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1.	INTRODUZIONE

Nel mondo vegetale, le caratteristiche delle piante (ordine, famiglia, genere, specie, varietà), 
la composizione del terreno (es. contenuto in minerali, qualità e disponibilità dell’acqua, ecc.), 
e il clima locale (temperatura, esposizione solare, ecc.), modulano l’incorporazione di numerosi 
composti di notevole rilevanza nutrizionale per gli animali e per l’essere umano nelle parti ver-
di e nei frutti. L’incorporazione di componenti direttamente forniti dal terreno (minerali) e la 
biosintesi di molecole organiche tramite processi foto-sintetici, portano a un accumulo diversi-
ficato di tali composti nelle varietà di piante.

I composti di maggior rilevanza da un punto di vista nutrizionale per gli effetti favorevoli 
sulla salute possono essere classificati in varie categorie: minerali macro e micro (es. K e Fe), 
vitamine idro- e lipo-solubili (Vitamina C, folati, Vitamine B1-B2-B6, precursori della Vitamina 
A, Tocoferoli), composti di varia natura definiti fitochimici. Dati sul contenuto di minerali e di 
vitamine nei cibi vegetali sono ampiamente disponibili nella letteratura. Per quanto riguarda i 
composti della categoria fitochimica, tra questi vengono definiti composti bioattivi i “compo-
nenti che influenzano attività fisiologiche o cellulari con conseguenti effetti benefici sulla salute” 
(Kris-Etherton et al., 2004). Tale definizione distingue questi composti da molti altri che sono 
bioattivi, ma hanno effetti dannosi e vengono considerati carcinogeni o tossine. È importante 
anche considerare che i composti bioattivi non sono nutrienti, cioè non sono essenziali per la 
vita. Tali composti sono contenuti in quantità assai piccole negli alimenti (Kris-Etherton et al., 
2002), quasi esclusivamente in quelli vegetali, e svolgono prevalentemente un’attività che viene 
definita antiossidante. In un totale di più di 3.100 alimenti vegetali, bevande, spezie, erbe e sup-
plementi usati a livello mondiale, il contenuto di tali composti è stato recentemente valutato, 
sulla base dei più completi Antioxidant Food Database e mediante test in vitro per dosare il 
contenuto in antiossidanti, dell’ordine di 25.000 composti (Carlsen et al., 2010).

L’ alto numero e la diversità dei composti bioattivi rendono complessa la comprensione dei 
loro effetti sulla salute e l’applicazione di strategie rivolte all’ottimizzazione di diete arricchite di 
tali sostanze attraverso la selezione di cibi vegetali che ne sono particolarmente ricchi. È eviden-
te che molta ricerca è richiesta per identificare le caratteristiche di ogni composto bioattivo e i 
suoi effetti sulla salute, in rapporto anche ai meccanismi. Inoltre importanti sono gli aspetti che 
riguardano le possibili interazioni, di potenziamento o di antagonismo, tra i vari componenti, 
presenti sia pure in piccole quantità negli alimenti (nutrienti/componenti bioattivi). La fonte 
alimentare, le quantità ingerite, il tipo di consumo (frequenza, presenza di altri cibi, ecc.) hanno 
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INTRODUZIONE

certamente un ruolo rilevante. Inoltre, a differenza dei dati relativi ai fabbisogni di nutrienti, per 
i quali sono definite le quantità richieste per prevenire una carenza, le valutazioni delle quantità 
ottimali da consumare in rapporto agli effetti biologici di composti bioattivi sono molto più 
difficili da valutare. 

Da un punto di vista generale, una visione sintetica del tipo di composti, e delle fonti alimen-
tari, sulla base di banche dati disponibili nel 2003, è fornita nella Tabella 1. 

I composti bioattivi hanno spesso altre azioni oltre a quella antiossidante. Ricordiamo tra 
le altre l’ attività antinfiammatoria (Kris-Etherthon et al., 2004), e l’ attività antiproliferativa e 
proapoptotica tramite modulazione dei segnali intracellulari (Williams et al., 2004).

Di notevole interesse, per una visione più generale delle strategie messe in atto dalla natura 
per garantire una più facile sopravvivenza delle specie viventi, a partire dalle piante, è il concetto 
che condizioni ambientali che provocano un certo «stress» possano migliorarne le condizioni di 
salute, concetto non nuovo che è stato definito ormesi (Lamming et al., 2004). La prima osser-
vazione fu che una dieta definita come “restrizione calorica” è l’unica condizione per rallentare 
il processo d’ invecchiamento nei mammiferi. Questo effetto si estende anche a molte altre spe-
cie, includendo microorganismi, come nel caso del lievito. Il meccanismo è l’attivazione di un 
processo che coinvolge una classe di proteine specializzate, le sirtuine, le quali, attraverso una 
serie di reazioni, portano a un rafforzamento delle capacità di resistenza allo stress, anche in 
piante o parti di piante. Di fatto molte piante sono in grado di produrre, in risposta a stimoli di 
stress o a situazioni di aridità, classi diversificate di molecole, quali vari composti bioattivi elen-
cati nella Tabella 1. Queste molecole, non solo attivano il proprio sistema delle sirtuine, ma se 
vengono trasferite ad altri organismi sono in grado di fornire loro meccanismi di protezione nei 
confronti dell’ambiente attivando le loro difese in condizioni avverse. Questo processo viene 
definito xenormesi (Lamming et al., 2004). Attraverso la catena alimentare, soprattutto tramite 
il consumo preferenziale di certa frutta e verdura, questi composti generati nel mondo vegetale 
giungono all’essere umano contribuendo, sia pure in modo non facilmente quantizzabile, a 
migliorare lo stato di salute. In conclusione, un’assunzione adeguata di minerali e composti vi-
taminici, i cui fabbisogni sono definibili, associata a quella di miscele di vari composti bioattivi 
in quantità bilanciate, costituiscono la base dell’attività salutistica di verdura e frutta. 

Vi sono, in effetti, evidenze alquanto convincenti che diete a elevato contenuto di frutta e 
verdura svolgano azione preventiva soprattutto nei confronti delle patologie cardiovascolari, di 
alcuni tipi di tumore e, in genere, dei processi infiammatori che sono alla base di tali patologie. 
In particolare: 

•	 importante è l’assunzione di miscele di composti presenti in forma bilanciata e in quan-
tità relativamente limitate negli alimenti vegetali, cioè in una matrice che ne faciliti l’as-
sorbimento; 

•	 la somministrazione di singole molecole in dosi «farmacologiche» ha spesso effetti nega-
tivi, soprattutto in quanto un antiossidante ad alte dosi si comporta come pro-ossidante. 
Di fatto studi sulla base della somministrazione di alte dosi ad esempio di vitamine an-
tiossidanti (Tocoferoli, Vitamina C) per quanto riguarda le patologie cardiovascolari, di 
carotenoidi (beta carotene) per quanto riguarda i tumori polmonari, hanno spesso di-
mostrato l’inefficacia di tali trattamenti, con perfino un aumento della mortalità in certi 
studi. (Asplund, 2002; Virtamo et al., 2014);
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•	 è importante valutare il contenuto globale in antiossidanti nei cibi, in quanto è pratica-
mente impossibile stimare l’apporto dei singoli componenti. Un approccio accettabile, 
tra i vari proposti, è ad esempio la valutazione dell’ indice FRAP (Ferric Reducing Acti-
vity of Plasma) (Benzie et al., 1996);

•	 è importante valutare l’incremento dei livelli di antiossidanti nell’organismo dopo inge-
stione di alimenti ricchi in tali composti. Un parametro rilevante è la valutazione della 
capacità antiossidante non enzimatica (NEAC) del plasma (Serafini et al., 2011); 

•	 è teoricamente importante valutare nei singoli individui, biomarcatori della loro situa-
zione per quanto riguarda lo stress ossidativo, in modo da poter stabilire su base indivi-
duale quali sono i fabbisogni di antiossidanti. Tra i vari paramenti proposti c’è la misu-
razione dei livelli di isoprostani, generati dall’acido arachidonico per via non enzimatica 
in seguito ad uno “stress” ossidativo, a livello plasmatico o come escrezione urinaria 
giornaliera (Halliwell & Lee, 2010). Anche la valutazione del danno al DNA, ad esempio 
nei leucociti, è un parametro importante (Poulsen et al., 1998);

Da ultimo, per quanto riguarda la prevenzione di patologie croniche tramite consumo di 
frutta e verdura, è importante che tali abitudini alimentari si sviluppino a partire dall’infanzia 
e vengano mantenute per tutta vita. L’introduzione di tali abitudini alimentari nell’adulto è 
certamente tardiva, in quanto, ad esempio, per le patologie cardiovascolari, gli antiossidanti 
possono svolgere un’attività protettiva solo nelle prime fasi dei processi che ne sono alla base 
(aterosclerosi). 

