deter-
minare un più favorevole rapporto pondo-staturale e soprattutto di composizione corporea, 
favorendo lo sviluppo della massa magra rispetto alla massa grassa.

I benefici della pratica regolare dell’esercizio fisico e di uno stile di vita attivo, peraltro indi-
pendenti dal calo ponderale e da altri fattori di rischio come il fumo, non si limitano soltanto 
al metabolismo lipidico e glucidico, e alle malattie cardiovascolari, ma coinvolgono anche altri 
organi e apparati favorendo in tal modo una migliore risposta terapeutica globale con evidenti 
ripercussioni positive anche sulla sfera psicologica. 

FIGURA 5. Benefici in termini di salute del tempo dedicato a camminare
          Tradotto e Modificato da American College of Sports Medicine (2011)

L’esercizio fisico ha inoltre un’influenza positiva sulla percezione soggettiva di benessere, 
stimolando la produzione di endorfine (Mynors-Wallis et al., 2000); l’esercizio fisico vigoroso 
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migliora il tono dell’umore e produce un effetto antidepressivo che si ripercuote positivamente 
anche sul controllo dell’appetito. I soggetti attivi mostrano tendenzialmente più bassi livelli di 
ansia e di depressione (Wegner et al., 2014). 

La pratica regolare dell’esercizio fisico previene, inoltre, l’insorgenza dell’osteoartrosi, spesso 
presente nei soggetti obesi per il sovraccarico articolare dovuto all’eccesso ponderale; inoltre, 
il carico meccanico su ossa e articolazioni favorisce la neoformazione ossea e ne inibisce la 
perdita, riducendo così il rischio di osteoporosi (Sharkey et al. 2000; Skelton, 2009). Sembra 
che l’attività fisica regolare iniziata durante l’infanzia possa incrementare sostanzialmente la 
massa ossea e, se l’attività è proseguita regolarmente, gli effetti benefici sul metabolismo osseo 
successivamente saranno più evidenti. Rispetto agli effetti dell’esercizio sulla densità ossea è 
importante ricordare due aspetti: 

1.	 l’azione è sostanzialmente meccanica e si verifica solo se l’attività impone il carico del 
peso del corpo (attività antigravitazionali);

2.	 la pratica di alcuni sport con carichi di allenamento strenui può invece determinare, sia 
pure raramente, la perdita di massa ossea. 

Infine, mantenersi attivi in tutte le fasce di età e in particolare in quelle più avanzate, au-
menta l’autonomia degli anziani offrendo loro la possibilità di una qualità di vita migliore con 
evidenti ricadute positive soggettive e sociali, in considerazione anche del bassissimo costo per 
la collettività della terapia “movimento”.

Pertanto, la promozione della pratica regolare dell’attività fisica, in tutte le fasce di età, con-
tribuisce in maniera determinante alla realizzazione di quella favorevole condizione di benes-
sere psico-fisico (Health-Related Physical Fitness), tanto spesso invocata dalle organizzazioni 
internazionali, caratterizzata da:

•	 capacità di svolgere quotidianamente un’attività fisica intensa

•	 evidenza di caratteristiche e qualità fisiche a basso rischio di sviluppo di patologia ipoci-
netica.

Questa condizione è determinata in particolare da tre componenti per le quali sono stati di-
mostrati effetti preventivi: cardiovascolare, di composizione corporea e neuromuscolare.

1.5.3 Consigli e raccomandazioni per l’attività fisica

L’Organizzazione Mondiale della Sanità (WHO, 2010) fornisce raccomandazioni per l’attività 
fisica specifiche per fasce d’età (box 3). L’obiettivo è la prevenzione primaria tramite l’attività fisica 
delle patologie non trasmissibili e non il trattamento terapeutico e il controllo clinico delle stesse. 
Il miglioramento delle condizioni di salute che si ottiene nella popolazione generale, non affetta 
da patologie, attraverso la pratica regolare dell’esercizio fisico ha un andamento dose-risposta a 
parabola (box 4): all’aumentare del livello di attività fisica crescono i benefici, mentre la morbilità 
e la mortalità (soprattutto quella cardiovascolare) si riducono. Le persone inattive avranno be-
nefici già nel passaggio dalla categoria “nessuna attività” a quella “qualche livello di attività”. 
I soggetti che non raggiungono i livelli suggeriti dovrebbero aumentare la durata, la frequenza e 
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infine l’intensità per raggiungere le raccomandazioni delle linee guida (SIO-ADI, 2017).
Mentre lo scopo delle raccomandazioni è quello della prevenzione e del benessere fisico, 

la scelta del tipo di attività dipende dalle diverse finalità: riabilitazione, miglioramento della 
capacità cardiovascolare, mantenimento del peso, dimagrimento, miglioramento dell’efficienza 
fisica e potenziamento della prestazione atletica e così via (ACSM, 2011). Le diverse tipologie di 
esercizio fisico sono classificate in attività di potenziamento muscolare, attività di tipo aerobico 
o di endurance/durata, attività di rafforzamento osseo (box 5).

Box 3. Raccomandazione per l’attività fisica specifiche per fasce di età (WHO, 2010)

Box 4. Attività fisica e salute

Dose- 
riposta

L’espressione “dose-risposta” si riferisce alla relazione tra quantità di esercizio fisico e salute o tra 
quantità di esercizio fisico e specifici effetti benefici. La dose può essere misurata in termini di frequenza, 
durata e/o intensità oppure come quantità totale. Tale concetto può essere paragonato a quello relativo 
all’assunzione di un farmaco: la dose-risposta può avere un andamento lineare, esponenziale o iperbolico 
a seconda dei parametri di interesse. Nel caso dell’esercizio fisico, ad esempio, parametri di interesse 
dose-risposta possono essere la capacità cardiovascolare, la salute dell’osso o l’adiposità. Sebbene si possa 
affermare che esiste una dose di attività fisica al di sopra e al di sotto della quale sono stati osservati degli 
effetti non si può parlare di vere e proprie “soglie” poiché si tratta invero di limiti apparenti, non tanto a 
causa dei limiti biologici quanto piuttosto per i limiti dei metodi di misurazione. 

•	 Bambini e ragazzi (5-17 anni): almeno 60 minuti al giorno di attività moderata-vigorosa, includendo almeno 3 volte 
alla settimana esercizi per la forza che possono consistere in giochi di movimento o attività sportive;

•	 Adulti (18-64 anni): almeno 150 minuti alla settimana di attività moderata o 75 di attività vigorosa (o combinazioni 
equivalenti delle due) in sessioni di almeno 10 minuti per volta, con rafforzamento dei maggiori gruppi muscolari da 
svolgere almeno 2 volte alla settimana;

•	 Anziani (dai 65 anni in poi): le indicazioni sono le stesse degli adulti, con l’avvertenza di svolgere anche attività 
orientate all’equilibrio per prevenire le cadute.
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Box  5: Tipologie di attività e relativi effetti (WHO, 2010)	

Attività di potenziamento muscolare

Si definiscono attività di potenziamento muscolare quegli 
esercizi che favoriscono l’aumento della massa, potenza, 
forza e resistenza dell’apparato muscolo scheletrico (come 
l’allenamento alla forza o il lavoro contro resistenza).

Attività fisica di tipo aerobico o di  
“endurance”/durata

Le attività di tipo aerobico sono quelle in cui per periodo di 
tempo prolungato i grandi gruppi muscolari si contraggono 
ritmicamente. Sono chiamate anche attività di endurance (o 
di durata) e migliorano l’efficienza cardiorespiratoria ovvero 
la capacità del sistema cardiorespiratorio di ottimizzare 
l’utilizzo dell’ossigeno durante lavoro muscolare prolungato. 
Normalmente è espressa in termini di massimo consumo di 
ossigeno (VO2max).
Esempi di queste attività: camminare, correre, nuotare, 
andare in bicicletta…

Attività di rafforzamento osseo

Attività finalizzate all’incremento della forza in siti specifici 
dell’apparato scheletrico. L’attività di rafforzamento osseo 
produce un impatto o una tensione sulle ossa che promuove 
la loro crescita e la loro solidità. 
Esempi di queste attività sono la corsa, il salto con la corda e 
il sollevamento pesi.

Box 6 Consigli per aumentare le occasioni di movimento

1.	 Sali  a piedi le scale, anche solo per pochi piani, ogni volta che puoi invece di usare l’ascensore o le scale mobili (http://
www.salute.gov.it/imgs/C_17_opuscoliPoster_244_allegato.pdf)

2.	 Usa la macchina il meno possibile

3.	 Parcheggia la macchina un po’ più lontano dalla tua destinazione, per percorrere a piedi il tratto di strada

4.	 Scendi dai mezzi pubblici una fermata prima di quella abituale, per percorrere a piedi il tratto di strada mancante

5.	 Usa la bicicletta o vai a piedi per raggiungere il posto di lavoro o il luogo dove deve andare

6.	 Usa il meno possibile l’interfono per comunicare con i colleghi di lavoro

7.	 Porta personalmente il materiale, anche una semplice busta, che devi trasferire dalla tua stanza di lavoro

8.	 Dedicati al giardinaggio, anche se hai solo un terrazzo

9.	 Dedicati ai lavori domestici, pensandoli come una occasione ulteriore per muoverti

10.	 Limita allo stretto necessario l’uso del telefono cellulare e dei telecomandi

11.	 Usa il meno possibile i piccoli elettrodomestici come ad esempio: lo spazzolino per i denti, la scopa, il grattaformaggio, 
ecc.

12.	 Mentre guardi la televisione o ascolti la musica, fai sempli esercizi a corpo libero o usa la cyclette o il vogatore

13.	 Trascorri più tempo con i tuoi figli e/o nipoti, insegnando loro i giochi di movimento tradizionali, tipici dell’infanzia, 
come ad esempio: rubabandiera, acchiapparella, quattro cantoni, palla prigioniera, ecc.
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Nel raccomandare un incremento del dispendio energetico attraverso il movimento, a pre-
scindere dagli obiettivi della prescrizione stessa, è preferibile adottare un approccio graduale e 
non aggressivo, che tenga conto delle reali possibilità motorie e fisiche di ciascun individuo, e 
delle sue caratteristiche psicologiche, al fine di aumentarne l’adesione al programma.  

È anche importante sottolineare che i benefici prodotti dalla pratica regolare dell’esercizio 
fisico dipendano dall’ammontare del valore assoluto del dispendio energetico settimanale piut-
tosto che dall’intensità dello sforzo praticato (Ballor & Keesey, 1991), per cui, in generale, è più 
importante la durata e la frequenza con cui si pratica l’attività fisica piuttosto che l’intensità 
dell’esercizio stesso. 

Pertanto, l›obiettivo principale è quello di promuovere lo sviluppo di uno stile di vita attivo 
che favorisca l›incremento dell›attività fisica e la riduzione delle attività sedentarie comune-
mente svolte. In tal senso, l’attività fisica da promuovere è rappresentata tanto dal movimento 
spontaneo, connesso alle normali attività quotidiane, quanto da veri e propri programmi di 
allenamento, come si mettono in pratica nell’attività fisica organizzata e nelle discipline sportive 
(box 6).

1.5.4 Effetti dell’attività fisica sul controllo del peso corporeo

La documentata tendenza ad una graduale riduzione del dispendio energetico e alla perdita 
di massa magra metabolicamente attiva che si verifica adottando regimi nutrizionali ipocalorici 
protratti nel tempo, giustifica la prescrizione dell’esercizio fisico in associazione con la terapia 
dietetica in tutte le patologie dismetaboliche ed in particolare ogni qualvolta sia necessario in-
durre una perdita di tessuto adiposo. 

Per quanto concerne la finalità del dimagrimento e del mantenimento del peso corporeo, 
recenti evidenze (ACSM, 2009) supportano le seguenti specifiche raccomandazioni: 

•	 150-250 min/settimana di attività fisica moderata per mantenere il peso corporeo o otte-
nere una modesta perdita di peso;

•	 >250 min/settimana di attività fisica moderata per ottenere una perdita di peso clinica-
mente significativa. (La stessa relazione clinicamente significativa è dimostrata da quegli 
studi che associano 150-250 min/settimana di attività fisica moderata ad una dieta ipo-
calorica bilanciata; questa correlazione non sussiste, invece, nel caso di una dieta ipoca-
lorica restrittiva). 

Riassumendo, con meno di 150 minuti a settimana di esercizio fisico aerobico di intensità 
moderata, la riduzione ponderale è in genere minima; con 150-250 minuti a settimana, la ridu-
zione è modesta (2-3 kg in 6-12 mesi), con 250-400 minuti a settimana, la perdita di peso è di 
circa 5-7,5 kg in 6-12 mesi. (SIO-ADI, 2017). 

Inoltre, in letteratura è un’evidenza ormai consolidata che ai fini di un sano dimagrimento 
sia necessario abbinare all’esercizio di tipo aerobico - da sempre consigliato a tale scopo - un 
lavoro di potenziamento per migliorare la dotazione muscolare, fondamentale anche per 
prevenire sarcopenia e demineralizzazione ossea. Nella tabella 11 sono riportati esempi di vari 
livelli di attività. 
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TABELLA 11. Esempi di attività fisica moderata e vigorosa

Attività fisica moderata
(3-6 METs)
Richiede uno sforzo moderato e una significativa accelera-
zione del battito cardiaco

Attività fisica vigorosa
(>6 METs per gli adulti e >7 METs per i bambini)
Richiede uno sforzo considerevole e comporta un aumento 
della respirazione e di un notevole aumento del battito 
cardiaco

Camminare velocemente
Danzare
Fare giardinaggio
Lavori domestici
Portare a spasso il cane
Giochi di movimento o sport con i propri figli
Bricolage e fai-da-te
Trasportare piccoli pesi (<20 kg).

Correre
Camminare in salita
Climbing
Pedalare velocemente
Nuotare
Calcio
Pallavolo
Pallacanestro
Trasportare grossi carichi (>20 kg).

SINTESI

•	 Il bilancio energetico è la differenza tra l’energia introdotta nell’organismo (sotto for-
ma di macronutrienti) e l’energia spesa dall’organismo (per le reazioni metaboliche e 
per l’attività fisica). Se l’energia in ingresso è superiore alla spesa energetica, l’energia 
introdotta in eccesso sarà depositata a livello del tessuto adiposo causando un aumento 
di peso corporeo.

•	 L’energia viene misurata in termini di calorie (cal) o joule: 1 caloria è la quantità di 
energia necessaria per innalzare la temperatura di 1 grammo di acqua distillata da 14.5° a 
15.5° Celsius (1,8 gradi Fahrenheit). 1 kcal =1000 calorie. 1 joule è la quantità di energia 
consumata da una forza di 1 newton per spostare di 1 metro un oggetto lungo la direzio-
ne della forza. un kilojoule (kJ) =1000 joule. 1 kcal = 4,184 kJ. 

•	 L’apporto energetico è rappresentato dalle calorie che si introducono con gli alimenti, o 
meglio attraverso i nutrienti che hanno funzione energetica (i macronutrienti)

•	 Ogni macronutriente fornisce calorie, ma le quantità possono variare:

•	 1 g di proteine fornisce circa 4 kcal; le proteine costituiscono un substrato energetico 
soprattutto in caso di digiuno;

•	 1 g di lipidi fornisce circa 9 kcal; i lipidi possono essere immagazzinati in grandi quan-
tità nella massa grassa;

•	 1 g di carboidrati fornisce circa 3,75 kcal; i carboidrati possono essere accumulati solo 
in piccole quantità sotto forma di glicogeno.

•	 L’alcool fornisce 7 kcal/grammo.

•	 La densità energetica di un alimento o bevanda è il numero di calorie di una sua de-
terminata quantità (normalmente 100g) diviso per la quantità. La porzione e la densità 
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energetica degli alimenti consumati hanno una grande influenza sull’apporto energetico 
e il peso corporeo. Gli alimenti a bassa densità energetica permettono di ridurre l’apporto di 
energia pur consumando porzioni soddisfacenti che permettono il raggiungimento della sazietà.

•	 Il dispendio energetico è composto da tre componenti principali: metabolismo di base, 
termogenesi da alimenti, dispendio energetico da attività fisica.

•	 Il metabolismo di base (MB) è la componente principale e rappresenta l’energia utiliz-
zata da un individuo a riposo, in uno stato termico neutrale, a digiuno da 12-14 ore, in 
condizioni di totale rilassamento psicologico e fisico. In tali condizioni il MB rappresenta 
l’energia necessaria al funzionamento dell’organismo (preservare l’integrità anatomica 
e funzionale di cellule, tessuti, organi e apparati come la contrazione cardiaca, respira-
zione, filtrazione renale, funzionamento del sistema nervoso ecc; in termini biochimici 
coincide con le attività metaboliche come il turnover proteico, mantenimento del gra-
diente elettrochimico, neoglucogenesi, ect. In un individuo adulto sano e sedentario il 
MB incide per circa il 55-70% alla spesa energetica totale.

•	 La variabilità intra-individuale del metabolismo di base è bassa con un coefficiente di 
variazione che raramente eccede il 5% e frequentemente è sotto il 3%. Al contrario è ben 
noto che in individui sani esiste una notevole variabilità interindividuale che, in condi-
zioni di apporti energetici ed attività fisica controllati, può variare tra circa il 7 ed il 18%.

•	 Massa magra, sesso ed età spiegano circa l’80% della variabilità inter-individuale. 

•	 La massa magra è il maggior determinante del metabolismo di base, in particolare il 
contributo degli organi metabolicamente più attivi con il solo 5% del peso corporeo, 
arrivano a coprire il 60% del consumo calorico. La massa muscolare, che costituisce otto 
volte il peso corporeo, rispetto agli organi incide solo per 1/3; il tessuto adiposo, che rap-
presenta 1/5 del peso corporeo, incide soltanto per il 4%. Quest’ultimo può influenzare 
maggiormente il dispendio calorico nei soggetti obesi.

•	 A parità di età e peso, gli uomini hanno un metabolismo di base più alto di circa il 15% 
rispetto a quello delle donne. 

•	 Il dispendio energetico basale si riduce durante il sonno (circa il 10%).

•	 Con l’età il metabolismo di base diminuisce a causa, principalmente, di una diminuzione 
della massa magra che determina nell’anziano un declino del MB pari all’1-2% ogni 10 
anni dal terzo decennio in e al 3-5% negli ultrasessantenni

•	 Il fumo di sigaretta e la caffeina aumentano in piccola parte il dispendio energetico a 
riposo (≅ il 3%).

•	 La maggior parte delle patologie croniche possono determinare un incremento del me-
tabolismo (≅  40%).

•	 La febbre comporta un incremento medio del 13% sul dispendio energetico basale per 
ciascun grado di temperatura corporea al di sopra dei 37°C. 

•	 L’ipertiroidismo determina un incremento dell’effetto termogenico fino al 15% mentre 
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in casi di ipotiroidismo severo la spesa energetica può ridursi fino al 50%.

•	 L’esposizione a temperature basse può determinare un incremento del metabolismo di 
base e influenzare del 2-5% il dispendio energetico.

•	 Una restrizione calorica severa determina una diminuzione del MB, maggiore rispetto a 
quanto atteso per le contemporanee variazioni della composizione corporea (termoge-
nesi adattativa).

•	 La Termogenesi adattativa ha un grande impatto nella riduzione del peso corporeo, so-
prattutto in individui obesi che seguono una dieta ipocalorica per un tempo prolungato. 
La diminuzione del metabolismo basale rende più difficoltosa la perdita di peso nel corso 
della dieta e intervengono anche meccanismi che impediscono il raggiungimento della 
sazietà durante la dieta di mantenimento. Questo stato “adattativo” perdura per un pe-
riodo di tempo ulteriore anche dopo la fine del periodo di dieta vero e proprio, causando 
la predisposizione al recupero del peso corporeo e della massa grassa.

•	 Il costo energetico dell’attività fisica è la componente quantitativamente più variabile 
(15-30%) del dispendio energetico totale, generalmente pari al 25-50% del fabbisogno 
energetico e che raggiunge quote del 75% in situazioni estreme, assai rare e difficilmente 
sostenibili.

•	 Il concetto di attività fisica è differente da quello di esercizio fisico e forma fisica.

•	 L’attività fisica ha effetti benefici sulla salute. L’azione positiva del movimento, in tut-
te le sue forme, nella promozione del benessere, nella prevenzione e nella terapia delle 
malattie, non si limita solo ad un aumento del dispendio energetico, ma coinvolge un 
complesso ben più ampio di benefici di ordine sia clinico-metabolico, sia psicologico che 
comportamentale. La pratica regolare dello sport e del fitness, assieme all’attività fisica 
spontanea legata alla vita di relazione e alle abitudini quotidiane (scuola, lavoro, attività 
domestiche, tempo libero ecc.), rappresenta l’elemento fondamentale di uno stile di vita 
sano, in grado di promuovere una buona capacità funzionale e di produrre effetti positivi 
sia sulla salute fisica che su quella psicologica dei soggetti, senza distinzione di sesso e di 
età. Il grado di efficienza fisica e lo stato di salute sono strettamente correlati alla quantità 
e alla qualità del movimento. Al contrario, lo stile di vita sedentario è un fattore indipen-
dente in grado di aumentare i rischi per la salute della popolazione, particolarmente per 
quanto riguarda lo sviluppo di sovrappeso e obesità e di molte altre malattie croniche, 
incluse la coronaropatia, l’ipertensione arteriosa, il diabete di tipo 2, l’osteoporosi ed al-
cune forme di neoplasie) perché attraverso l’aumento del dispendio energetico  facilita la 
mobilizzazione del grasso dai depositi adiposi ed il catabolismo dei grassi, protegge dalla 
perdita della massa muscolare e migliora la sensibilità insulinica.

•	 Per il miglioramento della salute e la prevenzione di tutte le patologie non trasmissibili è 
raccomandato svolgere un’attività fisica adeguata:

•	 bambini e ragazzi (5-17 anni): almeno 60 minuti al giorno di attività moderata-vigorosa 
includendo almeno 3 volte la settimana esercizi per la forza che possono consistere in 
giochi di movimento o attività sportive; 
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•	 adulti (18-64 anni): almeno 150 minuti la settimana di attività moderata o 75 minuti di 
attività vigorosa (o combinazioni equivalenti delle due) in sessioni di almeno 10 minuti 
per volta, con rafforzamento dei maggiori gruppi muscolari da svolgere almeno 2 volte 
alla settimana; 

•	 anziani (dai 65 anni in poi): le indicazioni sono le stesse degli adulti, con l’avvertenza di 
svolgere anche attività orientate all’equilibrio per prevenire le cadute. 

•	 Ai fini del dimagrimento e del mantenimento del peso corporeo, esistono specifiche 
raccomandazioni: mantenimento del peso corporeo o modesta perdita di peso: 150-250 
min/settimana di attività fisica moderata perdita di peso clinicamente significativa: >250 
min/settimana di attività fisica moderata 

•	 Con meno di 150 minuti a settimana di esercizio fisico aerobico di intensità moderata, la 
riduzione ponderale è in genere minima; con 150-250 minuti a settimana, la riduzione 
è modesta (2-3 kg in 6-12 mesi), con 250-400 minuti a settimana, la perdita di peso è di 
circa 5-7.5 kg in 6-12 mesi.

•	 Ai fini di un sano dimagrimento è necessario abbinare all’esercizio di tipo aerobico un 
lavoro di potenziamento per migliorare la muscolatura, fondamentale anche per preve-
nire sarcopenia e demineralizzazione ossea.

•	 L’incremento del dispendio energetico attraverso il movimento deve essere effettuato 
gradualmente e in modo non aggressivo, in accordo alle reali possibilità motorie e fisiche 
di ciascun individuo e alle sue caratteristiche psicologiche. 

•	 I benefici di un esercizio fisico regolare dipendono dall’ammontare del valore assoluto 
del dispendio energetico settimanale piuttosto che dall’intensità dello sforzo praticato, 
per cui è più importante la durata e la frequenza con cui si pratica l’attività fisica piutto-
sto che l’intensità dell’esercizio stesso. 
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2. LA COMPOSIZIONE CORPOREA 

Lo studio della composizione corporea, ripartisce il peso corporeo in più componenti suddi-
visi in 5 livelli cosi da fornire un quadro strutturale di riferimento per spiegare le relazioni tra i 
principali compartimenti corporei (Figura 1).

FIGURA 1. I cinque livelli della composizione corporea. Modificato da: Fosbøl & Zerahn, 2014

Attualmente, il modello più comunemente applicato in studi di composizione corporea è il 
modello a due compartimenti, che suddivide il corpo in massa grassa e massa magra (Fosbøl e 
Zerahn, 2014) (Figura 2); i modelli multi-compartimenti, invece, suddividono il corpo in tre o 
più distretti. 

La massa magra dell’uomo adulto corrisponde mediamente all’80-85% del peso corporeo e 
comprende l’acqua corporea totale, la massa muscolare, la massa ossea, gli organi (cuore, cer-
vello, fegato ecc); a livello chimico risulta composta da proteine (20%), acqua (73%), minerali 
(7%) e glicogeno (1%) (Medeiros  e Wildman, 2013) (Figura 3). 
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FIGURA 2. Modello a due compartimenti. Modificato da: Fosbøl & Zerahn, 2014

FIGURA 3. Composizione chimica corporea di uomo adulto normopeso di 70kg. Modificato da: Garrow, 
1988

Il tessuto osseo nei maschi è pari al 15% del peso corporeo e nelle donne è il 12% mentre 
la massa muscolare negli uomini è pari al 45% e nelle donne è il 36% (Medeiros e Wildman, 
2013). Il grasso corporeo, invece, costituisce circa il 15-20% del peso corporeo nell’uomo di 
riferimento e rappresenta la massa lipidica totale del corpo, include tutti i lipidi estraibili dai 
tessuti adiposi e da ogni altro tessuto del corpo. L’acqua rappresenta mediamente il 60-62% 
della massa corporea nell’uomo e il 56-58% nella donna ed è sostanzialmente la componente 
principale della massa magra (Medeiros e Wildman, 2013). Il 60% circa dell’acqua corporea 
totale è a livello intracellulare (ICW-Intra Cellular Water) e il restante 40% è extracellulare 
(ECW-Extra Cellular Water) (Wang et al., 1992). L’ICW, essendo il costituente principale della 
cellula, è anche un indicatore della massa metabolicamente attiva dell’organismo, le sue modi-
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ficazioni intervengono nella regolazione del metabolismo cellulare e delle funzioni corporee. 
L’ECW fornisce un mezzo per lo scambio di gas, il trasferimento di nutrienti e l’escrezione di 
prodotti metabolici finali comprende l’acqua interstiziale (14% del peso corporeo), plasmatica 
(4%), linfatica (1%) e transcellulare (1%) (Wang et al., 1992). 

•	 La massa magra è il fattore più importante che determina il nostro metabolismo: mag-
giore è la massa magra maggiore è l’energia che l’organismo utilizza a riposo. Questo 
maggior dispendio energetico può aiutare a mantenere il peso corporeo aumentando il 
fabbisogno energetico; per cui la massa magra deve  essere preservata o  aumentata me-
diante una regolare attività fisica.

•	 La massa grassa si distingue in: grasso essenziale e grasso “di riserva”. Il grasso essen-
ziale è necessario per il normale e sano funzionamento dell’organismo. E’ conservato 
in piccole quantità nel midollo osseo, organi, nel sistema nervoso ed è circa il 3-5% del 
peso corporeo negli uomini. Nelle donne il grasso essenziale è maggiore, circa l’8-12%, 
in quanto si trova anche nei seni e nel bacino ed è fondamentale per la normale funzione 
riproduttiva (Medeiros  e Wildman, 2013). Il grasso di “riserva” è quello depositato sot-
to la pelle (sottocutaneo), in alcune specifiche zone del corpo, nei muscoli ed include il 
grasso profondo (viscerale) che protegge gli organi interni da eventuali danni (Figura 4) 
(Staiano e Katzmarzyk, 2012).

FIGURA 4. Stima della distribuzione del grasso corporeo nei due sessi (kg). Dati da: Alexander, 1964; 
Wilmore & Brown, 1974
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Per il suo ruolo protettivo è importante avere una moderata percentuale di tale tipo di gras-
so; uomini e donne hanno una stessa quantità. Vi è un accumolo di grasso con l’aumentare del 
peso corporeo e una sua riduzione al diminuire del peso.  Il grasso corporeo non rimane co-
stante durante l’arco della vita; durante l’infanzia non ci sono grandi differenze di composizione 
corporea tra bambini e bambine, mentre durante l’adolescenza la composizione corporea cam-
bia drasticamente: le ragazze tendono ad accumulare una maggiore quantità di massa grassa e 
questo è perfettamente normale e salutare (Medeiros  e Wildman, 2013). Anche durante l’età 
adulta permangono differenze tra i due sessi ed il grasso corporeo aumenta moderatamente 
con l’età. Con l’invecchiamento non solo aumenta il grasso corporeo, ma diminuisce la massa 
muscolare, l’acqua corporea totale e si riduce la densità ossea. Per un adulto normopeso il range 
di grasso corporeo suddiviso per sesso e fasce di età è riportato in Tabella 1.

TABELLA 1. Range di grasso corporeo in relazione ad età e IMC nei due sessi. Modificato da : Galla-
gher  et al., 2000

DONNE UOMINI
ETA’ 
anni

IMC kg/m2 Grasso Corporeo 
%

Grasso Corporeo 
%

20-39 <18.5 21 8
≥ 25 33 21
≥ 30 39 26

40-59 <18.5 23 11
≥ 25 35 23
≥ 30 41 29

60-79 <18.5 25 13
≥ 25 38 25
≥ 30 43 31

Non è salutare avere una quantità eccessiva di grasso corporeo, ma è altrettanto dannoso alla 
salute avere una quantità di grasso inferiore ai valori normali e fisiologici. Nel primo caso è noto 
che aumenta il rischio di patologie quali il diabete tipo 2, l’ipertensione arteriosa, le malattie 
cardiovascolari ed alcuni tipo di cancro. Analogamente nel secondo caso si possono verificare 
problemi con le normali funzioni fisiologiche sia nell’uomo che nella donna: per l’uomo avere 
una quantità di grasso inferiore al 3% può aumentare la suscettibilità alle infezioni ed andare 
incontro a sindromi da fatica cronica; nella donna una percentuale del 13-17 % è fondamentale 
per una regolare mestruazione ed attività riproduttiva. E’ da ricordare che irregolarità mestruali 
possono compromettere anche la salute delle ossa. 

Quando si perde peso le dimensioni delle cellule adipose si riducono, ma il loro numero rima-
ne lo stesso, per questo è fondamentale non eccedere con il peso corporeo in età infantile e nel pe-
riodo dell’adolescenza. Il numero delle cellule adipose aumenta fondamentalmente in tre periodi:

•	 nel primo anno di vita
•	 durante l’adolescenza
•	 nell’ultimo trimestre di gravidanza
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Durante il calo ponderale si perde approssimativamente il 75-85% di massa grassa e il 15-
25% di massa magra con perdita di tessuto adiposo sottocutaneo che generalmente precede le 
perdite di massa muscolare e del tessuto adiposo viscerale (Shils et al., 2005). Durante la perdita 
di peso tali proporzioni dipendono da vari fattori tra cui l’entità della restrizione calorica (Tang 
et al., 2013) e le percentuali dei due compartimenti prima del calo ponderale. È noto, inoltre, 
che la perdita di peso in soggetti magri risultata in un calo maggiore di massa magra rispetto ai 
soggetti obesi (Gallagher et al., 2008). Durante l’incremento di peso per iperalimentazione, si 
osserva un aumento della massa grassa pari al 70-80% e del 20-30% di massa magra. Inoltre non 
tutta l’energia in eccesso viene accumulata con l’incremento di peso, cosi che tale efficienza è 
approssimativamente il 60-90%. Ciò dipende sia dalle caratteristiche individuale (es. genetiche) 
che dalla composizione della dieta (Shils et al., 2005; Bray et al., 2012).

2.1 VALUTAZIONE DELLA COMPOSIZIONE CORPOREA

La misurazione della composizione corporea è importante in varie condizioni fisiologiche 
e patologiche. Le applicazioni cliniche spaziano dalla valutazione dell’obesità infantile alla dia-
gnosi della sarcopenia in pazienti anziani con malattie croniche (Weber et al., 2012; Christen-
sen et al, 2012; Chung et al., 2013). Inoltre, la misurazione della composizione corporea è spesso 
eseguita in ambito sportivo per valutare l’efficacia dei programmi di allenamento e ottimizzare 
l’alimentazione negli atleti. La molteplicità delle condizioni e le caratteristiche dei soggetti crea-
no diverse richieste per la preferenza di un metodo per la misura della composizione corporea. 
Esistono una moltitudine di metodi consolidati e tecniche per la stima della composizione cor-
porea, che vanno dai metodi più semplici, come la misurazione delle pliche cutanee, a metodi 
di laboratorio, come l’assorbimetria a raggi X a doppia energia (DXA), la pesata idrostatica e la 
più complessa analisi per attivazione neutronica (Fosbøl e Zerahn, 2014). Prima di selezionare 
un metodo per misurare la composizione corporea in una data situazione clinica o per uno 
specifico protocollo scientifico, diversi fattori devono essere considerati come: la disponibilità 
delle apparecchiature, i costi, le norme di sicurezza riguardo alle radiazioni, la cooperatività dei 
soggetti, ecc. Un requisito essenziale è che il metodo selezionato fornisca dei risultati validi e 
riproducibili in relazione alle caratteristiche dei soggetti (Fosbøl e Zerahn, 2014). Idealmente, i 
metodi per la misurazione della composizione corporea dovrebbero essere ugualmente accurati 
in tutti i soggetti, indipendentemente dall’età, etnia, sesso, stato di salute, ecc. A causa delle as-
sunzioni intrinseche dei metodi esistenti, questo non è possibile da ottenere. Di conseguenza, 
ci possono essere grandi variazioni individuali nell’accuratezza e precisione della misura della 
composizione corporea.

2.2 ANTROPOMETRIA

Le misure antropometriche sono il metodo più semplice per la valutazione della composizio-
ne corporea. Ci danno informazioni sulla massa corporea, le dimensioni, la forma, e il livello di 
adiposità. I vantaggi di questa tecnica, utilizzabile anche per studi di popolazione sono dati dalla 
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semplicità e rapidità di esecuzione, dalla non invasività e dal basso costo (Wang et al., 2000). 
La rilevazione del  peso corporeo è il metodo più frequente e viene misurato con l’ausilio della 
bilancia (kg), di cui ne esistono una grande varietà con diversi gradi di accuratezza e capacità. E’ 
di fondamentale importanza per una valutazione accurata del peso la calibrazione regolare del-
lo strumento scelto. Tuttavia, il peso corporeo preso senza altre misure del corpo è fuorviante 
perché il peso di una persona è fortemente legato alla statura; quest’ultima si misura facilmente 
con una varietà di strumenti a parete (es. stadiometri) ed è espressa in centimetri (cm) o metri 
(m). Quando la statura non può essere misurata direttamente, come nei portatori di handicap o 
con ridotta mobilità, sono stati sviluppati altri metodi (es. altezza ginocchio, apertura braccia) 
(Duren et al., 2008).

2.3 INDICE DI MASSA CORPOREA (IMC)

Dal rapporto peso e statura è possibile calcolare vari indici antropometrici. Il più famoso è 
l’indice di massa corporea (IMC, noto anche come indice di Quetelet), un indice descrittivo 
dello stato nutrizionale ed è espresso come peso diviso altezza al quadrato (kg/m2) (Flegal et 
al., 2013). Un vantaggio significativo dell’IMC è la disponibilità di ampi dati di riferimento 
nazionale e delle sue relazioni stabilite con i livelli di grasso corporeo, morbilità e mortalità di 
diverse patologie negli adulti. L’IMC è particolarmente utile nel monitoraggio del trattamento 
dell’obesità, con una variazione di circa 3,5 kg per produrre una variazione unitaria dell’IMC 
(Duren et al., 2008). Negli adulti, i livelli di IMC superiore a 25 sono associati ad un aumentato 
rischio di morbilità e mortalità, con livelli di IMC maggiori di 30 si indica uno stato di obesità 
(Tabella 2). Nei bambini, l’IMC non è un indice lineare a causa della crescita (Figura 5). Tut-
tavia, può rappresentare un dato predittivo per lo sviluppo dell’obesità in età adulta; cosi come 
negli atleti e nelle persone con determinate condizioni mediche (ad esempio, sarcopenia) dove 
il peso corporeo può essere modificato in modo significativo per cambio delle proporzioni tra 
massa magra e massa grassa (Duren et al., 2008).