TABELLA 1. Composti bioattivi: fonti alimentari in frutta e verdura

Famiglie di composti Fonti alimentari primarie
Carotenoidi Frutta e verdure verdi, arancio, rosso e giallo
Flavonoidi & proantocianidine (flavonoidi polimerici) Frutta e verdura, soia, legumi, tè, cacao
Glucosinolati & isotiocianati Brassicacee (es. broccoli, crescione)
Lignani Semi di lino, e olio derivato, segale
Alcoli monofenolici Olio di oliva, vino
Monoterpeni Oli essenziali di agrumi, ciliege, menta ed erbe
Composti organo-solforati Aglio, cipolle
Acidi fenolici Cereali, caffè, frutta e verdura
Steroli vegetali Oli vegetali, semi e frutta a guscio, cereali
Saponine Cibi a base di soia
Stilbeni Uva, vini rossi, arachidi
Tannini, idrolizzabili Frutta e verdura

Da Kris-Etherton et al., 2004
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2.	CONSUMI DI FRUTTA E VERDURA NELLA 
POPOLAZIONE ITALIANA 

Per valutare i consumi di frutta e verdura nella popolazione italiana facciamo riferimento al 
lavoro del gruppo di studio INRAN-SCAI 2005-06 che ha eseguito l’ultima indagine nazionale 
sul consumo di alimenti in Italia negli anni 2005-2006. Nello studio osservazionale a carattere 
trasversale, 3323 soggetti (1501 maschi e 1822 femmine) di età compresa tra 0.1 e 97.7 anni 
hanno compilato un diario alimentare per tre giorni. Il campione probabilistico a più stadi 
è stato selezionato stratificando le famiglie per le quattro principali aree geografiche italiane 
(Nord-ovest, Nord-est, Centro, Sud e isole), tenendo conto della dimensione della provincia 
di appartenenza e del numero di componenti della famiglia. La rilevazione è stata effettuata in 
ognuna delle quattro stagioni (Leclercq et al., 2009). Tutte le quantità consumate di alimenti, 
valutate visivamente, sono state espresse al crudo e al netto degli scarti.

Nel gruppo “Verdura, fresca e conservata” sono state incluse le seguenti voci: 
Vegetali a foglia, pomodori, altra verdura a frutto (melanzane, zucchine, peperoni ecc.) radici 

e cipolle (cipolla, aglio, sedano rapa, barbabietola), altre verdure (broccoli, cavoli, cavolfiore, car-
ciofi, finocchi, asparagi ecc.) tutte fresche e inoltre verdure conservate, spezie e erbe aromatiche. 

Nel gruppo “Frutta, fresca e conservata” sono inseriti: Agrumi, frutti esotici (banana, avoca-
do, papaya ecc.), altra frutta (mele, pere, pesche, albicocche, uva, melone ecc.), noci, semi, olive 
e prodotti derivati, frutta essiccata, altra frutta conservata (in sciroppo, purea ecc.).

2.1 I CONSUMI IN GRAMMI

La distribuzione del consumo medio giornaliero pro-capite in grammi è stata stimata per il 
campione nel suo totale (tutte le età ed entrambi i sessi) e nei sottogruppi di popolazione definiti 
da sesso ed età. Il consumo medio giornaliero pro-capite di frutta e verdura nel suo insieme è 
risultato di 418 g/die per l’intero campione (Leclercq et al., 2009). La media rappresenta, natu-
ralmente, la sintesi di valori per sesso ed età. I bambini e le bambine nel loro insieme (3-9 anni) 
consumano 136 g/die di verdura e 134,3 g/die al giorno di frutta (Leclercq et al., 2009).

Gli adolescenti (10-17 anni) maschi 186,3 g/die di verdura e 139,2 g/die di frutta (in totale 325,5 g/
die), le femmine 166,4 g/die di verdura e 178,5 di frutta (in totale 344,9 g/die) (Leclercq et al., 2009). 
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Nella popolazione adulta (18-64 anni) la situazione migliora: i maschi consumano 232,6 g/
die di verdura e 200,0 g/die di frutta e le femmine 213,1 g/die di verdura e 216,5 di frutta per un 
totale di 432,6 g/die (maschi)) e 429,6 (femmine) (Leclercq et al., 2009). 

Negli anziani (età ≥ 65 anni) il consumo nel suo complesso è più elevato raggiungendo in 
media i 503,5 g/die (243,5 g/die verdura e 260,0 g/die frutta) nella popolazione maschile e di 
478,9 (210,6 g/ die verdura e 268,3 g/die frutta) al giorno nella popolazione femminile (Leclercq 
et al., 2009). 

2.2 IL NUMERO DI PORZIONI AL DÌ

Le statistiche correnti permettono di stimare la percentuale di coloro che avendo 3+ anni di 
età in Italia consumano almeno 5 porzioni al giorno di verdura, ortaggi e frutta tra coloro che 
ne assumono almeno una porzione (ISTAT, 2013) definite come segue:

•	 1 porzione di verdura o ortaggi = 1 piatto medio con una quantità che ricopre il fondo
•	 1 porzione di frutta = 1 mela oppure 1 arancia, oppure 2 mandarini, 1 grappolo di uva, 

spremute/centrifugati, ecc.
La proporzione stimata di persone di 3+ anni che raggiungono o superano l’obiettivo di 

5 porzioni al giorno di “verdure, ortaggi e frutta”, si aggira tra il 4,7% (2012) e il 5,7% (2008) 
considerando il periodo 2005-2016. Nel 2016 il valore è nuovamente in aumento e raggiunge il 
5,6%. Non più dell’85% consuma “verdure, ortaggi e frutta” una volta al giorno (85,3% nel 2006; 
82,9% nel 2014). (elaborazione su dati ISTAT, 2017).

Tuttavia, l’indagine REGALIM del 2011 (Turrini et al., 2014) mostra che “frutta”, “verdu-
re in foglia” e “ortaggi” sono consumati quotidianamente rispettivamente dall’82,5%, 66,6% e 
64,4% della popolazione adulta (18+ anni) (Figura 1).

FIGURA 1. Distribuzione delle frequenze di consumo di verdura, ortaggi e frutta in Italia nel 2011

MR= mancata risposta
Studio REGALIM 2011 - CREA-AN, campione rappresentativo di adulti (18+ anni) (Turrini et al., 2014)
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CONSUMI DI FRUTTA E VERDURA NELLA POPOLAZIONE ITALIANA

La stima per la voce “verdure in foglia” è più elevata rispetto alle percentuali riportate nel 
database Health-for-All (ISTAT-Banche dati, 2013). In questo caso, la percentuale di persone di 
3+ anni che consuma verdura almeno una volta al giorno è rimasta intorno al 51% nel periodo 
1994-2011. Nel 2011 i soggetti di 65+ anni mostrano una punta del 61%, mentre la classe di età 
3-14 presenta il minimo (32%). Il campo di variazione tra gli adulti è di 45% (15-34 anni) - 59% 
(55-64 anni) con un chiaro gradiente per classe di età (ISTAT Banche Dati, 2013). Da questa 
fonte di dati emerge anche che le differenze geografiche per la voce verdura permangono nel 
2011 per tutta la popolazione di 3+ anni: Nord-Ovest 55%, Nord-Est 60%, Centro 58%, Sud 
40% e Isole 42%, ma in quest’ultimo caso si è osservato un leggero ma costante aumento nella 
serie temporale (Sud +2% Isole +1% di aumento medio annuo per una variazione totale). 

2.3 I SINGOLI ALIMENTI

Le verdure e ortaggi comprendono 44 voci tra le quali cipolla (91,9%), aglio (88,1%), pomodori cru-
di (83,6%), pomodori in conserva (75,8%) e prezzemolo (79,4%) presentano le maggiori percentuali di 
consumatori, essenzialmente perché sono utilizzati in cucina per la preparazione dei piatti (Piccinelli 
et al., 2011a). Tuttavia, al riguardo vale la considerazione contenuta nell’articolo Leclercq et al. (2009) 
sull’utilizzo delle ricette standard per la scomposizione in ingredienti. Le ricette corrispondono alle 
abitudini di preparazione, ma certamente portano una “tendenza centrale” all’uniformazione rispetto 
alla registrazione delle ricette casalinghe, quindi alcuni ingredienti tendono a essere più presenti di altri 
(Leclercq et al., 2009).

Con uno sguardo ai “colori della salute” che evidenziano particolari proprietà degli alimenti (Figura 
2) (Ministero della Salute, 2014), qui troviamo alimenti a base colorata bianca (aglio, cipolla), rossa (po-
modori) e verde (prezzemolo), mentre il colore giallo-arancio è presente nelle maggiori voci di frutta. 

FIGURA 2. Ministero della Salute (2014)
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Quando parliamo di frutta, ci riferiamo a mela, consumata dal 60,0% del campione, banana 
(37,1%), pera (30,5%), arancia (25,6%) per un totale di 32 voci (Piccinelli et al., 2011a). 

Meno rappresentato sia in termini di consumatori che in termini di quantità, è il colore blu-viola. 

TABELLA 2. Quantità (g) di “frutta” e “verdura e ortaggi” consumate giornalmente per colore (%) in 
base alla classificazione pubblicata dal Ministero della Salute (2014)

Consumo medio giornaliero pro-capite (g)
FRUTTA VERDURA e ORTAGGI TOTALE

208,5 211,2 419,7
COLORE Peso percentuale dei diversi colori nelle quantità di alimenti consumate
BIANCO 28,9% 13,0% 20,9%
GIALLO-ARANCIONE 40,3% 7,1% 23,6%
VERDE 12,1% 37,3% 24,8%
ROSSO 5,4% 36,0% 20,8%
BLU-VIOLA 4,5% 4,4% 4,4%
ALTRI TIPI(*) 8,8% 2,2% 8,8%
TOTALE 100,0% 100,0% 100,0%

(*) La voce ALTRI TIPI include “frutta esotica”, “olive” e “frutta secca in guscio” per il gruppo “frutta”, e “odori” e 
“verdure miste” per il gruppo “verdure, ortaggi”. Fonte: Elaborazione su banca dati INRAN-SCAI 2005-06.

La giornata alimentare media vede un apporto di frutta distribuito nell’arco dell’intera 
giornata, anche se la maggiore quantità viene mangiata a pranzo (42%) e a cena (37%), e un 
consumo di “verdure e ortaggi” concentrato nei pasti principali 54% a pranzo e 45% a cena.

TABELLA 3. Quantità di “frutta” e “verdura e ortaggi” consumate giornalmente per pasto (%)

Pasto Frutta Verdure e ortaggi
1.Colazione 3% 0%
2.Spuntino tra colazione e pranzo 7% 0%
3.Pranzo 42% 54%
4. Spuntino tra il pranzo e la cena 8% 0%
5. Cena 37% 45%
6. Spuntino dopo cena 3% 0%
Totale complessivo 100% 100%

Elaborazione su dati INRAN-SCAI 2005-06

2.4  VALUTAZIONI

In ogni caso, in media sull’intera popolazione si raggiungono i 400 g/die consigliati dal co-
mitato FAO/WHO (EURODIET 2001), ma le stime per gruppo di popolazione suggeriscono 
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che questa media è frutto di valori molto diversi tra loro, in generale maggiori per le femmine e 
crescenti se consideriamo le classi di età dai più giovani ai più grandi. 

Questo è vero per tutte le zone d’Italia? La Figura 3 mostra che il consumo medio giornalie-
ro espresso in percentuale della media nazionale ha un andamento diverso con un più elevato 
consumo al Centro e un consumo minimo nel Sud e Isole.

FIGURA 3. Differenza percentuale fra il consumo medio giornaliero pro-capite di ciascuna ripartizione 
geografica principale e la media nazionale. Elaborazione su dati INRAN-SCAI 2005-06

FIGURA 4. Percentuale di consumatori di frutta, verdura e ortaggi per ripartizione geografica principa-
le e totale Italia. Elaborazione su dati INRAN-SCAI 2005-06
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La Figura 4 mostra, invece, che in termini di percentuale di consumatori (persone che al-
meno una volta hanno consumato l’alimento in tre giorni di indagine), la distribuzione non si 
differenzia molto, rispetto alla media nazionale, con una distribuzione più variegata dei con-
sumatori di frutta (minimo nel Sud e Isole, massimo nel Centro per entrambe le voci). Certa-
mente, però se questi consumi sono espressi per kg di peso corporeo, si evidenzia un quadro 
dall’andamento opposto: i consumi rilevati mostrano una progressiva diminuzione se partiamo 
dai bambini per arrivare ai più anziani. Complessivamente, inoltre, i bambini di 3-9 anni con-
sumano una quantità doppia rispetto agli adulti con i loro 6 vs. 3 g/kg p.c./die (Piccinelli et al., 
2011b).

Tra le “verdure e ortaggi” maggiormente consumati si osserva una percentuale di consuma-
tori più elevata per quegli alimenti che sono usati in cucina per la preparazione delle pietanze 
(cipolla, aglio, pomodoro, prezzemolo) (Piccinelli et al. 2011a).

In conclusione, la popolazione italiana raggiunge in media l’obiettivo di consumo di 400 g 
al giorno di frutta e verdura, che rappresenta un obiettivo di minima (EURODIET, 2001). Tut-
tavia, questa media risulta dalla combinazione di consumi anche molto diversi tra loro, come 
mostrato sopra. Inoltre, diversi studi indicano che la percentuale di persone che raggiunge o 
supera le 5 e più porzioni al giorno non va oltre il 5% sul totale di 3+ anni. La varietà caratterizza 
il profilo alimentare italiano coprendo le diverse fonti di vitamine e sostanze bioattive.
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3. STRATEGIE PER AUMENTARE IL CONSUMO DI 
FRUTTA E VERDURA

3.1  ATTEGGIAMENTI E PERCEZIONE DEI CONSUMATORI VERSO IL 
CONSUMO DI FRUTTA E VERDURA

Il consumo alimentare è un fenomeno estremamente complesso che interessa una varietà 
di fattori tra loro correlati. Per conoscere quali siano i fattori che influenzano il consumo della 
frutta e verdura e quali quelli che possono avere un ruolo chiave nel determinare un cambia-
mento nel comportamento di consumo, sono stati presi in considerazione recenti studi in let-
teratura e alcune revisioni sistematiche della letteratura scientifica riguardante le determinanti 
del consumo dei suddetti alimenti. 

Nei paesi occidentali più avanzati, il cibo non rappresenta più un semplice mezzo di sosten-
tamento e il consumo alimentare non avviene, quindi, in base solo a una necessità biologica, 
ma è la risultante di un insieme di fattori personali, psicologici, socioculturali ed economi-
ci (Conner e Armitage, 2002). Il cibo e l’alimentazione giocano, inoltre, un ruolo importante 
nell’interazione sociale, nella comunicazione e nell’espressione della propria filosofia di vita 
(Lindeman e Sirelius, 2001; Lindeman e Stark, 2000). I nuovi profili di consumo delineano, 
quindi, l’immagine di un consumatore portatore di un insieme complesso di nuovi bisogni 
che possono essere soddisfatti, in parte, da specifiche caratteristiche legate al prodotto, quali: il 
sapore, il valore nutrizionale, la freschezza, la genuinità, la salute, la novità, la comodità d’uso. 
Alla complessità dell’insieme di bisogni si aggiunge il fatto che molti di questi fattori si modifi-
cano nel corso della vita e che l’individuo, sia nel momento di scegliere l’alimento che in quello 
di consumarlo, presta attenzione non solo alla grande varietà di prodotti offerti sul mercato, ma 
anche ai diversi modi, circostanze e luoghi in cui lo consumerà. La conoscenza delle variabili 
chiave che influenzano le scelte e il consumo alimentare rappresentano, perciò, il primo passo 
per lo sviluppo di efficaci strategie di intervento e di comunicazione finalizzate a promuovere 
una dieta sana, mirate ad ottenere la consapevolezza delle persone circa i benefici ottenibili dal 
comportamento alimentare (Bartholomew et al., 2001).

La maggioranza dei cittadini Europei (65%) associa a una dieta salutare (Eurobarometer, 
2010) il consumo di frutta e verdura. In Italia, dove questa percentuale è la più bassa in Europa 
(50%), una dieta salutare significa, principalmente, “seguire una dieta variata ed equilibrata” 
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(64%) (Eurobarometer, 2010). Nonostante il consumo di frutta e verdura sia considerato una 
componente rilevante per un modello di dieta sana, in molti paesi europei non si raggiungono 
comunque i livelli raccomandati (FAO/WHO, 2003), sottolineando così che per decidere di 
aumentare il proprio consumo di frutta e verdura, il fattore “salute” non è quello più rilevante 
(Dibsdall et al., 2003). D’altro canto, da alcuni studi in letteratura è emerso che difficilmente 
si tende a sacrificare il gusto per una scelta salutistica (Tuorila e Cardello, 2002) o, addirittura, 
non si è disposti ad aumentare il proprio consumo di frutta e verdura perché si ritiene di seguire 
già una dieta salutare (Dibsdall et al., 2003). Quest’ultimo aspetto, in particolare, può costituire 
un ostacolo alla promozione di scelte alimentari salutari: se non si riconosce l’esistenza di un 
problema, è difficile dare seguito ad un cambiamento consapevole. Anche il costo di frutta e 
verdura può essere percepito come una barriera per coloro che hanno un reddito basso, sebbene 
alcuni studi in letteratura indichino che il prezzo spiega solo in piccola parte un basso consumo 
di frutta e verdura (Gunten et al., 2010; Dibsdall et al., 2003). Un altro fattore da considerare ri-
guarda l’elaborazione immaginaria e simbolica associata inconsapevolmente al cibo (Vartanian 
et al., 2007). Uno studio (Rozin et al., 2012) ha evidenziato, ad esempio, il legame fra preferenze 
alimentari e identità di genere, suggerendo come determinati alimenti tendano ad assumere 
un significato metaforico che ne influenza il consumo. È il caso della carne rossa che, secondo i 
ricercatori, sarebbe ritenuta dagli uomini simbolo di forza e mascolinità, e per questo preferita 
rispetto a cibi vissuti più come “femminili”, quali le verdure e i cereali (Vartanian et al., 2007; 
Rozin et al., 2012). 

Recenti revisioni sistematiche della letteratura scientifica sullo studio delle determinanti del 
consumo di frutta e verdura (Guillaumie et al., 2010; Shaikh et al., 2008) hanno evidenziato 
che i fattori psico-sociali più rilevanti per il consumo di frutta e verdura sono: l’abitudine ali-
mentare, l’auto-efficacia (convinzione che una persona possiede circa le sue capacità di riuscire 
nell’intento), la conoscenza nutrizionale, e il gusto. 