Inoltre è stato osservato che negli anziani il range ottimale dell’IMC per una più bassa mor-
talità era nell’ambito del sovrappeso (25 kg/m2 ≤ IMC <30 kg/m2) e tali risultati suggeriscono 
che le attuali linee guida cliniche non sono applicabili a questa popolazione (Chang et al., 2012). 

In conclusione, l’IMC è un indicatore di semplice uso per valutare il peso corporeo, ma 
non dà informazione sulla quantità e sulla localizzazione del grasso corporeo, non differenzia 
la massa grassa dalla massa magra e può dare misclassificazioni in alcune categorie di soggetti 
come ad esempio negli sportivi, in gravidanza o in allattamento e va utilizzato con cautela nelle 
persone anziane.
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TABELLA 2. Classificazione dell’IMC nell’adulto. WHO 1995, WHO 2000, WHO 2004

Classificazione IMC (kg/m2)
Valori soglia principali Valori soglia addizionali

Sottopeso <18.50 <18.50
Magrezza severa <16.00 <16.00
Magrezza moderata 16.00-16.99 16.00-16.99
Magrezza lieve 17.00-18.49 17.00-18.49

Normopeso 18.50-24.99
18.50-22.99
23.00-24.99

Sovrappeso >25.00 >25.00
Pre-obeso 25.00-29.99 25.00-27.49

27.50-29.99
Obesità ≥30.00 ≥30.00

Obesità 1°  grado 30.00-34.99
30.00-32.49
32.50-34.99

Obesità 2°  grado 35.00-39.99
35.00-37.49
37.50-39.99

Obesità 3°  grado ≥40.00 ≥40.00

 

FIGURA 5. Valori soglia internazionali dell’IMC per l’età evolutiva. Da: Cole & Lobstein, 2012
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2.4 DEFINIZIONE DI SOVRAPPESO E OBESITÀ IN ETÀ EVOLUTIVA

Come per gli adulti, anche nei bambini e negli adolescenti l’IMC è correlato con il grasso 
corporeo (Deurenberg et al., 1991; Dietz & Robinson, 1998; Martin-Calvo et al., 2016), con il 
rischio di malattia (Dietz & Robinson, 1998; Gidding et al., 1995; Higgings et al., 1980; Must & 
Strauss, 1999; Power et al., 1997) e di mortalità a lungo termine (Gunnell et al., 1998; Must et 
al., 1992). Per tali motivi l’IMC è stato approvato come indice di adiposità anche in età evolutiva 
e considerato appropriato per una definizione “pratica” del sovrappeso in questa fascia di età 
(Barlow & Dietz, 1998; Bellizzi & Dietz, 1999; Himes & Dietz, 1994); l’IMC è stato preferito ad 
altri indici, in misura maggiore rispetto allo z-score del peso-per-altezza (Prudhon et al., 1996). 
Tuttavia, come per l’adulto, l’IMC ha delle limitazioni nella diagnosi di obesità a livello indi-
viduale, sebbene rappresenti uno strumento epidemiologico prezioso per valutare il rischio di 
obesità a livello di popolazione e seguirne l’andamento (Javed et al., 2015). 

La definizione dell’obesità in età evolutiva è però complicata, ancora è discussa e al momento 
non c’è accordo su quella più opportuna (Rolland-Cachera, 2011). Infatti, la composizione cor-
porea nei bambini e negli adolescenti varia ampiamente e dipende soprattutto dal sesso, dall’età 
e dallo sviluppo puberale. In particolare, l’accumulo e la distribuzione del tessuto adiposo sono 
diversi nei maschi e nelle femmine e cambiano rapidamente durante la pubertà (Taylor et al., 
2010). Di conseguenza, anche i valori soglia degli indici utilizzati per definire l’eccesso di peso 
devono variare con l’età e con il sesso. Inoltre, è ancora difficile applicare un approccio epide-
miologico per definire i valori soglia dell’IMC come per l’età adulta, in quanto allo stato attuale 
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i dati per supportare una definizione dell’obesità in età evolutiva basata sul rischio di malattia/
mortalità sono ancora scarsi e di difficile interpretazione. Perciò si applica un approccio statisti-
co, che implica, però la scelta arbitraria dei valori soglia di un determinato indicatore, ricavati 
dalle curve di crescita di una popolazione di riferimento (Flegal, 1993). 

L’esame della letteratura evidenzia, quindi, l’uso di differenti indicatori, di diversi criteri 
per i valori soglia e di varie popolazioni di riferimento. Ovviamente, i risultati sulla prevalenza 
del sovrappeso e dell’obesità in età evolutiva variano in base alla definizione adottata. Così, la 
pletora di riferimenti che possono essere utilizzati rende difficile avere un’idea chiara sull’obe-
sità infantile (Rolland-Cachera, 2011). E’ perciò fondamentale il consenso sulla definizione di 
obesità in età evolutiva, per poterne valutare la prevalenza, seguire il suo andamento nel tempo 
e consentire confronti nazionali e internazionali, al fine di pianificare opportuni interventi di 
prevenzione e valutarne l’efficacia (WHO, 2000). Probabilmente l’adozione di un riferimento 
comune a livello internazionale per la definizione dell’obesità in età evolutiva è ancora lontana 
(Rolland-Cachera, 2012). 

Nessuna delle differenti definizioni proposte è necessariamente quella più corretta, ma cia-
scuna ha i suoi vantaggi e i suoi limiti e dovrebbe essere applicata con cautela. E’ importante 
che i dati di prevalenza siano pubblicati riferendo sempre la definizione utilizzata. Come com-
promesso, per consentire il confronto tra studi, l’European Childhood Obesity Group (ECOG; 
Rolland-Cachera, 2012) suggerisce di presentare i risultati utilizzando entrambi i principali 
riferimenti internazionali più utilizzati (quella raccomandata dall’International Task Force, 
IOTF e quella raccomandata dall’Organizzazione Mondiale della Sanità, OMS), ed eventual-
mente anche i riferimenti nazionali.

Diversi criteri sono quindi disponibili per definire le varie classi dello stato ponderale in età 
evolutiva, ognuno ha i suoi pro e i suoi contro; di seguito sono descritti soltanto i riferimenti 
internazionali più recenti e più utilizzati, oltre a quelli nazionali per la popolazione italiana.

2.4.1 Dati di riferimento internazionali della IOTF 

L’International Obesity Task Force (Cole et al., 2000) ha proposto nel 2000 una definizione di 
sovrappeso e obesità basata su un nuovo criterio statistico che definisce i valori soglia dell’IMC, 
specifici per sesso ed età, collegati a quelli dell’adulto (25 e 30 kg/m2; WHO, 1995) stabiliti sulla 
base dei fattori di rischio di malattia e di mortalità. Le curve di riferimento, comprese tra i 2 e 
i 18 anni di età, sono state, infatti, elaborate sulla base di una combinazione di dati dell’IMC 
relativi a studi trasversali sull’accrescimento e rappresentativi a livello nazionale di sei diversi 
paesi (Brasile, Hong Kong, Olanda, Singapore, UK, USA) caratterizzati da ampie differenze 
nella prevalenza dell’obesità, elaborati in modo da ottenere i valori soglia dell’IMC definiti in 
termini di centili che a 18 anni corrispondono al valore di 25 e di 30 kg/m2. Questo metodo ha 
il vantaggio di essere basato su dati internazionali dell’IMC e, anche se fondato su un approccio 
statistico, consente una continuità nei valori soglia raccomandati dall’età evolutiva fino a quella 
adulta. Tuttavia, sono necessari altri studi soprattutto per valutare l’associazione tra lo stato di 
salute e i valori dell’IMC superiori a quelli che definiscono l’eccesso di peso e per considerare 
eventuali differenze etniche (Inoue et al., 2000; Wang & Wang, 2002; Wang et al., 2000). 
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Più recentemente le tabelle proposte dallo IOTF sono state completate dai valori soglia 
dell’IMC per definire la magrezza, specifici per sesso ed età, collegati a quelli dell’adulto (16; 
17; 18,5 kg/m2; WHO, 1995) attraverso lo stesso approccio già utilizzato per la definizione del 
sovrappeso e dell’obesità (Cole et al., 2007). 

Nel 2012, è stato poi pubblicato un aggiornamento delle tabelle della IOTF (Cole & Lobstein, 
2012), con diverse semplificazioni e miglioramenti: i valori di riferimento per sovrappeso, obe-
sità e magrezza sono stati presentati insieme e per intervalli di un mese di età dai 2 ai 18 anni 
(invece che per intervalli di 6 mesi di età, come nelle tabelle precedenti); è stato utilizzato un 
approccio statistico più corretto per derivare i valori soglia dai vari data set di riferimento; sono 
stati proposti i valori che permettono di calcolare gli z-score; sono stati aggiunti i dati che con-
sentono di derivare facilmente altri valori soglia, come ad esempio quelli per definire l’obesità 
grave, che possono anche essere espressi come percentili dell’IMC. Le differenze rispetto alle 
precedenti curve di riferimento sono, però, così limitate da avere un impatto trascurabile sulle 
stime di prevalenza di sovrappeso o obesità (Cole & Lobstein, 2012; Rolland-Cachera, 2012). 

Questi dati di riferimento della IOTF sono scaricabili dal sito dell’International Associa-
tion for the Study of Obesity (IASO; www.iaso.org/resources/aboutobesity/child-obesity/new-
childcutoffs/).

I valori soglia per definire l’obesità della IOTF sono più elevati rispetto ad altri valori di ri-
ferimento (tranne quelli della SIEDP) basati sui percentili o sugli z-scores, per questo i risultati 
sulla prevalenza dell’obesità risultano più bassi quando si applicano questi standard riferimento 
rispetto ad altri; inoltre per tale motivo la sensibilità (la capacità di un indicatore di riconoscere 
i “veri positivi”) è relativamente bassa, mentre la specificità (la capacità di un indicatore di rico-
noscere i “veri negativi” ) è alta. Questo significa anche che l’obesità definita in conformità a un 
valore soglia così alto è una condizione più grave, rispetto a quella valutata con altre definizioni 
(Cole & Lobstein, 2012). 

I valori di riferimento della IOTF sono ampiamente utilizzati a livello internazionale. Dal 
2008 sono applicati anche nel sistema nazionale di sorveglianza sul sovrappeso e l’obesità nei 
bambini delle scuole primarie, OKkio alla SALUTE, coordinato dal Centro Nazionale di Epi-
demiologia, Sorveglianza e Promozione della Salute (CNESPS) dell’Istituto Superiore di Sanità 
(ISS) in collaborazione con altri enti. La Società Italiana dell’Obesità (SIO) e l’Associazione 
Italiana di Dietetica e Nutrizione Clinica (ADI) negli Standard Italiani per la Cura dell’Obesità 
– 2012-2013 (SIO-ADI, 2012) per la diagnosi clinica di obesità dai 2 ai 18 anni raccomandano 
le tabelle di riferimento di Cole et al., 2000.

2.4.2 Dati di riferimento internazionali dell’OMS 

Le curve di crescita dell’OMS per la fascia d’età 0-60 mesi (Multicentre Growth Reference 
Study, MGRS; WHO, 2006), costruite tra il 1997 e il 2003 per valutare la crescita e lo sviluppo 
dei neonati e dei bambini di tutto il mondo tramite campioni di bambini sani allattati al seno di 
sei paesi (Brasile, Ghana, India, Noregia, Oman e USA), sono state integrate nel 2007 (De Onis 
et al., 2007; Blössner et al., 2009), con le curve di crescita della statura per età e dell’IMC per età, 
che vanno dai 5 fino ai 19 anni (il limite di età superiore dell’adolescenza, WHO, 1986). I dati 
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di riferimento comprendono anche le tabelle del peso per età, che arrivano però soltanto fino ai 
10 anni, in quanto il solo peso non è ritenuto adeguato al monitoraggio della crescita oltre l’età 
infantile (De Onis et al., 2007). Le curve sono state costruite combinando i dati di riferimento 
della crescita del “1977 National Center for Health Statistics/OMS” (WHO, 1995) con quelli del 
secondo campione trasversale degli standard di crescita dai 18 ai 71 mesi. Le nuove curve sono 
strettamente allineate con i valori soglia per il sovrappeso e l’obesità a 19 anni consigliati per gli 
adulti (25 e 30 kg/m2; WHO, 1995). Tramite tali dati di riferimento il sovrappeso è definito per 
un valore dell’IMC compreso tra quello che corrisponde a +1 z-score (equivalente a un IMC di 
25 kg/m2 a 19 anni) specifico per sesso ed età e quello a + 2 z-score (equivalente a un IMC di 30 
kg/m2 a 19 anni); l’obesità è definita per un valore dell’IMC superiore al valore che corrisponde 
a + 2 z-score specifico per sesso ed età; la magrezza è definita per un valore dell’IMC inferiore al 
valore che corrisponde a - 2 z-score specifico per sesso ed età e la magrezza severa per un valore 
dell’IMC inferiore al valore che corrisponde a - 3 z-score.

Le curve di riferimento e le relative tabelle dell’OMS sono scaricabili dal sito: www.who.int/
childgrowth/mgrs/en/, dove è disponibile anche un software gratuito per l’elaborazione dei dati 
antropometrici individuali e di popolazione. 

Le curve dell’OMS rappresentano il modello ideale di crescita e sono ampiamente diffuse e 
utilizzate in molti paesi che riconoscono il bambino allattato al seno come il riferimento per il 
potenziale di crescita genetica (de Onis et al. 2012). Poiché tali curve includono i valori di riferi-
mento già dalla nascita, hanno il vantaggio di permettere una valutazione più precoce del peso 
del bambino, rispetto alle altre curve, comprese quelle nazionali, che invece partono dai due 
anni di età. Ciò rappresenta un aspetto importante specie in Italia, dove la prevalenza dell’obe-
sità in età pediatrica è fra le più alte in Europa (Caroli & Gianfreda, 2014).  

La definizione di sovrappeso e obesità dell’OMS è utilizzata dall’European Childhood Obe-
sity Surveillance Iniziative (COSI), promossa dalla Regione europea dell’OMS, cui partecipa 
anche l’Italia con i dati di OKkio alla SALUTE. 

2.4.3 Dati di riferimento per la popolazione Italiana  
della Società Italiana di Endocrinologia e Diabetologia Pediatrica (SIEDP) 

Le tabelle di riferimento per la popolazione italiana della SIEDP sono state elaborate sulla 
base di un campione di circa 70.000 soggetti, misurati tra il 1994 e il 2004: la distribuzione del 
campione per sesso, età e area geografica è simile a quella della popolazione scolastica italiana 
degli anni ’90; in ogni regione è stato selezionato un campione proporzionale alla dimensione 
della popolazione scolastica; le unità di campionamento sono state le scuole; peso e statura sono 
stati misurati da personale addestrato, utilizzando strumenti adeguati (Cacciari et al., 2006). 
Tali dati di riferimento comprendono sia le curve di crescita che si riferiscono a tutta l’Italia, 
sia quelle utilizzabili per il Centro-Nord e il Sud dell’Italia, separatamente e sono espressi per 
intervalli di sei mesi d’età. Le tabelle di riferimento includono i valori presentati come percen-
tile, come dati per il calcolo degli z-scores, e comprendono anche i percentili per definire il so-
vrappeso e l’obesità, basati sullo stesso tipo di approccio utilizzato dall’IOTF (Cole, 2000; Cole 
& Lobstein 2012). 
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Dal sito della SIEDP (www.siedp.it/pagina/151/growth+calculator+3) è possibile scaricare 
gratuitamente un software per valutare la crescita dei bambini, utilizzando come riferimento 
sia le curve standard nazionali di Cacciari et al. (2006), sia quelle internazionali dell’IOTF e 
dell’OMS (de Onis et al., 2007). 

I valori soglia per il sovrappeso e soprattutto quelli per l’obesità della SIEDP sono ancora più 
elevati rispetto a quelli della IOTF, quindi forniscono i risultati più bassi sulla prevalenza del 
sovrappeso e dell’obesità. 

Le differenti definizioni internazionali per il  sovrappeso e l’obesità  in età evolutiva e  i cor-
rispondenti valori soglia sono riportati in Tabella 3 e Figura 6. 

TABELLA 3. Definizioni internazionali più recenti e più utilizzate e dati di riferimento italiani per la 
valutazione dello stato ponderale in età evolutiva.

Istituzione di 
riferimento

Riferimento 
bibliografico

Popolazione di 
riferimento

Valori soglia  
magrezza

Valori soglia sovrap-
peso Valori soglia obesità

IOTF Cole, 2000

Brasile, Hong 
Kong, Olanda, 
Singapore, UK, 
USA

–

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca il 
valore dell’IMC pari a 
25 kg/m2

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca il 
valore dell’IMC pari 
a 30 kg/m2

IOTF Cole & Lob-
stein, 2012

Brasile, Hong 
Kong, Olanda, 
Singapore, UK, 
USA

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che a 
18 anni interseca ri-
spettivamente i valori 
dell’IMC pari a:
- 18,5 kg/m2 (magrez-
za grado 1) 
- 17 kg/m2 (magrezza 
grado 2) 
- 16 kg/m2 (magrezza 
grado 3)  

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca il 
valore dell’IMC pari a 
25 kg/m2

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca 
il valore dell’IMC 
pari a 
- 30 kg/m2 (obesità) 
- 35 kg/m2 (obesità 
grave)

WHO De Onis et 
al., 2007

USA (1978 
WHO/NCHS)

IMC-per-età <-2 z-
score magrezza
IMC-per-età <-3 z-
score magrezza grave

IMC-per-età >+1 
z-score equivalente a 
un IMC di 25 kg/m2 a 
19 anni

IMC-per-età >+2 
z-score equivalente a 
un IMC di 30 kg/m2 
a 19 anni

SIEDP Cacciari et 
al., 2006 Italia –

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca il 
valore dell’IMC pari a 
25 kg/m2

IMC –per- età deri-
vato dalla curva che 
a 18 anni interseca il 
valore dell’IMC pari 
a 30 kg/m2
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FIGURA 6. Valori soglia sesso ed età specifici per la definizione del sovrappeso e dell’obesità  inter-
nazionali della IOTF (Cole & Lobstein, 2012) e dell’OMS (de Onis et al., 2007) e nazionali della SIEDP 
(Cacciari et al., 2006).
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2.5 CIRCONFERENZA VITA (WAIST CIRCUMFERENCE) 

L’obesità, inoltre, è associata ad una maggiore quantità di grasso intra-addominale, misurato 
attraverso la circonferenza vita anche se rappresenta un indicatore impreciso, in quanto com-
prende sia il tessuto adiposo sottocutaneo sia quello viscerale. Tuttavia ciò non preclude la sua 
utilità in quanto è associata con specifici fattori di rischio per la salute, in particolare il diabete 
di tipo 2, la sindrome metabolica, e la mortalità (tabella 4) (WHO, 2008).

TABELLA 4. Valori soglia della circonferenza vita e relativo rischio di complicanze metaboliche fornite 
dall’Organizzazione Mondiale della Sanità. Modificato da: “Waist Circumference and Waist-Hip Ratio, 
Report of a WHO Expert Consultation”. World Health Organization. 8–11 December 2008.

Indicatore
Valore soglia Rischio di complicanze metaboliche

Uomini Donne

Circonferenza vita

>94 cm >80 cm Incrementato

>102 cm >88 cm Sostanzialmente aumentato

La misurazione della circonferenza vita è particolarmente utile nei pazienti che sono classi-
ficati come normopeso o sovrappeso. Gli individui con la circonferenza  superiore ai valori ri-
portati in tabella 4 devono essere considerati una categoria di rischio superiore a quello definito 
dal loro IMC. La relazione tra indice di massa corporea e  circonferenza vita per la definizione 
di rischio è riportata nella tabella 5. 

TABELLA 5. Classificazione del sovrappeso e dell’obesità secondo l’indice di massa corporea, la 
circonferenza vita e i rischi patologici* ad esse associate. Modificato da: NHLBI Obesity Education 
Initiative (2000) * Rischio di malattia per il diabete di tipo 2, ipertensione e malattie cardiovascolari.

Indice di massa
corporea (IMC) Classe di peso

Rischio patologico*

Circonferenza vita
 Uomini< 102 cm                   Uomini >102 cm

Donne < 88 cm                       Donne >88 cm

<18.5 Sottopeso - -

18.5–24.9 Normopeso - Aumentato
25.0–29.9 Sovrappeso Aumentato Alto

30.0–34.9 Obesita 1° grado Alto Molto alto
35.0–39.9 Obesità 2° grado Molto alto Molto alto
>40.0 Obesità 3° grado Altissimo Altissimo
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La rilevazione della circonferenza vita è relativamente semplice: è sufficiente un centimetro; 
la misura va effettuata in posizione eretta, alla fine di una espirazione, ponendo il centimetro 
nel punto medio dello spazio compreso tra il margine costale inferiore e la cresta iliaca antero-
superiore (Figura 7) (Lohman et al., 1994; WHO 2008).

FIGURA 7. Posizione corretta per la misurazione della circonferenza vita negli adulti. Modificato da: 
NHLBI Obesity Education Initiative (2000)

2.5.1 Rapporto circonferenza Vita-Fianchi (WHR, waist-hip ratio)

Un altro indice di grande impiego è il rapporto tra la circonferenza vita e la circonferenza 
fianchi (WHR, waist-hip ratio), utile per descrivere la distribuzione del tessuto adiposo e i rischi 
relativi. La rilevazione della circonferenza vita è stata precedentemente descritta mentre riguar-
do la circonferenza fianchi, con l’ausilio del centimentro, è presa intorno alla parte più larga dei 
glutei (WHO, 2008). Per entrambe le misure, il soggetto deve stare con i piedi vicini, braccia 
lungo il corpo, il peso distribuito uniformemente e rilassato. Il rapporto vita/fianchi dovreb-
be essere inferiore a 0,90 per gli uomini e 0,85 nelle donne (WHO, 2008). Inoltre come detto 
precedentemente fornisce indicazioni sulla distribuzione del grasso identificando un obesità 
androide o “mela ”(WHR > 0,85) e ginoide o “pera”(WHR < 0,79) (Figura 8). La maggior parte 
degli uomini con un rapporto maggiore di 1,0 e per le donne superiore a 0,85, sono soggetti ad 
un più alto rischio di malattie cardiovascolari, diabete e tumori (Duren et al., 2008).

L’obesità androide, chiamata spesso obesità viscerale, centrale o “a mela”, è più comune nei 
maschi che nelle femmine (Plowman e Smith, 2007). Questo modello costituzionale mostra 
un accumulo di grasso corporeo nella regione addominale e nelle aree superiori del tronco 
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come spalle e collo (Plowman e Smith, 2007). Gran parte del grasso corporeo viene accumulato 
nei depositi viscerali (tessuto adiposo viscerale) e meno in quelli superficiali (tessuto adipo-
so sottocutaneo). Anche se la tipologia androide è generalmente associata al sesso maschile, 
questa può essere riconosciuta anche nelle donne in menopausa, quando i livelli di estrogeni 
iniziano a calare (Ley et al., 1992). L’obesità androide è fortemente associata ad iperinsulinemia, 
insulinoresistenza, alti livelli di colesterolo totale e trigliceridi, bassi livelli di HDL (colesterolo 
buono), alta pressione, gotta e acidi urici. Nell’obesità ginoide il grasso si accumula nelle zone 
inferiori del corpo, specialmente nelle cosce e nei glutei, oltre che nella zona addominale infe-
riore e nell’area tricipitale (Plowman e Smith, 2007). L’appartenenza ad un modello ginoide è 
positivamente associata ad un rischio signicativamente minore di complicanze  cardiovascolari 
(Wiklund et al., 2008) ma ad una maggiore esposizione ad insufficienza venosa e cellulite. No-
nostante i minori rischi per la salute, il grasso distribuito nelle tipiche zone ginoidi è molto più 
resistente alla mobilizzazione rispetto alla zona addominale (Plowman e Smith, 2007). 

FIGURA 8. Classificazione dell’obesità secondo il rapporto circonferenza addominale e fianchi

2.6 PLICOMETRIA 

Con l’ausilio di un plicometro e la rilevazione delle pliche cutanee in determinate zone del 
corpo, chiamati  “punti di repere” è possibile ottenere la stima della percentuale di grasso cor-
poreo; si basa sul presupposto che esiste una relazione fissa tra il tessuto adiposo sottocutaneo 
nei punti di repere e il grasso corporeo totale (Fosbøl e Zerahn, 2014). Per la rilevazione la plica 
cutanea deve essere presa tra pollice e indice escludendo il muscolo sottostante, 1 cm al di sopra 
della sede stabilita e le branche del calibro applicate parallelamente ad essa. Più di 19 punti di 
repere sono state descritti per misurare lo spessore delle pliche cutanee, e almeno 50 equazioni 
predittive sono utilizzate per calcolare la massa magra o grassa dalla misurazione delle pliche 
cutanee (Wang et al., 2000). La maggior parte delle equazioni di predizione comprende pliche 
cutanee  rilevate su punti diversi cosi come l’uso di altre variabili antropometriche, come l’al-
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tezza o il peso (Bellisari e Roche, 2005). Questo rapporto tuttavia dipende da vari fattori quali 
l’età, il sesso e lo stato di salute. Equazioni di regressione classiche, e di uso ancora frequente 
sono quelle proposte da Jackson e Pollock o da Durnin e Womersely (Tabella 6) e il successivo 
calcolo della massa grassa con l’equazione di Siri (Fosbøl e Zerahn, 2014). 

Un punto di forza della plicometria è senza dubbio la possibilità di effettuare una valuta-
zione distrettuale del grasso sottocutaneo. Inoltre applicando particolari equazioni di predi-
zione, associando alle pliche alcune specifiche misure delle circonferenze, è possibile ottenere 
informazioni sulle aree muscolari, come per esempio quella del braccio che un ottimo indice di 
valutazione della malnutrizione.

TABELLA 6. Equazione di Durnin e Womersley. Da: Durnin e Womersley 1974.

L’equazione assume la forma:

D = c – m * log S
D= densità corporea; 
c, m= coefficienti derivati empiricamente che variano per  sesso ed età; 
S= somma dello spessore delle quattro pliche.

Dalla densità si risale alla massa grassa con l’equazione di Siri:

% di grasso = (4.95/D-4.50)*100

Successivamente con un semplice calcolo di sottrazione della massa grassa (convertita in kg) dal peso cor-
poreo rileviamo la massa magra

L’approccio densitometrico ha limitazioni relative l’idratazione e il contenuto minerale della 
massa magra, e ciò potrebbe introdurre errori nel calcolo della massa grassa. E’ stato osservato 
che nelle misurazioni dello spessore delle pliche cutanee esiste una sostanziale variabilità intra 
e inter –individuale (Nagy et al., 2008). Le ragioni di questa variabilità includono l’uso di plico-
metri diversi, localizzazione dei punti di repere per la misurazione e la variazione nella tecnica 
per la rilevazione della plica nonchè la presenza di edemi e soggetti obesi (Fosbøl e Zerahn, 
2014). 

L’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) definisce l’obesità in base all’indice di massa 
corporea e alla circonferenza della vita ma questo può comportare degli errori di valutazione 
classificando normali anche coloro che hanno un peso corporeo minore nonostante un eccesso 
di grasso (es. negli anziani), mentre classifica i giovani con meno grasso e più muscoli come 
obesi (Kim et al., 2013). Anche se non esiste una definizione standard di obesità in relazione 
alla percentuale di grasso corporeo questa è classificata con un valore ≥ 26% per gli uomini e 
≥ del 38% per le donne tali valori aumentano in relazione con l’età (vedi Tab 1)(Gallangher et 
al.,2000). E’ stato dimostrato che i soggetti con un’alta percentuale di grasso corporeo, nono-
stante il normale peso corporeo, hanno un aumento del rischio cardio-metabolico e sono defini-
ti come normopeso metabolicamente obesi. Questi individui non sono obesi sulla base dell’IMC, 
ma soffrono di iperinsulinemia, insulino-resistenza, e predisposti al diabete mellito di tipo 2 e 
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a malattie coronariche premature (Kim et al., 2013). La differenza nel rischio cardiovascolare è 
causato sia da un elevata percentuale di grasso corporeo sia da un’eccessiva distribuzione locale 
del grasso corporeo. In altre parole, la posizione del grasso corporeo è un fattore di rischio più 
importante della quantità in assoluto.

L’adipometria è un approccio alternativo per la misurazione dello spessore del tessuto adi-
poso sottocutaneo, dei muscoli e la profondità intra-addominale. Un vantaggio degli ultrasuoni 
rispetto alla plicometria è la possibilità di misurare i soggetti con obesità gravi in quei punti 
in cui non possono essere applicate le branche del calibro (Fosbøl e Zerahn, 2014). Le misure 
possono essere eseguite da due differenti modalità. Con un protocollo standardizzato e una 
formazione degli operatori, la misura del tessuto adiposo sottocutaneo da parte dell’ecografo 
è riproducibile sia in soggetti sani, obesi e atleti. Tuttavia è una metodologia molto recente e i 
software sono in continuo aggiornamento (Fosbøl e Zerahn, 2014).

2.7 IDRODENSITOMETRIA 

L’idrodensitometria, conosciuta anche come pesata idrostatica, fornisce una stima del volu-
me totale del corpo considerando lo spostamento di acqua provocato dall’immersione completa 
del soggetto in un’apposita vasca piena d’acqua. L’idrodensitometria si basa sul principio di Ar-
chimede, in base al quale un corpo immerso in un fluido viene sottoposto ad una forza verticale 
diretta dal basso verso l’alto, uguale al peso del fluido che sposta. Il volume del fluido spostato 
è pari al volume del corpo immerso (Francis, 1990). Questo metodo fornisce una valida misura 
del volume corporeo dal quale può quindi essere calcolata la densità del corpo con la seguente 
formula:

Db = BM / BV

dove Db = Body density, BM = Body Mass e BV = Body Volume

Per calcolare più precisamente la  densità  corporea  attraverso  la  pesata idrostatica è op-
portuno tenere conto del volume di aria presente nei polmoni e nel tratto gastrointestinale. Il 
volume polmonare residuo, cioè la quantità di aria presente nei polmoni dopo un’espirazione 
massimale, non è trascurabile in quanto misura 1-2 litri. Il volume di gas all’interno del tratto 
gastrointestinale è invece meno rilevante (circa 0,1 litri). L’idrodensitometria è riconosciuta 
come uno dei metodi più affidabili ed accurati nella misura della densità e nella valutazione 
della composizione corporea, nonostante ciò è possibile incorrere in errori tecnici di misura, 
tra cui il più frequente è da attribuire ad un’errata valutazione del volume polmonare residuo. 
Inoltre il metodo può non essere adatto ai bambini, soggetti idrofobici o con particolari disturbi 
all’apparato polmonare (Fosbøl e Zerahn, 2014).
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2.8 PLETISMOGRAFIA 

La pletismografia è un metodo per misurare il volume e la densità del corpo umano; a dif-
ferenza dell’idrometria considera lo spostamento di aria e non di acqua e lo rende un metodo 
più adatto ai bambini, anziani, soggetti disabili, etc. (Fosbøl e Zerahn, 2014). Questa tecnica 
si basa sulle relazioni che legano pressione e volume descritte dalla legge di Boyle dei gas per-
fetti, secondo cui a temperatura costante (condizione isoterme) pressione e volume di un gas 
sono inversamente proporzionali, per cui l’aumento dell’uno è conseguenza della diminuzio-
ne dell’altro (Fosbøl e Zerahn, 2014). La misura viene effettuata utilizzando uno strumento, il 
pletismografo, appunto, costituito da una cabina contenente un gas inerte; nella stessa sono 
presenti due scomparti, una camera anteriore ed una posteriore. Il soggetto si accomoda  in  
posizione  seduta  nella  camera  anteriore  determinando  un aumento della pressione del gas 
presente che va a sollecitare un apposito diaframma provocando variazione del volume (uguali 
in grandezza ma opposti nel segno) nella seconda camera (Fosbøl e Zerahn, 2014). Il test è poco 
invasivo ed ha una durata di una decina di minuti. Il volume del corpo umano si calcola quindi 
come differenza tra il volume della camera vuota ed il volume della camera con il soggetto al suo 
interno. E’ opportuno correggere la misura tenendo conto del volume dei gas toracici e dell’area 
di superficie corporea (Fosbøl e Zerahn, 2014).

2.9 DUAL- ENERGY X-RAY ADSORPTIOMETRY (DEXA)

La DEXA, o assorbimetria a raggi X a doppia energia, è il metodo ritenuto attualmente il mi-
gliore nella determinazione della composizione corporea (Duren et al., 2008). Si basa sul prin-
cipio dell’attenuazione differenziale di un fascio di raggi X a due livelli energetici, al passaggio 
attraverso i tessuti. I raggi X (onde elettromagnetiche o fotoni), nella interazione con la materia, 
cedono energia al loro passaggio in quantità differenziale a seconda del materiale attraversato. 
Questa attenuazione consente di valutare attraverso la sua variabilità, spessore e densità della 
composizione chimica dei tessuti (Duren et al., 2008). Il metodo DEXA è in grado di valutare sia 
la composizione corporea totale sia quella distrettuale, non richiede né particolare collaborazio-
ne da parte del soggetto esaminato né particolari capacità tecniche dell’esaminatore. 

La procedura di misurazione è semplice e consiste nel distendere il soggetto in posizione 
supina all’interno dello scanner; la durata del test, per la misura della composizione corporea 
totale, varia da 5 a 30 minuti in base alla tipologia dello strumento. La Dexa viene comunemente 
utilizzata su popolazioni di tutte le età in quanto l’esposizione alle radiazioni è minima (Duren 
et al., 2008). Il test è comunque sconsigliato nelle donne in stato di gravidanza o in fase di al-
lattamento. I vantaggi della DEXA come metodo di misurazione della composizione corporea 
includono indipendenza osservatore, eccellente precisione per misure corpo intero, richieste 
modeste sulla comparabilità dei paziente e relativamente a basso costo finanziario una volta che 
l’apparecchiatura è installata. Tuttavia presenta delle limitazioni legate alle differenze tra i vari 
produttori, modelli  e software impiegati (Fosbøl e Zerahn, 2014) oltre le possibili limitazioni 
fisiche per i soggetti obesi (Duren et al., 2008).
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2.10 BIOIMPEDENZIOMETRIA (BIA)

L’analisi dell’impedenza biolelettrica (BIA) è un metodo rapido e non invasivo per valutare 
la composizione corporea (massa magra, massa grassa e acqua corporea). In questo metodo 
una corrente alternata a bassa tensione attraversa il corpo del soggetto, viene misurata in que-
sto modo l’impedenza (Z), cioè la resistenza al passaggio della corrente (Duren et al., 2008). 
La resistenza al passaggio della corrente elettrica è maggiore nel tessuto adiposo e minore nel-
la massa magra. I tessuti biologici si comportano infatti come conduttori o come isolanti; la 
massa magra contiene grande quantità di acqua ed elettroliti rendendola migliore, rispetto alla 
massa grassa, nella conduzione della corrente elettrica (Fosbøl e Zerahn, 2014). Considerando 
il corpo umano come un cilindro con differenza di potenziale tra base inferiore e base supe-
riore, l’impedenza che si oppone al passaggio della corrente elettrica nel corpo è direttamente 
proporzionale alla sua lunghezza (statura) ed inversamente proporzionale all’area della sezione 
trasversale del corpo (Fosbøl e Zerahn, 2014). L’impedenza è una funzione della resistenza (R) 
e della reattanza (XC); la resistenza misura l’opposizione al passaggio della corrente elettri-
ca, la reattanza consiste nell’opposizione al passaggio della corrente elettrica alternata causata 
dalla capacitanza prodotta dalle membrane cellulari (in grado di accumulare cariche elettri-
che) (Fosbøl e Zerahn, 2014). L’analisi dell’impedenza bioelettrica si esegue sul lato destro del 
corpo con il soggetto disteso supino. Si posizionano 4 elettrodi, di cui 2 sull’arto superiore e 
2 sull’arto inferiore. A livello dell’arto superiore si pone un elettrodo prossimale a livello del 
processo stiloideo di radio e ulna ed un altro distale, alla base dell’articolazione della seconda o 
terza articolazione metacarpo-falangea nella mano. Nell’arto inferiore gli elettrodi vanno po-
sizionati prossimamente a livello dei malleoli mediale e laterale della caviglia e distalmente a 
livello dell’articolazione metatarso-falangea nel piede. Per un’esecuzione attendibile dell’analisi 
è consigliata una temperatura ambiente attorno ai 22 °C, è necessario non mangiare né bere 
nelle quattro ore precedenti il test, non avere praticato attività fisica nelle ultime dodici ore, non 
indossare oggetti metallici (anelli, orecchini), non avere assunto diuretici nell’ultima settimana 
e svuotare la vescica almeno trenta minuti prima del test. Nelle donne è indicato considerare la 
fase mestruale. La precisione dell’analisi può essere influenzata da vari fattori, i principali com-
prendono: la strumentazione, fattori ambientali (temperatura esterna) e fattori che alterano lo 
stato di idratazione del paziente (mangiare, bere, etc.). La BIA è economica, di facile utilizzo 
e indipendente dall’operatore; tuttavia la validità è fortemente dipendente dalle equazioni di 
regressione utilizzate (Fosbøl e Zerahn, 2014).

Un punto di forza della analisi impedenziometrica è ascrivibile ad una accurata valutazione 
dell’idratazione corporea che include sia gli spazi intracellulari che extracellulari. Inoltre anche 
una valutazione qualitativa dei parametri diretti come resistenza, reattanza ed angolo di fase 
possono trovare una buona applicazione nella valutazione della malnutrizione.
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SINTESI 

•	 Il peso corporeo rappresenta l’espressione tangibile del bilancio energetico tra entrate 
ed uscite caloriche e può essere considerato semplicisticamente la somma della massa 
magra e della massa grassa.

•	 La massa magra nell’uomo adulto corrisponde mediamente all’80-85% del peso corpo-
reo e comprende l’acqua corporea totale, la massa muscolare, la massa ossea, gli organi 
(cuore, cervello, fegato ecc.).

•	 La massa magra è il fattore più importante che determina il nostro metabolismo: mag-
giore è la massa magra maggiore è l’energia utilizzata per svolgere le attività a riposo. 
Questo maggior dispendio energetico può aiutare a mantenere il peso corporeo aumentan-
do il fabbisono energetic; la massa magra deve ,quindi, essere preservata o anche aumen-
tata mediante una regolare attività fisica.

•	 Il grasso corporeo costituisce circa il 15-20% del peso corporeo nell’uomo di riferimento, 
si distingue in: grasso essenziale e  grasso “di riserva”. 

•	 Il grasso essenziale è necessario per il normale e sano funzionamento dell’organismo. E’ 
conservato in piccole quantità nel midollo osseo, organi, nel sistema nervoso ed è circa 
il 3% del peso corporeo negli uomini. Nelle donne il grasso essenziale è maggiore, circa 
il 12%, in quanto si trova anche nei seni e nel bacino ed è fondamentale per la normale 
funzione riproduttiva.

•	 Il grasso di “riserva” è quello depositato sotto la pelle, in alcune specifiche zone del corpo, 
nei muscoli ed include il grasso profondo che protegge gli organi interni da eventuali 
danni.  Per il suo ruolo protettivo è importante avere una moderata percentuale di tale 
tipo di grasso. Uomini e donne hanno una stessa quantità di grasso di riserva.  Questo 
tipo di grasso si accumula quando il peso corporeo aumenta e diminuisce quando si 
perde peso.

•	 Il grasso corporeo non rimane costante durante l’arco della vita. Durante l’infanzia non 
ci sono grandi differenze di composizione corporea tra i due sessi, mentre durante l’a-
dolescenza la composizione corporea cambia drasticamente: le ragazze tendono ad ac-
cumulare una maggiore quantità di massa grassa e questo è perfettamente normale e 
salutare. E’ necessario ricordare che nella donna il grasso essenziale è indispensabile per 
la sua funzione riproduttiva che richiede una maggiore quantità di energia. Anche du-
rante l’età adulta permangono differenze tra i due sessi ed il grasso corporeo aumenta 
moderatamente con l’età. Con l’invecchiamento non solo aumenta il grasso corporeo, 
ma diminuisce la massa muscolare, l’acqua corporea totale e si riduce la densità ossea. 

•	 Non è salutare avere una quantità eccessiva di grasso corporeo, ma è altrettanto dannoso 
alla salute avere una quantità di grasso inferiore ai normali valori e fisiologici. Nel primo 
caso è noto che aumenta il rischio di patologie quali il diabete tipo 2, l’ipertensione ar-
teriosa, le malattie cardiovascolari ed alcuni tipo di cancro. Analogamente nel secondo 
caso si possono verificare problemi con le normali funzioni fisiologiche sia nell’uomo 
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che nella donna: per l’uomo avere una quantità di grasso inferiore al 3% può aumentare 
la suscettibilità alle infezioni ed andare incontro a sindromi da fatica cronica; nella don-
na una percentuale del 13-17 % è fondamentale per una regolare mestruazione ed attività 
riproduttiva. È da ricordare che irregolarità mestruali possono compromettere anche la 
salute delle ossa.

•	 Il numero delle cellule adipose aumenta fondamentalmente in tre periodi: nel primo 
anno di vita, durante l’adolescenza, nell’ultimo trimestre di gravidanza.Quando si perde 
peso le dimensioni delle cellule adipose si riducono, ma il loro numero rimane lo stesso, 
per questo è fondamentale non aumentare troppo il peso corporeo in età infantile e nel 
periodo dell’adolescenza.

•	 La valutazione   può essere effettuata mediante l’indice di massa corporea (IMC kg/m2). 
Negli adulti, i livelli di IMC superiore a 25 sono associati ad un aumentato rischio di 
morbilità e mortalità, con livelli di IMC maggiori di 30 si indica uno stato di obesità. E’ 
un indicatore di semplice uso per valutare il peso corporeo, ma non dà informazione 
sulla quantità e sulla localizzazione del grasso corporeo, non differenzia la massa gras-
sa dalla massa magra e può dare misclassificazioni in alcune categorie di soggetti. Ad 
esempio non può essere utilizzato nei body builders e negli sportivi, in gravidanza o in 
allattamento e va utilizzato con cautela nelle persone anziane.

•	 In età evolutiva, poiché la composizione corporea si modifica con la crescita e in modo 
diverso nei maschi e nelle femmine, anche i valori soglia dell’IMC per definire l’eccesso 
di peso variano con l’età e con il sesso. Non è ancora stato raggiunto un accordo sul me-
todo più opportuno per definire il sovrappeso e l’obesità in età pediatrica, in quanto, per 
la mancanza di dati, ancora è difficile applicare un approccio epidemiologico per stabilire 
i valori soglia dell’IMC come per l’età adulta, basato sul rischio di malattia e di mortalità. 
Per questo si applicano degli approcci statistici. Tra i metodi internazionali più recenti e 
più diffusi quelli della IOTF e dell’OMS.

•	 La circonferenza vita permette di valutare nell’adulto il rischio sulla salute del grasso 
localizzato a livello addominale. La rilevazione di tale misura è relativamente semplice: è 
sufficiente un centimetro; la misura va effettuata in posizione eretta, alla fine della espi-
razione, ponendo il centimetro nel punto medio dello spazio compreso tra il margine 
costale inferiore e la cresta iliaca antero-superiore 

•	 La distribuzione androide (a mela) del grasso addominale è associato a rischio metaboli-
co più elevato rispetto alla distribuzione ginoide (a pera).

•	 Indice di massa corporea e circonferenza vita sono semplici metodi di valutazione del 
peso corporeo e del rischio associato ad eccesso di grasso corporeo, ma non misurano la 
massa grassa.

•	 Un aumento del peso corporeo è associato ad un aumento sia di massa grassa che di 
massa magra: in media circa il 70-80% è guadagno di massa grassa ed il 20-30% di massa 
magra: ciò vuol dire cheper un aumento di 10 kg di peso corporeo 7-8 kg sono di massa 
grassa e 2-3 kg di massa magra. 
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•	 La diminuzione del peso corporeo è associata a perdita di acqua, massa magra e grasso 
di riserva: si perde approssimativamente il 75-85% di massa grassa e il 15-25% di massa 
magra. La perdita di peso in soggetti magri incide maggiormente sulla massa magra ri-
spetto ai soggetti obesi.

•	 La composizione corporea può essere misurata mediante vari metodi, alcuni molto co-
stosi e sofisticati altri di più semplice utilizzo (plicometria, impedenziometria). E’ da 
tener presente che i risultati dipendono dalle procedure seguite, dall’accuratezza delle 
misure e dalle assunzioni dei metodi utilizzati.
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3. OBESITÀ E DISTURBI DEL COMPORTAMENTO 
ALIMENTARE

3.1 PREVALENZA DI OBESITÀ NELLA POPOLAZIONE ITALIANA 

La prevalenza dell’obesità sta aumentando molto rapidamente sia nell’adulto che in età pe-
diatrica; tale situazione è definita dall’OMS come una “epidemia globale” e rappresenta uno dei 
principali problemi di salute pubblica nei paesi industrializzati (Branca et al., 2007). A livello 
mondiale la prevalenza di adulti sovrappeso/obesi dal 1980 al 2013 è notevolmente aumenta-
ta, modificandosi da 28,8% (Intervallo di Confidenza (IC) 95%: 28,4 - 29,3) a 36,9% (IC 95%: 
36,3 - 37,4) nei maschi e da 29,8% (IC 95%: 29,3 - 30,2) fino a 38,0% (IC 95%: 34,1 - 38,6) nelle 
femmine. Anche nei bambini e negli adolescenti i valori di prevalenza di eccedenza ponderale 
sono aumentati: nei paesi industrializzati, da 16,9% (IC 95%: 16,1 - 17,7) nel 1980 a 23,8% (IC 
95%: 22,9 - 24,7) nel 2013 per quanto riguarda i maschi e da 16,2% (IC 95%: 15,5 - 17,1) nel 
1980 a 22,6% (IC 95%: 21,7 - 23,6) nel 2013 per quanto riguarda le femmine; nei paesi in via di 
sviluppo – pur in presenza di valori di prevalenza di sovrappeso ed obesità inferiori – si eviden-
zia lo stesso trend (Ng et al, 2014). Nelle Regioni dell’OMS in Europa il sovrappeso e l’obesità 
interessano il 30-50% degli adulti e fino a un terzo dei bambini (Branca et al., 2007). 

3.1.1 Metodi

È stata effettuata una revisione narrativa degli studi svolti in Italia sulla prevalenza di sovrap-
peso e obesità in diverse fasce di età della popolazione (infantile, adulta ed geriatrica), conside-
rando per l’età infantile il metodo di riferimento internazionale indicato dall’IOTF (Cole et al., 
2000) e per adulti ed anziani i valori di riferimento dell’Indice di Massa Corporea (IMC) pro-
posti dall’OMS (WHO, 1995). Per il reperimento dei dati, sono state utilizzate diverse strategie 
di ricerca per considerare dati disponibili sia dalla letteratura che dalle indagini nazionali. Nel 
primo caso, sono stati utilizzati i motori di ricerca Medline (PubMed), Google, Google Scholar 
ed applicati i limiti: pubblicazione in lingua inglese o italiana nel periodo Gennaio 2004-Giu-
gno 2014; Indice di Massa Corporea (IMC); caratteristiche dello studio (cross sectional, health 
surveys o revisione). Le parole chiave utilizzate, associate con gli operatori booleani AND/OR, 
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sono: sovrappeso, obesità, epidemiologia, prevalenza, Italia. Successivamente, poiché molti stu-
di italiani non sono pubblicati su riviste indicizzate, è stata eseguita una ricerca della letteratura 
grigia attraverso il motore di ricerca Google e Google Scholar. Anche in questo caso sono stati 
applicati gli stessi criteri per l’anno di pubblicazione (2004- 2014) e per le parole chiave utiliz-
zate. Per quanto riguarda i dati raccolti dalle indagini nazionali, sono stati considerati i rapporti 
tecnici di enti o commissioni che – tra i dati raccolti – considerano il peso e l’altezza (misurati o 
autoriferiti) per il calcolo dell’IMC e la relativa stima dell’eccedenza ponderale.

Nell’evenienza in cui più lavori facessero riferimento alla medesima casistica di soggetti, pur 
indagando aspetti differenti, è stato considerato lo studio che riferiva come obiettivo primario 
la stima di prevalenza di sovrappeso ed obesità. In presenza di differenti riferimenti bibliografici 
relativi alla stessa indagine - emersi dalla ricerca nella letteratura sia su Medline che grigia - è 
stato considerato come riferimento il lavoro pubblicato su riviste indicizzate. Qualora nell’in-
tervallo di tempo considerato siano disponibili più rapporti tecnici relativi a periodi diversi, il 
dato di prevalenza di sovrappeso ed obesità riportato è riferito alla più recente indagine svolta. 
Sono stati anche esclusi tutti i lavori che hanno utilizzato metodi differenti dagli standard in-
ternazionali IOTF (Cole et al., 2000) per la valutazione dell’obesità in età evolutiva. Gli studi 
considerati sono stati inclusi in una tabella elaborata sulla base dei seguenti criteri: fascia di età 
e numerosità dei soggetti; prevalenza di sovrappeso ed obesità; anno della rilevazione e regione 
di appartenenza; sintetiche note di approfondimento. Per i dati relativi alle indagini nazionali 
sono stati considerati i seguenti criteri: fascia di età e prevalenza di sovrappeso ed obesità distin-
te per sesso; anno della rilevazione e sintetiche note di approfondimento.

3.1.2 Dati estratti dalla letteratura scientifica

Dei 78 lavori estratti dalla letteratura, ne sono stati considerati 44; tra questi 10 riguardano 
elaborazioni di dati raccolti nell’ambito di indagini nazionali (Lazzeri et al, 2011a,b; Lazzeri et 
al, 2014; Binkin et al., 2010 Micciolo et al 2010; Micciolo et al 2013; Gallus et al 2006; Gallus et al 
2013; Calza et al, 2008; Vieno et al 2005) e 2 sono revisioni della letteratura ed entrambe riguar-
dano la fascia di età 6-11 anni (Cairella et al, 2008; Turchetta et al 2012). Nella maggioranza dei 
casi il periodo di rilevazione è compreso tra il 1999 ed il 2010, in due casi la raccolta dei dati è 
precedente al 1999 (Bevilacqua et al., 2011; Loviselli et al 2010). 

I bambini e gli adolescenti in età scolare rappresentano il gruppo target più frequentemente 
considerato, in quanto 4 lavori considerano la fascia di età 3-5 anni, 20 la fascia di età 6-11 anni, 
19 la fascia di età 11- 15 anni, 8 l’età adulta e gli anziani (tabella 1).

Per quanto attiene la distribuzione regionale sono stati reperiti 3 studi realizzati in Lom-
bardia, 1 in Val D’Aosta, 3 in Emilia Romagna, 3 in Veneto, 2 in Toscana, 4 nelle Marche, 7 
nel Lazio, 4 in Campania, 1 in Calabria, 2 in Puglia, 4 in Sicilia e 3 in Sardegna; tra questi, 2 
studi hanno interessato più regioni (Maffeis et al, 2006; Menghetti et al, 2010). Studi con dati 
rappresentativi regionali (numero 2) o nazionali (numero 8), sono stati effettuati tramite riela-
borazione di dati tratti dalle indagini OKkio alla Salute, HBSC e Multiscopo - Aspetti della vita 
quotidiana.

Per quanto riguarda l’età evolutiva, la prevalenza di sovrappeso e obesità varia da 19,0% a 
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24,6% nella fascia di età 3-5 anni, da 25,4% a 53,0% nella fascia di età 6-11 anni e da 15,5% a 
39,3% nella fascia di età 11 - 15 anni; per quanto riguarda gli adulti la prevalenza di sovrappeso 
e obesità varia da 39,5 a 45,7. 

Tra i più frequenti aspetti esaminati, emerge che in tutte le fasce di età, le percentuali più 
elevate di sovrappeso e obesità si riscontrano nelle regioni del Centro e del Sud Italia, ad ec-
cezione della Sardegna con valori di prevalenza più simili alle regioni del Centro Nord. Com-
plessivamente, la prevalenza di sovrappeso ed obesità è più elevata in presenza di basso titolo 
di studio (negli ex fumatori) e nei bambini di genitori con basso titolo di studio o sovrappeso/
obesi. Nell’età evolutiva valori più elevati di sovrappeso e obesità si riscontrano nella fascia di 
età 6-11 anni e nell’età adulta aumentano con l’avanzare dell’età. Nell’età adulta, ma anche in 
età evolutiva, sovrappeso e obesità si associano frequentemente a complicanze o fattori di ri-
schio metabolici e cardiovascolari.



CAPITOLO 1 /  IL PESO

88

TABELLA 1. Prevalenza di sovrappeso ed obesità In Italia: dati regionali e nazionali tratti dalla letteratura (periodo di ricerca 2004-2014). 
In sfondo grigio sono evidenziati lavori tratti da indagini con rappresentatività nazionale/regionale; S = Sovrappeso; O = obesità; PA = Pressione Arteriosa.

AUTORE ETA’
(anni)

SOGGETTI
(n.)

SOVRAPPESO
(%)

OBESITA’
(%)

TOTALE
(%)

Anno di rile-
vamento Sede regionale Note di approfondimento

Turconi et al, 2006 15 532 17,8 2,9 20,7 nr Valle D’Aosta S e O sono più frequenti nei maschi ed in 
presenza di basso titolo di studio dei genitori

Genovesi et al, 
2005a 6-11 2,416 - - 27,1 n.r. Lombardia Pro-

vincia Milano
Valori elevati di PA sono più frequenti in 
presenza di S e O

Genovesi et al, 
2005b 4-10 569 35 n..

Lombardia 
Provincia 

Milano

La corretta percezione delle madri del peso 
dei loro bambini è importante per la preven-
zione di S e O

Brambilla et al, 
2012 5-6

2,116
(2002-2003)
4,707  (2010-

2011)

15,8
(2002–2003)

13,1
(2010-2011)

6,8
(2002–2003)

5,3
(2010–2011)

22,6
(2002–2003)

18,4
(2010–2011)

2002–2003

2010-2011

Lombardia
ASL Milano 2

La prevalenza di S e O è diminuita nella fa-
scia di età 5-6 anni nell’ultimo decennio

Maffeis et al, 2006 2-6 2,150 16,6 8,0 24,6 nr Veneto/ Sicilia La prevalenza di S e O è maggiore al Sud Ita-
lia

Bertoncello et al, 
2008 9-11 12,833 20,4 5,8 26,2 2004 Veneto La prevalenza di S e O è maggiore nelle zone 

rurali

Menghetti et al, 
2010 6-17 2,045

3,5% in Veneto, 
6,1% nel Lazio

8,8% in Calabria
nr nr

Veneto, Varese, 
Lazio, Roma, 

Calabria 
Catanzaro

La prevalenza di O aumenta nelle regioni del 
Centro Sud e si associa a valori più elevati di 
PA

Degli Esposti et al, 
2006 >18 2,622 35,0 17,1 52,1 2001 - 2002 Emilia 

Romagna

La prevalenza di S e O aumenta con l’età; S e 
O aumentano il ricorso a farmaci in tutte le 
fasce di età
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AUTORE ETA’
(anni)

SOGGETTI
(n.)

SOVRAPPESO
(%)

OBESITA’
(%)

TOTALE
(%)

Anno di rile-
vamento Sede regionale Note di approfondimento

Albertini et al, 2008 6 e 9 5,636 16,5 a 6a
20,6 a 9a

8,9 a 6a
9,0 a 9a

25,4 a 6a
29,6 a 9a 2003 e 2005 Emilia 

Romagna

S e O aumentano rispetto ai precedenti sur-
vey del 1993 e 2001; S e O sono più frequenti 
in presenza di familiarità e basso titolo di stu-
dio del padre

Toselli et al, 2010 12-15 598
33,4 a 12a
23,9 a 13a
18,2 a 15a

4,5 a 11a
2,5 a 13a
4,5 a 15a

37,9 a 12a
26,4 a 13a
22,6 a 15a

nr
Emilia 

Romagna 
Bologna

S e O sono più frequenti nei maschi

Vignolo et al, 2004 6-16 1,112 36,2 9,9 46,1 2001 Liguria, Genova S e O sono più frequenti nei maschi

Lazzari et al, 2006 8-9 3,076 22,8 8,9 31,7 2001-2002 Toscana La prevalenza di O è maggiore nei maschi

Lazzeri et al 2008 9-15 5,008 (2006)

9 a 25,1
11 a 16,4
13 a 14,7
15 a 17,1

9 a 8,3
11 a 3,2
13 a 3,2
15 a 2,6

9 a 33,4
11 a 19,6
13 a 17,9
15 a 19,7

2002 - 2006 Toscana
La prevalenza di S e O è maggiore a 9 anni e 
tende a diminuire a 15 a in particolare nelle 
femmine

Lazzeri et al, 2011a 8-9 2,109 23,4 7,9 31,3 2008 Toscana I valori di O sono inferiori alla media nazio-
nale, mentre i valori di S sono simili

Lazzeri et al, 2011b 8-9 1,751 21,8 7,9 2010 Toscana La prevalenza di S e O è maggiore in presenza 
di obesità e basso titolo di studio dei genitori

Colao et al, 2007 5-12 2,190 19,7 10,2 29,9 2004-2005 Marche Tranne che nella scuola dell’infanzia, S e O 
sono più frequenti nei maschi

Bevilacqua et al, 
2011 8-9 7,790 25,6 10,7 36,3 1998-1999 Lazio I bambini che saltano la prima colazione pre-

sentano una frequenza maggiore di S e O

Cairella et al, 2007 11-14 487 31,8 10,3 42,1 2003-2005 Lazio, Roma S e O sono associati a sedentarietà e valori 
più elevati di pressione arteriosa

D’Addesa et al, 
2010 12 756 26 8 34 2004-2006 Lazio, Roma

S e O è più frequente nei maschi; S e O sono 
più frequenti in presenza di familiarità nei 
genitori e di basso livello di attività fisica

Ergasti et al, 2010 3-15 18,299 12 a 5a
15 a 8a - nr Lazio, Roma La prevalenza di O diminuisce nelle fasce di 

età più elevate
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AUTORE ETA’
(anni)

SOGGETTI
(n.)

SOVRAPPESO
(%)

OBESITA’
(%)

TOTALE
(%)

Anno di rile-
vamento Sede regionale Note di approfondimento

Menghetti et al, 
2012 11 693 23,1 3,3 26,4 nr Lazio, Roma

Elevata prevalenza di comportamenti ali-
mentari associati all’aumento di peso ed a 
valori elevati di PA

Rosati et al, 2013 6-19 595 5,9
(da 4,3 a 33)

9,6
(da 2,4 a 30,8) 15,5 2009-2010 Lazio, Roma S e O sono più frequenti nei maschi

Ferrante et al, 2010 10-16 1,545 12,6 2,9 15,5 nr Sicilia Le femmine e gli adolescenti con bassa auto-
stima sono più frequentemente a dieta

Guida et al, 2008 8 464 29,1 23,9 53,0 2001 Campania Misure BIA sono utili per descrivere lo stato 
nutrizionale dei bambini

Barba et al., 2006 6-11 3,923 25,8 20,8 46,6 2003 -2004 Campania
S e O sono associati ad una distribuzione ad-
dominale del tessuto adiposo ed a valori più 
elevati di PA

Valerio et al, 2006 7-8 421 29,3 10,3 39,6 1999-2002 Campania
La presenza di S ed il basso livello di istruzio-
ne nella madre è un fattore di rischio per S in 
età prepuberale

Lissner at al, 2012 6-9 2,247 42,1 2007 -2008 Campania
S e O sono più frequenti nelle femmine. Nel 
campione europeo l’esposizione alla TV è as-
sociata a valori più elevati di S e O

De Giovanni et al, 
2006 2-14 14,123

19
12 a 3 a
17 a 5 a
22 a 8 a

31,5 a 11 a

11
7 a 3 a

11,5 a 5 a
18,5 a 8 a

12,5 a 11 a

30 2005 Puglia

O ha un picco tra i 6-8 anni e decresce pro-
gressivamente fino ai 14 anni (più veloce-
mente nelle femmine) ma con un dato più 
elevato rispetto ai maschi

Martinelli et al, 
2006 11-13 721 24,5 5,5 30,0 nr Puglia (Martina 

Franca)
Presenza di non adeguate abitudini alimen-
tari in S e O

Baratta et al, 2006 11-15 48,897
27,4 a 11a
23 a 13a
20 a 15a

11,9 a 11a
7,4 a 13a
6,2 a 15a

39,3 a 11a
30,4 a 13a
26,2 a 15a

1999-2001 Sicilia La prevalenza di S e O diminuisce all’età di 
14-15 ed è più bassa nelle femmine

Bertino et al, 2006 > 18 2,296 36,3 nr Sicilia O è associata a complicanze metaboliche e 
cardiovascolari
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AUTORE ETA’
(anni)

SOGGETTI
(n.)

SOVRAPPESO
(%)

OBESITA’
(%)

TOTALE
(%)

Anno di rile-
vamento Sede regionale Note di approfondimento

Marras et al, 2006 6-12 5,273 18,2 7,8 26,0 2000 Sardegna La prevalenza di S e O è simile ai valori misu-
rati nelle regioni del centro Italia

Velluzzi et al, 2007 11-15 3,946 14,9 3,7 18,6 nr Sardegna

La prevalenza di S e O diminuisce nelle fem-
mine e con l’aumentare dell’età. S e O sono 
più frequenti nelle aree urbane. La prevalen-
za di S e O è simile ai valori misurati nelle 
regioni del centro- nord Italia

Loviselli et al, 2010 18 22,345 4,3 nel 1969
9,8 nel 1998

0,6 nel 1969
3,0 nel 1998

4,9 nel 1969; 
12,8 nel 1998 1969 e 1998 Sardegna

S e O sono aumentati negli ultimi 30 anni, 
anche se i valori sono simili a quelli in regio-
ni a bassa prevalenza; O più frequente nei 
centri urbani (dati 1998)

Binkin et al, 2010 8-9 44,676 23,6 12,3 35,9 2008
Italia

(dati OKkio alla 
Salute)

La prevalenza di O è maggiore nei maschi e 
nei figli di madri con basso livello di istru-
zione, che non lavorano; i valori di O sono 
maggiori al centro sud Italia rispetto al Nord 
Italia

Vieno et al, 2005
11,13,15 4,386 16,7 2,5 19,2 2002 Italia

(dati HBSC)
S e O sono più frequenti nei maschi e nelle 
regioni del Sud

Lazzeri et al, 2014 11,13,15 77,133
20,0 a 11a
18,4 a 13a
15,9 a 15a

3,6 a 11a
2,7 a 13a
2,7 a 15a

23,6 a 11a
21,1 a 13a
18,6 a 15a

2009-2010 Italia
(dati HBSC)

S e O più elevati nei maschi ,nelle regioni del 
Centro Sud ed in presenza di assenza di cola-
zione e basso titolo di studio dei genitori

Calza et al, 2008 >18 140,000
32,6

(40,62 M; 24,56 
F)

8,2
(8,28 M; 8,12 F) 40,8 Dati naziona-

li 1999-2000
Italia

(dati ISTAT)

Maggiore prevalenza di S e O negli ex fuma-
tori maschi e nelle donne del Sud; S e O si 
associano alla presenza di malattie croniche

Micciolo et al, 2010 20-99 287,336

34,2 nel 2001
35,1 nel 2010 

(43,2 nel 2001 e
44,6 nel 2010 M; 
25,1 nel 2001 e 
25,5 nel 2008 F)

8,8 nel 2001
9,9 nel 2010

(8,8 nel 2001 e 
10,7 nel 2008 M; 
8,5 nel 2001 e 9,0 

nel 2008 F)

43,0 nel 
2001;

45 nel 2010

Dati da 7 sur-
vey dal 2001 

al 2008

Italia
(dati ISTAT)

Negli uomini il tasso standardizzato di pre-
valenza di S e O aumenta di 1.4 ed 1.9% dal 
2001 al 2008. Nelle donne la prevalenza di S 
aumenta dello 0.4 e di obesità dello 0.5%. Il S 
è più frequente negli uomini, l’O nelle don-
ne. L’incremento negli ultimo 25 anni non ha 
un andamento epidemico.
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AUTORE ETA’
(anni)

SOGGETTI
(n.)

SOVRAPPESO
(%)

OBESITA’
(%)

TOTALE
(%)

Anno di rile-
vamento Sede regionale Note di approfondimento

Micciolo et al, 2013 20-89 352,020 35,6 10,1 45,7
Dati dalle 
survey dal 

2001 al 2010

Italia
(dati ISTAT)

Lo stato di salute peggiora e le condizioni 
mediche associate sono maggiori in presenza 
di S e O

Gallus et al, 2006 >18 2,932 31,3 8,2 39,5 2004 Italia
(dati ISTAT)

Prevalenza di S e O più elevata nella fascia 
di età 45-64 e > o = 65, nel sud Italia e nei 
soggetti con basso titolo di studio

Gallus et al, 2013 >18 14,135 31,8 8,9 40,7
Dati da 5 sur-
vey dal 2006 

al 2010

Italia
(dati ISTAT)

S e O aumentano con l’età, nel Sud, nei sog-
getti con basso titolo di studio, coniugati ed 
ex fumatori. S è maggiore negli uomini e O 
nelle femmine;
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3.1.3 Dati estratti da indagini nazionali 

In Italia, le stime di prevalenza di sovrappeso ed obesità sono calcolate sia dall’ISTAT (attra-
verso dati autoriferiti, raccolti tramite l’Indagine Multiscopo Aspetti della vita quotidiana – He-
alth for All) (ISTAT 2016) che da sistemi nazionali di sorveglianza sui rischi comportamentali e 
sulle malattie cardiovascolari attraverso dati 1) misurati nei bambini delle scuole elementari per 
il sistema di sorveglianza OKkio alla SALUTE (OKkio alla SALUTE, 2016); 2) autoriferiti negli 
adolescenti per lo studio HBSC (Cavallo et al, 2016); 3) misurati nella popolazione adulta e in 
età geriatrica per l’Osservatorio Epidemiologico Cardiovascolare/Health Examination Survey 
(Palmieri et al, 2013); 4) autoriferiti nella popolazione adulta e in età geriatrica per il Sistema 
Passi e Passi d’Argento (Gruppo Tecnico di Coordinamento del Sistema di Sorveglianza PASSI 
d’Argento, 2013; La sorveglianza Passi, 2017). In tabella 2 sono riportati i dati più recenti di-
sponibili dai rapporti nazionali ed in figura 1 la distribuzione geografica nelle regioni italiane di 
sovrappeso ed obesità in età evolutiva, secondo l’indagine 2016 di OKkio alla SALUTE.

Per quanto riguarda l’età evolutiva, la prevalenza di sovrappeso e obesità è maggiore a 8-9 
anni, mentre nella fascia di età 11-15 anni, sovrappeso e obesità diminuiscono e tendono ad 
essere più frequenti nei maschi. Sovrappeso e obesità sono più frequenti nel Sud Italia1 in pre-
senza di familiarità nei genitori e di basso livello di socio economico e di studio. Se entrambi 
i genitori sono in eccesso di peso la percentuale di bambini e adolescenti tra 6 e 17 anni obesi 
o in sovrappeso raggiunge il 38,2%, ma si dimezza (19.7%) se entrambi i genitori non hanno 
problemi di sovrappeso. Relativamente all’evoluzione temporale, l’indagine Okkio alla Salute 
evidenzia una leggera diminuzione di sovrappeso e obesità rispetto a quanto rilevato nelle pre-
cedenti raccolte, ma a livello internazionale, l’Italia è risultata nel 2010 uno dei paesi a più alta 
prevalenza di sovrappeso e obesità nei bambini (Wijnhoven et al 2014).

Per quanto riguarda l’età adulta, l’eccesso ponderale tende ad aumentare al crescere dell’età 
ed è più frequente in alcune categorie: nei maschi rispetto alle femmine (rispettivamente: 64,4% 
e 37%; dati ISTAT); nella fascia di età 45-64 (pari a 52,7%, contro il 35,2% nella fascia di età 
25-44 anni) e ≥ 65 anni; nel Sud Italia1 (pari al 51,1%, contro il 43,6% nel Nord e il 44,2% nel 
Centro; dati ISTAT); fra le persone con molte difficoltà economiche (51,2% rispetto a 36,8% 
senza difficoltà economiche; dati Passi), fra quelle con un titolo di studio basso o assente (64,8% 
rispetto a 30,7% dei laureati; dati Passi). La prevalenza di valori di circonferenza vita ≥102 cm 
negli uomini e ≥88 cm nelle donne (misurazione considerata per descrivere l’adiposità addo-
minale nelle indagini dell’Osservatorio Epidemiologico Cardiovascolare interessa il 40,3% delle 
donne ed il 26,6% e gli uomini (dati 2008-2012 Osservatorio Epidemiologico Cardiovascolare/
Health Examination Survey). In Italia, quasi un terzo degli stranieri è in sovrappeso (30,4%) e 
l’obesità interessa il 9,6%, valori simili peraltro si osservano nella popolazione italiana a parità 
di età. Relativamente all’evoluzione temporale, la quota di persone di 18 anni e più obese o in 
sovrappeso non subisce variazioni significative negli ultimi dieci anni, assestandosi al 45,9% nel 
2016 e mantenendosi sia le differenze di genere che quelle sociali e territoriali descritte. 

1	  ad eccezione della Sardegna che conferma per tutte le fasce di età valori di sovrappeso ed obesità simili alle 
regioni del Nord Italia.
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Per quanto riguarda gli anziani, tutte le indagini nazionali concordano nell’indicare, rispetto 
agli adulti, valori più elevati di prevalenza di sovrappeso ed obesità, superiori al 55%; anche per 
l’età geriatrica si conferma una maggiore frequenza di sovrappeso ed obesità nel Sud Italia1.

In conclusione, sovrappeso ed obesità in Italia hanno valori di prevalenza elevati in tutte 
le fasce di età e l’Italia è risultata nel 2010 uno dei paesi a più alta prevalenza di sovrappeso e 
obesità nei bambini. Negli adulti, il fenomeno è stabile negli ultimi anni e nei bambini sembra 
evidenziarsi una leggera diminuzione dei valori di prevalenza, da confermare con successive 
rilevazioni. Il titolo di studio, la familiarità e la posizione geografica influenzano le dimensioni 
del fenomeno.
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TABELLA 2. Prevalenza di sovrappeso ed obesità In Italia: dati tratti da fonti nazionali (ultimi aggiornamenti disponibili). 

Fonti ETÀ
(anni)

Sovrappeso
(%)

Obesità
(%)

Totale
(%)

Anno  
di rilevamento Note di approfondimento

M F M F

Sistema di sorveglianza 
OKkio alla SALUTE 8-9 21,0 21,7 9,7 8,8 30,6 2016

Andamento di S e O in diminuzione negli anni (prima raccolta nel 2008); 
chiaro gradiente Nord-Sud con una maggiore diffusione di S e O nelle 
Regioni meridionali; S e O più diffusi in presenza di genitori obesi o con 
basso titolo di studio. Le madri non sempre mostrano una corretta consa-
pevolezza dell’eccedenza ponderale dei propri figli.

Health Behaviour 
School Children – 
HBSC

11,13,15 18,9

Lieve diminuzione di S e O rispetto alla rilevazione 2010. La percentuale 
di S e O è maggiore nei maschi rispetto alle femmine per ogni fascia di età 
considerata; chiaro gradiente Nord-Sud con una maggiore diffusione di S 
e O nelle Regioni meridionali.

11 19 13,5 5,1 2,2 19,9

201413 19,8 11,9 3,3 1,3 18,1

15 20,8 10,3 3,7 1,3 18,0

Health for All - Italia

18-19 - - 17* 11,5* 14,3 2014
Negli ultimi 10anni il trend di S e O è stabile; la percentuale di S e O 
è maggiore nei maschi rispetto alle femmine. Prevalenza di S e O più 
elevata nella fascia di età 45-64 e > o = 65, nel Sud Italia e nei soggetti con 
basso titolo di studio.