Riguardo l’abitudine alimentare, è riconosciuto che la ripetizione di un comportamento ese-
guito spesso e ripetutamente per lunghi periodi di tempo è la peculiarità di un comportamento 
abituale (Brug et al., 2006; Verplanken et al., 2003). Poiché il consumo di frutta e verdura è un 
consumo quotidiano e frequenti ripetizioni del consumo di frutta e verdura possono stabilire 
abitudini tenaci e durature, queste guideranno direttamente futuri comportamenti di consumo 
di tali alimenti (Brug et al., 2006; Verplanken et al., 2003; Brug et al., 2001). Anche la convin-
zione che una persona ha di portare a termine o meno una determinata azione (auto-efficacia) 
influenza fortemente la sua decisione di consumare frutta e verdura. Questo risultato indica che 
un individuo può non essere motivato a seguire un determinato comportamento, nonostante 
vi sia verso questo comportamento un atteggiamento positivo (Brug et al., 2006; Steptoe et al., 
2003; Van Duyn et al., 2001). Di conseguenza, se le persone dimostrano di avere un’elevata 
auto-efficacia verso un aumento di consumo di frutta e verdura (es. “ritengo di riuscire a man-
giare almeno due porzioni di frutta al giorno anche se questo significasse dover rivedere le mie 
abitudini alimentari”), una offerta di informazioni che accresca la capacità di valutare i benefici 
di un aumento del consumo di frutta e verdura dovrebbe aumentare la motivazione a seguire 
quel comportamento salutare e di conseguenza l’intenzione ad agire. Viceversa, se consideria-
mo individui con scarsa auto-efficacia, la percezione di ottenere beneficio dal consumo di frutta 
e verdura non spingerà ad aumentarne il consumo, nonostante la persona sia d’accordo sull’im-
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portanza di adottare quel comportamento e valuti positivamente le conseguenze dell’eventuale 
azione.

La conoscenza nutrizionale è uno dei determinanti più forti per il consumo di frutta e verdu-
ra, confermando così l’importanza di portare avanti iniziative informative e di educazione nu-
trizionale riguardanti i benefici che derivano dal seguire un comportamento alimentare salutare 
(Kolodinsky et al., 2007; Steptoe et al., 2004; Resnicow et al., 2000). Alcuni studi in letteratura 
hanno evidenziato che la conoscenza nutrizionale è anche legata al fattore di genere (Blanck 
et al., 2008; Westenhoefer, 2005; Baker & Wardle, 2003); ossia, il più alto consumo di frutta e 
verdura nelle donne rispetto agli uomini è in parte la conseguenza di una loro maggiore cono-
scenza nutrizionale e attenzione verso gli aspetti salutistici dell’alimentazione (Baker e Wardle, 
2003). 

Il gusto è un altro fattore che influenza la decisione di consumare un alimento e costituisce 
un fattore chiave per un eventuale cambiamento (Lawton et al., 2007). Tuttavia, la letteratura 
ha evidenziato che il gradimento del sapore influenza positivamente il consumo di verdura ma 
non quello della frutta (Guillaumie et al., 2010), indicando così che il gusto può rappresentare 
un ostacolo all’aumento del consumo della verdura (Glasson et al., 2010). 

Infine, è opportuno sottolineare che gran parte della letteratura che riporta ricerche sul con-
sumo della frutta e verdura e le sue determinanti, ha generalmente considerato frutta e verdura 
come un’ unica categoria, sebbene gli alimenti appartenenti a questo gruppo abbiano un diver-
so ruolo nel sistema alimentare e siano consumati con modalità e in circostanze diverse (Paisley 
e Skrzypczyk, 2005). 

In conclusione, dall’analisi della recente letteratura scientifica è emerso che l’abitudine di 
consumare frutta e verdura, la convinzione di essere in grado di modificare il proprio com-
portamento alimentare, la conoscenza nutrizionale e il sapore sono i fattori più rilevanti che 
influenzano il consumo di frutta e verdura, mentre la salute non ha un ruolo importante nella 
decisione di consumare questi alimenti. Difficilmente, infatti, si tende a sacrificare il gusto per 
una scelta salutistica e, in molti casi, non si è disposti ad aumentare il proprio consumo di frutta 
e verdura perché si ritiene di seguire già una dieta salutare. Quest’ultimo aspetto, di conseguen-
za, non va trascurato quando si intendono programmare iniziative finalizzate a promuovere 
scelte alimentari salutari. 

3.2  EDUCAZIONE AL CONSUMO DI FRUTTA E VERDURA  
IN BAMBINI, ADOLESCENTI E ANZIANI

L’epidemia globale di obesità e la sempre maggiore scarsità di risorse naturali chiamano tutti a 
una crescente attenzione verso scelte alimentari consapevoli. È opinione comune che bisogna agi-
re sulle nuove generazioni e sulle famiglie, nei luoghi e nei tempi che condividono ogni giorno e in 
cui si formano; scuola, associazioni, ludoteche, ecc. Nonostante la lunga tradizione gastronomica 
e alimentare mediterranea, l’altissimo numero di prodotti alimentari di eccellenza e la diffusa 
possibilità di acquistare prodotti freschi, il consumo di frutta e verdura non è consono a quanto 
suggerito dalla letteratura scientifica in materia di prevenzione a tavola. Sono necessarie, dunque, 
nuove e concrete strategie educative che coinvolgano a più livelli il tessuto sociale tutto.
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Il consumo di frutta e verdura, fondamentale per un’alimentazione bilanciata e ricca di mi-
cronutrienti e fibra, nei bambini, negli adolescenti e negli anziani è generalmente al di sotto dei 
livelli raccomandati. Fino a vent’anni fa nel nostro Paese si consumavano molti più ortaggi, le-
gumi e frutta, insieme a cereali integrali, olio d’oliva e pesce; vi era, cioè, una maggiore adesione 
al Modello Alimentare Mediterraneo (MAM), ritenuto dai soggetti scientifici più autorevoli lo 
stile alimentare maggiormente preventivo. L’allontanamento da questo modello ha prodotto, e 
continua a produrre, conseguenze negative sulla salute della popolazione. 

Secondo il report PASSI 2009-2012, in Italia, quasi la metà degli adulti intervistati, consu-
ma tre o più porzioni al giorno di frutta e verdura (49%) mentre solo uno su dieci (10%) ne 
consuma la quantità raccomandata nelle linee guida per una corretta alimentazione, cioè cin-
que porzioni al giorno. Studi epidemiologici hanno evidenziato l’associazione fra il consumo 
di elevate quantità di frutta e verdura e un minore rischio di malattie croniche, come quelle 
cardiovascolari (Mirmiran et al., 2009; Boeing et al., 2012, Leung Yingo et al., 2015; Monsalve, 
2017), diabete tipo 2 (Harding et al., 2008; Carter et al., 2010, Riccardi et al., 2016) e alcuni tipi 
di cancro (WCRF Panel, 2007; Buchner et al., 2009, Sieri et al., 2015; Duthie et al., 2017). Inoltre, 
secondo l’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), data l’emergenza obesità che vede in 
Europa 22 milioni i bambini in sovrappeso, di cui 5,1 milioni considerati obesi, il consumo di 
maggiori quantità di frutta e verdura, in alternativa ad altri cibi ricchi di grassi, in particolare il 
junk food, può giocare un ruolo fondamentale nella lotta all’obesità e alle complicanze metabo-
liche a essa associate.

Le abitudini alimentari acquisite in età pediatrica e in adolescenza condizionano profonda-
mente l’alimentazione futura e lo stato di salute in età adulta e senile. Le indagini sui compor-
tamenti alimentari segnalano come molti giovani siano lontani dal seguire le raccomandazioni 
basilari di una sana e corretta alimentazione (Weichselbaum e Buttriss, 2014; Indagine ISMEA-
MIPAAF, 2016). L’adeguato consumo di frutta e verdura negli adolescenti sembra essere asso-
ciato a un ambiente familiare più stabile e sereno (minore incidenza di separazione dei genitori, 
più elevata propensione all’accudimento e all’attenzione relativa agli stili di vita dei propri figli), 
maggiore efficienza del servizio di ristorazione scolastico/universitario e, come per gli adulti, a 
uno stile di vita globalmente più sano. Tra i maggiori determinanti del consumo di frutta e ver-
dure tra i bambini e i giovani è fondamentale il comportamento dei genitori, le regole presenti 
nelle dinamiche domestiche e la disponibilità quotidiana di questi alimenti in ambiente casalin-
go (Frankel et al., 2012; Loth, 2016; Yee, 2017). È importante anche ricordare che il consumo di 
alimenti di origine vegetale è strettamente correlato al gusto e al piacere che esso può suscitare 
(Tak et al., 2008; Mennella, 2014). Quindi, l’educazione precoce al sapore di frutta e verdura 
rappresenta sicuramente un parametro fondamentale per una buona ed efficace educazione 
alimentare.

Dall’indagine PASSI d’argento 2009-2010 risulta che solo il 6,3% degli anziani intervistati 
consuma 5 porzioni al giorno di frutta e verdura; più della metà consuma solo 1-2 porzioni. Fra 
gli ultra 64enni in buona salute e a basso rischio di malattia il 10,8% degli intervistati ha dichia-
rato di seguire le linee guida; la percentuale scende al 4,2% nelle persone in buona salute, ma a 
rischio di malattia e fragilità, al 2,5% negli individui con segni di fragilità e al 2,8% negli ultra 
65enni con disabilità.