>18 43,8 27,2 10,8 9,8 45,9 2016

>65 51,6 38,7 12 14,8 59 2016

Osservatorio Epidemio-
logico Cardiovascolare/
Health Examination 
Survey

35-74 47,5 31,8 24,5 24,9 -
2008-2012

la percentuale di S è maggiore nei maschi rispetto alle femmine. O tende 
ad essere più elevata nelle femmine ultra 75enni. S e O più elevati nelle 
regioni del Centro-Sud Italia. I dati 35-74 sono pesati per la popolazione 
italiana del 2010, quelli 75-79 sono grezzi.75-79 52,7 41,8 25,4 37,3 -

Sistema di Sorveglianza 
Passi 18-69 39,7 23,8 11,2 9,9 42,2 2013 - 2016

Nel periodo 2013 – 2016 il trend di S e O è stabile. La prevalenza di S e O 
aumenta con l’età; chiaro gradiente Nord-Sud con una maggiore diffusio-
ne di S e O nelle Regioni meridionali l’eccesso ponderale è più frequente 
fra le persone con molte difficoltà economiche e fra quelle con un titolo di 
studio basso o assente

Sistema di Sorveglianza 
Passi D’Argento > 65 49,6 37,7 14,4 14,8 57,5 2012 L’eccesso ponderale è maggiormente diffuso nelle persone con meno di 75 

anni, di genere maschile, con basso livello d’istruzione

S = Sovrappeso; O = obesità. *Dato complessivo di sovrappeso ed obesità
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FIGURA 1. Italia - Bambini 8-9 anni sovrappeso e obesi per Regione, OKkio alla SALUTE 2016 
(valori soglia IOTF)

SINTESI

•	 La prevalenza dell’obesità è aumentata molto rapidamente negli ultimi 30 anni sia nell’a-
dulto che in età pediatrica; tale situazione è definita dall’OMS come una “epidemia globa-
le” e rappresenta uno dei principali problemi di salute pubblica nei paesi industrializzati.

•	 Nelle Regioni dell’OMS Europa il sovrappeso e l’obesità interessano il 30-50% degli adul-
ti e fino a un terzo dei bambini.

•	 In Italia, le stime di prevalenza di sovrappeso ed obesità sono calcolate dall’ISTAT e da 
sistemi nazionali di sorveglianza sui rischi comportamentali e sulle malattie cardiovasco-
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lari (OKkio alla Salute, HBSC, PASSI e PASSI d’Argento; Osservatorio Epidemiologico 
Cardiovascolare). 

•	 La prevalenza di sovrappeso e obesità in età evolutiva è maggiore a 8-9 anni, mentre nella 
fascia di età 11-15 anni, sovrappeso e obesità diminuiscono e tendono ad essere più fre-
quenti nei maschi. Se entrambi i genitori sono in eccesso di peso, la percentuale di bam-
bini e adolescenti tra 6 e 17 anni obesi o in sovrappeso raggiunge il 38%, ma si dimezza 
(19,7%) se entrambi i genitori non hanno problemi di sovrappeso.

•	 Nella popolazione adulta l’eccesso ponderale tende ad aumentare al crescere dell’età ed 
è più frequente in alcune categorie: nei maschi rispetto alle femmine (rispettivamente: 
64,4% e 37%) nella fascia di età 45-64 (pari a 52,7%, contro il 35,2 % nella fascia di età 
25-44 anni) e > 65 anni.

•	 Per quanto riguarda gli anziani, tutte le indagini nazionali concordano nell’indicare, ri-
spetto agli adulti, valori più elevati di prevalenza di sovrappeso ed obesità, superiori al 
55%; anche per l’età geriatrica si conferma una maggiore frequenza di sovrappeso ed 
obesità nel Sud Italia. 

•	 Il titolo di studio, la familiarità e la poszione geografica influenzano le dimensioni del 
fenomeno.

3.2 PREVALENZA DEI DISTURBI DEL COMPORTAMENTO  
ALIMENTARE 

La classificazione delle malattie è la premessa sulla quale si basano gli studi epidemiologici. 
Il 18 maggio 2013 è uscita la quinta edizione del Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM). Il DSM è il manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali, pubblicato e 
rivisto periodicamente dall’associazione degli psichiatri americani con la collaborazione di una 
task force internazionale di ricercatori e clinici. Di fatto, è seguito in tutto il mondo, anche se 
molto discusso. Il DSM-5 classifica i disturbi dell’alimentazione nel modo seguente (American 
Psychiatric Association, 2013): 

•	 pica (pica)

•	 mericismo (rumination disorder)

•	 disturbo alimentare evitante/restrittivo (avoidant/restrictive food intake disorder)

•	 anoressia nervosa (anorexia nervosa)

•	 bulimia nervosa (bulimia nervosa)

•	 disturbo di alimentazione incontrollata (binge eating disorder).

Due categorie residue sono destinate ad accogliere le sindromi parziali o sottosoglia e altre 
forme di rapporto problematico con il cibo:
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•	 altro disturbo della nutrizione o dell’alimentazione specificato (other specified feeding 
or eating disorder). I casi più comuni sono forme incomplete o sottosoglia di anoressia 
nervosa, bulimia nervosa o disturbo di alimentazione incontrollata; disturbo con con-
dotte di eliminazione (purging disorder); sindrome del mangiare di notte (night eating 
syndrome).

•	 disturbo della nutrizione o dell’alimentazione non specificato (unspecified feeding or ea-
ting disorder). Questa categoria diagnostica si usa quando il clinico vuole segnalare la 
presenza di un disturbo della nutrizione o dell’alimentazione, ma non ne specifica le 
caratteristiche, per esempio per mancanza di informazioni sufficienti come può accadere 
in un ricovero in pronto soccorso.

Il termine pica indica l’ingestione abituale, per almeno un mese, di sostanze non nutrienti 
e/o considerate non alimentari nella cultura di appartenenza: carta (xilofagia), terra (geofagia), 
feci (coprofagia), ghiaccio (pagofagia) etc. Il comportamento può essere legato a insufficienze 
mentali o a disturbi psicotici cronici con lunghe istituzionalizzazioni. A volte si associa ad ano-
ressia o bulimia. Una delle forme più comuni è la pagofagia, ingestione abituale e compulsiva 
di ghiaccio, associata spesso a mancanza di ferro e anemia sideropenica. Qualche caso di pa-
gofagia, risolto con terapie a base di ferro, è stato descritto in persone operate per obesità con 
riduzione dello stomaco (bypass gastrico Roux en Y) e anemia conseguente.

Mericismo o disturbo da ruminazione è l’abitudine, che dura da almeno un mese, di rigurgi-
tare il cibo deglutito per poi masticarlo e deglutirlo di nuovo o sputarlo. Anche questo compor-
tamento si può associare a insufficienze mentali o a disturbi psicotici. Nei bambini può essere 
un fenomeno transitorio.

La diagnosi di disturbo alimentare evitante/restrittivo sostituisce ed estende la diagnosi 
DSM-IV di disturbo della nutrizione dell’infanzia o della prima fanciullezza. Per le anomalie del 
rapporto con il cibo in età pediatrica il DSM continua a proporre, anche nella quinta edizione, 
una sola categoria diagnostica a differenza di altre classificazioni, molto più dettagliate, come la 
DC:0-3R, costruita da un gruppo di lavoro diretto da Charley Zeanah per i bambini da zero a 
tre anni (Zero-to-Three, 2005) e i Great Ormond Street Criteria, proposti e rivisti più volte dal 
gruppo inglese di Brian Lask e colleghi (Lask e Bryant-Wagh, 2013).

Rispetto alle edizioni precedenti, il DSM-5 ha accolto il binge eating disorder (disturbo di 
alimentazione incontrollata) come categoria autonoma e ha reso meno restrittivi i criteri dia-
gnostici per i tre principali disturbi dell’alimentazione:

•	 anoressia nervosa (non è più necessaria l’amenorrea)

•	 bulimia nervosa (la frequenza media degli attacchi d’ingordigia irrefrenabile e delle pra-
tiche di compenso scende a un episodio a settimana per almeno tre mesi consecutivi)

•	 disturbo di alimentazione incontrollata (la frequenza media degli attacchi d’ingordigia 
irrefrenabile, senza pratiche abituali di compenso, scende a un episodio a settimana per 
almeno tre mesi consecutivi).

WWPer l’anoressia nervosa resta la distinzione in due sottotipi (restrittivo e bulimico/pur-
gativo). Per la bulimia nervosa cade la precedente distinzione in sottotipi (con o senza condotte 
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di eliminazione).
Il razionale con il quale è stato costruito il DSM, a partire dalla terza edizione del 1980, ha 

aumentato l’attendibilità delle diagnosi psichiatriche attraverso convenzioni sempre più detta-
gliate sui criteri di applicazione delle varie parole diagnostiche. Questo lo ha reso un riferimento 
utile e condivisibile per gli studi epidemiologici. Tuttavia, la validità e l’utilità clinica delle dia-
gnosi fatte seguendo il DSM non sono aumentate perché dipendono dal livello di conoscenza 
raggiunto riguardo all’etiopatogenesi di una malattia e dall’invenzione di rimedi efficaci.

Sul piano epidemiologico, anoressie e bulimie rappresentano un problema grave e diffuso, 
soprattutto tra le adolescenti e le giovani donne (Smink et al. 2012, Roux et al. 2013; Cuzzolaro, 
2014) Il rapporto fra casi femminili e casi maschili è stimato, in genere, circa 10:1 per l’ano-
ressia e 20:1 per la bulimia. Alcuni studi fanno pensare che l’incidenza dell’anoressia nervosa 
maschile, a livello di comunità, sia più elevata di quanto si crede, con forme magari transitorie 
ma associate a una comorbilità psichiatrica tendenzialmente grave (Raevuori et al. 2009). Studi 
sulla fascia d’età 8-14 anni indicano una presenza elevata di comportamenti alimentari abnor-
mi già in epoche molto precoci. Come valori di one-point-prevalence, nei paesi industrializzati, 
compresa l’Italia, ogni 100 ragazze in età di rischio (12-25 anni) circa 10 soffrono di qualche di-
sturbo del comportamento alimentare, secondo il DSM-IV: 1-2 nelle forme più gravi (anoressia 
e bulimia), le altre nelle forme più lievi, spesso transitorie, di disturbi parziali, subliminali. Tra 
le giovani la prevalenza della bulimia (1%) è maggiore di quella dell’anoressia (0,3-0,5%): è noto 
che molti casi di anoressia migrano nel tempo, dopo mesi o anni dall’esordio, verso sintomi bu-
limici. In uno studio epidemiologico longitudinale di comunità, condotto negli Stati Uniti su un 
campione di 496 ragazze adolescenti seguite per otto anni, Stice e collaboratori hanno applicato 
i nuovi criteri DSM-5 e hanno trovato, all’età di 20 anni, i valori seguenti di lifetime prevalence: 
anoressia nervosa 0,8%; bulimia nervosa 2,6%; binge eating disorder 3,0 %; disturbi sottosoglia 
11,5% (dei quali, purging disorder 3,4%). In altri termini, a 20 anni d’età, quasi una ragazza su 
cinque ha sofferto o soffre ancora di un disturbo dell’alimentazione clinicamente significativo 
(Stice et al., 2012). Uno studio olandese di comunità, condotto su 1584 giovani di 19 anni, ha 
anche utilizzato i criteri DSM-5 e ha trovato, nelle ragazze, valori di prevalenza lifetime piutto-
sto diversi: maggiori per l’anoressia nervosa (1,7%), minori per la bulimia nervosa (0,8%) e per 
il binge eating disorder (2,3%) (Smink et al., 2014). Secondo una recente meta-analisi di 33 studi 
pubblicati fra il 1966 e il 2013 (Arcelus et al. 2014) le danzatrici rappresentano un gruppo in cui 
il rischio di soffrire di disturbi dell’alimentazione è tre volte maggiore rispetto alla popolazione 
generale dello stesso sesso e della stessa età. In particolare è più elevata la prevalenza di ano-
ressia nervosa (4,0%) e disturbi sottosoglia (14.9%), ma non quella di bulimia nervosa (2,0%). 
L’anoressia nervosa prediligeva in passato le classi sociali medio-alte. Negli ultimi due decenni 
i disturbi del comportamento alimentare si sono equamente diffusi nei vari strati sociali. La 
bulimia è più diffusa nelle grandi città che nei piccoli centri e nelle campagne. Queste differenze 
sono meno rilevanti per l’anoressia (Smink et al., 2012 e 2014; Herpertz-Dahlmann, 2015). È 
stata segnalata una rapida sequenza di cambiamenti nella frequenza relativa delle varie forme 
di psicopatologia del comportamento alimentare: negli anni Sessanta del secolo scorso i quadri 
clinici più comuni erano le anoressie restrittive, nei decenni successivi sono diventate sempre 
più frequenti le forme bulimiche.

Anoressie e bulimie sono disturbi frequenti nei paesi industrializzati: Europa occidentale, 
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Stati Uniti, Canada, Australia, Nuova Zelanda, Sudafrica, Giappone. In Giappone è stato segna-
lato un aumento progressivo della prevalenza di anoressia nervosa, bulimia nervosa e disturbi 
sottosoglia dal 1982 al 1992 e al 2002 (Nakai et al. 2014). Queste patologie sono invece rare nei 
paesi poveri dell’Africa, dell’Asia e dell’America Latina dove, però, la loro incidenza sale insie-
me allo sviluppo economico e all’occidentalizzazione della cultura. L’età d’esordio cade, per lo 
più, fra i 10 e i 30 anni, più spesso in adolescenza. Non sono rare le forme premenarcali, che 
iniziano prima del menarca, e quelle prepuberali, che insorgono prima dei primi cambiamenti 
somatici della pubertà, ma forse mai prima degli otto anni. Sono descritte anche forme tardive, 
successive alla menopausa. In questi ultimi casi, la diagnosi differenziale deve prestare atten-
zione a disturbi depressivi mascherati e ricercare precedenti episodi anoressici rispetto ai quali 
quello attuale può essere una lontana recidiva. Una ricerca recente su 715 donne austriache di 
età compresa fra i 40 e i 60 anni ha segnalato una frequenza di disturbi dell’alimentazione (cri-
teri DSM-IV) piuttosto elevata (Mangweth-Matzek et al. 2014): anoressia nervosa 0%; bulimia 
nervosa 1,4%; binge eating disorder 1,5%; disturbi sottosoglia 4,8%.

È incerto se la prevalenza dei disturbi delle condotte alimentari sia in aumento fra gli adole-
scenti. Uno studio finlandese non ha trovato incrementi nella prevalenza di AN e BN confron-
tando i periodi 2002-2003 e 2012-2013. Inoltre, non sono emerse differenze legate allo status 
socio-economico della famiglia (Litmanen et al., 2017.

La copertura globale di dati epidemiologici sui disturbi dell’alimentazione in infanzia e ado-
lescenza è deficitaria: su un totale di 187 paesi, in 124 manca qualsiasi informazione. La preva-
lenza media globale di disturbi del comportamento alimentare, calcolata sui dati disponibili, è 
4,4% per la fascia d’età 5-17 anni (Erskine, 2017).

Uno studio longitudinale inglese su 5658 donne di mezza età (quarta e quinta decade di vita) 
ha trovato che la prevalenza lifetime per disturbi dell’alimentazione era 15,3% e la prevalenza su 
12-mesi era 3,6%. Secondo questa ricerca in donne fra i 30 e i 50 anni di età, il numero di persone 
che ha sofferto nel corso della vita di un disturbo clinico del comportamento alimentare è elevato.  
È elevato anche il numero di casi attivi, che comprendono sia quelli a esordio tardivo che quelli 
dovuti a cronicizzazione. È basso, invece, il ricorso a centri di cura (Micali et al., 2017).

Uno studio su 342 donne di età comprese fra 65 e 94 anni sembra confermare l’ipotesi che 
la prevalenza dei disturbi dell’alimentazione sia sottostimata anche in donne anziane: il 3,25% 
soddisfaceva i criteri DSM-5 per un disturbo clinico del comportamento alimentare (Conceição 
et al, 2017).

Nel campo della psicopatologia dell’alimentazione ha trovato un posto ufficiale il disturbo di 
alimentazione incontrollata, ma non l’obesità in sé perché non è dimostrato che tutte le obesità 
siano associate a disturbi psichici e comportamentali specifici o a profili di personalità peculiari, 
tali da costituire criteri di definizione e di diagnosi. L’obesità, in effetti, è una condizione defi-
nita e diagnosticata ancora su base puramente morfologica: eccesso di massa grassa, del quale è 
assunto, come indicatore, l’indice di massa corporea (IMC) con cutoff 25 kg/m2 per il sovrap-
peso e 30 kg/m2 per l’obesità. Una nuova definizione dell’obesità che tiene conto delle compli-
canze mediche è stata proposta dall’AACE (American Association of Clinical Endocrinologists 
e dall’ACE (American College of Endocrinology) nel 2014 (American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE) and American College of Endocrinology (ACE) 2014). Questa nuo-
va classificazione considera eventuali problemi psicologici e/o la sofferenza da stigma sociale 
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come una delle complicanze su cui si basa la stadiazione. Tuttavia, non considera la valutazione 
psicologico-psichiatrica fra gli esami iniziali e non nomina il binge eating disorder.

Poste queste differenze di base, sono numerosi i fattori di rischio condivisi da anoressie, bu-
limie e obesità a partire da un certo numero di geni di suscettibilità (Day et al., 2009; Neumark-
Sztainer, 2009). Sul piano epidemiologico poi, l’aumento, improvviso ed esplosivo, dell’inci-
denza si è verificato nello stesso periodo, la seconda metà del Novecento con un’impennata 
a partire dagli anni ottanta (Finucane et al., 2011). E sono rilevanti analogie e intersezioni a 
livello fenotipico, come l’attenzione eccessiva all’alimentazione, i tentativi ripetuti di restrizione 
dell’introito calorico e di controllo del peso, le crisi di binge eating, aspetti psicologici e substrati 
neurobiologici in comune con le dipendenze da sostanze (food addiction) (Volkow et al., 2013), 
la fragilità della stima di sé, l’insoddisfazione per l’immagine del corpo etc. Da ricordare, infine, 
le frequenti migrazioni transdiagnostiche e il fatto che un sovrappeso in età infantile o adole-
scenziale figura spesso negli anni che precedono l’esordio di un disturbo del comportamento 
alimentare (Cuzzolaro, 2017).

Altri comportamenti, legati ai disturbi alimentari per analogia o per associazione frequente, 
meritano di essere ricordati, anche se non figurano nei sistemi di classificazione attuali come 
categorie diagnostiche autonome. elenco vengono elencate in ordine alfabetico:

•	 binge drinking: consiste nell’ingestione di forti quantità di alcol in breve tempo, seguita 
da giorni di astinenza. È una pratica diffusa fra i giovani, più comune nel sesso maschile, 
non di rado associata a disturbi alimentari (Kelly-Weeder, 2011; Field et al., 2014). Studi 
diversi indicano percentuali variabili dal 10 al 40% in adolescenti e giovani adulti. Nel 
2004, negli Stati Uniti, il National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) 
ha proposto una definizione standardizzata di binge drinking: bere alcolici in modo tale 
da raggiungere una alcolemia pari o superiore a 80 mg% (NIAA, 2004). L’ingestione di 12 
g di alcol fa aumentare l’alcolemia di circa 20 mg%. Per superare la soglia di 80 mg% un 
uomo adulto deve bere, in media, circa cinque standard drink in due ore. A una donna ne 
bastano quattro, perché il suo metabolismo dell’alcol è più lento (http://www.niaaa.nih.
gov/alcohol-health/overview-alcohol-consumption/moderate-binge-drinking). Ricordo 
che, in alcologia, per standard drink si intende la quantità di una bevanda alcolica che 
contiene circa 14 g di alcol puro: 350 ml di birra (alcol 5%), 250 di bevande fermentate 
(alcol 7%), 150 di vino (alcol 12%), 45 di distillati (alcol 40%).

•	 emotional eating (mangiare per placare emozioni): cortocircuito fra stati emotivi e in-
gestione di cibi, in genere ipercalorici. Il bisogno di mangiare per placare emozioni è un 
ovvio fattore di rischio per comportamenti bulimici e obesità (Vandewalle et al., 2014).

•	 food craving: indica il desiderio intenso, al quale è difficile resistere, di consumare un 
cibo specifico (Van den Eynde et al., 2012; Cuzzolaro, 2013; Meule et al., 2014). A diffe-
renza della fame che può essere soddisfatta da svariati alimenti, in questo caso l’esigenza 
è appagata solo da un determinato tipo di cibo, per esempio i dolci o la cioccolata. E, a 
differenza del binge eating, non è necessariamente in gioco l’eccesso smodato, l’ingozzar-
si fino a sentirsi scoppiare .

•	 night eating syndrome (sindrome del mangiare di notte): non esistono criteri diagnostici 
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DSM-5 per questa condizione che è stata definita, in vari studi, come presenza di almeno 
uno dei due sintomi seguenti: ingestione dopo cena di non meno di un quarto dell’in-
troito calorico quotidiano; risvegli con ingestione di cibo tre o più volte a settimana. Si 
associano, di solito, disturbi del sonno e umore depresso (Kucukgoncu et al., 2014).

•	 orthorexia nervosa (ortoressia nervosa): comportamento alimentare che comincia a dif-
fondersi, soprattutto nei paesi industrializzati, caratterizzato dalla ricerca maniacale e 
dalla necessità irrinunciabile di consumare solo cibi naturali, biologicamente puri, o pre-
sunti tali (Varga et al., 2013, Brytek-Matera et al., 2014). L’applicazione di rigide regole 
alimentari presunte sane a bambini piccoli (ortoressia nervosa per procura) può provo-
care danni gravi (Cuzzolaro e Donini, 2016).

•	 reverse anorexia nervosa o muscle dysmorphia (dismorfismo muscolare) è la condizio-
ne di giovani ossessionati dal bisogno di sviluppare enormemente la propria muscola-
tura (Murray et al., 2012a, Murray et al., 2012b). Come una ragazza affetta da anoressia 
nervosa ha bisogno di una estrema emaciazione, così un giovane affetto da anoressia 
nervosa a rovescio persegue un gigantismo muscolare. Anche in questi casi, che giungo-
no raramente all’osservazione medica, si associano spesso disturbi dell’alimentazione e 
abuso di sostanze. La dieta è dominata dal timore di ingrassare e, soprattutto, dal bisogno 
di sviluppare la massa muscolare. Tende ad essere squilibrata in senso iperproteico. L’a-
buso di sostanze, mosso dagli stessi obiettivi, riguarda in genere integratori alimentari e, 
eventualità ancora più dannosa, steroidi anabolizzanti.

SINTESI

•	 Il DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, American Psychiatric 
Association 2013) classifica i disturbi dell’alimentazione nel modo seguente:
– pica (pica)
– mericismo (rumination disorder)
– disturbo alimentare evitante/restrittivo (avoidant/restrictive food intake disorder)
– anoressia nervosa (anorexia nervosa)
– bulimia nervosa (bulimia nervosa)
– disturbo di alimentazione incontrollata (binge eating disorder).

•	 Nel campo della psicopatologia dell’alimentazione ha trovato un posto ufficiale il distur-
bo di alimentazione incontrollata, ma non l’obesità in sé perché non è dimostrato che 
tutte le obesità siano associate a disturbi psichici e comportamentali specifici o a profili 
di personalità peculiari, tali da costituire criteri di definizione e di diagnosi.

•	 Sul piano epidemiologico, anoressie e bulimie rappresentano un problema grave e diffu-
so, soprattutto tra le adolescenti e le giovani donne.  

•	 Il rapporto fra casi femminili e casi maschili è stimato, in genere, circa 10:1 per l’anores-
sia e 20:1 per la bulimia. Alcuni studi fanno pensare che l’incidenza dell’anoressia ner-
vosa maschile, a livello di comunità, sia più elevata di quanto si crede, con forme magari 
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transitorie ma associate a una comorbilità psichiatrica tendenzialmente grave.

•	 Studi sulla fascia d’età 8-14 anni indicano una presenza elevata di comportamenti ali-
mentari abnormi già in epoche molto precoci. 

•	 Tra le giovani la prevalenza della bulimia (1%) è maggiore di quella dell’anoressia (0,3-
0,5%): è noto che molti casi di anoressia migrano nel tempo, dopo mesi o anni dall’esor-
dio, verso sintomi bulimici.

•	 A 20 anni d’età, quasi una ragazza su cinque ha sofferto o soffre ancora di un disturbo 
dell’alimentazione clinicamente significativo. 

•	 Le danzatrici rappresentano un gruppo in cui il rischio di soffrire di disturbi dell’alimen-
tazione è tre volte maggiore rispetto alla popolazione generale dello stesso sesso e della 
stessa età. 

•	 I disturbi del comportamento alimentare si sono equamente diffusi nei vari strati sociali. 
La bulimia è più diffusa nelle grandi città che nei piccoli centri e nelle campagne. Queste 
differenze sono meno rilevanti per l’anoressia.

•	 L’età d’esordio cade, per lo più, fra i 10 e i 30 anni, più spesso in adolescenza. Non sono 
rare le forme premenarcali, che iniziano prima del menarca, e quelle prepuberali, che in-
sorgono prima dei primi cambiamenti somatici della pubertà, ma forse mai prima degli 
otto anni.

•	 Sono descritte forme tardive, anche successive alla menopausa. La loro prevalenza è sot-
tostimata.

•	 Sono numerosi i fattori di rischio condivisi da anoressie, bulimie e obesità. 

•	 Un sovrappeso in età infantile o adolescenziale figura spesso negli anni che precedono 
l’esordio di un disturbo del comportamento alimentare.

3.3. SOVRAPPESO, OBESITÀ, ECCESSIVA MAGREZZA:  
QUALI I RISCHI PER LA SALUTE?

L’obesità è uno dei più importanti problemi sanitari dei paesi industrializzati, è responsabile 
della diminuzione delle aspettative di vita e provoca un aumento delle morbilità, determinando 
di conseguenza un incremento dei costi sanitari per la comunità. Rappresenta una condizione 
che una volta instauratasi è molto difficile da trattare e predispone ad una serie di alterazioni 
patologiche sia a breve che a lungo termine (WHO, 2000) influenzando sensibilmente il cari-
co dei servizi sanitari, con aumento del numero di accessi e di prestazioni durante il periodo 
dell’età adulta (Branca et al., 2007). L’obesità rappresenta un importante fattore di rischio per 
la salute, se presente già in età pediatrica, si associa ad una più precoce comparsa di patologie 
tipiche dell’età adulta (WHO, 2000; Branca et al., 2007): in particolare, numerosi studi condotti 
dal 2002 al 2010 segnalano un’associazione tra obesità in età evolutiva e successivo sviluppo di 
diabete, ipertensione arteriosa, cardiopatia ischemica e ictus come anche un maggior rischio di 
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insorgenza di disabilità, asma e sindrome dell’ovaio micropolicistico. E’ stata inoltre dimostrata 
un’associazione tra obesità diagnosticata in età infantile o adolescenziale e minore durata della 
vita (Reilly e Kelly, 2011). Numerosi studi hanno indagato sui nessi tra eccesso di peso e aumen-
to della mortalità e, sebbene questa associazione sia più marcata tra gli uomini e le donne sotto 
i 50 anni di età, l’Organizzazione Mondiale della Sanità sottolinea che l’effetto del sovrappeso 
sulla mortalità persiste durante l’intera durata della vita (WHO, 2000).

Lo sviluppo di obesità influisce negativamente sullo stato di salute dell’individuo, favorendo 
l’insorgenza di un considerevole numero di malattie, quali il diabete di tipo 2, le malattie car-
diovascolari, la steatosi epatica, la neurodegenerazione, le malattie dell’apparato respiratorio, le 
malattie biliari e alcuni tipi di cancro (Hotamisligil, 2006). Inoltre l’obesità viscerale insieme a 
insulino-resistenza, dislipidemia e ipertensione, gioca un ruolo centrale nella patogenesi della 
Sindrome Metabolica (SM), una patologia che descrive un gruppo di fattori di rischio diretta-
mente correlati ad eccessi nello stile di vita con un’incidenza pari al 15-40% sulla popolazione 
in base all’età, al sesso, alla dieta ed allo svolgimento di un’adeguata attività fisica seguiti dai 
singoli individui (Van Zwieten, 2006; De Luca e Olefsky, 2008). Numerosi studi dimostrano 
che pazienti con SM presentano un rischio da 1,5 a 2 volte maggiore per lo sviluppo di coro-
naropatia, di circa 2 volte per lo sviluppo di ictus ischemico e di circa 3 volte per lo sviluppo di 
diabete mellito di tipo 2 (Ford, 2005; McNeill et al., 2005). Studi preclinici e clinici effettuati in 
modelli sperimentali e su pazienti obesi hanno dimostrato un deficit nell’attività e funzione mi-
tocondriale in molti tessuti (muscolo scheletrico e cardiaco, fegato, tessuto adiposo bianco) che 
può essere considerato un denominatore comune alla base della patogenesi e della progressione 
dell’obesità e delle malattie ad essa associate (Valerio et al., 2006). Pazienti obesi presentano un 
rischio maggiore di sviluppare malattie metaboliche quali diabete mellito di tipo 2 e dislipide-
mia (ipertrigliceridemia, ipercolesterolemia totale, valori bassi di lipoproteine ad alta intensità 
ed elevati di lipoproteine a bassa densità). In particolare obesità e diabete di tipo 2 sono spesso 
associate, nel 2010 il numero dei soggetti malati di diabete a livello mondiale è stato stimato 
pari a circa 285 milioni e nel 2030 è previsto un aumento a 439 milioni prevalentemente legato 
all’incremento di casi di obesità (Bosello e Cuzzolaro, 2013). Il tessuto adiposo produce, infatti, 
adipochine, capaci di indurre insulino-resistenza e la responsività del muscolo scheletrico e 
del fegato all’insulina, può essere modulata da questi ormoni: la concentrazioni di adiponecti-
na circolante è inversamente correlata all’adiposità ed è stato evidenziato che questa molecola 
interagisce con alcuni recettori presenti a livello delle cellule muscolari ed epatiche, aumentan-
do l’insulino-sensibilità (Yamauchi et al., 2001). Pazienti obesi mostrano anche elevati livelli 
di resistina, molecola capace di interferire con l’azione dell’insulina, promuovendo in questo 
modo insulino-resistenza (Steppan e Lazar, 2004). Inoltre, l’insulino-resistenza che si sviluppa 
nel soggetto obeso è associata ad un incremento dell’espressione del Tumor Necrosis Factor-α 
a livello degli adipociti (Kern et al., 2001; Valerio et al., 2006). 

Le complicanze cardiovascolari sono uno dei più importanti fattori di rischio associati all’o-
besità, in quanto le malattie cardiovascolari rappresentano una delle principali cause di morte 
nei paesi industrializzati, con una crescente incidenza anche nei paesi in via di sviluppo (Fine-
gold et al., 2013; Hubert et al., 1983). Secondo dati raccolti dalla Dutch Paediatric Surveilance 
Unit i due terzi dei bambini e adolescenti (2-18 anni) con obesità corrispondente o superiore al 
valore di IMC 35 kg/m2 per un adulto presentano già almeno un fattore di rischio cardiovasco-
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lare (dislipidemia, ipertensione arteriosa, iperglicemia a digiuno) (van Emmerik et al., 2012). 
Pazienti adulti obesi presentano un elevato rischio di sviluppare aritmie, allungamento dell’in-
tervallo QTc all’elettrocardiogramma, arterosclerosi accelerata, cardiomiopatia, coronaropa-
tie, cor pulmonare, disfunzioni endoteliali, edema venoso e/o linfatico degli arti, ipertensione 
arteriosa, ipertensione polmonare, ipertrofia ventricolare sinistra, tromboembolia polmonare, 
trombosi venosa, vene varicose, infarto del miocardio, morte improvvisa (Bosello e Cuzzolaro, 
2013). 

Pazienti obesi presentano un aumentato rischio di sviluppare tumori maligni della colecisti, 
del colon, dell’endometrio, dell’esofago, della ghiandola mammaria, del polmone, della prosta-
ta (Bosello e Cuzzolaro, 2013). Una meta-analisi effettuata su studi pubblicati dal 1966 al 2007 
ha portato alla luce un’associazione tra sviluppo di tumori ed obesità; in particolare per ogni 5 
punti in più di IMC nell’adulto maschio aumenta del 52% il rischio di cancro dell’esofago e del 
24% quello di cancro al colon; nella donna si osserva invece un aumento del 59% del rischio di 
sviluppare cancro dell’endometrio e della colecisti e del 12% di sviluppare cancro post-meno-
pausale della mammella (Renehan et al., 2008). Per quanto riguarda i tumori esofagei nell’85% 
dei casi si tratta di adenocarcinomi che colpiscono soprattutto soggetti obesi maschi con obesità 
grave (IMC > 40 kg/m2). I soggetti obesi hanno in media una probabilità quattro volte supe-
riore rispetto ai normopeso di sviluppare tumori esofagei, indipendentemente da alti fattori 
(Merry et al., 2007). L’aumento di incidenza di sviluppare cancro esofageo nell’obeso sembra 
dipendere, almeno in parte, dal reflusso dei succhi gastrici provocato dall’aumentata pressio-
ne intraddominale tipica di questi soggetti (Bosello e Cuzzolaro, 2013). L’aumentata pressione 
intraddominale caratteristica dei pazienti obesi correla inoltre con una maggiore incidenza di 
complicanze perioperatorie e postoperatorie in caso di intervento chirurgico per qualsiasi cau-
sa: infezione della ferita chirurgica polmonite da aspirazione e polmonite postoperatoria, trom-
bosi venosa profonda, embolia polmonare (Bosello e Cuzzolaro, 2013). 

E’ chiara la correlazione tra obesità e rischio di sviluppare disfunzioni nefro-urologiche: in-
continenza urinaria da stress, ipertrofia prostatica, sindrome nefrosica (Bosello e Cuzzolaro, 
2013). Una meta-analisi ha valutato la relazione tra obesità e malattia renale evidenziando un 
aumento pari al 60% del rischio di sviluppare malattia renale inclusa nefrolitiasi e cancro al rene 
in pazienti con IMC maggiore o uguale a 30 kg/m2 (Nashar e Egan, 2014). Inoltre nei pazienti 
obesi con ipertensione si osserva un effetto sinergico con conseguente ulteriore aumento del ri-
schio di sviluppare una patologia renale (Nashar e Egan, 2014). Uno studio effettuato su 320000 
membri del Kaiser Permanente database ha rilevato un’associazione tra insorgenza di malattia 
renale cronica ed aumento di IMC (Hsu et al., 2006). Praga et al. hanno inoltre dimostrato che 
pazienti obesi presentano un alto rischio di sviluppare proteinuria e malattia renale cronica: di 
quattordici pazienti analizzati con IMC maggiore di 30 kg/m2 il 92% sviluppa proteinuria e in-
sufficienza renale, al contrario su 59 pazienti con IMC inferiore a 30 kg/m2 solo il 12% sviluppa 
queste complicazioni (Praga et al., 2000). L’obesità non solo è implicata nello sviluppo di pato-
logie renali croniche ma anche nella velocità di progressione del danno. Uno studio di coorte 
retrospettivo effettuato su 112 pazienti non diabetici con malattia renale cronica al terzo stadio 
ha messo in evidenza una stretta relazione tra aumento di IMC e velocità nella progressione 
della patologia renale (Othman et al., 2009). 

Nei pazienti obesi sono state inoltre osservate complicanze andrologiche (disfunzione eiacu-
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latoria, disfunzione erettile, ipogonoadismo ipogonadotropo) e ostetrico-ginecologiche (ano-
malie congenite del neonato, anovulazione, infertilità, iperandrogenismo, ipertensione gravi-
dica, macrosomia fetale, prolungamento della durata del travaglio del parto, pubertà precoce, 
sindrome dell’ovaio policistico) (Bosello e Cuzzolaro, 2013). La gravidanza si complica note-
volmente nelle pazienti obese e si riscontra, infatti, un aumento della mortalità perinatale e 
neonatale entro il primo mese di gestazione, la mortalità in caso di obesità materna supera del 
50-100% quella osservata quando la madre è normopeso (Bosello e Cuzzolaro, 2013). 