Il soggetto anziano ha bisogno di un’alimentazione molto varia per innalzare le difese im-
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munitarie e mantenere attivi tutti i sistemi enzimatici che controllano le vie metaboliche di 
degradazione e assorbimento dei nutrienti. Nel contesto di una dieta varia i vegetali assumono 
notevole importanza, specialmente quelli che possono essere consumati crudi, magari tritati 
finemente mediante appositi utensili. Oltre a contribuire alla prevenzione delle malattie cro-
niche, il consumo di frutta e verdura contribuisce a migliorare l’idratazione, il microbiota e la 
motilità intestinali, aspetti generalmente problematici in terza età. Nel diabetico e nell’obeso, 
quanto più i sintomi sono lievi e precoci, tanto più l’alimentazione e lo stile di vita sono gli 
strumenti di prevenzione principale per allontanare il rischio di aggravamenti e complicanze. 
Questi soggetti devono consumare abbondantemente verdure, cotte o crude, facendo attenzio-
ne ai grassi da condimento. È importante limitare il consumo di frutta particolarmente dolce, 
quale fichi, banane, uva (Hsiao et al., 2013). La popolazione anziana è a rischio malnutrizione e 
spesso affetta da anoressia senile. Pertanto, consumare alimenti a bassa densità energetica può 
sembrare rischioso dal punto di vista nutrizionale. Molti studi, invece, dimostrano che una die-
ta variegata, caratterizzata da un abbondante consumo di frutta e verdura, produce nell’anziano 
un migliore apporto di micronutrienti (Schröder et al., 2008; López et al., 2017), oltre a svolgere 
una funzione protettiva nei confronti di carcinoma del colon, diabete senile, problemi gastroin-
testinali quali la diverticolosi e la stipsi (Bergamini, 2012). In generale, dunque, è necessario 
promuovere l’abbondante consumo di prodotti vegetali, con modalità e strategie adeguate alla 
fascia d’età considerata (Elmadfa et al., 2009).

Riguardo ai consumi di frutta e verdura, oltre allo studio precedentemente citato che ne 
indica una diminuzione in Italia (INRAN-SCAI 2005-06), ricordiamo anche quello della FAO, 
secondo cui, invece negli ultimi quarant’anni, il consumo di frutta, cereali e ortaggi in Europa 
è aumentato, con tendenza maggiormente positiva nei paesi del sud rispetto a quelli del nord 
(Elmadfa et al., 2009). L’EFSA ha condotto un’indagine dettagliata per conoscere il consumo 
alimentare in Europa. Da questi dati risulta che la media europea del consumo di frutta e verdu-
ra è 386 g al giorno, con maggiore consumo di verdura al Sud rispetto che al Nord Europa. Per 
la frutta, le regioni con il più alto consumo sono quelli dell’Europa centrale e orientale, seguiti 
da quelli del Sud (EFSA, 2008). Solo in Polonia, Germania, Italia e Austria vengono consumati 
più di 400g di frutta e verdura al giorno, come raccomandato dall’OMS. (Elmadfa et al., 2009). 
La situazione in Italia indica che quasi la metà degli adulti intervistati (48%) per il report Passi 
nel periodo 2010-2013 consumava tre o più porzioni al giorno di frutta e verdura e solo uno su 
dieci (10%) ne consumava la quantità raccomandata nelle linee guida per una corretta alimen-
tazione (cinque porzioni al giorno).

Alcuni studi indicano il reddito come uno dei fattori che influenzano maggiormente il con-
sumo di frutta e verdura. Gruppi a basso reddito tendono a consumare quantità minori di 
frutta e verdura rispetto a gruppi a reddito più elevato (Kamphuis et al., 2007; Bihan et al., 2010, 
Pearson-Stuttard et al., 2017). 

Educazione e consapevolezza al consumo di alimenti vari, freschi e di stagione influenzano 
il comportamento alimentare e la tendenza a consumare o meno frutta e verdura (Elfhag et al., 
2008). Inoltre, sin dall’età prescolare esistono differenze di genere: le ragazze e le donne con-
sumano maggiori quantità di frutta e verdura dei ragazzi e degli uomini (Bere et al., 2008; Ra-
smussen et al., 2006). Riguardo all’influenza dell’età, nei bambini e negli adolescenti, il consumo 
sembra diminuire con la crescita (Rasmussen et al., 2006, Albani et al., 2017). Mentre negli 
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adulti, la relazione tra età e assunzione è invertita, probabilmente per la maggiore attenzione e 
consapevolezza nei confronti degli stili di vita sani (Elfhag et al., 2008).  

La possibilità di accedere facilmente, per reddito e per posizione geografica, a frutta e verdura 
di stagione ne influenza in modo positivo il consumo (Kamphuis et al., 2007, Mook et al., 2016), 
così come la disponibilità comune e quotidiana di questi prodotti in casa ne invoglia il consumo 
frequente sia nei bambini che negli adulti (Kamphuis et al., 2007; Rasmussen et al., 2006, Wyse et 
al., 2015). Un ostacolo, invece, è rappresentato dalla mancanza di accessibilità e disponibilità e dalla 
scarsa qualità di frutta e verdura in luoghi di ristorazione collettiva (mense aziendali, scolastiche) e 
nei negozi locali (World Health Organization, 2005). I fattori familiari e sociali influenzano l’assun-
zione di tali alimenti nei bambini, negli adolescenti e negli adulti e i livelli di assunzione nei piccoli 
sono strettamente correlati ai consumi dei loro genitori (Forestell e Mennella, 2007; Shaikh et al., 
2008). Inoltre, risulta chiaro che la pressione e il metodo della ricompensa affinché i figli mangino 
più frutta e più verdura non hanno alcun effetto positivo. Mentre genitori rassicuranti e attenti 
rappresentano modelli positivi e incoraggiano comportamenti alimentari virtuosi (Pearson et al., 
2009; Cimino et al., 2011, Bruening et al., 2017); in particolare, i pasti condivisi in famiglia miglio-
rano il consumo di frutta e verdura nei bambini (Shaikh et al., 2008; Pearson et al., 2009). Sono 
inoltre importanti, le abitudini alimentari acquisite da piccoli quale fattore predittivo dei livelli di 
assunzione in età adulta (Kamphuis et al., 2007; Barends et al., 2014) e, in particolare, la precocità 
con cui i bambini vengono abituati al consumo di frutta e verdura (Beauchamp et al., 2011). Anche 
la preferenza alimentare, con i suoi gusti e i suoi disgusti, è correlata al consumo di frutta e verdura. 
In tal senso, lo svezzamento è sicuramente una fase educativa e nutritiva fondamentale: la ripetuta, 
serena e paziente esposizione a frutta e verdura in questa fase migliora l’accettazione e il consumo 
da parte del piccolo e riduce la neofobia (Rasmussen et al., 2006; Niclaus, 2016).

Un altro fattore che condiziona il consumo di prodotti vegetali, è rappresentato dalla consape-
volezza alimentare, così come la propensione a manipolare, preparare e offrire a tavola gli alimenti 
di origine vegetale (World Health Organization, 2005; Mustonem, 2009, Berge, 2016). Fra i fattori 
psicologici individuali, è stato visto che l’autostima influisce positivamente anche sull’assunzione 
di verdura, così come la salubrità percepita di frutta e verdura (Elfhag et al., 2008; Rasmussen et al., 
2006; Shaikh et al., 2008; Cimino, 2011).

Importante è stabilire che cosa sia stato fatto per aumentare i consumi di frutta e verdura. Una 
mole consistente di esperienze e studi indica quale strada maestra per la promozione del consumo 
di frutta e verdura l’approccio multi-strategico che coinvolga la società nel suo insieme e a tutti i 
livelli. 

Il nostro Paese vanta numerosi interventi a tale proposito che però non sempre hanno prodotto 
gli effetti previsti e desiderati. Il progetto Frutta Snack (attualmente sospeso) rappresenta un’attività 
compresa nel Piano Nazionale della Prevenzione 2005-2007, emanato dal Ministero della Salute, 
che “individua l’obesità come problema di salute prioritario. Esso invita le amministrazioni regio-
nali a favorire nelle scuole le scelte alimentari virtuose:

•	 prevedendo una maggiore attenzione alla distribuzione di spuntini a base di frutta o 
verdure fresche, 

•	 sviluppando attività di educazione al gusto, alla sana alimentazione e all’attività fisica, 
•	 migliorando la capacità dei giovani a individuare le pressioni sociali, incluse quelle pub-

blicitarie, 
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•	 prevedendo, attraverso accordi con i produttori e le reti di distribuzione e vendita, siste-
mi di etichettatura che favoriscano il riconoscimento degli alimenti più salutari”.

Il programma europeo “Frutta nelle scuole”,  introdotto dal regolamento (CE) n.1234 del 
Consiglio del 22 ottobre 2007 e dal regolamento (CE) n. 288 della Commissione del 7 aprile 
2009 è finalizzato ad aumentare il consumo di frutta e verdura da parte dei bambini e ad attua-
re iniziative che supportino più corrette abitudini alimentari e una nutrizione maggiormente 
equilibrata, nella fase in cui si formano le loro abitudini alimentari. Oltre alla distribuzione 
gratuita di frutta e verdura, il programma prevede l’elaborazione di strategie nazionali da parte 
degli Stati membri, comprese iniziative educative, di sensibilizzazione e condivisione delle buo-
ne pratiche.

Nell’estate del 2012 il Ministero dell’Istruzione, dell’Università e della Ricerca (MIUR) e il 
Presidente di Federalimentare hanno firmato un nuovo Protocollo d’Intesa con l’obiettivo di 
ampliare e rafforzare la collaborazione tra le due Istituzioni. Nel nuovo Protocollo, di durata 
triennale, che ha rinnovato e sostituito quello precedente di aprile 2011, viene ribadita la con-
vinzione che l’educazione alimentare, combinata all’attività fisica, rappresenti l’unica via per 
combattere il sovrappeso e l’obesità. 

Il progetto Guadagnare Salute, compreso nel Piano d’azione europeo per le politiche ali-
mentari e nutrizionali 2007-2012, in linea con quello europeo, si è basato su varie strategie per 
promuovere scelte salutari a livello individuale e di popolazione. I passaggi cruciali erano tre: 
informazione, comunicazione, educazione. In particolare, nel paragrafo “Obiettivo giovani” 
leggiamo fra le priorità quella di “informare le famiglie con figli sull’utilità e l’importanza del 
consumo quotidiano di frutta e verdura, incentivare la produzione industriale di alimenti a ri-
dotto contenuto di grassi e zuccheri, regolamentare la promozione commerciale rivolta ai bam-
bini, garantire una ristorazione scolastica salutare.” Anche fra le linee di intervento del Piano 
Nazionale per la Prevenzione 2010-2012 vengono annoverati programmi volti all’incremento 
dei consumi di frutta e verdura nella popolazione generale.

Riguardo alla popolazione anziana non si registrano progetti specifici dedicati, tranne spo-
radiche iniziative virtuose in alcuni territori del Paese di cui riportiamo brevemente qualche 
esempio: 

•	 Lecce (2014), Amministrazione comunale, Progetto Emergenza Estate: distribuzione 
gratuita e a domicilio di acqua, frutta e verdura fresche, presso le abitazioni degli anziani 
del comune, al fine di facilitare l’accesso a tali alimenti nella stagione calda.

•	 Firenze (2014), Amministrazione comunale: distribuzione di frutta fresca di stagione 
gratuita nei centri estivi per anziani, al fine di incrementarne il consumo.

•	 Pisa (2013-2014): Corso teorico-pratico sull’alimentazione mediterranea destinato a 
“collaboratori familiari”, promosso dalla Società della Salute di Pisa insieme alla Coo-
perativa Sociale Ponteverde1, integrato nel Progetto Homer Care Premium e curato dal 
Centro di Educazione Alimentare La MezzaLuna2, associazione di promozione sociale. 

Altri progetti europei ed extra-europei:
•	 Campagna europea Food 4U del ministero italiano delle Politiche agricole alimentari e fore-

stali: ha seguito l’obiettivo di sensibilizzare i giovani dai 14 ai 19 anni, a partire dal 2005, evi-
denziando il ruolo degli adolescenti e il loro punto di vista sui problemi nutrizionali attraverso 
la partecipazione a un concorso video sul tema “I giovani e una alimentazione consapevole”.
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•	 Progetto Change 4 Life. Eat well, move more, live longer a cura del National health service 
Newham, Newham Primary Care Trust (UK): nato con lo scopo di aiutare le persone 
ad adottare uno stile di vita salutare, basato su alimentazione equilibrata e attività fisica.

•	 Nel 2006, il Ministero canadese della Promozione della Salute ha lanciato il programma 
pilota Northern Fruit and Vegetable Pilot Programme (NFVPP), basato sulla fornitura 
gratuita di frutta e verdura agli studenti delle scuole primarie del Northern Ontario. L’o-
biettivo principale di NFVPP era quello di promuovere un’alimentazione sana e preven-
tiva, aumentando la consapevolezza nei bambini sui vantaggi del consumo quotidiano 
di frutta e verdura e modificare, così, le loro scelte alimentari, spostandole verso i cibi di 
origine vegetale. I risultati hanno dimostrato che NFVPP ha influenzato positivamente 
il consumo di frutta e verdura nei bambini in età scolare, e ha indotto un aumento nella 
preferenza di alcuni tipi di vegetali (Meizi et al., 2009).

•	 Il Centro Comune di Ricerca (CCR), in inglese Joint Research Centre (JRC), settore tec-
nico e scientifico della Commissione Europea, dispone di sette istituti di ricerca dislocati 
in cinque paesi membri dell’Unione Europea (Belgio, Germania, Italia, Olanda e Spagna) 
e fornisce un sostegno tecnico/scientifico alla progettazione, allo sviluppo, all’attuazione 
e al controllo delle politiche dell’UE e a quelle dei paesi che vi intendono aderire. In par-
ticolare, il JRC-IHCP, cioè l’Istituto per la salute e la protezione dei consumatori (IHCP, 
dall’inglese Institute for Health and Consumer Protection) ha l’obiettivo di proteggere 
gli interessi e la salute del consumatore nel quadro della legislazione UE sulle sostanze 
chimiche, alimentari, e prodotti di consumo, fornendo un supporto scientifico e tecnico, 
compreso la valutazione dei rischi-benefici e analisi di tracciabilità. Il documento di JRC-
IHCP dal titolo “How can science support policy makers in addressing the nutritional 
challenges of Europe?“ del 2012 raccoglie informazioni sui problemi nutrizionali che 
riguardano paesi che vogliono aderire all’UE, riassume le politiche e le problematiche 
legate alla nutrizione, evidenzia il lavoro pregresso, la progettualità, le criticità e la pos-
sibilità di intervento con misure basate sulle evidenze scientifiche (Caldeira et al., 2012). 
Le esperienze descritte nel documento forniscono strumenti di comprensione e di azione 
riguardo alle strategie per aumentare il consumo di frutta e verdura.

•	 In Islanda il tasso di obesità della popolazione era del 20% nel 2007. Dal 1987, il Paese ha 
una politica nazionale tesa a ridurre l’assunzione di grassi saturi e aumentare il consu-
mo di frutta e verdura. A tale politica sono state affiancate la diffusione delle linee guida 
nutrizionali e numerose indagini sulle abitudini alimentari. Nelle scuole sono state inve-
stite molte risorse e avviati numerosi progetti per promuovere un’alimentazione sana e 
un maggiore consumo di frutta e verdura, con risultati soddisfacenti. Purtroppo, la crisi 
finanziaria del 2008 ha invertito questa tendenza positiva. 

•	 Secondo un sondaggio WHO (2000-2008), la Croazia è uno dei paesi con i più alti tassi 
di obesità, con il 61,4% della popolazione in sovrappeso e obesi. Come risposta, il go-
verno croato ha approvato un piano d’azione per combattere l’obesità, da attuare entro 

1	 http://www .ponteverde.it/
2	 www.lamezzaluna.eu
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il 2012. Tale piano comprendeva varie misure, come la promozione di stili di vita sani, 
la sensibilizzazione circa l’obesità, con l’eliminazione di cibo spazzatura dai distributori 
automatici ed etichettatura di cibi sani. 

•	 In Macedonia è stato adottato il secondo piano d’azione Alimenti e la Nutrizione (2009-
2014), con un conseguente aumento del consumo di frutta e verdura. 

•	 Complessivamente, una grande mole di evidenze scientifiche dimostra i benefici di un 
frequente e abbondante consumo quotidiano di frutta e verdura sin dall’infanzia. Tut-
tavia, nonostante gli sforzi compiuti dalla ricerca e dalla sanità, i modelli e i progetti che 
fino a questo momento hanno prodotto strumenti efficaci nel garantire un aumento nel 
consumo di tali alimenti sono quantitativamente, e, in certi casi, qualitativamente limita-
ti. I bambini e gli adolescenti trascorrono la maggior parte del loro tempo a scuola, rite-
nuta, pertanto, il luogo elettivo per attuare programmi efficaci di educazione alimentare. 
Essa è, dunque, il contesto ideale per concretizzare progetti e attivare buone pratiche 
quali il consumo dello spuntino a base di frutta fresca, già adottato in molte scuole, sia in 
Italia che all’estero. I percorsi di educazione alimentare e al gusto, curriculari e non, sono 
auspicabili e potenzialmente adeguati, fornendo strumenti di scelta alimentare consape-
vole. Anche la famiglia, come abbiamo visto, rappresenta un terreno adeguato alla diffu-
sione di strumenti di consapevolezza atti a fornire ai bambini e agli adolescenti modelli 
e supporti adeguati, in quanto gli adulti di riferimento, con le loro abitudini alimentari, 
rappresentano un archivio di comportamenti da emulare e acquisire che condizionano 
le scelte alimentari del futuro adulto.

Quali sono dunque le strategie che possono essere applicate ai diversi contesti?
Scuola. La frutta e la verdura, come sappiamo, sono in genere poco graditi ai bambini a causa 

del gusto acidulo, dei colori e della consistenza che li caratterizzano. Oggi, tra l’altro, è comu-
nissima fra le nuove generazioni una marcata inconsapevolezza rispetto alla provenienza dei 
prodotti alimentari e alle modalità con cui essi vengono coltivati e distribuiti. Questo contribu-
isce a rendere i prodotti ortofrutticoli alimenti non contestualizzati nella propria cultura e nella 
propria quotidianità. Primo, fra tutti gli interventi possibili, dunque, è quello dedicato all’infor-
mazione e alla formazione che deve muoversi su vari livelli, coinvolgendo i soggetti con ruoli 
chiave nella crescita del/lle bambino/e e del/delle ragazzo/e. Gli educatori, quindi, dovrebbero 
essere formati, in modo continuo e rigoroso, rispetto alla tematica, fornendo loro gli strumenti 
atti a coadiuvare e supportare con competenza, buon esempio e adeguate modalità comunicati-
ve, il consumo di frutta e verdura nei contesti di propria attinenza. L’attenzione alle produzioni 
locali e stagionali per i prodotti destinati alle mense scolastiche rappresenta una modalità utile e 
costruttiva, già in atto presso molte scuole italiane, per migliorare i consumi di frutta e verdura 
fra le nuove generazioni, favorendo così la promozione alla salute e l’economia locale, poiché 
i prodotti a filiera corta, maturati nella giusta stagione sono più gustosi, più sani e sostenibili. 
L’attuazione di percorsi di educazione alimentare, al gusto e alla scelta consapevole, integrati 
alle discipline scolastiche è assolutamente necessaria, soprattutto se essa privilegia l’esperienza e 
il legame alla cultura locale. Utilissime sono l’esperienza degli orti scolastici, l’attività educativa 
in cucina e in sala mensa, le occasioni di manipolazione degli alimenti non solo come materiale 
commestibile, ma anche quale strumento ludico e creativo. Necessarie sono le visite e gli stage 
in fattorie, cooperative agricole e alimentari, che diano la possibilità di condurre in loco attività 
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didattiche dedicate e trasversali. Fondamentale è l’attenzione alla sostenibilità quale spinta di 
base delle scelte alimentari individuali e collettive.