L’obesità ha, inoltre, effetti anche a livello centrale, sia di tipo neurologico (ictus cerebrale 
ischemico o emorragico, ipertensione intracranica idiopatica, nevralgia parestesica, deteriora-
mento cognitivo) che psichiatrico (depressione, disturbi d’ansia) (Bosello e Cuzzolaro, 2013). 
Tra le altre complicanze che si osservano nei pazienti obesi sono state diagnosticate patologie a 
carico dell’apparato respiratorio (aumentata incidenza di asma bronchiale, aumentata suscet-
tibilità alle infezioni delle vie respiratorie, dispnea e intolleranza allo sforzo, sindrome delle 
apnee ostruttive nel sonno legate agli effetti meccanici della massa adiposa); dell’apparato ga-
strointestinale (ernia della parete addominale, ernia iatale gastrica da scivolamento, esofagite 
da reflusso, calcolosi biliare, colecisti, colangiti, infiltrazione grassa del fegato, steatoepatite non 
alcolica); malattie dermatologiche (acanthosis nigricans, aumentato rischio di foruncolosi e al-
tre infezioni cutanee, intertrigo batterica o fungina, ecc.) ed ortopediche (coxa vara, epifisiolosi 
della testa del femore, ernie discali, lombalgia cronica, necrosi vascolare della testa del femore, 
morbo di Blount, osteoartrosi dell’anca, della colonna vertebrale e del ginocchio legate agli ef-
fetti meccanici della massa adiposa) (Bosello e Cuzzolaro, 2013).

Anche l’eccessiva magrezza può avere gravi conseguenze per la salute. A tale riguardo un 
esempio particolarmente significativo  è rappresentato dalla condizione di anoressia nervosa, 
disturbo del comportamento alimentare caratterizzato da una restrizione dell’alimentazione che 
può essere associata a differenti complicazioni mediche, che aumentano in incidenza e gravità 
se la perdita di peso diventa più pronunciata e riguardano praticamente tutti gli organi interni, 
e anche ad aumentato rischio di mortalità, dovuta tra l’altro agli effetti della privazione cronica 
di cibo. Le complicanze osservate nell’anoressia nervosa sono per la maggior parte secondarie 
all’instaurarsi di un comportamento non salutare di controllo del peso (Fairburn e Harrison, 
2003). Tra i sintomi fisici si possono osservare l’eccessiva sensibilità al freddo, sintomi gastroin-
testinali (stipsi, digestione prolungata e difficoltosa), vertigini e sincope, sonno disturbato e 
risvegli precoci mattutini (Fairburn e Harrison, 2003). I pazienti affetti da anoressia nervosa 
presentano spesso emaciazione, blocco della crescita e mancato sviluppo delle mammelle (se 
la patologia insorge in età prepuberale), pelle secca, peluria fine sulla schiena, avambracci e lati 
della faccia, colore arancione dei palmi delle mani e dei piedi, ipotermia (mani e piedi freddi), 
edema, debolezza muscolare (sarcopenia).

Inoltre, si osservano frequentemente alterazioni elettrolitiche, dal momento che la perdita 
di fluidi è comune nei disturbi alimentari  (Lyn, 2002).  La perdita più grave e più spesso do-
cumentata è quella di potassio a causa di vomito autoindotto e abuso di lassativi e diuretici che 
può provocare sintomi cardiaci, in particolare aritmia e anomalie ECG. I livelli sierici sono 
spesso normali, ma il potassio intracellulare può essere abbastanza basso per creare sintomi.  
Se la perdita è cronica, può portare a costipazione, miopatia muscolo-scheletrica e nefropatia. 
Comuni sono anche bassi livelli di magnesio e possono essere un fattore nel ripristino dei livelli 
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di potassio. Uno studio su 175 individui con disturbi alimentari ha riportato che il 25% dei 
soggetti aveva livelli di magnesio bassi che correlavano con debolezza muscolare, diminuita 
concentrazione, crampi muscolari, parestesie, aritmie, e perdita di memoria a breve termine. 
Inoltre, durante quella che è comunemente nota come “sindrome da rialimentazione”,  è stata  
evidenziata anche ipofosfatemia.  L’ipofosfatemia può essere anche il risultato di vomito, eserci-
zio eccessivo, uso di lassativi, diuretici o antiacido o binge eating. Bassi livelli intracellulari di fo-
sfato (quelli sierici generalmente rimangono normali) spesso avvengono in contemporanea con 
bassi livelli di magnesio e potassio e possono manifestarsi come difficoltà respiratoria, segnali di 
polmonite, cardiomiopatia, miopatia dello scheletro e neuropatia. Bassi livelli di fosfato durante 
il periodo di raggiungimento di picco di massa ossea sono stati correlati con l’osteoporosi nel 
caso di anoressia nervosa. 

Le complicanze gastro-intestinali consistono in un rallentamento della funzione digestiva 
con presenza di gonfiori, dolori, sensazioni fastidiose e stipsi. Generalmente questi disturbi re-
grediscono quando si torna ad una alimentazione e ad un peso normali. Inoltre è possibile l’in-
sorgenza di disfagia a causa della debolezza dei muscoli faringei e problemi nella deglutizione; 
come conseguenza si assiste a tosse durante il mangiare e polmonite da aspirazione. Questi sin-
tomi migliorano con terapie di ripristino del peso corporeo. Una percentuale importante di pa-
zienti presenta ritardato svuotamento gastrico dovuto a gastroparesi che consiste nella parziale 
paralisi dello stomaco, con stagnazione del cibo nell’antro per un periodo molto più lungo del 
normale: chiaramente ciò peggiora con la severità dell’anoressia nervosa. I pazienti si lamen-
tano di sazietà precoce, pienezza addominale e nausea. La gastroparesi non è permanente e si 
risolve con l’aumento di peso. Dal momento che si verifica un rallentamento dello svuotamento 
gastrico, in contemporanea si assiste ad un ipofunzionamento del colon dovuto all’assenza di 
introito di cibo. Anomala motilità intestinale, che si riflette in un ritardato svuotamento ga-
strico, aumento del tempo di transito, costipazione, perdita di peristalsi e sindrome del colon 
irritabile, possono avere una varietà di cause tra cui binge eating, restrizione alimentare, abuso 
di lassativi, carenza di elettroliti (potassio, magnesio), e disidratazione. Un’altra complicanza è 
rappresentata dalla sindrome dell’arteria mesenterica. Si sviluppa come risultato della perdita di 
peso e atrofia del cuscinetto di grasso tra l’aorta e l’arteria mesenterica; come risultato l’arteria 
mesenterica comprime il diametro del lume del duodeno e causa una ostruzione meccanica del 
piccolo intestino con conseguente sintomi di nausea, vomito, sazietà precoce e dolore addomi-
nale. Il trattamento consiste in una modifica della consistenza delle fonti caloriche, in pasti più 
frequenti e nella ripresa del peso. In pazienti anoressici è stata osservata un’atrofia del pancreas 
e, anche se la dimensione dell’organo sembrerebbe tornare alla normalità con il recupero e 
l’aumento di peso corporeo, non è chiaro se ci sia anche un completo recupero funzionale.   Si 
assiste anche ad aumento dei livelli delle transaminasi dovuto a digiuno e quindi normalizzabili 
a seguito di riabilitazione nutrizionale (Lyn, 2002; Mehler, 2015). 

Le complicanze cardio-vascolari quali il rallentamento del ritmo cardiaco e l’abbassamento 
della pressione arteriosa sono presenti nella maggioranza dei casi, tanto che tra le principali cau-
se di mortalità associate ad anoressia nervosa c’è quella dovuta a problemi cardiaci. La perdita 
estrema di peso dovuta all’anoressia nervosa sembra causare una contrazione delle miofibrille 
cardiache e conseguente ridotta capacità di esercizio. In generale i pazienti sono bradicardici: la 
frequenza del battito cardiaco può scendere pericolosamente al di sotto dei 40 battiti al minuto 
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con elevato rischio di sincopi o arresto cardiaco. In aggiunta sono generalmente ipotesi con 
pressione sistolica al di sotto di 90 mmHg; l’ipotensione arteriosa può favorire crisi lipotimiche 
con conseguenti cadute e perdite di coscienza. Questi cambiamenti sono dovuti ad un aumenta-
to tono vagale che rappresenta un meccanismo di adattamento per conservare l’energia di fron-
te alla deprivazione calorica. Bradicardia, ipotensione ortostatica sembrano tutti risolversi con 
il recupero del peso e in assenza di altri specifici trattamenti. Il prolasso della valvola mitralica, 
che può presentarsi con dolori al torace o palpitazioni, si verifica in circa un quarto dei pazienti 
e si normalizza a seguito del ripristino del peso (Lyn, 2002; Mehler, 2015).  

Anomalie ematologiche sono abbastanza comuni nei pazienti anoressici e possono interes-
sare tutte le linee cellulari (globuli bianchi, globuli rossi e piastrine). Uno studio su donne ano-
ressiche con IMC pari a 16.8kg/m2, ha evidenziato anemia nel 38.6%, leucopenia nel 34.4% e 
trombocitopenia nel 5%. L’anemia è prevalemente normocitica e generalmente non associata a 
carenza di ferro: uno studio su 12 pazienti con  IMC pari a  14.8 kg/m2 ha evidenziato anemia 
nel 75% di essi ma carenza di ferro soltanto in uno. Un altro studio ha riportato che solo il 6% di 
anemia è dovuto a carenza di ferro. La carenza di globuli bianchi (leucopenia) è spesso presente 
ed è un segno caratteristico della malnutrizione, ma non significa necessariamente diminuzione 
delle difese immunitarie. Non vi sono, infatti, segnalazioni di maggior presenza di infezioni in-
tercorrenti nella anoressia. Disfunzioni nel fegato sono state indicate come causa principale di 
trombocitopenia in quanto la trombopoietina, che è prodotta nel fegato e regola la produzione 
di piastrine, è carente in pazienti anoressici (Mehler, 2015). 

Le complicanze a livello osseo sono caratterizzate da osteopenia e osteoporosi (con aumento 
del rischio di fratture) a causa di perdita della densità minerale ossea. La ridotta massa ossea 
è dovuta al fatto che formazione e riassorbimento osseo non vanno di pari passo, come risul-
tato di adattamenti ormonali finalizzati a diminuire il dispendio energetico durante i periodi 
di basso intake calorico. Vari meccanismi contribuiscono alla ridotta bassa massa ossea. Dal 
momento che l’anoressia nervosa è caratterizzata da una diminuita assunzione di nutrienti, 
è stato ipotizzato che la minore assunzione di calcio e vitamina D possa essere un importante 
mediatore della perdita di massa ossea. Tuttavia, le ragazze e le donne anoressiche hanno più 
elevati introiti di calcio e vitamina D rispetto ai controlli dello stesso peso, prevalentemen-
te attraverso supplementi, e quindi questo non rappresenta la causa primaria della perdita di 
massa ossea che appare, invece, essere la conseguenza di una risposta di patway ormonali, tra 
cui ormoni dell’asse neuroendocrino e di regolazione dell’appetito, per preservare energia e 
diminuire il dispendio energetico in uno stato di privazione nutrizionale.  E’ probabile che le 
anomalie ormonali, tra cui la  resistenza dell’ormone della crescita, l’ipogonadismo ipogona-
dotropo e l’ipercortisolemia, siano una risposta adattativa per conservare l’energia in uno stato 
di sotto-alimentazione cronica. Un recente studio ha dimostrato che l’85% della donne a cui è 
stata diagnosticata anoressia nervosa hanno anche osteopenia o osteoporosi. Uno studio su 310 
donne anoressiche e 108 controlli ha dimostrato che le anoressiche hanno una prevalenza di 
fratture il 59.8% maggiore dei controlli; questo è vero anche per le adolescenti che potrebbero 
non raggiungere mai il normale picco osseo in quanto cominciano ad avere problemi prima di 
raggiungere la densità e la struttura ottimali. Per prevenire l’osteoporosi in presenza di anores-
sia, il modo migliore è il recupero del peso e la ripresa del ciclo mestruale, ma il problema è cosa 
fare quando l’osteoporosi  è già presente. Livelli adeguati di introito di vitamina D e calcio sono 
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necessari per la salute ossea, ma non in caso di anoressia nervosa. Attualmente non sono state 
approvate terapie specifiche, mentre sono state studiate  terapie potenziali. È stato dimostrato, 
ad esempio, che i bifosfonati, classe di farmaci in grado di inibire il riassorbimento osseo, sono 
efficaci in pazienti anoressici ma devono essere usati con cautela a causa dei loro effetti avversi. 
Esistono pochi studi randomizzati controllati che dimostrano che una combinazione di estro-
geni e progesterone non sono idonei in caso di anoressia, anche se dati recenti dimostrano 
che estrogeno transdermico incrementa la densità ossea. Il problema è presente non solo nelle 
donne, ma anche negli uomini. In uno studio prospettico su uomini ipogonadici con anoressia 
nervosa, i bassi livelli di testosterone correlano direttamente con il grado di perdita di densità 
della densità ossea e la terapia sostitutiva dell’ormone è efficace nel normalizzare tale parametro 
nel tempo (Mehler , 2015; Misraa 2014a).  

Il digiuno e la deficienza di nutrienti può avere effetti deleteri anche sul sistema nervoso 
centrale . Una delle conseguenze più importanti è la sindrome di Wernicke-Korsakoff, una 
malattia degenerativa del sistema nervoso legata ad una carenza di tiamina e che determina de-
menza. Tale sindrome è caratterizzata da atassia, progressivo decadimento delle facoltà mentali 
e paralisi dei muscoli retti esterni che determina oftalmoplegia. La degenerazione neuronale 
determina un quadro clinico caratterizzato da amnesia retrograda, diminuzione della capacità 
di apprendimento e confabulazione, la cosiddetta sindrome di Korsakoff. Per tale motivo viene 
prescritta una supplementazione con tiamina ai pazienti con anoressia nervosa appena comin-
ciano ad alimentarsi. La malnutrizione dovuta ad anoressia nervosa causa cambiamenti anato-
mici nel cervello, ma il problema della reversibilità rimane criticamente importante soprattutto 
per la giovane età dei pazienti. Uno studio su 40 donne ricoverate per anoressia da oltre un 
anno, esaminate con risonanza magnetica, non ha mostrato differenze significative nel volume 
del liquido cerebrospinale o in quello della sostanza grigia o bianca. Tali risultati non sono, 
tuttavia, stati confermati da altri studi. Con il recupero del peso corporeo è stato evidenziato un 
aumento della sostanza grigia anche se in misura minore rispetto ai controlli ; inoltre il grado 
di perdita di sostanza grigia correla negativamente con la durata della malattia (Mehler , 2015). 

Infine, l’anoressia nervosa è associata ad anomalie di carattere endocrino  quali bassa con-
centrazione degli ormoni LH, FSH ed estradiolo, di testosterone ed estrogeni, di T4 e al contra-
rio incremento del cortisolo plasmatico, ipoglicemia e bassi livelli di leptina (Lyn, 2002; Mehler, 
2015; Misraa 2014b). 

Le complicanze mediche, dovute ad un progressivo deterioramento in differenti organi, 
sono dovute alla mancanza di cibo e quindi possono essere superate con un programma di ria-
limentazione ben studiato.

SINTESI

•	 L’obesità è uno dei più importanti problemi sanitari dei paesi industrializzati, favorendo 
l’insorgenza di un considerevole numero di malattie, quali il diabete di tipo 2, le malattie 
cardiovascolari, la steatosi epatica, la neurodegenerazione, le malattie dell’apparato re-
spiratorio, le malattie biliari e alcuni tipi di cancro.
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•	 Oltre il 60% dei bambini che sono in sovrappeso prima della pubertà lo saranno anche 
nella fase iniziale dell’età adulta, ciò riduce l’età media di comparsa di patologie non tra-
smissibili ed influenza sensibilmente il carico dei servizi sanitari, in quanto aumenta il 
numero di accessi e di prestazioni durante il periodo dell’età adulta.

•	 L’obesità viscerale, insieme ad insulino-resistenza, dislipidemia e ipertensione arteriosa, 
gioca un ruolo centrale nella patogenesi della sindrome metabolica.

•	 I pazienti con sindrome metabolica presentano un rischio da 1,5 a 2 volte maggiore per 
lo sviluppo di coronaropatiacoronaropatia, di circa 2 volte per lo sviluppo di ictus ische-
mico e di circa 3 volte per lo sviluppo di diabete mellito di tipo 2. 

•	 Obesità e diabete di tipo 2 sono spesso associate, nel 2010 il numero di soggetti affetti da 
diabete a livello mondiale è stato stimato a 285 milioni e nel 2030 è previsto un aumento 
pari a 439 milioni.

•	 Per ogni 5 punti in più di IMC nell’adulto maschio aumenta del 52% il rischio di cancro 
dell’esofago e del 24% quello al colon; nella donna si osserva invece un aumento del 59% 
del rischio di sviluppare cancro dell’endometrio e della colecisti e del 12% di sviluppare 
cancro post-menopausale della mammella.

•	 I soggetti obesi hanno in media una probabilità quattro volte superiore rispetto ai nor-
mopeso di sviluppare tumori esofagei, indipendentemente da altri fattori.

•	 La relazione tra obesità e malattia renale evidenzia un aumento pari al 60% del rischio 
di sviluppare patologie renali inclusa nefrolitiasi e cancro al rene in pazienti con IMC 
maggiore o uguale a 30 kg/m2.

•	 L’aumentata pressione intraddominale, caratteristica dei pazienti obesi, si associa ad una 
maggiore incidenza di complicanze perioperatorie e postoperatorie in caso di intervento 
chirurgico per qualsiasi causa: infezione della ferita chirurgica, polmonite da aspirazione 
e polmonite postoperatoria, trombosi venosa profonda, embolia polmonare.

•	 Tra le altre complicanze che si osservano nei pazienti obesi sono state diagnosticate pa-
tologie a carico dell’apparato respiratorio, dell’apparato gastrointestinale, malattie der-
matologiche ed ortopediche.

•	 L’obesità ha effetti anche a livello centrale, sia di tipo neurologico (ictus cerebrale ische-
mico o emorragico, ipertensione intracranica idiopatica, nevralgia parestesica, deterio-
ramento cognitivo) che psichiatrico (depressione, disturbi d’ansia).

•	 Nei pazienti obesi sono state osservate complicanze andrologiche (disfunzione eiacu-
latoria, disfunzione erettile, ipogonoadismo ipogonadotropo) e ostetrico-ginecologiche 
(anomalie congenite del neonato, anovulazione, infertilità, iperandrogenismo, iperten-
sione gravidica, macrosomia fetale, prolungamento della durata del travaglio del parto, 
pubertà precoce, sindrome dell’ovaio policistico).

•	 La mortalità perinatale e neonatale entro il primo mese di gestazione, in caso di obesità 
materna supera del 50-100% quella osservata quando la madre è normopeso.
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•	 I due terzi dei bambini e adolescenti (2-18 anni) con obesità, corrispondente o superiore 
al valore di IMC di 35 kg/m2 per un adulto, presentano almeno un fattore di rischio car-
diovascolare (dislipidemia, ipertensione arteriosa, iperglicemia a digiuno).

•	 E’ stata dimostrata un’associazione tra obesità diagnosticata in età infantile o adolescen-
ziale e ridotta aspettativa di vita.

•	 Anche l’eccessiva diminuzione di peso corporeo è associata ad effetti negativi sullo stato 
di salute, esempio caratterizante è rappresentato dall’anoressia nervosa.

•	 Tra i sintomi fisici dell’anoressia si possono osservare l’eccessiva sensibilità al freddo, 
sintomi gastrointestinali (stipsi, digestione prolungata e difficoltosa), vertigini e sincope, 
sonno disturbato e risvegli precoci mattutini, blocco della crescita e mancato sviluppo 
delle mammelle, pelle secca, peluria fine sulla schiena, avambracci e lati della faccia, co-
lore arancione dei palmi delle mani e dei piedi, ipotermia (mani e piedi freddi), edema, 
debolezza muscolare. Inoltre, l’anoressia nervosa è associata ad anomalie di carattere 
endocrino, cardiovascolare, squilibri ematochimici (anemia normocitica normocromica 
moderata, leucopenia moderata e linfocitosi relativa, piatrinopenia). In alcuni pazienti 
sono state, inoltre, diagnosticate osteopenia ed osteoporosi, con aumento del rischio di 
fratture.
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4. DETERMINANTI NEL CONTROLLO DEL PESO 
CORPOREO

4.1 DETERMINANTI PSICOLOGICHE

Il comportamento alimentare è regolato dai meccanismi fisiologici della fame e della sa-
zietà che permettono di garantire un equilibrio fra l’introito calorico e il consumo energetico. 
Fame e sazietà, però, non sono gli unici meccanismi che regolano il comportamento alimentare 
nell’uomo. Altri fattori di tipo psicologico e sociale hanno un’influenza rilevante nel determi-
nare cosa, quanto e quando si mangia. La filogenesi ha dato un vantaggio evolutivo a quelle 
specie che, in condizioni di scarsa disponibilità di risorse alimentari, attuavano comportamenti 
iperfagici: i maggiori depositi di grasso corporeo garantivano la sopravvivenza dell’animale per 
un periodo più lungo. I cibi che massimizzano i depositi di grasso corporeo sono quelli ricchi di 
zuccheri e grassi. Si può, pertanto, ipotizzare che questo vantaggio evolutivo stia alla base delle 
diffuse preferenze per i cibi dolci e ad alto contenuto di grassi. Tuttavia, le attuali condizioni 
ambientali in cui l’uomo si trova a vivere nelle culture occidentali e nei paesi industrializzati, 
non sono caratterizzate da carenza di risorse alimentari, bensì dalla facilità di accesso al cibo 
altamente “palatabile”. In queste condizioni, la tendenza ad attuare comportamenti iperfagici 
diventa un fattore di rischio per l’aumento di peso.

Di seguito verranno presentati i fattori psicologici che la letteratura scientifica mostra avere 
maggiore rilievo nella modulazione del comportamento alimentare che, a sua volta, influisce 
sul peso corporeo. 

4.1.1 Abitudini e comportamenti alimentari condivise  
dal gruppo sociale di riferimento

Rehkopf et al. (2011) hanno esaminato longitudinalmente 2150 ragazze adolescenti per va-
lutare quali fossero i più importanti predittori di cambiamento nei percentili del peso fra 9 e 19 
anni, evidenziando che fra le variabili misurate a 9 anni, quelle che predicevano significativa-
mente l’aumento di peso e l’obesità a 19 anni erano lo status socio-economico familiare più bas-
so, il maggiore senso di inefficacia personale e l’etnia. Status socio-economico familiare ed etnia 
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rimandano non solo a differenze di tipo genetico o comunque innato, ma anche a variabili come 
le abitudini alimentari condivise dal nucleo familiare e specifiche delle culture. Suggeriscono, 
inoltre, che l’ambiente sociale di riferimento (la famiglia nel caso dei bambini e il gruppo dei 
pari nel caso degli adolescenti e dei giovani adulti) possa influire sul bilancio energetico e sulla 
probabilità di sviluppare stili alimentari disfunzionali e sbilanciati o verso l’introito eccessivo 
(sovrappeso e obesità e condizioni psicopatologiche come il Binge Eating Disorder e la Bulimia 
Nervosa) o verso l’introito eccessivamente limitato associato o meno con un dispendio eccessi-
vo (eccessiva restrizione alimentare ed Anoressia Nervosa). In effetti, una rassegna (Salvy et al., 
2012) evidenzia che il comportamento alimentare e la quantità di calorie assunte da bambini e 
adolescenti sono influenzati dal gruppo di riferimento e dagli altri significativi (in particolare la 
famiglia e i pari) attraverso i seguenti meccanismi:

•	 Effetto della facilitazione sociale: ovvero di come la presenza degli altri aumenti il com-
portamento target. Nel caso dell’alimentazione, studi ormai classici (De Castro, 1994) 
dimostrano che in presenza degli altri la quantità di cibo assunto è maggiore. Inoltre que-
sto accade in presenza di altri familiari (parenti o amici), ma accade l’opposto in presenza 
di altri non familiari (persone sconosciute).

•	 Effetto di modeling: il concetto di modeling fa riferimento al contesto delle teorie sociali-
cognitive di Bandura (1977). Il termine indica un insieme di processi cognitivi attraverso 
i quali le persone costruiscono i propri atteggiamenti e regolano i propri comportamenti 
osservando ed imitando il comportamento degli altri. Generalmente viene imitato un 
comportamento rinforzato o che si associ al successo. Attraverso questo processo i bam-
bini apprendono uno stile alimentare osservando ed imitando lo stile alimentare dei pro-
pri genitori o dei propri pari. Numerose prove empiriche dimostrano che, in presenza di 
altri significativi le persone assumono una maggiore quantità di cibo, indipendentemen-
te dallo status nutrizionale. In altri termini questo accade sia nelle persone normopeso 
che nelle persone sovrappeso e obese, sebbene l’effetto possa essere maggiore nelle per-
sone (almeno nei bambini) in sovrappeso (Bevelander et al., 2012). 

•	 Effetto delle norme sociali condivise: secondo Herman et al., (2003), in presenza di cibi 
“palatabili” e in assenza di altri vincoli le persone cercano di assumere ampie quantità di 
cibo; la presenza degli altri costituisce un vincolo e fornisce una regola circa quale sia la 
quantità di cibo appropriata. Pertanto è a questa norma sociale che ci si rifà in presenza 
di altri per regolare il proprio comportamento e quindi per smettere di mangiare o con-
tinuare a mangiare a seconda di cosa si ritiene sia appropriato.

•	 Effetto dell’esposizione a stimoli alimentari attraverso i media: Il comportamento “con-
sumatorio” può essere attivato non solo da stimoli interni (p.e. la sensazione di fame, 
l’aumento della grelina, la riduzione della leptina, il calo degli zuccheri in circolo ecc) ma 
anche dagli stimoli alimentari cui siamo continuamente esposti nelle  società occidentali 
attraverso i media e gli altri strumenti promozionali (p.e. cartelli pubblicitari, distribu-
tori automatici, ecc)

La vista, l’odore, il gusto o semplicemente il pensiero del cibo favoriscono la produzione 
di saliva, l’attivazione dei circuiti cerebrali della ricompensa e l’assunzione di cibo soprattutto 
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nelle persone caratterizzate da “Restrictive Eating” (alimentaozpne restrittiva) o da “External 
Eating” (alimentazione regolata da stimoli esterni), come dimostrano i risultati di studi recenti 
(p.e. Kemps et al., 2016). I concetti di Restrictive Eating e di External Eating sono descritti nei 
paragrafi seguenti.

4.1.2 Ruolo della restrizione alimentare

La restrizione alimentare (o Restrictive Eating), che non va confusa con l’adozione di un re-
gime alimentare di tipo ipocalorico per perdere peso in eccesso (dieting nel linguaggio anglosas-
sone), è caratterizzata da uno sforzo cognitivo attivo di resistenza nei confronti del desiderio di 
cibo. I primi a introdurre questa denominazione sono stati Herman e Mack (1975), nell’ambito 
della teoria sulla restrizione-disinibizione. Questa teoria prevede che la persona con Restrictive 
Eating sia costantemente preoccupata di cosa mangia e quanto mangia e sia costantemente 
protesa, al fine di dimagrire o non ingrassare, a limitare l’introito calorico e ad evitare alcuni 
specifici cibi (i cosiddetti cibi tabù), considerati ipercalorici. Alcuni eventi (p.e. la percezione di 
aver infranto un tabù, la percezione di avere mangiato troppo o più del voluto, l’esperienza di 
emozioni, in particolare negative) sono capaci di interrompere questo rigido controllo cogniti-
vo e innescare l’episodio di iperalimentazione. Si riconosce facilmente in questo gruppo di per-
sone uno “schema di pensiero dicotomico” che prevede un’alternanza di eccessi e privazioni: in 
alcuni periodi la persona riesce a tenere sotto controllo la quantità di cibo ingerita, ma appena 
devia dal percorso intrapreso si lascia andare all’altro eccesso (Apfeldorfer, 1991).

Il Restrictive Eating si associa effettivamente a un minore introito calorico (Anschutz et al., 
2009; Brogan e Hevey, 2013) mentre il ruolo della disinibizione è ancora dibattuto. E’ riportato, 
invece, che la tendenza a basare il proprio comportamento alimentare sulle caratteristiche sen-
soriali del cibo (il gusto, l’odore, ecc) nonché sulla sua disponibilità, chiamata da autori come 
Schachter e Gross (1968) External Eating, si associa ad un maggiore introito calorico (Anschutz 
et al., 2009).

È possibile che i Restrictive Eaters mostrino una disinibizione alimentare in presenza di stati 
affettivi negativi, come descritto nel paragrafo successivo. Se a breve termine il Restrictive Ea-
ting si associa a minore introito calorico, sembra che gli effetti a lungo termine siano, invece, 
opposti. Gli studi longitudinali disponibili sono ancora pochi e contraddittori. Per esempio de 
Lauzon-Guillain et al. (2006) non hanno riscontrato prove che la restrizione alimentare iniziale 
predica cambiamenti nel peso a distanza di due anni. Al contrario, Chaput et al. (2009) dimo-
strano che le persone che inizialmente adottavano un regime alimentare di tipo restrittivo, a 
distanza di 6 anni avevano una maggiore probabilità di aumentare di peso e sviluppare obesità. 
Risultati simili sono riportati da Sung et al. (2009) in uno studio con un follow-up a 4 anni. 
Se si tiene conto del genere, gli effetti a lungo termine della restrizione alimentare diventano 
più chiari: due studi longitudinali (Drapeau et al., 2003; Klesges et al., 1992) coerentemente 
dimostrano che la restrizione alimentare nelle donne si associa ad aumento di peso al follow-
up (rispettivamente di 6 e 1 anno), mentre negli uomini o non si associa affatto con l’aumento 
di peso (Klesges et al., 1992) oppure si associa negativamente con l’aumento di peso (Drapeau 
et al., 2003). Inoltre, anche Van Strien et al., (2014) dimostrano che la restrizione alimentare 
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predice un aumento dell’ IMC dopo 3 anni nelle femmine ma non nei maschi. Accanto alla 
restrizione, un’altra variabile che predice l’aumento dell’IMC, sempre nelle femmine, è la pre-
occupazione per la dieta. Al contrario, le fluttuazioni del peso (misurate attraverso l’apposita 
scala di un questionario) predicono un aumento dell’IMC sia nei maschi che nelle femmine. 
Nel loro insieme questi risultati potrebbero suggerire che l’associazione fra restrizione e pre-
occupazione eccessiva di ingrassare siano alla base dell’aumento di peso nelle donne. Inoltre, 
tutti gli studi longitudinali qui citati dimostrano chiaramente che, se a breve termine l’adozione 
di comportamenti alimentari di tipo restrittivo si associa alla riduzione dell’introito calorico e 
pertanto potrebbe essere considerata un fattore protettivo nei confronti dell’aumento di peso, a 
lungo termine questi comportamenti si rivelano disfunzionali nelle donne in quanto sembrano 
determinare o favorire l’effetto opposto. Senza contare che la restrizione alimentare si associa 
con un maggiore rischio di sviluppare disturbi alimentari come l’Anoressia Nervosa, la Bulimia 
Nervosa e il Binge Eating Disorder (Kansi et al., 2005; Neumark-Sztainer et al., 2006).

4.1.3 Ruolo delle emozioni e delle variazioni transitorie del tono dell’umore

Prima di descrivere che relazione c’è fra emozioni o variazioni del tono dell’umore e compor-
tamento alimentare, occorre introdurre la distinzione fra emozioni e umore. Le emozioni sono 
processi di breve durata, innescati da specifici stimoli esterni o interni (trigger) e caratterizzati 
da una valenza, cioè differenziate soggettivamente lungo una scala di piacevolezza-spiacevo-
lezza. Le emozioni hanno una durata temporale limitata (Lombardo, 2011). Secondo Ekman 
(1992), per esempio, un’emozione non dura più di pochi secondi e, nel caso in cui proviamo 
un’emozione per un tempo più lungo si tratta o di esperienze affettive di altro tipo (p.e. umore) 
o del risultato della somma di più emozioni che si succedono nel tempo, ciascuna innescata 
da uno specifico trigger (non, quindi, un’esperienza singola). Anche l’umore è una condizione 
transitoria dell’organismo connotata affettivamente e differenziabile lungo una scala di piace-
volezza (umore eutimico) - spiacevolezza (umore distimico) ma, al contrario delle emozioni, 
l’umore è uno stato più duraturo, generalmente, non generato da uno specifico evento-stimolo 
(Gross e Thompson, 2007). Normalmente l’umore fluttua in risposta a fattori endogeni come 
i cambiamenti ormonali o in risposta all’azione regolatoria/modulatoria dall’attività di alcune 
strutture cerebrali (in particolare il sistema limbico e lobo frontale). Le sue fluttuazioni sono 
associate a oscillazioni del senso di energia e delle principali funzioni mentali (in particolare la 
memoria) che ne risultano, generalmente, degradate. Solo in minima parte l’umore influenza le 
azioni, al contrario delle emozioni che, invece, tipicamente generano  dei comportamenti fina-
lizzati come comportamenti appetitivi, avvicinamento allo stimolo trigger, allontanamento dal-
lo stimolo trigger, attacco, fuga, ecc. (Gross e Thompson, 2007). Di seguito sarà usato il termine 
“affettività” (negativa o positiva) per indicare una categoria generale che include sia l’umore che 
le emozioni mentre si useranno i termini “emozioni” e “umore” per indicare i concetti specifici 
qui definiti.

Le teorie classiche (Bruch, 1973; Kaplan e Kaplan, 1957) hanno usato l’affettività per spiegare 
l’iperalimentazione nelle persone con obesità. Secondo queste teorie l’emozione agirebbe come 
antecedente o come trigger (attivatore) delle abbuffate. Alternativamente, le persone con pro-
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blemi di obesità userebbero il cibo come strategia di coping per regolare le emozioni negative. I 
meccanismi attraverso i quali si ipotizzava che l’introito di cibo riducesse le emozioni negative 
non erano completamente noti ma si riteneva che, molto probabilmente, quest’azione passasse 
attraverso due processi: uno fisiologico ed uno comportamentale. Il processo fisiologico indica-
to riguardava il metabolismo della serotonina: poiché carboidrati e proteine favoriscono la sin-
tesi della serotonina, questa, a sua volta, determinava la riduzione dell’intensità delle emozioni 
negative. Dal punto di vista comportamentale si ipotizzava che una precedente associazione tra 
una situazione piacevole e non ansiogena con l’alimentazione aumentava la probabilità che in 
seguito la persona ricorresse più facilmente al cibo per alleviare le emozioni, secondo un classico 
meccanismo di apprendimento per associazione Stimolo-Risposta e Risposta-Rinforzo. Kaplan 
e Kaplan (1957), in particolare, hanno ipotizzato che ci sia un’incompatibilità fisiologica tra 
l’atto del mangiare e la paura o l’ansia e che durante l’alimentazione queste emozioni vengano 
temporaneamente alleviate. Gli obesi non riescono a distinguere tra fame e ansia perché hanno 
imparato a mangiare in risposta all’ansia così come in risposta alla fame. Si deve a Hilde Bruch 
(1973) una variante di questa teoria. Secondo l’autrice, l’esperienza della “fame” non è innata, 
ma è necessario l’apprendimento per organizzarla in un pattern comportamentale. Nel caso 
della persona sovrappeso o obesa il processo esperienziale ed interpersonale relativo alla soddi-
sfazione dei bisogni corporei e nutrizionali non ha comportato un adeguato apprendimento di 
cosa distingua le sensazioni corporee di fame, tensione e collera. Esperienze precoci inadeguate 
e confuse hanno interferito con la capacità di riconoscere la fame e la sazietà con l’abilità di 
differenziarla da altri segnali di malessere, che non hanno niente a che fare con la privazione 
di cibo, come gli stati di tensione emozionale. In effetti, i risultati di alcuni studi anche recenti, 
evidenziano che l’alimentazione viene usata dalle persone con disturbi dell’alimentazione come 
regolatore degli stati affettivi (Evers et al., 2010a; Evers et al., 2010b), in particolare come mez-
zo per evitare o inibire l’esperienza emozionale (Schmidt e Treasure, 2006). Tuttavia, queste 
prime teorie hanno alcuni limiti fra i quali il fatto di applicare un modello che potrebbe essere 
appropriato nel caso del Binge Eating Disorder a tutti i casi di obesità; inoltre, assumono che la 
relazione fra emozioni ed alimentazione vada sempre nella stessa direzione, ovvero che le emo-
zioni determinino la tendenza a sovra-alimentarsi e che questa relazione sia di causa-effetto. 
Infine non c’è da trascurare, che i risultati empirici che dimostrino una relazione fra esperienza 
emozionale ed incremento del reale apporto calorico sono contraddittori, come dimostrano i 
risultati degli studi su Emotional Eating e apporto calorico.