Famiglia. L’acquisizione dei gusti alimentari individuali inizia, per ognuno di noi, nel grem-
bo materno, attraverso il liquido amniotico e prosegue poi durante l’allattamento e lo svezza-
mento. Sono necessari, dunque, interventi educativi e formativi, continuativi, diffusi e coerenti 
con le linee guida, destinati alle donne che intendono intraprendere una gravidanza e a quelle 
già in corso di gestazione. Si ritengono, inoltre, indispensabili campagne di aumento della con-
sapevolezza alimentare, accessibili e fruibili a tutti, allo scopo di rendere gli adulti modelli ade-
guati per le nuove generazioni. L’utilità di tali interventi è strettamente legata alla fruibilità di 
strumenti pratici che inducano i genitori e gli altri adulti di riferimento al ricorso di cibo sano, 
territoriale e stagionale, come regola alimentare quotidiana, secondo le linee guida dell’OMS. 
È auspicabile che la frutta sia offerta ai bambini e agli adolescenti come spuntino fra i pasti 
principali e, oltre che come frutta intera, sotto forma di frullati, centrifugati, spiedini colorati e 
creme. La verdura va consumata come tale o condita con olio d’oliva per favorire l’assorbimen-
to di vitamine liposolubili, varia, fresca e colorata. Se cotta, va mantenuta soda e croccante, per 
mantenerne la palatabilità e le proprietà nutrizionali. Si consiglia il coinvolgimento dei bambini 
nella preparazione di merende, spuntini e contorni.

Popolazione anziana. È necessario rendere accessibile, sia dal punto di vista pratico che 
economico, il mercato dei prodotti ortofrutticoli locali (mercati di prossimità, consegne a 
domicilio, adeguamento delle mense ospedaliere e di strutture residenziali assistite) e formare 
i collaboratori familiari che si occupano del loro accudimento, gli operatori ospedalieri e delle 
residenze sanitarie assistite, soprattutto se si tratta di personale proveniente da paesi con cultura 
alimentare molto diversa dalla nostra. L’anziano deve avere accesso a frutta e verdura fresche, in 
aderenza alle linee guida. La verdura, sia cotta che cruda, deve poter essere adeguata alla capacità 
masticatoria e di deglutizione, quindi, se necessario, ridotta a listelli, frullata, centrifugata o 
trasformata in crema.

In generale, sono necessari e urgenti interventi che mettano in relazione i consumi indivi-
duali, familiari e collettivi (mense) di frutta e verdura con le produzioni locali virtuose, in modo 
da costruire una rete competente in buone pratiche alimentari, quale solido supporto a stili di 
vita sani e sostenibili.
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4.	FRUTTA E VERDURA PER IL MANTENIMENTO DI 
UN BUONO STATO DI SALUTE 

Numerosi studi epidemiologici indicano che una dieta ricca in frutta e vegetali freschi e po-
vera in grassi (soprattutto animali) è associata a un ridotto rischio di mortalità totale, nonché di 
diverse patologie importanti, come malattie cardiovascolari, metaboliche e digerenti, ma anche 
tumori (Oyebode et al., 2014). Storicamente, diete ricche in frutta e verdura sono state consi-
gliate per il loro ruolo benefico sulla salute. Anche nelle raccomandazioni nutrizionali di diversi 
paesi, frutta e verdura ricoprono un ruolo importante per il loro contenuto in vitamine, mine-
rali e in molecole bioattive o fitochimici (European Food Information Council 2009, National 
Health and Medical Research Council 2013, US Department of Agriculture 2010). La bassa den-
sità energetica e le proprietà fisico-chimiche (tra cui l’alto contenuto di acqua e di fibre) della 
maggior parte degli alimenti vegetali favoriscono inoltre il mantenimento del peso corporeo, 
inducendo rapidamente sazietà (Rolles et al., 2004). Sulla base di numerosi studi prospettici e 
di intervento si può concludere che un aumento nel consumo di frutta e verdura, sempre che 
avvenga in sostituzione di alimenti ad alto contenuto calorico, contribuisce al mantenimento e 
facilita la riduzione del peso corporeo (Boeing et al.,2012). Studi che hanno esaminato il ruo-
lo del consumo di frutta e verdura sull’aumento di peso corporeo hanno però concluso che è 
principalmente l’alto contenuto in fibra che favorisce il controllo del peso, piuttosto che altre 
componenti bioattive di questi alimenti (Bes- Rastrollo et al., 2006). Poiché l’obesità e l’ec-
cessivo grasso corporeo sono fra i principali fattori di rischio per numerose malattie cronico-
degenerative, un alto apporto di frutta e verdura nelle diete può contribuire alla protezione da 
queste patologie (The Nordic Council 2012).

Per verificare l’effettivo ruolo protettivo della frutta e verdura sulla salute, sono tuttavia ne-
cessari robusti dati epidemiologici ottenuti da meta-analisi di studi di coorte prospettici che 
più frequentemente analizzano l’effetto di diversi tipi di diete, piuttosto che di singoli alimenti, 
sull’insorgenza di determinate patologie. Più rari sono gli studi che analizzano l’effetto specifico 
del consumo di frutta e verdura o di alcune tipologie di frutta o di verdura. Tuttavia, le diete 
considerate più “sane” quali la dieta Mediterranea e la dieta DASH (Dietary Approach to Stop 
Hypertension), sono caratterizzate da un alto consumo di frutta e verdura e in quanto tali, 
possono fornire interessanti indicazioni. Dati importanti potrebbero emergere da studi d’inter-
vento, mirati specificamente a verificare gli effetti del consumo di frutta e verdura su determi-
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nati fattori di rischio per patologie specifiche. Purtroppo questi studi sono molto scarsi e sono 
ulteriormente complicati dalla diversa composizione delle varie sotto-classi di frutta e verdura, 
caratterizzate da rilevanti differenze nel contenuto in fibra, vitamine, minerali, carotenoidi e 
altri fitochimici bioattivi. 

4.1  INDICAZIONI NUTRIZIONALI E SALUTISTICHE DELL’EFSA

La European Food Safety Authority (EFSA) si occupa, tra l’altro, di valutare le indicazioni 
nutrizionali e salutistiche secondo rigorosi criteri scientifici, che garantiscono il consumatore 
europeo da abusi nella promozione e nell’etichettatura di prodotti alimentari che vantano effetti 
benefici sulla salute. A questo proposito è interessante riportare alcune opinioni in merito alle 
indicazioni nutrizionali relative al consumo di frutta e verdura recentemente emesse dall’EFSA. 
Una Commissione ha esaminato i fondamenti scientifici su cui si basavano diverse indicazio-
ni salutistiche relativi al consumo di frutta, verdura e di dieta Mediterranea (EFSA Panel on 
Dietetic Products, Nutrition and Allergies 2011). Riguardo agli effetti della Dieta Mediterranea 
sulla salute del cuore, non è stato possibile avvalorare gli effetti benefici della stessa per un’in-
sufficiente caratterizzazione qualitativa e quantitativa di questa dieta in termini di alimenti e 
loro composizione nutrizionale. Analogamente, la Commissione ha ritenuto insufficienti le evi-
denze scientifiche presentate per supportare gli effetti benefici del consumo di frutta e verdura 
sul rischio di sviluppare obesità, patologie cardiovascolare e diabete, poiché nei diversi studi 
esaminati i singoli alimenti compresi nelle categorie “frutta” e “verdura” non erano specificati e 
le evidenze riportate si riferivano a pattern dietetici più che a specifici effetti della frutta e verdu-
ra, indipendentemente da altri variabili dietetiche. Questo naturalmente non vuol dire che un 
elevato consumo di frutta e verdura non sia benefico per la salute, ma semplicemente evidenzia 
i problemi interpretativi di molti studi in cui si esaminano gli effetti di pattern dietetici non 
adeguatamente caratterizzati.