Il termine Emotional Eating è stato proposto da Arnow et al. (1995) per indicare la tendenza 
a perdere il controllo sulla propria alimentazione in presenza di stati emozionali negativi. Gli 
Emotional Eaters presentano IMC più alto rispetto ai Non Emotional Eaters (Konttinen et al., 
2010), ma la relazione fra Emotional Eating ed effettivo introito calorico misurato in test di 
laboratorio è talvolta contraddittoria. Alcuni autori, per esempio, riscontrano che l’Emotional 
Eating predice sia l’introito calorico auto-riferito (Konttinen et al., 2010) sia l’effettivo introi-
to calorico (Kuijers e Boyce, 2012), mentre altri non riscontrano questa relazione (Brogan e 
Hevey, 2013). E’ possibile che, alla base della contraddittorietà dei risultati vi sia il fatto che la 
relazione fra emozioni e alimentazione è complessa e può interagire con lo status nutrizionale 
e le abitudini alimentari. Adriaanse et al. (2011), per esempio, hanno dimostrato che in donne 
normopeso l’introito calorico ed il consumo di snack è predetto dall’abitudine e dalla restrizio-
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ne alimentare e non dall’Emotional Eating. Mentre, persone in sovrappeso motivate ​​a perdere 
peso, che riportano punteggi alti in scale che misurano l’affettività negativa, presentano episodi 
di sovra-alimentazione quando vengono sperimentalmente indotte emozioni negative ed espo-
sizione a cibi “palatabili” ed ipercalorici (Jansen et al., 2008). Inoltre, come suggerisce Macht 
(2008), le emozioni con arousal o intensità moderati potrebbero influenzare il comportamento 
alimentare in funzione dei comportamenti e delle abitudini precedenti: nei Restrained Eaters le 
emozioni positive e negative potrebbero incrementare l’introito di cibo a causa dell’indeboli-
mento del controllo cognitivo; negli Emotional Eaters le emozioni negative potrebbero favorire 
il consumo di dolci e cibi ipercalorici. Le conseguenze delle emozioni positive negli Emozional 
Eaters sono state meno studiate e i risultati degli studi recenti sono contraddittori: alcuni studi 
(Turner et al., 2010) trovano che le emozioni positive non alterano il comportamento alimen-
tare e l’introito calorico negli Emotional Eaters, mentre altri (Bongers et al., 2013) trovano un 
aumento del consumo di cibo dopo induzione di emozioni positive confrontate con le condi-
zioni emotivamente neutre.

Per quanto riguarda le persone normopeso che non hanno problemi con il cibo, l’effetto 
delle emozioni potrebbe essere, secondo Macht (2008), diverso a seconda del tipo di emozione 
sperimentata. A questo riguardo, studi precedenti condotti dallo stesso autore (Macht et al., 
2002) dimostrano che la tristezza riduce la gradevolezza del cibo e la motivazione a mangiare, 
mentre l’allegria le aumenta. Inoltre, Koball et al. (2012) dimostrano che un gruppo di persone 
leggermente sovrappeso riferisce di mangiare di più prevalentemente in condizioni di noia che 
non in risposta ad altre emozioni. Anche in questo caso, però, lo studio della relazione fra emo-
zioni e introito calorica merita ulteriori approfondimenti.

4.2 SONNO ED OBESITÀ

L’aumento della prevalenza dell’obesità osservata negli ultimi decenni in tutti i paesi occi-
dentali, ha portato i ricercatori a studiare alcuni fattori di rischio modificabili, sui quali interve-
nire a scopo preventivo. Parallelamente alla crescita dell’obesità, nelle società occidentali si è as-
sistito ad una sistematica riduzione di almeno un’ora della durata del sonno media in quasi tutte 
le fasce d’età (e.g. Akerstedt e Nilsson, 2003; Matricciani et al., 2012). Per esempio si stima che 
nel 1910 un adolescente medio dormisse 9.1 ore per notte (Terman, Hocking, 1913) mentre nel 
1994 la durata media del sonno degli adolescenti si sia ridotta fino a 7.4 ore per notte (Wolfson 
e Carskadon, 1998), a fronte di un bisogno medio di sonno per quella fascia d’età di circa 10 ore 
(e.g. Caskadon e Acebo, 2002). Le cause principali di questa massiccia riduzione della quantità 
e della qualità del sonno sembrano essere ragionevolmente gli attuali stili di vita, che lasciano 
sempre meno tempo al sonno o che includono comportamenti disfunzionali per il sonno quali 
l’abuso di caffè e bevande caffeinate o l’uso di tecnologie (telefonini, tablet, ecc) fino a tarda 
notte (e.g. Chaput et al., 2010). Il fatto che una delle ragioni principali di questa riduzione della 
quantità e qualità media del sonno sia comportamentale e quindi modificabile, rende il sonno 
un potenziale candidato per azioni di prevenzione dell’obesità.

Studi trasversali e rassegne sistematiche della letteratura epidemiologica evidenziano che 
un sonno di peggiore qualità o di breve durata si associa ad obesità sia nei bambini (e.g. Liu et 
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al., 2012; Magee et al., 2012; Chaput, 2016) che negli adulti (e.g. Lauderdale et al., 2007; Patel et 
al., 2007). Inoltre, una meta-analisi (Cappuccio et al., 2008) evidenzia che i bambini con sonno 
scarso o disturbato hanno circa il doppio di probabilità di presentare anche obesità e gli adulti 
hanno una probabilità di 1,5  in più di essere obesi.

Nei bambini i risultati degli studi trasversali sono confermati anche dagli studi longitudinali 
e la relazione evidenziata è coerentemente confermata anche in tutte le rassegne sistematiche 
e meta-analisi, al contrario di quanto accade a partire dall’adolescenza e fino all’età adulta (e.g. 
Guidolin & Gradisar, 2012;  Marshall et al., 2010; Lombardo, 2015).

Una rassegna sistematica (Magee e Hale, 2013) ha preso in esame venti studi longitudinali 
sull’argomento, pubblicati fra Ottobre 2004 e Ottobre 2010, evidenziando anche in questo caso 
la coerenza nei risultati riportati sui bambini e l’incoerenza degli studi condotti sugli adulti. 
In particolare, 4 degli studi esaminati hanno trovato un’associazione positiva e significativa 
fra sonno di breve durata e aumento di peso; 4 studi hanno trovato che un aumento di peso 
si associa sia a sonno di breve durata sia a un sonno eccessivamente lungo; 5 studi, di cui uno 
che adotta misure obiettive di qualità e durata di sonno, non riportano alcuna associazione fra 
qualità e/o durata del sonno e aumento di peso o obesità. Inoltre, la relazione fra sonno scarso o 
di cattiva qualità e obesità sembra più forte nei maschi rispetto alle femmine (e.g. Storfer-Isser 
et al., 2011; Knutson, 2005).

Fra le spiegazioni possibili dell’incoerenza nei risultati della letteratura epidemiologica si 
possono citare le seguenti:

1.	 negli adulti la relazione potrebbe essere non lineare ed avere forma ad U ovvero: potreb-
be esistere una durata ottimale del sonno (collocata fra le 7 e le 8 ore di sonno in media 
per la maggior parte delle persone) che si associa a benessere mentre il rischio di obesità 
potrebbe aumentare per durate del sonno maggiori o minori di questa durata ottimale 
(p.e. Hairstone et al., 2010; Marshall et al., 2008). 

2.	 Il bisogno di sonno si riduce con l’età e pertanto i rischi associati alla deprivazione di 
sonno potrebbero variare di conseguenza: i bambini hanno bisogno di un numero mag-
giore di ore di sonno e quindi sottrarre sonno ha conseguenze gravi sul metabolismo; al 
contrario, negli adulti, per i quali il bisogno di sonno è minore, il metabolismo potrebbe 
essere influenzato prevalentemente da altri fattori e non più in modo così importante 
dalla qualità o dalla quantità del sonno.

La possibilità di generalizzare i risultati degli studi epidemiologici è limitata dal fatto che la 
maggior parte di essi:

•	 adotta disegni trasversali

•	 fa riferimento a un sonno di cattiva qualità o durata, indicato come “poor sleep” ma la 
cui  definizione risulta molto eterogenea sia sul piano concettuale (p.e. talvolta facendo 
riferimento alla durata e ritenendo poor sleep un sonno di durata compresa fra 2 a 4 ore 
per notte nell’adulto o minore di 11 ore per notte nei bambini di 5 anni, talvolta facendo 
riferimento ad altri indici qualitativi) sia sul piano operazionale (p.e. uso di questionari 
differenti, non necessariamente validi ed affidabili, raro o quasi completamente assente 
uso di misure obiettive come la poligrafia notturna o le registrazioni attigrafiche)
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•	 presenta ampie differenze nella valutazione dell’obesità (p.e. self-report vs accertamento 
obiettivo, obesità vs aumento di peso, ecc) 

Le informazioni che derivano dalla ricerca sperimentale su questi temi, invece, sono molto 
più coerenti. Dopo il “seminal study” di Spiegel et al. (2004), molti studi sperimentali sono 
seguiti, i cui risultati riportano una relazione sistematica fra deprivazione di sonno parziale 
(p.e. 4 ore di sonno) acuta (1, 2 o 6 notti consecutive) e aumento del senso di fame, alterato 
metabolismo dei carboidrati, riduzione dei livelli di leptina, aumento dei livelli di grelina (e.g. 
Omisade et al., 2010; Schmid et al., 2008; Spiegel et al., 2004) ovvero degli ormoni responsabili 
rispettivamente del senso di sazietà e del senso di fame. 

Questa letteratura permette anche di ipotizzare quali siano i meccanismi alla base della rela-
zione fra obesità e sonno (e.g. Knutson 2012):

1.	 alterato metabolismo del glucosio: a conferma di ciò Knutson (2012) riporta prove del 
fatto che la deprivazione di sonno determina aumento dell’attivazione della porzione 
simpatica del sistema nervoso autonomo, aumento della produzione di GH e del cortiso-
lo, ridotta utilizzazione del glucosio da parte del cervello;

2.	 alterazioni del comportamento alimentare: a conferma di ciò Knutson (2012) riporta 
prove del fatto che la deprivazione di sonno determina riduzione della leptina, aumento 
della grelina, aumento del tempo disponibile per mangiare, aumento della quantità di 
cibo assunto (in particoalre di grassi e carboidrati); inoltre, anche se al momento non 
sono disponibili prove certe, anche la spesa energetica potrebbe essere ridotta (minore 
attività fisica).

Chapman e colleghi (2012) hanno condotto una meta-analisi valutando gli effetti prodotti 
da 3 fattori relativi allo stile di vita potenzialmente associati all’obesità ovvero l’assunzione di 
alcolici, la deprivazione di sonno e il tempo trascorso guardando la TV. Gli studi presi in ras-
segna valutavano attraverso disegni sperimentali le conseguenze della manipolazione di queste 
variabili sull’introito calorico in ad libitum tests. I risultati hanno evidenziato che tutte queste 
variabili predicono un aumento dell’introito calorico. In particolare, il consumo di alcolici è il 
fattore che produce un effetto più ampio (Cohen’s d = 1.03 effetto grande), seguono la depriva-
zione di sonno (Cohen’s d = 0.49 effetto medio) e il tempo trascorso davanti alla TV (Cohen’s d 
= 0.2, effetto piccolo). Sebbene gli studi sperimentali abbiano prodotto risultati molto coerenti, 
la conclusione deve ancora essere tratta con cautela perché anche in questo caso identificabili 
alcune limitazioni. In particolare: 

•	 Generalmente le manipolazioni sperimentali comportano una deprivazione drastica di 
sonno (circa 5 ore per notte) per un tempo limitato (da 2 a 6 notti) e pertanto nulla sap-
piamo riguardo cosa accade per deprivazioni di sonno spontanee che tipicamente sono 
di minore entità ma più croniche.      

•	 Generalmente i partecipanti trascorrono il loro tempo di veglia in condizioni controllate 
e quindi anche la veglia è influenzata da condizioni ambientali innaturali; pertanto non 
sappiamo come le persone si comporterebbero in condizioni diurne non controllate e 
spontanee.
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•	 L’ambiente sociale di riferimento (la famiglia nel caso dei bambini e il gruppo dei pari 
nel caso degli adolescenti e dei giovani adulti) può influire sul bilancio energetico e sulla 
probabilità di sviluppare Anoressia Nervosa, Binge Eating Disorder e Bulimia Nervosa. 

•	 In presenza di persone familiari (famigliari, amici, conoscenti) la quantità di cibo assun-
to è maggiore, ma accade l’opposto in presenza di altri non familiari (persone sconosciu-
te) (Effetto della facilitazione sociale).

•	 Le persone costruiscono i propri atteggiamenti e regolano i propri comportamenti os-
servando ed imitando il comportamento degli altri, i bambini apprendono uno stile ali-
mentare osservando ed imitando lo stile alimentare dei propri genitori o dei propri pari 
(Effetto di modeling).

•	 In presenza di cibi “palatabili” le persone cercano di assumere ampie quantità di cibo; 
la presenza degli altri costituisce un vincolo determina una regola del comportamento 
come smettere di mangiare o continuare a mangiare a seconda di cosa si ritiene sia ap-
propriato (Effetto delle norme sociali condivise).

•	 La persona con Restrictive Eating è costantemente preoccupata di cosa mangia e quan-
to mangia ed è costantemente protesa a limitare l’introito calorico e ad evitare alcuni 
specifici cibi (i cosiddetti cibi tabù), considerati ipercalorici, al fine di dimagrire o non 
ingrassare.

•	 Le persone (in particolare le donne) che inizialmente adottano un regime alimentare di 
tipo restrittivo, a distanza di anni hanno una maggiore probabilità di aumentare di peso 
e sviluppare obesità.

•	 La restrizione alimentare si associa ad un maggiore rischio di sviluppare disturbi alimen-
tari come l’Anoressia Nervosa, la Bulimia Nervosa e il Binge Eating Disorder.

•	 La tendenza a basare il proprio comportamento alimentare sulle caratteristiche sensoria-
li del cibo (il gusto, l’odore, ecc) nonché sulla sua disponibilità, chiamata External Eating, 
si associa ad un maggiore introito calorico.

•	 I comportamenti alimentari possono essere influenzati dagli stati emozionali. Negli indi-
vidui Restrained Eaters le emozioni positive e negative potrebbero incrementare l’introi-
to di cibo a causa dell’indebolimento del controllo cognitivo. Negli individui Emotional 
Eaters le emozioni negative potrebbero favorire il consumo di dolci e cibi ipercalorici. 
Nelle persone normopeso che non hanno problemi con il cibo, l’effetto delle emozioni 
potrebbe essere diverso a seconda del tipo di emozione sperimentata: la tristezza tende a 
ridurre la gradevolezza del cibo e la motivazione a mangiare, mentre l’allegria tende ad 
aumentarle.

•	 Nei bambini la scarsa qualità e durata del sonno sono in relazione con un maggiore in-
dice di massa corporea.
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•	 Negli adolescenti e negli adulti la relazione fra scarsa qualità/durata del sonno e obesità 
sembra essere maggiormente presente nei maschi e potrebbe esistere una durata ide-
ale del sonno (collocata fra le 7 e le 8 ore di sonno in media per la maggior parte delle 
persone) che si associa a benessere. Il rischio di obesità potrebbe aumentare per durate 
del sonno maggiori o minori di questa durata ottimale.  Sono necessari altri studi per 
chiarire il ruolo della qualità e della durata del sonno sullo status nutrizionale e sul com-
portamento alimentare.

4.3 DETERMINANTI GENETICI

L’obesità è una condizione complessa con una comprovata base genetica, che richiede però 
una rilevante influenza ambientale “obesogenica” per manifestarsi. Il drive genetico è potenzia-
le, e porta in dote una maggiore capacità di accumulare tessuto adiposo e/o un comportamento 
alimentare iperfagico, ma si può esprimere solo in un ambiente ad alta disponibilità alimentare 
o che favorisca la sedentarietà.

Già Neel negli anni 60 (Neel, 1962) ipotizzava un ‘thrifty gene’ (gene del risparmio). I geni 
che predispongono all’obesità sarebbero vantaggiosi nelle popolazioni che vivono in ambien-
ti penalizzati da frequenti carestie: se si è capaci di risparmiare calorie e di accumulare più 
grasso di riserva, si sopravvive più facilmente in condizioni di ridotta disponibilità alimentare. 
All’opposto oggi la civiltà occidentale rende facile l’accesso al cibo e facilita la sedentarietà: chi 
indossa geni del risparmio nell’odierno ambiente risponde non con un modesto progressivo 
incremento ponderale, ma con una rilevante obesità. Gli studi classici degli anni 70 sugli india-
ni Americani Pima –prima ingrassati e poi diventati diabetici virando in due decadi verso uno 
stile di vita occidentalizzato e i più recenti studi che hanno evidenziato obesità sproporzionata 
negli afro-americani e negli ispanici-americani rispetto ai Caucasici confermerebbero questa 
tesi (Diamond, 2003).

Gli studi di gemellologia hanno evidenziato che gemelli identici sono solo raramente discor-
danti per adiposità, e che una larga parte del grasso corporeo (40 ed il 70% ) è ereditato. Studi di 
correlazione genitori-figli che hanno valutato l’ IMC (indice di massa corporea) confrontando 
sia genitori adottivi che genitori biologici hanno evidenziato che l’IMC dei bambini è sempre 
più fortemente correlato con l’IMC dei loro genitori biologici rispetto a quelli adottivi. (Wil-
ding, 2012; Frayling, 2012).

Gli studi biologici hanno identificato almeno 50 regioni del genoma umano correlate all’obe-
sità ed oltre 250 geni che quando mutati causano una alterazione del peso corporeo (Speliotes 
et al., 2010).

In clinica sono note forme sindromiche di obesità, (Bell, 2005) rare sindromi causate da difet-
ti genetici o anomalie autosomiche o legate al cromosoma X, e caratterizzate da obesità. La mag-
gior parte dei pazienti presenta ritardo mentale e iperfagia. La sindrome di Prader-Willi (PWS) 
è la più frequente (1 su 25.000 nascite) ha trasmissione autosomica dominante ed è caratteriz-
zata da obesità, iperfagia, ipotonia muscolare, ritardo mentale, bassa statura e ipogonadismo 
ipogonadotropo. È dovuta ad anomalie della regione critica del cromosoma 15 (15q11-q13) per 
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mancata espressione dei geni paterni. Lo Pseudoipoparatiroidismo tipo 1A (PHP 1a) o sindro-
me di Albright, è dovuto a una mutazione trasmessa per via materna in GNAS1, che codifica la 
subunità alfa della proteina Gs nel cromosoma 20. Presenta resistenza ormonale multipla con 
ipotiroidismo, ipogonadismo, ritardo mentale facies tonda, bassa statura, obesità, brachidatti-
lia, (osteoma cutis), difetti olfattivi. Poiché la proteina Gs è ubiquitaria e la sua attività è ridotta 
in tutti i tessuti, vi è un deficit di risposta non solo dell’ormone paratiroideo (PTH) ma polior-
monale verso i recettori accoppiati alle proteine G. Il comportamento alimentare anomalo in 
pazienti Albright potrebbe essere dovuto alla espressione anomala della proteina Gs all’interno 
del circuito ipotalamico che controlla l’equilibrio energetico, dove sono coinvolti molti recet-
tori accoppiati alle proteine G (Spiegel 2004). La sindrome di Bardet-Biedl (BBS), autosomica 
recessiva o su base triallelica, è caratterizzata da retinite pigmentosa, polidattilia, difficoltà di 
apprendimento, ipogonadismo nei maschi, anomalie renali e obesità precoce nei primi anni 
di vita. Viene considerata una ciliopatia, essendo implicati i geni coinvolti nella funzione delle 
ciglia. L’elevata penetranza del fenotipo dell’obesità in pazienti suggerisce che le proteine ​​ciliari 
svolgono un ruolo importante nel bilancio energetico e nella regolazione del peso corporeo, 
inducendo probabilmente leptino-resistenza nei neuroni ipotalamici leptino-sensibili (Norann 
2009). 

Esistono singole mutazioni che causano obesità (obesità genetiche non sindromiche ad ere-
dità mendeliana) e queste forme di obesità monogeniche in genere sono molto rare, gravi e 
di esordio in età pediatrica. Sono stati isolati i geni che codificano la leptina ed il recettore 
della leptina (LEPR), la carbossipeptidasi E coinvolta nella sintesi dell’insulina e di alcuni pro-
neuropeptidi ipotalamici (la neurtensina e l’ormone concentrante la melanina) ed in grado di 
inibire l’assunzione di cibo, la Agouti-related peptide (AgRP) un neuropeptide prodotto nel 
cervello con azione regolatoria dell’ appetito e con potente azione oressizzante. Tecniche di 
manipolazione genetica mirata hanno anche stabilito il ruolo chiave di molecole come il re-
cettore melanocortina 4 (MC4R). Il deficit di MC4R rappresenta uno dei più comuni tipi di 
obesità monogenica finora identificati è presente nel 1-6% dei soggetti obesi di diverse etnie, 
con una prevalenza maggiore nei casi piu gravi. Sono stati identificati pochi pazienti con deficit 
di pro-ormone convertasi 1 e di Pro-opiomelanocortina (POMC) il cui gene è localizzato sul 
cromosoma 2p23.3 ed è espresso sul lobo anteriore ed intermedio della ipofisi, con fenotipo di 
obesità per un’eccessiva assunzione di energia rispetto al dispendio energetico. In grande evi-
denza il gene FTO (Fat mass and obesity-associated ) localizzato sul cromosoma 16 codificante 
un enzima diossigenasi. Alcune varianti del gene FTO sembrano essere fortemente correlate 
con l’obesità. L’aplotipo a rischio mutato è stato indicato come uno dei principali protagonisti 
genetici dell’obesità nell’ uomo, essendo responsabile di una percentuale di rischio almeno del 
22% per l’obesità comune(Frayling et al., 2007). 

L’obesità comune è comunque poligenica, un interplay complesso tra più geni ed un ambien-
te facilitante: benchè il contributo di ogni singolo gene possa sembrare non così rilevante -ad 
esempio il polimorfismo del gene con effetti ben noti sul peso corporeo, l’ FTO, ha un impatto 
relativamente ridotto, circa 3 kg di peso in più per gli omozigoti per la variante associata con 
l’obesità, e circa 1,5 kg per eterozigoti- (Frayling et al., 2007), tuttavia l’ insieme delle condizioni 
genetiche e ambientali può esprimere il fenotipo obeso. Il complesso interplay tra genetica e 
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comportamento alimentare è stato esplorato in diversi studi: da citare lo studio di coorte pro-
spettico (Qi et al., 2014) su più di 30.000 soggetti estratti dai database dell’ Health Study Nurses 
, dell’ Health Professionals Follow-up Study, e dal Women’s Genome Health Study (WGHS). 
Si volevano valutare le interazioni tra predisposizione genetica all’ obesità, misurata con score 
calcolato sul peso di 32 loci genetici associati ad elevato IMC, consumo di cibi fritti e IMC dei 
pazienti. Era evidente una interazione tra consumo di cibi fritti e score genetico. Inoltre l’asso-
ciazione tra il consumo di cibi fritti totale e IMC elevato era più forte nei partecipanti con score 
genetico più elevato rispetto a quelli con un punteggio genetico più basso rischio. Uno studio 
analogo dello stesso gruppo (Qi et al., 2012) analizzava sullo stesso vasto campione l’interazione 
tra lo stesso score genetico su 32 loci e l’assunzione di bevande zuccherate in relazione all’IMC. 
L’associazione genetica con l’IMC era più forte tra i partecipanti con una maggiore assunzione 
di bevande zuccherate che tra quelli con apporto basso. Per le stesse categorie di assunzione, i 
rischi relativi di incidenza di obesità per ogni incremento di 10 alleli di rischio erano rispettiva-
mente 1,19, 1,67 e 5,06. L’associazione genetica con adiposità sembrava essere più pronunciata 
con una maggiore assunzione di bevande zuccherate.

SINTESI

•	 L’obesità è una condizione complessa con una comprovata base genetica, che richiede 
però una rilevante influenza ambientale “obesogenica” per manifestarsi. Il drive genetico 
è potenziale, e porta in dote una maggiore capacità di accumulare tessuto adiposo e/o un 
comportamento alimentare iperfagico, ma si può esprimere solo in un ambiente ad alta 
disponibilità alimentare o che favorisca la sedentarietà.

•	 In clinica sono note forme sindromiche di obesità, rare sindromi causate da difetti ge-
netici o anomalie autosomiche o legate al cromosoma X, e caratterizzate da obesità. La 
maggior parte dei pazienti presenta ritardo mentale e iperfagia. 

•	 L’ Obesità comune è poligenica,  un interplay complesso tra più geni ed un ambiente 
facilitante: benché  il contributo di ogni singolo gene possa sembrare non così rilevante 
(ad esempio il polimorfismo del gene con effetti ben noti  sul peso corporeo, il gene FTO 
-Fat mass and obesity-associated, ha un impatto relativamente ridotto, circa 3 kg di peso 
in più per gli omozigoti per la variante associata con l’obesità, e circa 1,5 kg per gli etero-
zigoti) l’insieme delle condizioni genetiche e ambientali può esprimere il fenotipo obeso.

4.4 DETERMINANTI  SOCIO-ECONOMICI-AMBIENTALI  
(AMBIENTE OBESOGENO)

La prevenzione all’obesità è una priorità della salute pubblica come conseguenza dell’au-
mentata incidenza a livello mondiale e delle malattie croniche ad essa associate. Anche se i 
fattori genetici possono essere alla base della propensione degli individui a diventare obesi, il 
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ritmo crescente che si osserva nella popolazione degli ultimi decenni punta verso cause soprat-
tutto sociali e ambientali (Mackenbach et al., 2014). Tali cause possono rappresentare fattori 
predisponenti all’aumento di peso e definiti “obesogeni”. Un ambiente obesogeno è la somma 
delle influenze che l’ambiente circostante, le opportunità e le condizioni di vita hanno sulla pro-
mozione dell’obesità negli individui e nelle popolazioni (Swinburn et al., 2002). I fattori che pre-
dispongono per l’ambiente obesogeno comprendono l’ambiente fisico (contesto urbanistico), 
il comportamento individuale (compresa l’assunzione di energia e la ridotta attività fisica) e 
l’ambiente socioculturale, così come anche la predisposizione biologica a un bilancio energeti-
co positivo (Corsica et al., 2011). Tali fattori possono essere determinati da una serie di cause, 
alcune delle quali si riflettono immediatamente in schemi comportamentali, mentre altre sono 
più remote e influenzano il contesto piuttosto che il comportamento stesso (Figura 1).

FIGURA 1. Politiche e processi sociali che influenzano direttamente e indirettamente la prevalenza 
dell’obesità. Modificato da: Kumanyika et al 2002

Negli ultimi 3 decenni, i cambiamenti ambientali hanno portato ad una riduzione dell’attività 
fisica attraverso innovazioni tecnologiche, come automobili, ascensori, scale mobili e teleco-
mandi, che hanno un impatto cumulativo nella riduzione del dispendio energetico giornaliero.  
Allo stesso tempo, l’energia spesa in attività fisiche durante il tempo libero è diminuita, con 
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un incremento di attività più sedentarie come lo stare davanti al computer, TV, lettori DVD e 
videogiochi, riducendo ulteriormente la spesa energetica.

L’ambiente obesogeno è stato descritto in termini di “micro-ambiente” e “macro-ambien-
te” (Swinburn et al., 1999). Gli individui interagiscono costantemente con il micro-ambiente, 
ovvero un luogo dove le persone si ritrovano per fini che possono coinvolgere la dieta e l’attività 
fisica, geograficamente distinti e relativamente piccoli; sono rappresentati da scuole, uffici, quar-
tieri, case, negozi, aree ricreative, ect. Questi a loro volta sono influenzati dal macro-ambiente, 
ovvero un industria, infrastruttura, servizio, sistema il quale influenza la dieta e l’attività fisica 
effettuata; è geograficamente più ampio, operando a livello regionale, nazionale ed internazio-
nale. Ogni micro- o macro-ambiente può essere categorizzato in: fisico, economico, politico, o 
socio-culturale. Un esempio è rappresentato in Tabella 1.

TABELLA 1. Esempio di caratterizzazione dell’ambiente. Modificato da: Swinburn et al., 1999

Tipologia

Fisico Economico Politico Socioculturale

dieta attività fisica dieta attività fisica dieta attività fisica dieta attività fisica

M
ic

ro
-a

m
bi

en
te

Mensa  
scolastica

Presenza di 
distritori 

automatici 
nel luogo di 

lavoro

Struttu-
re per lo 

sport e aree 
ricreative nel 

quartiere

Costo del 
cibo al 

dettaglio

Costo delle 
palestre

Politica 
nutrizionale 
nella scuola

Politica di 
educazio-
ne fisica a 

scuola

Genitori 
come 

modelli 
educativi 

Cultura 
dell’educa-

zione fisica a 
scuola

M
ac

ro
-a

m
bi

en
te Presenza di 

industrie 
alimentari

Tecnologia 
alimentare

Presenza 
o meno di 

fermate per 
gli autobus

Piste ciclabili

Costo di 
produzione 
e distribu-
zione del 

cibo

Investimenti 
per la rea-

lizzazione di 
piste ciclabili

Norme che 
regolano le 
industrie 

alimentari

Politiche di 
urbanizza-
zione della 

città

Pubblicità 
di prodotti 
alimentari

Divulgazio-
ne tramite 

mass media 
dell’attività 

fisica

L’ambiente “fisico” si riferisce a “ciò che è disponibile”. In relazione all’alimentazione, ri-
guarda soprattutto la disponibilità di ristoranti, supermercati, distributori automatici di cibo 
e bevande, mense, ecc.;  in riferimento all’attività fisica include la possibilità di partecipare ad 
attività durante il tempo libero, il lavoro oppure occasionalmente attraverso la disponibilità di 
piste ciclabili, l’illuminazione delle strade, il trasporto pubblico, le aree ricreative e sportive, i 
giardini, ecc. Una review del 2014 sull’associazione tra i fattori  dell’ambiente fisico e il peso 
negli adulti (Mackenbach et al., 2014), ha evidenziato come una grande accessibilità ai fast-food 
determini più facilmente scelte alimentari meno in linea con le raccomandazioni dietetiche. 
D’altro canto, la possibilità di partecipare ad attività fisiche spesso dipende dal contesto urbani-
stico: un quartiere è spesso descritto come ‘praticabile’ se possiede una rete stradale ben svilup-
pata, con buona disponibilità di percorsi, una buona illuminazione, giardini ed aree ricreative,  
strade a bassa velocità e destinazioni raggiungibili a piedi cosi da incentivare il movimento 
(Leslieet al., 2007).
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L’ambiente “economico” si riferisce ai costi relativi al cibo e all’attività fisica. Inerente al 
primo, le influenze maggiori sono quelli riguardanti la produzione, distribuzione e vendita ali-
mentare attraverso differenti vie tra le quali gli incentivi e disincentivi monetari, politica del 
prezzo, sussidi, supporti finanziari per la promozione di programmi per la salute, acquisto di 
cibi sani ecc. A differenza della dieta, l’attività fisica può non necessariamente avere un costo 
diretto come i sussidi per l’iscrizione a circoli sportivi oppure investimenti per la costruzione 
di aree ricreative, piste ciclabili oppure attraverso il finanziamento di campagne per la comu-
nicazione e promozione dell’attività motorie ecc. Nella maggior parte dei Paesi UE, l’obesità è 
più frequente tra le comunità caratterizzate da livelli inferiori di reddito, educazione e accesso 
all’assistenza. In soggetti con basso stato socio-economico che vivono in ambienti dove i deter-
minanti dell’obesità descritti sono presenti in misura maggiore si evidenzia un consumo infe-
riore di frutta e verdura, tassi ridotti di allattamento al seno ed elevata assunzione di alimenti 
ad alta densità energetica. Inoltre, varie  indagini mostrano che adulti e bambini di stato socio-
economico inferiore tendono ad essere più sedentari di quelli di livello più alto, probabilmente 
per la minore disponibilità e accessibilità di strutture e attività, il tempo più limitato da desti-
nare allo svago, scarse conoscenze ed atteggiamenti meno positivi nei confronti dei vantaggi 
dell’esercizio fisico (Dowler, 2001).

L’ambiente “politico” si riferisce alle leggi, regolamenti, norme e politiche istituzionali. Que-
sti hanno una grande influenza sull’individuo e sul sistema. Le politiche relative all’alimenta-
zione possono includere, a livello del microambiente, l’alimentazione a scuola e le norme che la 
regolano influenzando il cibo servito, la presenza/assenza di distributori di bibite, ecc; a livello 
del macro-ambiente si possono riferire alle politiche, leggi e regolamenti del governo o dell’in-
dustria alimentare determinando il tipo di etichette nutrizionali, l’uso di indicazioni salutari 
sui prodotti alimentari, la pubblicità di prodotti alimentari. Come la scuola anche la casa è un 
microambiente dove la famiglia attraverso la politica di acquisto e del consumo di cibo può 
determinare o meno “l’obesogenità” dell’ambiente. Riguardo l’attività fisica, la politica a livello 
di microambiente è difficile da determinare in quanto spesso e volentieri non è così evidente e 
formalizzato, come ad esempio “la politica” familiare sul tempo trascorso davanti la televisione. 
A livello del macro-ambiente può riferirsi alle politiche di pianificazione della città, le leggi, gli 
ordinamenti che danno priorità al trasporto attivo (come camminare o andare in bicicletta) a 
scapito dell’uso della automobili cosi da promuovere l’attività fisica. Un esempio può essere 
rappresentato dalla limitazione nel centro urbano al solo traffico pedonale o in bicicletta. E’ 
importante misurare l’ambiente politico perché può spesso portare a cambiamenti socioecono-
mici; gli obiettivi nutrizionali e le raccomandazioni adottate a livello paneuropeo, soprattutto 
quelle che riguardano zuccheri, grassi, alcol, frutta e verdura, potrebbero essere utilizzati per 
guidare le misure politiche che riguardano la produzione agricola, il commercio, la trasforma-
zione, la vendita al dettaglio e il marketing (Branca F et al., 2007).

L’ambiente “socioculturale” si riferisce alle attitudini, le credenze e i valori delle società e co-
munità che risultano essere influenzate dal sesso, etnicità, età, tradizioni, religione, ecc. A livello 
di micro-ambiente può essere descritta come cultura, etica, “clima” di una scuola, quartiere o 
ufficio e sono rappresentate da diversi elementi, ad esempio nel caso della scuola, dal rapporto 
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insegnati e studenti e di come i primi possano essere dei modelli sani. I “modelli”, come gli atleti 
nello sport e le celebrità, hanno una forte influenza sull’ambiente socioculturale della società ed 
è per questo che sono spesso utilizzati nelle strategie di marketing cosi da determinare le scelte 
del consumatore. A livello di macro-ambiente sono soprattutto i mass media ad influenzare 
direttamente o indirettamente la società attraverso la pubblicità e il marketing. Continuamente 
siamo soggetti a messaggi sull’alimentazione numerose volte al giorno in una grande varietà 
di forme. Le aziende usano sofisticate strategie pubblicitarie e di marketing per i loro prodotti, 
soprattutto per i cibi processati (Lake et al., 2006). Questo imponente marketing di alimenti 
ad alta densità calorica, , è stato descritto come “probabile” fattore di rischio per l’obesità so-
prattutto nei bambini (Swinburn et al., 2004). Si è osservato, infatti, una forte e significativa 
associazione tra un maggiore esposizione alla pubblicità televisiva e la presenza di obesità tra i 
bambini di 2-11 anni e gli adolescenti di 12-18 anni (McGinnis et al., 2006). Dai confronti fra i 
Paesi emerge che, almeno in 50 Paesi più sviluppati, la prevalenza dell’obesità (e del diabete di 
tipo 2) è collegata soprattutto al grado di disuguaglianza sociale piuttosto che al livello assoluto 
di reddito o di istruzione scolastica (Pickett et al., 2005). Ciò suggerisce che il “clima” sociale 
prevalente possa influenzare la percezione individuale dell’opportunità di migliorare la propria 
salute, o di controllare la propria capacità di farlo, aumentando il senso di fatalismo sulla pro-
pria salute (Branca et al., 2007). 

L’ambiente rappresenta un determinante significativo per sovrappeso e obesità, tuttavia bi-
sogna sottolineare che i dati a riguardo sono ad oggi ancora scarsi e spesso non confrontabili, 
per l’eterogeneità nei metodi e nelle misure utilizzate. In quast’ultimo caso, per esempio, c’è dif-
ferenza tra misure oggettive e soggettive. Per esempio gli aspetti del contesto urbanistico sono 
da considerare validi solo se oggettivamente misurati tramite audit di strada e virtuali o sulla 
base dei sistemi informativi geografici (GIS) (Mackenbach et al., 2014). L’accordo tra misure 
oggettive (audit e GIS) e soggettive (interviste questionari) è relativamente basso-moderato, 
cosi che la debole associazione tra i fattori del contesto urbanistico e l’obesità, richiede ulteriori 
studi che possano rendere più omogenei i dati (Mackenbach et al., 2014). Una review del 2012, 
inoltre, evidenzia come anche per la dieta ci sia difficoltà nel comparare i risultati dei vari studi, 
in quanto i metodi utilizzati variano notevolmente (Caitlin et al., 2012) e non è facile differen-
ziare il consumo alimenti sani e di comportamenti salutari, da quello di alimenti ricchi di grassi 
e ridotto consumo di alimenti fast-food (Giskes et al., 2010). Inoltre è necessario sottolineare 
che  i vari tipi di ambiente sono strettamente connessi l’uno con gli altri e c’è la necessità di 
considerarli insieme così da poter sviluppare e stabilire dei collegamenti tra i professionisti delle 
varie discipline al fine di una corretta pianificazione e attuazione di interventi innovativi per la 
prevenzione dell’obesità. 

SINTESI

•	 L’ ambiente obesogeno rappresenta la somma delle influenze che l’ambiente circostante, 
le opportunità e le condizioni di vita hanno sulla promozione dell’obesità negli individui 
e nelle popolazioni.  
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•	 E’ descritto in termini di micro-ambiente (famiglia, scuola, amici …) e macro-ambiente 
(industria alimentare, sistemi educativi e sanitari, governi, atteggiamenti e convinzioni 
della società) e può essere categorizzato in ambiente fisico, economico, politico e socio-
culturale. 

•	 Una grande accessibilità ai fast-food determina scelte alimentari meno in linea con le 
raccomandazioni dietetiche, così come la mancanza di piste ciclabili, di aree ricreative e 
sportive, di giardini, la scarsa illuminazione delle strade ecc non rappresenta un incenti-
vo per   il movimento. 

•	 I soggetti con basso stato socio-economico hanno un consumo inferiore di frutta e ver-
dura, tassi ridotti di allattamento al seno ed elevata assunzione di alimenti ad alta densità 
energetica, tendono ad essere più sedentari di quelli di livello più alto, probabilmente per 
la minore disponibilità e accessibilità di strutture e attività, scarse conoscenze ed atteg-
giamenti meno positivi nei confronti dei vantaggi dell’esercizio fisico.

•	 Le politiche relative all’alimentazione ed all’attività fisica, come  l’alimentazione a scuola 
e le norme che la regolano influenzando il cibo servito, la presenza/assenza di distribu-
tori di bibite, l’etichettatura nutrizionale, le indicazioni salutari sui prodotti alimentari, 
la pubblicità di prodotti alimentari, la politica di acquisto e del consumo di cibo a livello 
familiare le leggi, gli ordinamenti che danno priorità al trasporto attivo (come cammi-
nare o andare in bicicletta) ecc hanno una grande influenza sull’individuo e sul sistema.

•	 A livello socio-culturale i mass media, attraverso la pubblicità e specifiche politiche di 
marketing influenzano direttamente o indirettamente la società. Ad es. marketing di ali-
menti ad alta densità calorica, è stato descritto come “probabile” fattore di rischio per 
l’obesità soprattutto nei bambini. I “modelli”, come gli atleti nello sport e le celebrità, 
hanno una forte influenza sull’ambiente socioculturale della società ed è per questo che 
sono spesso utilizzati nelle strategie di marketing cosi da determinare le scelte del con-
sumatore. 

•	 I vari tipi di ambiente sono strettamente connessi l’uno con gli altri e c’è la necessità di 
considerarli insieme così da poter sviluppare e stabilire dei collegamenti tra i professio-
nisti delle varie discipline al fine di una corretta pianificazione e attuazione di interventi 
innovativi per la prevenzione dell’obesità.

4.5  RECETTORI DEL GUSTO

Il piacere è indissolubilmente legato al gusto comunemente descritto come il senso che per-
mette la definizione qualitativa di una sostanza in base al sapore, ovvero il senso per mezzo 
del quale si percepiscono i sapori. Storicamente viene accettato che i principali tipi di gusto 
(sapore) percepiti sono quattro (acido, amaro, salato e dolce) e che dai recettori gustativi situati 
nel cavo orale partono i segnali che poi saranno elaborati a livello cerebrale. Nel 1908 il fisio-
logo giapponese Ikeda isolò dalle alghe kombu, comunemente usate nella cucina orientale, un 
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componente particolare definito umami, cioè sapore in lingua giapponese; chimicamente tale 
componente è il glutammato. Lo studio dei recettori ha conseguito  negli ultimi anni  notevoli 
progressi tanto da riuscire a dimostrare che quelli per il gusto dolce sono espressi anche nella 
beta cellula pancreatica (Nakagawa et al, 2009; Kojima et al,2015) e quelli per il gusto amaro 
nelle cellule muscolari delle vie aeree (Deshpande et al, 2010; Tan & Sanderson, 2014; Sharma 
et al, 2017). Nelle persone affette da DM2 che tendono ad ingrassare potrebbero essere alterati 
sia l’espressione dei recettori intestinali per il gusto dolce che il conseguente assorbimento di 
glucosio (Young et al, 2013; Nguyen et al, 2015,  Karimian et al, 2017).  Ancora più recente-
mente sono stati individuati i recettori per il gusto del grasso Martin et al, 2011) e le intera-
zioni con l’asse enterico-endocrino-metabolico (Degrace-Passilly & Besnard 2012; Martin et 
al 2012; Talukdar et al, 2011). La completa comprensione dei meccanismi alla base della per-
cezione oro-gustativa dei grassi nella dieta sarà  fondamentale per spiegare l’innata preferenza 
di alcuni per i grassi e facilitare la prevenzione e il trattamento dell’obesità e dei disturbi del 
comportamento alimentare. (Ozdener et al,2014;  Abdoul-Azize et al, 2014;  Zhou et al,2016; 
Kindleysides et al,2017). Infine vista, udito, olfatto, gusto e tatto  ci guidano come componenti 
integrate del sistema società-ambiente dotate di caratteristiche individuali autobiografiche che 
possiamo definire nell’insieme come il personale senso del sé (sesto senso) (Damasio, 2012). E’ 
ormai chiaro che la risposta cerebrale agli stimoli alimentari può essere diversa da individuo a 
individuo, influenzare i comportamenti alimentari e dagli stessi essere influenzata. Tale risposta 
può risentire anche degli impulsi ambientali e della capacità soggettiva di mediarli. La mente 
può indurre il cervello a fare cose straordinarie, modificando le dinamiche dei sistemi neurali 
(Le Van Quyen, 2016). Nell’evoluzione della specie, e soprattutto con l’imporsi della scrittura 
come mezzo per trasmettere conoscenze e sapere, l’intelligenza dell’uomo si è evoluta da una 
forma che possiamo definire simultanea, perché basata sull’esistenza di codici iconici o immagi-
ni emozionali legate a sentimenti istintivi, ad un tipo sequenziale per l’uso di codici alfabetici. In 
cucina e nell’atto alimentare i due tipi di intelligenza hanno presentato, nel tempo, una simbiosi 
perfetta. Ancora oggi le ricette e i libri di cucina sono un insieme di immagini, scritti e ricordi. 
Nel mondo moderno caratterizzato da un ambiente in cui i media elettronici in rete sono prio-
ritari (media sfera) la scrittura e la lettura intese in senso tradizionale si sono indebolite e le im-
magini e gli impulsi primordiali sono tornati ad essere dominanti. Secondo qualcuno, internet 
avrebbe limitato le nostre capacità intellettive (Simone, 2012). L’uso distratto di innumerevoli 
frammenti di informazioni può farci perdere la capacità di concentrazione e ragionamento. La 
corteccia cerebrale si è trovata costretta a memorizzare e coordinare una serie di mappe e infor-
mazioni sempre più numerose e confondenti. Il senso del sé ne risente negativamente e l’intel-
ligenza sequenziale viene, ormai, costantemente soverchiata da quella simultanea che riesce a 
trattare nello stesso tempo più informazioni ma non può stabilire tra di esse un ordine, una suc-
cessione, una gerarchia e quindi una memoria cosciente e ragionata. L’intelligenza simultanea 
che riconosce, ad esempio, al gusto dolce un valore fondamentale e prioritario rimane stabile e 
spesso rafforzata. Possiamo tradurre in modo semplice queste deduzioni con l’affermazione che 
l’uomo moderno trova sempre più difficile limitare il consumo di alimenti dolci o grassi perché 
non riesce a razionalizzare le emozioni e gli stimoli provenienti dai recettori del gusto.
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SINTESI

•	 Il piacere è indissolubilmente legato al gusto.

•	 Lo studio dei recettori ha conseguito negli ultimi anni notevoli progressi tanto da riu-
scire a dimostrare che i recettori per il gusto dolce sono espressi anche nella cellula beta 
pancreatica.

•	 Nelle persone affette da DM2 che tendono ad ingrassare potrebbero  essere alterati sia 
l’espressione dei recettori intestinali per il gusto dolce che il conseguente assorbimento 
di glucosio

•	 La completa comprensione dei meccanismi alla base della percezione oro-gustativa dei 
grassi nella dieta è fondamentale per spiegare l’innata preferenza di alcuni per i grassi e 
facilitare la prevenzione e il trattamento dell’obesità.

•	 La risposta cerebrale agli stimoli alimentari può essere diversa da individuo a individuo, 
influenzare i comportamenti alimentari e dagli stessi essere influenzata. Tale risposta 
può risentire anche degli impulsi ambientali e della capacità soggettiva di mediarli.

•	 L’uomo moderno trova sempre più difficile limitare il consumo di alimenti dolci o grassi 
perché non riesce a razionalizzare le emozioni e gli stimoli provenienti dai recettori del 
gusto.

4.6 RUOLO DELL’ORGANO ADIPOSO E DEL  
SISTEMA NERVOSO SUL BILANCIO ENERGETICO

Il bilancio energetico è regolato dalla spesa energetica e dall’introito calorico giornaliero e 
può essere influenzato dal metabolismo basale, dall’attività fisica e dalla termogenesi. Un com-
plesso insieme di sistemi fisiologici in equilibrio fra loro forniscono segnali di sazietà e fame al 
cervello regolando la capacità dell’organismo di consumare energia. Il danneggiamento delle 
vie di segnale centrali e periferiche che regolano il bilancio energetico può portare allo sviluppo 
di obesità (Zhang et al., 2014).

L’obesità viscerale, caratterizzata dall’accumulo di grasso a livello addominale, spesso asso-
ciata alla sindrome metabolica (Sellayah et al., 2014), è il risultato di un bilancio energetico po-
sitivo in cui l’energia in eccesso è immagazzinata sotto forma di grasso. In generale i disordini 
metabolici (obesità e diabete) come anche l’invecchiamento e altre condizioni acute e croniche 
quali il cancro, le malattie infiammatorie, la neurodegenerazione, le malattie cardiovascolari 
sono spesso associate a disfunzioni a livello mitocondriale (Aon et al., 2014). Il mitocondrio, 
infatti, è un organello di vitale importanza per il mantenimento dell’omeostasi metabolica dei 
tessuti in quanto è coinvolto nell’adipogenesi, nella sintesi ed esterificazione di acidi grassi, nel 
catabolismo di amminoacidi a catena ramificata, nella lipolisi e nella produzione di energia 
sotto forma di Adenosina trifosfato (ATP) (Boudina e Graham, 2014). In particolare i pazienti 
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obesi presentano bassi livelli di ATP in molti tessuti associati ad un aumento dell’appetito e ad 
una diminuzione della capacità di esercizio correlata ad un aumento della faticabilità (Wlo-
dek e Gonzales, 2003). La diminuzione nella funzionalità mitocondriale è, inoltre, compatibile 
con una riduzione della ossidazione dei lipidi osservabile nei pazienti obesi (Kim et al., 2000). 
Nell’obesità si sviluppa anche uno stato di infiammazione cronica, localizzato prevalentemente 
a livello del tessuto muscolare scheletrico e del tessuto adiposo, dove si osserva un aumento dei 
livelli della molecola pro-infiammatoria Tumor Necrosis Factor (TNF)-α (Gregor e Hotamisli-
gil, 2011). E’ stato dimostrato che lo sviluppo di questo stato infiammatorio è associato ad un 
deficit nella produzione di ATP nel muscolo scheletrico e nel tessuto adiposo. La diminuzione 
dei livelli di ATP osservata nei modelli sperimentali di obesità di tipo genetico (topi ob/ob, ratti 
fa/fa) o indotta mediante la somministrazione di una dieta ricca in grassi (High Fat Diet - HFD) 
correla con un deficit nell’attività sia dell’enzima ossido nitrico sintasi endoteliale (eNOS) che 
della biogenesi mitocondriale; la delezione genica del recettore per TNF-α nei topi obesi ripri-
stina l’espressione di eNOS e la funzionalità dei mitocondri negli stessi tessuti. Si ritiene pertan-
to che l’aumento di TNF-α sia uno dei meccanismi alla base del danno mitocondriale nei tessuti 
metabolicamente attivi (tessuto adiposo bianco, bruno e muscolare) proprio per la sua capacità 
di inibire l’espressione e l’attività dell’enzima eNOS (Valerio et al., 2006). Molti studi hanno 
dimostrato che l’enzima eNOS è importante nella regolazione del metabolismo energetico; la 
produzione di ossido nitrico (NO) mediata da eNOS, infatti, stimola la mitocondriogenesi por-
tando ad un aumento dei geni mitocondriali (PGC-1α, NRF-1, Tfam) e della funzione dei mito-
condri stessi (aumento del consumo di ossigeno e della produzione di ATP) in molti tessuti tra 
cui quello muscolare e adiposo (Nisoli et al., 2003; Nisoli et al., 2004). Nei modelli sperimentali 
in cui il gene eNOS è deleto in tutti i tessuti (eNOS-/-) si osserva un marcato deficit mitocon-
driale, sviluppo di obesità di tipo viscerale e sindrome metabolica (Nisoli et al., 2003; Nisoli et 
al.,2004). In questo contesto la somministrazione di una dieta arricchita in L-arginina, substra-
to dell’enzima eNOS, nel modello sperimentale di diabete di tipo 2 è in grado di aumentare i 
livelli plasmatici di NO con conseguente attivazione delle funzioni mitocondriali nel tessuto 
adiposo bianco che correlano con la riduzione della massa grassa (Fu et al., 2005). Anche una 
specifica dieta arricchita in amminoacidi a catena ramificata ha un importante ruolo anti-in-
vecchiamento, stimolando la mitocondriogenesi e il sistema di difesa contro i radicali liberi nel 
tessuto muscolare scheletrico e cardiaco con un meccanismo eNOS dipendente, aumentando la 
vita media dei topi (D’Antona et al., 2010). L’ossido nitrico come attivatore della mitocondrio-
genesi rappresenta una fonte di energia, pertanto la stimolazione dell’enzima eNOS attraverso 
terapie farmacologiche e nutrizionali potrebbe rappresentare un ulteriore bersaglio terapeutico 
nella cura dell’obesità (Valerio et al., 2006). Nonostante numerosi studi abbiano messo in luce 
il ruolo del mitocondrio nella patogenesi dell’obesità e delle malattie metaboliche ad esso asso-
ciate, ad oggi non è ancora possibile definire se il danno mitocondriale osservato nei pazienti 
sia causa o effetto di obesità.

Nel controllo del metabolismo energetico dell’organismo il sistema nervoso centrale (SNC) 
svolge un ruolo dominante, influenzando l’attività di altri sistemi e ricevendo informazioni da 
essi. L’ipotalamo, ad esempio, è sottoposto a un flusso continuo di segnali provenienti dalle aree 
cerebrali superiori e dalla periferia, dotati di azione oressizzante o anoressizzante, che lo infor-
mano sulle condizioni energetico-nutrizionali dell’organismo. All’interno dell’ipotalamo, il nu-
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cleo arcuato, localizzato attorno al terzo ventricolo, contiene almeno due distinte popolazioni 
neuronali che controllano il bilancio energetico, definite con il nome di “sistema melanocor-
tinico”: i neuroni contenenti il neuropeptide oressigenico agouti gene-related protein (AgRP) 
e il neuropeptide Y (NPY) e i neuroni che esprimono il neuropeptide anoressigenico proopio-
melanocortina (POMC). Entrambe queste popolazioni neuronali (AgRP/NPY e POMC) sono 
state identificate come i principali regolatori dell’appetito, sazietà e della regolazione della spesa 
energetica (Diano, 2013). NPY, in particolare, è un peptide di 36 amminoacidi con potente 
azione oressigenica secreto dai neuroni ipotalamici, che promuove l’adipogenesi ed inibisce la 
lipolisi nel tessuto adiposo. In base alla sua localizzazione anatomica ed ai sottotipi recettoriali 
con cui interagisce questo peptide interviene anche in altri processi fisiopatologici, quali loco-
mozione, apprendimento, memoria, ansia, epilessia, regolazione del ritmo circadiano e delle 
funzioni cardiovascolari (Mercer et al., 2011; Zhang et al., 2014). Anche sostanze prodotte a 
livello periferico sono in grado di influenzare l’omeostasi energetica attivando e inibendo il 
sistema melanocortinico. La leptina, ad esempio, è un ormone proteico di 167 amminoacidi 
secreto dalle cellule adipose, la cui concentrazione plasmatica dipende della massa grassa pre-
sente nell’organismo. Questa molecola svolge un ruolo fondamentale nella regolazione del peso 
corporeo mediando effetti centrali sull’appetito e periferici sul consumo energetico. La leptina 
è, infatti, in grado di attraversare la barriera ematoencefalica e, legandosi al recettore per la 
leptina (Ob-R), esercita il suo effetto endocrino a livello dell’ipotalamo, dove regola il senso 
di fame (riducendo l’appetito), aumenta il metabolismo ossidativo e stimola la termogenesi. 
L’effetto anoressizzante della leptina è mediato dall’attivazione dei neuroni POMC che porta 
al rilascio dell’ormone stimolante la melanocortina di tipo α (α-MSH) che interagisce con il 
recettore per la melanocortina di tipo 4 (MC4R) presente sui neuroni oressigenici dell’area 
ipotalamica laterale, inibendo l’appetito. L’ormone α-MSH, inoltre, stimola i neuroni presenti 
nel nucleo paraventricolare ipotalamico, permettendo così la produzione e la liberazione di al-
cune sostanze anoressigene, quali l’ossitocina, l’ormone stimolante il rilascio della tireotropina 
e l’ormone stimolante il rilascio della corticotropina. Parallelamente la leptina sopprime l’atti-
vità dei neuroni NPY/AgRP nel nucleo arcuato inibendo la liberazione delle oressine AgRP ed 
NPY, capaci a loro volta di inibire l’effetto di α-MSH (Diano, 2013). La leptina possiede anche 
un effetto autocrino, inibendo la lipogenesi e stimolando la lipolisi e il metabolismo del glu-
cosio negli adipociti, e un effetto paracrino, promuovendo l’assorbimento di glucosio a livello 
del muscolo scheletrico, con un effetto insulino-simile (Mantzoros et al., 2011). I soggetti obesi 
sono leptino-resistenti, cioè presentano elevati livelli di leptina circolante, che risulta incapace 
di attivare il meccanismo anoressizante che regola il senso di fame/sazietà. Ad oggi non è stato 
ancora chiarito quale possa essere il meccanismo alla base della leptino resistenza, alcuni ipo-
tizzano un danno a livello dei neuroni POMC mediato dagli elevati livelli di leptina presenti 
nell’obeso, che potrebbero stimolare meccanismi intracellulari dannosi che portano a sviluppo 
di stress del reticolo endoplasmatico e all’instaurarsi di una condizione infiammatoria a livello 
centrale (Diano, 2013). Recentemente è stato ipotizzato un ruolo dei radicali liberi (ROS) nello 
sviluppo di leptino-resistenza da parte dei neuroni POMC. Il corretto funzionamento dei neu-
roni POMC in condizioni fisiologiche sembra essere legato alla produzione di ROS intracellu-
lari. In caso di eccessiva nutrizione, quando cioè sono disponibili elevati livelli di substrati, a 
livello neuronale si osserva un anormale aumento della concentrazione di ROS (potenzialmente 
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dannosa), che attiva meccanismi cellulari di protezione (come ad esempio la proliferazione dei 
perossisomi) che consentono di mantenere bassi i livelli di ROS, questo meccanismo potrebbe 
essere responsabile della diminuita capacità dei neuroni POMC di rispondere anche ad elevati 
livelli di leptina circolante (Diano et al., 2011).

Il legame tra il sistema nervoso e il tessuto adiposo nella regolazione del bilancio energetico 
ha portato allo sviluppo di una nuova ipotesi che potrebbe spiegare in parte il malfunziona-
mento dell’omeostasi energetica nel paziente obeso. Secondo questa ipotesi l’eccessiva assun-
zione di cibo e la conduzione di una vita sedentaria, che portano all’accumulo di grasso, non 
rappresentano le uniche basi fisiopatologiche dell’obesità; queste due condizioni potrebbero in 
realtà essere il risultato di un “metabolismo alterato” a livello centrale e periferico, che induce 
l’individuo a mangiare eccessivamente e a preservare l’energia, attraverso l’aumento di sedenta-
rietà. Nei pazienti obesi l’inadeguato smaltimento di energia e la leptino-resistenza potrebbero 
comunicare al cervello che l’organismo necessita di maggiore energia per sopravvivere; di con-
seguenza, il SNC del paziente obeso stimola ulteriormente l’assunzione di cibo e promuove la 
sedentarietà con lo scopo di conservare l’energia (Valerio et al., 2006). 

Numerosi studi riconoscono, quindi, l’importanza dell’asse ipotalamo-tessuto adiposo e dei 
peptidi/ormoni rilasciati da questi organi nella regolazione, accumulo e spesa dell’energia im-
magazzinata dall’organismo (Zhang et al., 2014). La modulazione di questo asse, attraverso l’u-
so di farmaci o specifiche diete o supplementi dietetici, potrebbe rappresentare un nuovo target 
terapeutico per la prevenzione e cura dei disturbi del comportamento alimentare.

Anche il sistema nervoso simpatico (SNS) β–adrenergico regola il metabolismo energetico, 
oltre a modulare le funzioni cardiovascolari e respiratorie. Fra i diversi sottotipi recettoriali (β1, 
β2, β3), il sottotipo β3 sembra essere il recettore maggiormente implicato nella regolazione di 
questo meccanismo (Tonello et al., 1998), in quanto è espresso in diversi tessuti coinvolti nella 
modulazione del bilancio energetico (tessuto adiposo, intestino, cervello, muscolo scheletrico, 
fegato) (Van Baak, 2001). La noradrenalina rilasciata dai neuroni simpatici stimola il recettore 
β3-adrenergico regolando il comportamento alimentare e la spesa energetica: topi knockout 
condizionali in cui il recettore β3 è stato selettivamente deleto nel tessuto adiposo bianco e 
bruno, mostrano una riduzione nell’assunzione di cibo, indicando come l’attività funzionale 
periferica del SNS possa indurre ipofagia agendo a livello dei tessuti periferici (Grujic et al., 
1997). Tuttavia ad oggi non è ancora chiaro quale sia l’effettivo meccanismo che intercorre nella 
regolazione del SNS sulla spesa energetica nell’uomo. Un importante contributo del SNS nel 
controllo del peso corporeo potrebbe essere dato dalla capacità di questo sistema di regolare la 
termogenesi indotta dalla dieta (Cannon e Nedergaard, 2004), sia nei modelli sperimentali che 
nell’uomo (Van Baak, 2001). L’attivazione dei recettori β3-adrenergici mediata dalla noradrena-
lina ha anche un ruolo di stimolazione della lipolisi nel tessuto adiposo e diversi studi indicano 
come gli individui obesi abbiano una ridotta sensibilità alla lipolisi noradrenalina-dipendente, 
questo meccanismo potrebbe essere coinvolto nel mantenimento della condizione di obesità 
(Van Baak, 2001). Il sistema nervoso simpatico rappresenta pertanto un fattore chiave nella re-
golazione del bilancio energetico, agendo sia a livello centrale, sulla regolazione del senso della 
fame e della sazietà, che attraverso la regolazione della spesa energetica nei tessuti periferici, 
giocando un ruolo importante nella patogenesi dell’obesità.

Il tessuto adiposo oltre a rappresentare una notevole riserva energetica per l’organismo 
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riveste anche un’importante azione trofica regolando il metabolismo energetico. Questo tes-
suto, a lungo considerato come un deposito inattivo, svolge in realtà un ruolo estremamente 
importante nei processi metabolici; l’adipocita, infatti, possiede funzioni endocrine, mediate 
dalla produzione di diverse sostanze ad attività autocrina, paracrina ed endocrina, quali TNF-α, 
interleuchina 6, leptina, adiponectina, angiotensina, resistina. Le adipochine, dopo essere state 
rilasciate, sono in grado di influenzare la funzione di altri tessuti/organi quali muscolo schele-
trico, fegato, sistema nervoso centrale, cellule β-pancreatiche, gonadi, organi linfatici e apparato 
cardiovascolare (De Luca e Olefsky, 2008; Kahn e Flier, 2000).

Nei mammiferi esistono tre tipi di tessuto adiposo: I) il tessuto adiposo bianco univacuolare 
(White Adipose Tissue - WAT), specializzato nell’immagazzinamento di energia chimica e ca-
ratterizzato da adipociti molto voluminosi in cui un’unica goccia lipidica occupa la quasi tota-
lità del volume cellulare, spingendo verso la periferia il nucleo e gli altri organelli; II) il tessuto 
adiposo bruno multivacuolare (Brown Adipose Tissue - BAT), specializzato nella produzione 
di calore (termogenesi) e costituito da cellule contenenti gocce lipidiche di piccole dimensioni 
e da una grande quantità di mitocondri; III) il tessuto adiposo beige o “bright”, di recente iden-
tificazione, con fenotipo e caratteristiche intermedie tra gli adipociti bianchi e bruni, coinvolto 
nel processo di trans-differenziamento cellulare definito con il nome di browning (Spiegelman, 
2013).

Il processo di termogenesi, promosso da una prolungata esposizione al freddo o dalla stimo-
lazione del sistema β-adrenergico, è reso possibile dalla presenza nel BAT della proteina disac-
coppiante di tipo 1 (Uncoupling Protein 1 - UCP1), inserita nella membrana mitocondriale in-
terna, che favorisce il processo di dissipazione di energia sotto forma di calore a discapito della 
produzione di ATP da parte del mitocondrio. Il BAT è abbondantemente presente nei roditori 
e in altri piccoli mammiferi, mentre nell’uomo questi depositi sono presenti principalmente 
durante l’infanzia, per poi ridursi nell’età adulta fino ad occupare zone molto limitate dell’orga-
nismo (regione sopra-clavicolare e del collo) (Wu et al., 2012). La possibilità di manipolare que-
sto tessuto nell’uomo potrebbe rappresentare un nuovo approccio terapeutico per il controllo 
dell’equilibrio energetico e il peso corporeo. Diverse evidenze sperimentali ottenute su modelli 
animali indicano che l’attività metabolica del BAT può regolare l’efficienza metabolica e il peso 
corporeo, infatti, la mancata attività funzionale di UCP1 nel tessuto adiposo bruno è sufficiente 
per indurre obesità o per aumentarne la sua progressione (Feldmann et al.,2009). Sebbene non 
esistano evidenze dirette che nell’uomo la termogenesi del BAT sia coinvolta nei meccanismi 
patogenetici dell’obesità, tutti gli studi relativi all’identificazione delle aree di BAT metabolica-
mente attive mostrano come la presenza e l’attività metabolica di questo tessuto correli negati-
vamente con l’indice di massa corporea ed il peso corporeo del paziente. E’ ragionevole, quindi, 
pensare che questo tessuto abbia un ruolo importante nel regolare il peso corporeo non solo 
negli animali, ma anche negli esseri umani e che approcci farmacologici mirati ad aumentare 
l’attività funzionale di questo tessuto possano rappresentare una nuova strategia farmacologica 
nei confronti dell’obesità (Giordano et al., 2016). 

Un recente studio ha dimostrato la presenza, all’interno del WAT, di cellule definite adi-
pociti beige (o brite), con fenotipo e caratteristiche intermedie tra gli adipociti bianchi e bru-
ni (Wu et al., 2012). Questo tipo cellulare, presente soprattutto a livello del tessuto adiposo 
sottocutaneo e inguinale, possiede un aspetto univacuolare (simile a quello caratteristico degli 
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adipociti bianchi) ed in seguito ad una prolungata esposizione al freddo oppure ad una stimo-
lazione cronica della via β-adrenergica, va incontro ad un processo di trans-differenziamento, 
assumendo un aspetto multivacuolare tipico delle cellule del BAT; questo fenomeno cellulare 
è stato definito con il nome di browning del tessuto adiposo bianco. Allo stato basale, i livelli 
di espressione dei geni caratteristici del processo di browning (UCP1, PGC-1α, CIDEA) negli 
adipociti beige sono bassi e molto simili a quelli del WAT, in seguito a stimolazione i livelli 
di espressione di questi geni e proteine aumentano e correlano con un aumento dei livelli di 
cAMP intracellulare, questo effetto correla con un cambiamento morfologico e funzionale degli 
adipociti stessi. Gli adipociti beige sono, pertanto, in grado di passare da un fenotipo univa-
cuolare, che accumula energia chimica, ad uno multivacuolare, in grado di dissipare energia 
sotto forma di calore (Wu et al., 2012). Il browning del tessuto adiposo bianco non risente solo 
della stimolazione β-adrenergica o di una prolungata esposizione al freddo, ma risulta essere 
favorito o inibito da diverse molecole. In particolare uno studio condotto da Bostrom nel 2012 
ha messo in luce l’importanza dell’irisina, un ormone secreto dal muscolo scheletrico in seguito 
ad esercizio fisico prolungato in modo PGC-1α dipendente che, una volta in circolo, stimola il 
browning del tessuto adiposo bianco con un incremento significativo del dispendio energetico 
(Bostrom et al., 2012). 

La possibilità di incrementare la massa di tessuto adiposo bruno inducendo il trans-diffe-
renziamento a partire da cellule adipose beige e bianche, ad esempio attraverso la stimolazio-
ne della secrezione di irisina dal muscolo attraverso l’esercizio fisico, potrebbe rappresentare 
un ulteriore approccio terapeutico nella prevenzione e cura di numerose malattie metaboliche 
quali obesità e diabete di tipo 2 (Spiegelman, 2013; Maurizi et al., 2017). In conclusione ad oggi 
l’attenzione dei ricercatori si sta focalizzando sullo studio di nuove terapie farmacologiche e nu-
trizionali atte a prevenire e/o curare le malattie legate allo squilibrio del metabolismo energeti-
co, come l’obesità e le malattie ad essa correlate, usando come target terapeutici le vie di segnale 
periferiche e centrali responsabili della regolazione del bilancio energetico.

SINTESI

•	 Un complesso insieme di sistemi fisiologici in equilibrio fra loro forniscono segnali di 
sazietà e fame al cervello regolando la capacità dell’organismo di consumare energia. Il 
danneggiamento delle vie di segnale centrali e periferiche che regolano il bilancio ener-
getico può portare allo sviluppo di obesità.

•	 I disordini metabolici (obesità e diabete) come anche l’invecchiamento e altre condizioni 
acute e croniche quali il cancro, le malattie infiammatorie, la neurodegenerazione, le ma-
lattie cardiovascolari sono spesso associate a disfunzioni a livello mitocondriale 

•	 Il mitocondrio è coinvolto nell’adipogenesi, nella sintesi ed esterificazione di acidi grassi, 
nel catabolismo di amminoacidi a catena ramificata, nella lipolisi e nella produzione di 
energia sotto forma di ATP.

•	 Nonostante numerosi studi abbiano messo in luce il ruolo del mitocondrio nella pato-
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genesi dell’obesità e delle malattie metaboliche ad esso associate, ad oggi non è ancora 
possibile definire se il danno mitocondriale osservato nei pazienti sia causa o effetto di 
obesità.

•	 Il sistema nervoso centrale (SNC) svolge un ruolo dominante nel controllo del metaboli-
smo energetico dell’organismo, influenzando l’attività di altri sistemi e ricevendo infor-
mazioni da essi.

•	 Il sistema nervoso simpatico (SNS) β–adrenergico regola il metabolismo energetico, so-
prattutto attraverso il recettore β3  espresso in quasi tutti i tessuti, tra cui tessuto adiposo, 
intestino, cervello, muscolo scheletrico, fegato. L’attivazione dei recettori β3-adrenergici 
mediata dalla noradrenalina ha anche un ruolo di stimolazione della lipolisi nel tessuto 
adiposo.

•	 L’adipocita possiede funzioni endocrine mediante la produzione di diverse sostanze ad 
attività autocrina, paracrina ed endocrina, quali TNF-α, interleuchina 6, leptina, adipo-
nectina, angiotensina, resistina, in grado di influenzare la funzione di altri tessuti/organi.

•	 Nei mammiferi esistono tre tipi di tessuto adiposo: I) il tessuto adiposo bianco univacuo-
lare (White Adipose Tissue - WAT), II) il tessuto adiposo bruno multivacuolare (Brown 
Adipose Tissue - BAT), III) il tessuto adiposo beige o “bright”, di recente identificazione.

•	 Il processo di termogenesi, promosso da una prolungata esposizione al freddo o dalla 
stimolazione del sistema β-adrenergico, è reso possibile dalla presenza nel BAT (tessu-
to adiposo bruno multivacuolare, coinvolto nella termogenesi) della proteina disaccop-
piante di tipo 1 (Uncoupling Protein 1 – UCP 1), che favorisce il processo di dissipazione 
di energia sotto forma di calore.

•	 La presenza e l’attività metabolica del BAT è inversamente proporzionale all’indice di 
massa corporea ed il peso corporeo.

4.7 RUOLO DEI MACRONUTRIENTI NEL BILANCIO DI ENERGIA

L’ossidazione dei macronutrienti ingeriti con gli alimenti fornisce l’energia di cui l’organi-
smo ha bisogno per le sue funzioni vitali. I carboidrati (CHO) e i grassi sono la maggior fonte 
di energia e il glucosio e gli acidi grassi rappresentano la principale forma con la quale essi sono 
distribuiti nel corpo. Questi substrati sono utilizzati per rigenerare l’ATP utilizzata dall’orga-
nismo per le sue attività metaboliche. Il sistema nervoso e poche altre cellule dell’organismo 
utilizzano come substrato energetico solo il glucosio perché non sono in grado di utilizzare gli 
acidi grassi. In condizioni fisiologiche l’organismo presenta un’ elevata flessibilità nell’utilizzo 
dei substrati adattandosi rapidamente anche a variazioni estreme delle quantità di carboidrati e 
grassi della dieta. Poiché la frazione di energia derivante dalle proteine è relativamente piccola e 
costante e l’organismo spontaneamente mantiene costante la quota proteica, aggiustando l’ossi-
dazione di aminoacidi in base al loro introito, ne deriva che il mantenimento del peso corporeo 
è determinato principalmente dall’introito ed utilizzazione di carboidrati e grassi. 
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4.7.1 Deposito di carboidrati

I carboidrati assunti con la dieta per poter essere assorbiti devono essere digeriti a monosac-
caridi. In genere la quota di carboidrati assunti con i pasti è pari a circa 50-150g , questa quan-
tità è di gran lunga superiore ai 15-25g di glucosio libero presente nell’organismo dei quali solo 
5g si trovano nel sangue. Per evitare l’iperglicemia e la perdita di glucosio nelle urine, nel perio-
do postprandiale il glucosio è trasferito dal sangue nelle cellule. Poiché l’ossidazione di glucosio 
nel periodo postprandiale è di circa 10g/h, la maggior parte del glucosio deve essere depositato 
sotto forma di glicogeno, principalmente a livello del fegato e del muscolo. L’assorbimento del 
glucosio da parte delle cellule e la sua conversione in glicogeno sono regolati dall’insulina, or-
mone la cui secrezione incrementa all’aumentare della concentrazione ematica di glucosio. Per 
ogni mole di glucosio incorporata nel glicogeno due moli di ATP sono spese. Poiché l’ossida-
zione completa di una molecola di glucosio fornisce 36 molecole di ATP circa 2/36, cioè circa 
il 5% dell’energia contenuta nel glucosio è spesa per il suo deposito in glicogeno. Le più alte 
concentrazioni di glicogeno si ritrovano a livello epatico, circa il 4% dopo una notte di digiuno 
e circa l’8% dopo i pasti. La capacità del fegato di accumulare glicogeno è limitata a circa 120g. 
Nel muscolo la concentrazione di glicogeno è più bassa, circa il 2%, ma rappresentando la massa 
muscolare circa il 20-30% del peso corporeo totale la quantità di glicogeno muscolare è da tre a 
quattro volte maggiore di quella epatica. Nell’adulto la capacità massima di deposito di glicoge-
no è di 200-500g a seconda della struttura corporea, della quantità di carboidrati ingerita con i 
pasti e della quota utilizzata. La quantità di glicogeno depositato a livello dei tessuti non supera 
la quantità di carboidrati abitualmente introdotta in 1 giorno e il suo mantenimento richiede 
un aggiustamento del rapporto tra glucosio ossidato e quello ingerito. Una deplezione marcata 
del glicogeno mette a rischio la capacità del fegato di assicurare un livello circolante di glucosio 
costante che richiede un rilascio di glucosio ≥5g/h (oppure ≈100mg/min) per rimpiazzare il 
glucosio rimosso dal sistema nervoso. Dei carboidrati ingeriti col pasto una quota pari a circa 
un quarto/un terzo è utilizzata per costituire la riserva di glicogeno epatico, un terzo/la metà per 
ricostituire il glicogeno muscolare e la rimanente parte per l’ossidazione (Flatt, 1995).

4.7.2 Deposito di Grassi

I grassi alimentari sono emulsionati nell’intestino con l’aiuto della bile e degradati ad acidi 
grassi e glicerolo ad opera delle lipasi pancreatica ed intestinale. Questi sono riassorbiti dal lume 
intestinale, riesterificati nell’enterocita a trigliceridi e secreti nei vasi linfatici dove circolano sotto 
forma di chilomicroni. Per essere trasferiti alle cellule i trigliceridi dei chilomicroni devono essere 
idrolizzati e questo avviene ad opera della Lipasi Lipoproteica (LPL), un enzima prodotto abbon-
dantemente dalle cellule endoteliali dei vasi capillari che circondano il tessuto adiposo. Gli acidi 
grassi liberi (FFA) così ottenuti entrano nelle cellule dove sono riesterificati a trigliceridi. Ogni 
grammo di grasso depositato comporta un deposito di ≈33.5 kJ (8 kcal) di energia che può essere 
utilizzato durante i periodi di digiuno prolungati. Solo una piccola parte degli acidi grassi liberi 
raggiunge il pool ematico legato all’albumina ed è disponibile per essere ossidato dalle cellule. I 
grassi rappresentano, pertanto, essenzialmente un substrato di deposito (Flatt, 1995).
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4.7.3 Conversione dei carboidrati in grassi

Una piccola parte dei carboidrati ingeriti con i pasti è convertita in grassi (Hellerstein, 1996; 
Schutz, 2004). Questo processo chiamato “lipogenesi de novo” nell’uomo avviene principal-
mente a livello epatico ed è quantitativamente irrilevante. Anche dopo l’ingestione di 500 g di 
carboidrati il quoziente respiratorio non proteico (QR) non eccede il valore di 1.0. Perciò, in 
occasione di pasti particolarmente ricchi in carboidrati, l’organismo attiva la conversione di 
glucosio in glicogeno con una massiva espansione di quest’ultimo nei depositi e utilizza esclu-
sivamente il glucosio come substrato energetico. La conversione di glucosio in grassi si osser-
va quando l’accumulo di glicogeno nell’organismo incrementa dall’abituale 4-6 g/kg di peso 
corporeo a più di 10g/kg di peso. Questo richiede un deliberato e sostenuto superconsumo di 
carboidrati per più di 2-3 giorni (Acheson et al., 1988). 

Riassumendo, in condizioni di normale alimentazione: 1) le riserve di glicogeno sono spon-
taneamente mantenute al di sotto della massima capacità di deposito; 2) la sintesi di grassi a 
partire dai carboidrati è inesistente; 3) l’introito di carboidrati riduce la necessità di utilizzare i 
grassi come substrato energetico. Pertanto, il contenuto di carboidrati della dieta è il principale 
fattore che determina quanto dei grassi ingeriti saranno depositati e/o ossidati.

4.7.4 Ossidazione dei carboidrati e regolazione dell’omeostasi glicidica 

Il glucosio è costantemente utilizzato dalle cellule per cui il mantenimento dei livelli circo-
lanti di glucosio a valori costanti (euglicemia) è assicurato da una serie di meccanismi regolato-
ri. A digiuno (fase post-assorbitiva) la riduzione delle glicemia inibisce la secrezione di insulina 
e stimola quella del glucagone che incrementa il rilascio epatico di glucosio attraverso l’attiva-
zione dell’enzima fosforilasi che degrada il glicogeno, promuove la neoglucogenesi a partire 
dagli aminoacidi e lattato circolanti e inibisce la liposintesi e il conseguente deposito dei grassi. 
A livello muscolare le catecolamine attivano le fosforilasi favorendo la sintesi di ATP dalla gli-
colisi anaerobica e dall’ossidazione del glucosio. Nel periodo postprandiale l’incremento della 
glicemia stimola la secrezione dell’insulina con un aumento dei livelli circolanti dell’ormone 
che promuove la captazione di glucosio da parte delle cellule e la sintesi di glicogeno, sopprime 
la produzione epatica di glucosio, stimola la sintesi dei trigliceridi e il deposito dei grassi nel 
tessuto adiposo. In particolare, l’utilizzazione del glucosio a livello del muscolo scheletrico in 
risposta all’insulina incrementa del 60%–80% (Ng et al., 2012).

4.7.5 Ossidazione dei grassi e regolazione del bilancio lipidico 

L’ossidazione dei grassi dipende principalmente dalla differenza tra dispendio energetico e in-
troito di energia sotto forma di carboidrati e proteine, piuttosto che dalla quantità di grassi ingeriti. 
Questo dipende dal fatto che l’ossidazione dei substrati è influenzata dalla composizione corporea 
e dall’attività fisica, che la quota di ossidazione di aminoacidi e glucosio si modifica in relazione al 
loro apporto con i pasti e che l’ossidazione dei grassi può essere facilmente condizionata da fattori 
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non correlati con la massa adiposa dell’organismo dato che le riserve di grasso corporeo sono 
veramente ampie. L’assenza di una regolazione tra grassi introdotti con la dieta e lipidi ossidati è 
dimostrata dalle modifiche nell’utilizzazione dei substrati indotti dal pasto. I grassi sono abitual-
mente consumati insieme ai carboidrati e questi ultimi incrementando i livelli d’insulina stimo-
lano l’ossidazione del glucosio piuttosto che quello dei lipidi. L’impossibilità di adeguare l’ossida-
zione dei grassi all’apporto è uno dei fattori responsabili dell’ espansione della massa grassa negli 
individui che consumano cronicamente diete ricche in grassi. Diversi studi condotti in individui 
sani hanno, infatti, mostrato che la capacità dell’organismo di adattare l’ossidazione dei grassi alla 
quantità di grassi ingeriti dopo l’esposizione ad una dieta ad alto contenuto in grassi richiedeva 
almeno 7 giorni, ed è proprio questo ritardato adattamento che può contribuire ad incrementare il 
rischio di obesità nei soggetti esposti a diete particolarmente ricche in grassi (Astrup et al., 1994). 
Diversi studi hanno, però, dimostrato che se la dieta ad alto contenuto in grassi è associata ad un 
incremento dell’attività fisica il tempo di adattamento per adeguare l’ossidazione dei grassi all’ap-
porto si riduce sia nelle donne che negli uomini (Smith et al., 2000; Hansen et al., 2007; Cooper et 
al., 2010). Infatti, la deplezione di glicogeno indotta dall’esercizio fisico incrementa l’ossidazione 
dei grassi, facilita l’adattamento e il raggiungimento del bilancio dei grassi. 

Se la qualità degli acidi grassi di una dieta è in grado di influenzare l’ossidazione lipidica è 
poco chiaro, infatti alcuni studi hanno riportato un aumento dell’ossidazione lipidica dopo 
un pasto ad alto contenuto in grassi monoinsaturi (MUFA) rispetto ad uno ricco in grassi sa-
turi (SAFA) (Piers et al., 2002,) mentre altri hanno mostrato risultati completamente opposti 
(Lovejoy et al., 2002). Pertanto, i risultati degli studi fino ad ora disponibili non permettono di 
trarre conclusioni sugli effetti della composizione degli acidi grassi sull’ossidazione lipidica e sul 
bilancio lipidico (Krishnan e Cooper, 2014). 

4.7.6 Insulino-resistenza e Flessibilità metabolica 

Come prima riportato l’insulina riveste un ruolo importante nella regolazione dell’utilizza-
zione dei substrati energetici nella fase postprandiale. Il muscolo scheletrico svolge un ruolo 
fondamentale nel determinare la sensibilità insulinica in quanto esso è la principale sede di 
captazione del glucosio in condizioni di stimolazione insulinica e l’entità della riduzione di 
questo processo determina il grado di severità dell’insulino-resistenza nelle più comuni ma-
lattie metaboliche come l’obesità e il diabete mellito tipo 2. In condizioni normali, il muscolo 
scheletrico si adatta a 2 condizioni fisiologiche opposte: ridotto intake di energia durante il 
digiuno e aumentata spesa energetica durante l’esercizio fisico sostenuto, che dipende dall’os-
sidazione dei grassi. L’ossidazione dei grassi nel muscolo scheletrico è aumentata in soggetti 
magri e attivi (Kelley, 2005).  Attraverso la misurazione del Quoziente Respiratorio (QR) è stato 
dimostrato che nei soggetti magri, metabolicamente sani, il muscolo in condizioni di digiuno 
ossida acidi grassi (QR di 0.6). Negli stessi individui l’infusione d’insulina sopprime l’ossida-
zione dei grassi e incrementa l’ossidazione del glucosio (QR di 1.0). Questa capacità dell’orga-
nismo di passare da una condizione di prevalente ossidazione lipidica ed elevata utilizzazione 
cellulare di acidi grassi durante la fase di digiuno alla soppressione dell’ossidazione lipidica e all’ 
incremento dell’uptake di glucosio, della sua ossidazione e deposito sotto forma di glicogeno è 
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definita “Flessibilità Metabolica” (Goodpaster & Sparks, 2017). Nei soggetti affetti da insulino-
resistenza (diabetici tipo 2 e obesi) la flessibilità metabolica è alterata per cui il muscolo non 
è in grado di utilizzare alternativamente carboidrati o lipidi a seconda della disponibilità dei 
substrati energetici (Inflessibilità metabolica) (Kelley, 2005). In questi soggetti l’ossidazione 
lipidica in condizioni di digiuno è ridotta (il QR a digiuno è elevato); al contrario, durante lo sti-
molo insulinico essa non è adeguatamente soppressa, mentre l’ossidazione glicidica non è ade-
guatamente stimolata. L’ insulino-resistenza è una condizione clinico-metabolica caratterizzata 
da una ridotta capacità delle cellule o dei tessuti a rispondere a livelli fisiologici di insulina. Ciò 
determina una maggiore produzione di insulina da parte delle beta-cellule pancreatiche al fine 
di rendere possibile un’azione biologica adeguata (iperinsulinemia compensatoria). Dal punto 
di vista clinico i soggetti affetti da insulino-resistenza presentano obesità viscerale associata a 
una o più alterazioni metaboliche a carico del metabolismo glicidico a digiuno e/o dopo carico 
di glucosio fino al diabete conclamato; alterazioni lipidiche, di tipo quantitativo, quali aumento 
di trigliceridi e VLDL e ridotti livelli di HDL, e di tipo qualitativo, aumentati livelli di LDL pic-
cole e dense dotate di un rilevante potere atero-trombotico; elevati livelli di pressione arteriosa, 
tutti noti fattori di rischio cardiovascolare. 

I meccanismi responsabili del ridotto effetto biologico dell’insulina non sono stati del tutto 
identificati, ma possono essere raggruppati in due possibili tipi di alterazione: 1) difetto del 
numero e/o funzione del recettore insulinico; 2) difetto nella cascata degli eventi che segue al 
legame insulina-recettore e perciò definito post-recettoriale.  Il difetto recettoriale consiste in 
un’alterazione intrinseca, verosimilmente su base genetica, del recettore insulinico (0,1% dei 
casi), oppure in un’alterazione funzionale del recettore per l’azione inibente di fattori estrinseci 
(ad es. TNFα ed altre citochine liberate dal tessuto adiposo).  Il difetto post-recettoriale può 
essere dovuto all’ alterazione di una o più delle tappe che riguardano la trasmissione del segna-
le insulinico, il trasporto intracellulare del glucosio e l’attività degli enzimi-chiave che regola-
no l’utilizzazione intracellulare del glucosio (glicogeno-sintetasi e piruvico-deidrogenasi). Nei 
pazienti con diabete di tipo 2, condizione in cui la resistenza insulinica svolge un importante 
ruolo patogenetico, sono state dimostrate alterazioni a carico di tutti gli eventi intracellulari 
(signaling insulinico, trasporto intracellulare del glucosio e dell’ attività dell’enzima glicogeno-
sintetasi e piruvico-deidrogenasi (Saltier e  Kahn, 2001; Pessin e Saltiel, 2000; Petersen e Shul-
man, 2006)  Oltre al muscolo scheletrico anche il tessuto adiposo e il fegato sono coinvolti nella 
genesi dell’insulino-resistenza. A livello del tessuto adiposo, specialmente a carico del grasso 
viscerale, l’insulino-resistenza determina una maggiore produzione di acidi grassi liberi (FFA). 
A livello epatico l’insulino-resistenza impedisce una adeguata soppressione della produzione di 
glucosio. La ridotta attività dell’insulina circolante determina un aumento in circolo di glucosio 
e FFA che concorrono ulteriormente a peggiorare il quadro dell’ insulino-resistenza; gli FFA 
riducono ulteriormente il trasporto e l’utilizzo di glucosio a livello della cellula muscolare. Oltre 
40 anni fa Randle PJ et al., (1964) dimostrarono che gli acidi grassi liberi causano insulino-resi-
stenza in preparati di muscolo di ratto in vitro e ipotizzarono che questo si manifesta mediante 
un meccanismo di competizione di substrato.  I mitocondri hanno un ruolo importante nella 
genesi dell’inflessibilità metabolica del muscolo scheletrico di soggetti con insulino-resistenza 
(diabetici o obesi). Infatti, la regolazione metabolica è largamente dipendente dai mitocondri 
che controllano l’omeostasi energetica attraverso il metabolismo dei nutrienti e la produzione 
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di ATP e calore (Brehm et al., 2006). E’ a livello dei mitocondri, infatti, che si manifesta la com-
petizione tra ossidazione glicidica e ossidazione lipidica. Studi nell’uomo hanno dimostrato un 
effetto stimolante dell’insulina sulla capacità ossidativa mitocondriale nel soggetto normale e, 
al contrario, una ridotta produzione di ATP mitocondriale in condizione di stimolazione insu-
linica in soggetti con diabete mellito tipo 2 (Lowell e Shulman, 2005). La riduzione dei proces-
si ossidativi mitocondriali del muscolo scheletrico comporta l’accumulo di composti lipidici, 
quali trigliceridi, diacilglicerolo e ceramide che, interferendo a vari livelli con la trasmissione 
del segnale insulinico, riducono gli effetti metabolici dell’ormone, determinando lo sviluppo di 
insulino-resistenza (Hegarty et al., 2003). In accordo con questa interpretazione, l’aumentata 
ossidazione muscolare di FFA produce aumentati livelli intracellulari di metaboliti come il dia-
cilglicerolo (DAG) e 16- acetil CoA che determina l’attivazione della protein chinasi C (PKC), 
una serin-treonin K che lega il recettore dell’insulina e inibisce la sua attività tirosin-kinasi. 
Questa inibizione blocca la traslocazione del GLUT4, il trasportatore muscolare di glucosio con 
conseguente riduzione del trasporto del glucosio. Questi dati sono rafforzati dall’osservazione 
che il contenuto intramiocellulare di trigliceridi correla inversamente con la sensibilità insuli-
nica e suggerisce che l’accumulo di composti lipidici potrebbe avere un ruolo importante nella 
genesi dell’insulino-resistenza (Roden, 2005). Inoltre, studi condotti con risonanza magnetica 
(Arikawa et al., 2007) hanno dimostrato che il meccanismo attraverso cui gli acidi grassi inibi-
scono il metabolismo del glucosio si esplica a livello del trasporto/fosforilazione del glucosio e 
a livello del fosfatidil-inositolo3-chinasi (PI 3-K), con conseguente riduzione dell’ attività ossi-
dativa mitocondriale e quindi una minore produzione di ATP.  

SINTESI

•	 In condizioni fisiologiche l’organismo presenta un’elevata flessibilità nell’utilizzo dei 
substrati adattandosi rapidamente anche a variazioni estreme delle quantità di carboi-
drati e grassi della dieta.

•	 Il mantenimento del peso corporeo è determinato principalmente dall’introito ed utiliz-
zazione di carboidrati e grassi.

•	 Il glucosio è la fonte energetica preferita dalle cellule dell’organismo. In genere la quota 
di carboidrati assunti con i pasti è superiore a quella che l’organismo utilizza per l’ossi-
dazione per cui la maggior parte del glucosio viene depositato sotto forma di glicogeno 
sia a livello del fegato che del muscolo. Nell’adulto la capacità massima di deposito di 
glicogeno è di 200-500g, di questi circa 120 g nel fegato. Il glicogeno epatico è fondamen-
tale per assicurare l’omeostasi glicemica. Durante i periodi di digiuno l’attivazione della 
glicogenolisi fornisce il glucosio sufficiente a mantenere la glicemia costante. Tale riserva 
si esaurisce nelle 24 ore. Si calcola che la quantità minima di carboidrati disponibili suf-
ficiente a evitare lo stato di chetosi sia di 50-100 g al giorno e 130 g al giorno quella per 
assicurare al cervello la quantità di glucosio giornaliera per svolgere le sue funzioni vitali.

•	 Il principale regolatore del metabolismo del glucosio è rappresentato dall’insulina.
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•	 L’organismo trae l’energia necessaria per le sue funzioni biologiche prevalentemente 
dall’ossidazione di  glucosio e acidi grassi. Attraverso la misurazione del Quoziente Re-
spiratorio (QR) è stato dimostrato che nei soggetti magri, metabolicamente sani, il mu-
scolo in condizioni di digiuno ossida acidi grassi (QR di 0.6). Negli stessi individui l’infu-
sione d’insulina sopprime l’ossidazione dei grassi e incrementa l’ossidazione del glucosio 
(QR di 1.0). Questa capacità dell’organismo di passare da una condizione di prevalente 
ossidazione lipidica, durante la fase di digiuno, alla soppressione dell’ossidazione lipidica 
e all’ incremento dell’uptake di glucosio, della sua ossidazione e deposito sotto forma di 
glicogeno, durante la fase postprandiale, è definita “Flessibilità Metabolica”. 

•	 Nei soggetti affetti da insulino-resistenza (diabetici tipo 2 e obesi) la  flessibilità metabo-
lica è alterata, per cui il muscolo non è in grado di utilizzare alternativamente carboidrati 
o lipidi a seconda della disponibilità dei substrati energetici (Inflessibilità metabolica). In 
questi soggetti, in condizioni di digiuno, l’ossidazione lipidica è ridotta (il QR a digiuno 
è elevato) mentre durante lo stimolo insulinico essa non è adeguatamente soppressa e l’ 
ossidazione glicidica non è adeguatamente stimolata.

4.8 MICROBIOTA ED OBESITÀ 

L’intestino è colonizzato da un enorme numero di microrganismi, appartenenti a circa 500-
1000 specie diverse, definiti collettivamente “microbiota intestinale”. Si stima che il microbiota 
umano sia costituito da circa 1014 batteri, un numero 10 volte superiore alle cellule eucariotiche 
del nostro corpo, e che i loro genomi contengano un numero di geni 100 volte superiore a quel-
lo del nostro genoma (Xu e Gordon, 2003).

Negli ultimi dieci anni il microbiota intestinale ha acquisito un crescente interesse come 
fattore in grado di influenzare l’accumulo di tessuto adiposo e di influire sulla regolazione del 
dispendio energetico; è infatti ormai accertato che l’obesità è associata ad una riduzione della 
diversità della composizione microbica e ad una differente distribuzione percentuale delle varie 
specie batteriche nell’intestino (Moreno-Indias et al., 2014; Gérard, 2016). I primi studi sono 
stati effettuati in modelli animali, in particolare in topi geneticamente obesi, in cui fu osservata 
una differenza nella composizione del microbiota rispetto ai topi magri, ossia un cambiamento 
nell’abbondanza relativa delle due divisioni batteriche predominanti nell’intestino, i Bacteroi-
detes e i Firmicutes, con una riduzione significativa dei primi rispetto ai secondi (Ley et al., 
2005). Il gruppo di Ley et al., (2006) fu anche il primo a dimostrare che le stesse alterazioni nel 
rapporto Bacteroidetes/Firmicutes si ritrovavano anche nell’uomo, studiando 12 soggetti obesi 
e paragonandoli con soggetti magri. Un altro studio effettuato sull’uomo ha confermato la ri-
duzione dei Bacteroidetes insieme ad un aumento selettivo di diversi lattobacilli appartenenti 
ai Firmicutes (Armougom et al., 2009), mentre ulteriori studi condotti successivamente hanno 
trovato risultati diversi, se non addirittura opposti (Collado et al., 2008; Zhang et al., 2009; Zuo 
et al., 2011; Schwiertz et al., 2010; Duncan et al., 2008; Jumpertz et al., 2011). Ad oggi dunque, il 
dato sullo squilibrio Bacteroidetes/Firmicutes associato all’obesità rimane controverso, proba-
bilmente a causa della grande variabilità riscontrata nella composizione del microbiota umano, 
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dovuta a differenze genetiche, oppure legate allo stile di vita e soprattutto alla dieta (Marchesi et 
al., 2015). Pertanto, cambiamenti macroscopici a livello di phyla non possono essere considerati 
biomarcatori dell’obesità, mentre differenze riscontrate a livelli tassonomici inferiori possono 
meglio definire la disbiosi associata all’obesità; diversi generi batterici, infatti, sono stati trovati 
aumentati o diminuiti negli obesi. Ad esempio, un interessante studio in bambini con predi-
sposizione al sovrappeso ha dimostrato che differenze a livello di genere nella composizione del 
microbiota intestinale possono precedere l’insorgenza del sovrappeso, in quanto il numero di 
vari batteri appartenenti al genere Bifidobacterium era più alto nei bambini che rimanevano con 
un peso normale rispetto a quelli in sovrappeso, mentre Staphylococcus aureus aumentava nei 
bambini divenuti poi in sovrappeso. Da qui è stato ipotizzato un ruolo per S. aureus nell’inne-
scare la risposta infiammatoria cronica a bassa intensità che si instaura nel tessuto adiposo dei 
soggetti in sovrappeso o obesi (Kalliomaki et al., 2008).

Sono state formulate diverse ipotesi per spiegare come i cambiamenti nella composizione 
del microbiota intestinale possano influire sulle interazioni tra dieta, adiposità e malattie me-
taboliche, anche se, ad oggi, la maggior parte dei meccanismi postulati sono basati su modelli 
animali. Un’ipotesi è quella della “raccolta di energia”, che ha origine dalla capacità di alcuni 
batteri di estrarre energia dai residui indigeribili, non completamente idrolizzati dagli enzimi 
intestinali, come l’amido resistente e le fibre alimentari (Turnbaugh et al., 2006). Questi auto-
ri, sempre paragonando il microbiota di topi obesi con quello di topi non obesi, hanno infatti 
osservato che i cambiamenti nella composizione batterica erano associati ad una aumentata 
capacità di immagazzinare il grasso derivante dalla dieta, e hanno anche scoperto che questa 
caratteristica era trasmissibile, in quanto la colonizzazione di topi “germ free” con il microbiota 
derivante da topi obesi portava ad un aumento del grasso corporeo rispetto alla colonizzazione 
con batteri derivanti da topi non obesi. Il microbiota possiede infatti gli enzimi che scindono 
i polisaccaridi indigeribili, con conseguente aumento di monosaccaridi e soprattutto di acidi 
grassi a catena corta (short chain fatty acids, SCFA), acetato, propionato, e butirrato, che sono 
i principali prodotti di fermentazione del catabolismo delle fibre. Gli SCFA, assorbiti attraverso 
la mucosa del colon, possono essere utilizzati per la sintesi de novo dei lipidi o del glucosio, ed 
inoltre rallentano il transito intestinale, tutti questi meccanismi contribuiscono ad un mag-
gior assorbimento ed accumulo dei nutrienti, e quindi ad un aumento dell’estrazione calorica 
dal cibo ingerito; infatti è stimato che gli SCFA siano in grado di fornire un’ulteriore fonte di 
energia, pari al 10% del consumo calorico giornaliero (Macfarlane GT e Macfarlane S, 2011; 
Erejuwa et al., 2014). Schwiertz et al., (2010), analizzando le concentrazioni fecali degli SCFA in 
soggetti magri e obesi, ne ha osservato un aumento negli obesi pari al 20%. Altri studi in indi-
vidui obesi hanno invece trovato un aumento simultaneo sia di batteri idrogeno-produttori sia 
di archeobatteri metanogeni, che utilizzano l’idrogeno nell’ultimo tratto gastrointestinale; gli 
autori hanno ipotizzato che ciò potrebbe portare ad un trasferimento interspecie di idrogeno, 
e quindi ad un aumento dell’assunzione di energia dai nutrienti nell’intestino crasso (Zhang et 
al., 2009). Va notato, tuttavia, che l’ipotesi della “raccolta di energia” è in contrasto con i dati 
epidemiologici che suggeriscono un effetto protettivo dell’elevata assunzione di fibre alimen-
tari (la principale fonte di SCFA) nei confronti dello sviluppo dell’obesità. Pertanto, le prove 
in merito a tale ipotesi sono lontane dall’essere conclusive nell’uomo, e altri meccanismi di 
raccolta di energia sono stati studiati. Backhed et al., (2007) hanno suggerito che il microbiota 
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intestinale e/o loro metaboliti possano regolare l’espressione genica dell’ospite. Gli SCFA sono 
infatti in grado di indurre in vitro l’espressione della leptina in adipociti murini e di stimolare 
l’adipogenesi nel tessuto adiposo del topo (Macfarlane et al., 2011). Inoltre, alcuni componenti 
del microbiota intestinale riducono la produzione del fasting-induced adipose factor, un ini-
bitore della lipoproteina lipasi circolante; l’aumento dei livelli di tale lipoproteina porta all’ac-
cumulo dei trigliceridi nel fegato (Backhed et al., 2007). Gli stessi autori (Backhed et al., 2004) 
avevano anche dimostrato che topi “germ free” alimentati con una dieta ad alto contenuto di 
grassi prendevano meno peso rispetto ai topi convenzionali. Il microbiota sembra avere inoltre 
un ruolo nell’instaurarsi dell’infiammazione cronica a bassa intensità tipica dell’obesità, date 
le proprietà pro-infiammatorie attribuite a specifici ceppi (Hotamisligil, 2006). Alcuni batteri 
potrebbero indurre l’infiammazione attraverso l’azione del lipopolisaccaride (LPS), un compo-
nente essenziale della parete cellulare dei batteri Gram-negativi (come i Bacteroidetes), che a 
sua volta attiva il toll-like receptor (TLR)4. I TLR sono recettori fondamentali dell’immunità 
innata, espressi sia sulle cellule del sistema immunitario, sia su molte altre cellule, come ad 
esempio gli enterociti (Kawai e Akira, 2006). La relazione tra una dieta ricca di grassi e l’aumen-
to dei livelli circolanti di LPS è stata dimostrata sia nel topo (Cani et al., 2007) che nell’uomo 
(Amar et al., 2008); mentre uno studio sui ratti ha osservato che gli animali obesi mostrano, 
oltre all’alterazione del microbiota, un’aumentata attivazione di TLR4 (De La Serre et al., 2010). 
Infine, topi knockout per il TLR5 sviluppano sia l’obesità, sia le caratteristiche della sindrome 
metabolica, quali intolleranza al glucosio, steatosi epatica ed insulino-resistenza; questo sug-
gerisce che il malfunzionamento del sistema immunitario possa promuovere lo sviluppo della 
sindrome metabolica coinvolgendo direttamente il microbiota intestinale (Vijay-Kumar et al., 
2010). Concludendo, numerose evidenze suggeriscono che il microbiota intestinale svolge un 
ruolo importante nella regolazione del bilancio energetico e contribuisce in modo significativo 
all’attività metabolica dell’ospite. Tuttavia, il dibattito rimane ancora aperto circa il ruolo svolto 
dai cambiamenti nella composizione del microbiota intestinale come causa o conseguenza di 
sovrappeso e obesità. Si rendono quindi necessari, nel prossimo futuro, ulteriori studi volti ad 
approfondire il ruolo del microbiota in tali processi.

SINTESI

•	 Il microbiota intestinale è una complessa comunità microbica, recentemente emerso 
come fattore importante in grado di influenzare l’accumulo di tessuto adiposo e di influ-
ire sulla regolazione del dispendio energetico.

•	 L’obesità è associata a riduzione della diversità della composizione microbica e a diffe-
rente distribuzione percentuale delle varie specie batteriche nell’intestino, a cui si associa 
una diversa capacità metabolica del microbiota

•	 Esistono diverse ipotesi per spiegare come il microbiota intestinale possa aumentare l’e-
strazione calorica dal cibo e l’assunzione di energia dai nutrienti, quali ad esempio l’ipo-
tesi della “raccolta di energia” o quella del “trasferimento interspecie di idrogeno”
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•	 “raccolta di energia”: capacità di alcuni batteri di digerire residui non completamente 
idrolizzati dagli enzimi intestinali dell’ospite, come l’amido resistente e le fibre alimenta-
ri: portando ad un conseguente aumento di monosaccaridi e soprattutto di acidi grassi a 
catena corta (short chain fatty acids, SCFA) che, assorbiti attraverso la mucosa del colon, 
possono essere utilizzati per la sintesi de novo di lipidi o glucosio.

•	 “trasferimento interspecie di idrogeno”: individui obesi mostrano un aumento simulta-
neo sia di batteri idrogeno-produttori sia di archeobatteri metanogeni, che utilizzano l’i-
drogeno nell’ultimo tratto gastrointestinale, ciò a portato ad ipotizzare un trasferimento 
di idrogeno tra i diversi ceppi batterici e quindi ad un aumento dell’assunzione di energia 
dai nutrienti nell’intestino crasso

•	 Il dibattito circa il ruolo svolto dai cambiamenti del microbiota come causa o conseguen-
za di sovrappeso e obesità è ancora aperto
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PAROLE CHIAVE E METODOLOGIA DI REVISIONE 
DELLA LETTERATURA PER CAPITOLI

Apporto Energetico
Parole chiave:  Energy intake – Italian food consumption- food consumption survey – energy 
density – caloric density – energy dense – obesity.

Motori di ricerca: Medline, Google Scholar, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, 
in lingua inglese: nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2015.

Dispendio Energetico

Parole chiave:  Energy expenditure, basal metabolic rate, physical activity, sedentarism, determi-
nants, Thermogenesis adapatative 

Motori di ricerca: Pubmed, ScienceDirect, Scopus pubblicazioni su riviste indicizzate peer-re-
viewed, in lingua inglese, nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2016

Attività fisica e ruolo nella regolazione del peso corporeo

Parole chiave:  Energy expenditure, physical activity, sedentarism, health benefits, physical acti-
vity reccomendations

Motori di ricerca: Pubmed, ScienceDirect, Scopus pubblicazioni su riviste indicizzate peer-re-
viewed, in lingua inglese, nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2017

La composizione corporea
Parole chiave:  Body composition, fat mass, fat free mass, BMI, children, techiques of measure-
ments

Motori di ricerca: Pubmed, ScienceDirect, Scopus pubblicazioni su riviste indicizzate peer-re-
viewed, in lingua inglese, nel periodo tra il 2000 ed il 2016 più alcuni  articoli precedenti consi-
derati punti di riferimento classici.
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Prevalenza di obesità nella popolazione italiana 
Parole chiave:  ((“Obesity/epidemiology”[MeSH Terms]) AND Overweight/ epidemiology” 
[MAJR]) AND “Prevalence”[MeSH Terms]) AND “Italy/epidemiology”[MeSH Terms]

Motori di ricerca: Pubmed, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua inglese e 
in lingua italiana, nel periodo compreso tra 2004 – 2014; aggiornamento al 2017 per le indagini 
ISTAT ed i sistemi  di sorveglianza OKkio alla SALUTE, PASSI e Passi D’argento e lo studio HBSC

Prevalenza dei disturbi del comportamento alimentare 

Parole chiave:  eating disorders, epidemiology, classification; body image, orthorexia

Motori di ricerca: Medline/PubMed; Psychinfo; EMBASE; Web of Science (ISI); and Cochrane 
Central Register of Controlled Trials; pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lin-
gua inglese nel periodo compreso tra 2000 e 2017.

Sovrappeso, obesità, eccessiva magrezza: quali i rischi per la salute?

Parole chiave:  Obesity, Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa,Eating Disorders. 

Motori di ricerca: Pubmed pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua inglese, 
nel periodo compreso tra 2000 e 2016.

Determinanti psicologiche

Parole chiave: eating habits & (BMI or obesity or nutritional status), restrictive eating & (BMI 
or obesity or nutritional status), emotional eating & (BMI or obesity or nutritional status), (social 
or psychological) factors and eating

Motori di ricerca: Medline, PsychInfo, PsychArticles, Scopus; pubblicazioni su riviste indiciz-
zate peer-reviewed, in lingua inglese, nel periodo compreso tra 2000 e 2016 più alcuni volumi e 
articoli precedenti considerati punti di riferimento classici.

Determinanti  genetici

Parole chiave: obesity genetics , gene et simili, Polygenic Obesity  Syndromic obesity

Motori di ricerca: Pubmed, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua inglese, 
nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2014 più un articolo precedente considerato punto di 
riferimento classico.

Determinanti  socio-economici-ambientali (ambiente obesogeno)

Parole chiave:  obesogenic environments, weight status, prevention 



CAPITOLO 1 /  IL PESO

148

Motori di ricerca: Pubmed, Scopus, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua 
inglese, nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2014

Recettori del gusto

Parole chiave:  Taste receptor, Sweet taste receptor, Fat taste receptor, Taste receptor and obesity, 
Taste receptor and diabetes, Taste receptor and brain

Motori di ricerca: Pubmed, Medline , Scopus pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, 
in lingua inglese, nel periodo compreso tra il 2009 e agosto 2017

Ruolo dell’organo adiposo e del sistema nervoso sul bilancio energetico 

Parole chiave:  Metabolism, Mitochondria, White Adipose Tissue, Brown Adipose tissue, Brite 
Adipocites, β3 Adrenoceptors

Motori di ricerca: Pubmed, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua inglese, 
nel periodo compreso tra 2000 e 2016. 

Ruolo dei macronutrienti nel bilancio di energia

Parole chiave: substrate oxidation, skeletal muscle, adipose tissue, insulin, obesity, metabolic 
flexibility,  insulin-resistance. 

Motori di ricerca: Pubmed, pubblicazioni su riviste indicizzate peer-reviewed, in lingua inglese, 
nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2017 più alcuni articoli precedenti considerati punti di 
riferimento classici

Microbiota ed obesità 

Parole chiave:  microbiota, obesity, review

Motori di ricerca: Pubmed nel periodo compreso tra il 2000 ed il 2016
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