4.2  OSSERVAZIONI METODOLOGICHE

Gli studi prospettici di coorte su cui si basano la gran parte dei dati epidemiologici che esa-
minano gli effetti a lungo termine di determinati consumi alimentari sull’incidenza e sulla mor-
talità da malattie multifattoriali quali i tumori, le patologie cardiovascolari e il diabete presen-
tano alcuni problemi metodologici che vanno considerati nel valutare la validità dei risultati 
ottenuti. Alcuni di questi problemi sono stati ben descritti per quanto riguarda gli studi sul 
consumo di frutta a guscio, ma possono applicarsi a tutti gli studi sui consumi di determinati 
alimenti (Lewis et al., 2014). Uno dei principali problemi è la rilevazione dei consumi alimentari 
per i quali si utilizzano di solito i questionari di frequenza degli alimenti (Food frequency que-
stionnaires, FFQ) che non sempre rispecchiano gli effettivi consumi. Inoltre, in studi prospettici 
particolarmente prolungati, le abitudini alimentari potrebbero modificarsi nel corso degli anni 
e non essere registrate a meno di una rilevazione dei consumi molto accurata e ripetuta nel 
tempo. Spesso nella rilevazione dei consumi di alcune classi di alimenti non si tiene conto della 
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forma in cui questi vengono consumati, ad esempio se crudi o cotti, freschi o conservati, interi 
o trasformati (succhi o estratti), tutti fattori che ne possono marcatamente variare il valore 
nutrizionale (Basu et al. 2010). Almeno negli studi di intervento, è auspicabile che l’autocerti-
ficazione dei consumi alimentari sia sostituita o associata, dove possibile, dalla rilevazione di 
biomarcatori specifici per determinati alimenti (ad esempio i livelli di carotenoidi ematici per i 
consumi di frutta e verdura). Inoltre, è difficile scindere gli effetti di una determinata classe di 
alimenti, ad esempio la frutta e verdura, dal pattern dietetico complessivo. Spesso chi mangia 
più frutta e verdura è anche più attento a consumare una dieta più “sana”, caratterizzata da 
meno carne, uso di olio di oliva al posto di altri grassi, ecc., tutti fattori che possono contribuire 
agli effetti rilevati. 

Se gli studi prospettici possono dare indicazioni sulle associazioni tra determinati consumi 
e l’incidenza di alcune malattie, le cause e i meccanismi alla base della prevenzione sono molto 
più difficili da determinare. Per questi sarebbero necessari studi di intervento molto ben con-
trollati per i molti fattori confondenti. Tra questi, l’auto valutazione dell’attività fisica è spesso 
poco rispondente alla realtà e andrebbe misurata obiettivamente.

4.3  MODULAZIONE NUTRIZIONALE DELLO STRESS  
OSSIDATIVO NELL’UOMO: FRUTTA E VERDURA

Il corpo umano è costantemente soggetto all’azione dei radicali liberi, molecole molto reat-
tive che si originano sia da sorgenti endogene, come il metabolismo aerobico, che da sorgenti 
esogene, come le contaminazioni ambientali o il fumo di sigaretta. Il metabolismo ossidativo è 
essenziale per la sopravvivenza delle cellule, ma l’effetto secondario di questa dipendenza è la 
produzione dei radicali liberi che, se non neutralizzati preventivamente dai sistemi antiossidan-
ti dell’organismo, causano mutamenti ossidativi a carico delle macromolecole biologiche (Hal-
liwell e Gutteridge,1989). Tale condizione, caratterizzata da un disequilibrio ossido-riduttivo 
nelle cellule e nei fluidi biologici verso potenziali ossidanti, prende il nome di stress ossidativo. 
Esistono numerose evidenze che mostrano un coinvolgimento dello stress ossidativo nei pro-
cessi cellulari alla base dell’insorgenza delle malattie degenerative. Diversi sono gli studi epide-
miologici che hanno documentato come un’alimentazione ricca in frutta e verdura (alimenti 
caratterizzati da elevata capacità antiossidante e da un alto contenuto in molecole funzionali) 
eserciti un effetto protettivo contro le patologie degenerative. Nonostante sia noto il beneficio 
sullo stato di salute connesso al consumo di alimenti d’origine vegetale, non è ancora del tutto 
chiaro quali siano gli elementi che assolvono tale compito e il ruolo svolto dall’attività antios-
sidante. 

Diversi sono gli studi epidemiologici che hanno documentato come un’alimentazione ricca 
in frutta e verdura (alimenti caratterizzati da elevata capacità antiossidante) vada ad espletare 
un effetto protettivo contro le patologie degenerative (Bradbury et al., 2014; Hu et al., 2014; 
Mursu et al., 2014). A tale proposito, l’ipotesi antiossidante postulata da Gey nel 1986, collega 
all’elevato contenuto di composti antiossidanti contenuti negli alimenti di origine vegetale la 
capacità di potenziare le difese antiossidanti circolanti e tissutali e la resistenza al danno ossida-
tivo (Gey, 1986). Dopo circa 20 anni dalla formulazione dell’ipotesi antiossidante si è iniziato 
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a valutare in maniera critica ed omogenea i risultati ottenuti dai principali studi clinici tesi a 
valutare l’effetto della supplementazione con antiossidanti di sintesi sulla mortalità per malattie 
degenerative in gruppi di popolazione. Gli studi in questione hanno fornito risultati discordanti 
e contraddittori difficilmente catalogabili in un contesto definitivo, ma che evidenziano aspetti 
negativi della supplementazione con antiossidanti, che non erano stati considerati al momento 
della formulazione dell’ipotesi rendendo necessaria in alcuni studi una precoce sospensione del 
trattamento. 

Uno degli studi d’intervento più noti, tesi a valutare l’effetto della supplementazione con an-
tiossidanti galenici sull’incidenza di cancro il Linxian (Blot et al., 1993) è stato condotto in un’a-
rea rurale della Cina caratterizzata da un’alta incidenza di cancro gastrico ed esofageo e da una 
malnutrizione generale della popolazione residente; in questo studio 5 anni di supplementazio-
ne con una miscela di 15 mg β-carotene + 30 mg vitamin E e 50 mg di selenio sono stati in grado 
di diminuire significativamente la mortalit per cancro allo stomaco. Lo studio CARET (Beta 
Carotene and Retinol Efficacy Trial) (Omenn et al., 1996) condotto negli Stati Uniti mostra al 
contrario del Linxian, un effetto negativo della supplementazione con antiossidanti, registran-
do un aumento di cancro al polmone in lavoratori esposti allasbesto dopo supplementazione 
con 30 mg di β-carotene e 25,000 IU di retinolo per 4 anni. Furono diagnosticati 388 nuovi casi 
di cancro al polmone, con un aumento dell’incidenza di cancro del 28 %. e di mortalit per tutte 
le cause del 17%, nel gruppo in trattamento antiossidante. Lo studio in questione fu interrotto 
con 21 mesi di anticipo rispetto alle previsioni iniziali. Nel primo studio europeo su larga scala, 
l’Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention (ATBC, 1994), la supplementazione con 
20 mg/giorno di β-carotene portò a un aumento di circa il 18% nella mortalità per cancro al 
polmone in soggetti fumatori. Mentre nel gruppo supplementato con a-tocoferolo fu registrato 
una diminuzione dellincidenza di cancro alla prostata (32%) e della mortalità per tutte le cause 
(41%). Nel Physicians’ Health Study (Hennekens et al., 1996) il campione di studio era costitu-
ito da 22.071 medici di 40-84 anni, in assenza di cancro o patologie cardiovascolari pregressi, 
di cui l’11% fumatori e il 39 % ex fumatori. Di questi, 11.036 ricevettero β-carotene e 11.035 
placebo per 12 anni. I risultati mostrarono in maniera chiara come la supplementazione non 
avesse effetto alcuno sull’incidenza di neoplasie e mortalità per tutte le cause. I risultati dello 
studio SUVIMAX, (Hercberg et al., 2004) condotto in Francia su una coorte di circa 12.749 
volontari di entrambi i sessi supplementati con una combinazione di antiossidanti e minerali a 
dosi nutrizionali per 8 anni, hanno mostrato un effetto protettivo nei confronti della mortalità 
per cancro nei soli uomini. La meta-analisi condotta da Bjelakovic e collaboratori (Bjelakovic 
et al., 2004) ha riassunto i risultati di circa 14 studi clinici (170.525 soggetti) tesi a valutare il 
rapporto tra la supplementazione con antiossidanti galenici e l’incidenza di cancro allo stoma-
co. I risultati hanno mostrato come gli antiossidanti considerati (β-carotene, le vitamine A, C 
ed E) non fossero in grado di esercitare alcun effetto protettivo sulla patologia neoplastica. Al 
contrario, l’associazione tra β-carotene e vitamina A e tra β-carotene e vitamina E aumentava 
significativamente la mortalità per tutte le cause. 

Una meta-analisi apparsa sulla rivista anglosassone “The Lancet” (Vivekananthan et al., 
2003) ha raccolto e riassunto gli studi clinici che hanno valutato l’effetto della supplementazione 
con β-carotene e vitamina E nei confronti di patologie cardiovascolari, eventi cerebrovascolari 
e mortalità per tutte le cause. Per ciò che concerne il β-carotene, nei 138.113 partecipanti totali 
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ai vari studi, la supplementazione con β-carotene aumentava significativamente la mortalità 
per tutte le cause e per malattie cardiovascolari (CVD) e non aveva effetto alcuno sulla morta-
lità cerebrovascolare. Per ciò che concerne la supplementazione con α-tocoferolo, la ricerca ha 
inoltre evidenziato che negli 81.788 pazienti considerati, la supplementazione con vitamina E 
non svolgeva alcun effetto preventivo nei riguardi della mortalità per tutte le cause, per CVD e 
per eventi cerebrovascolari.

I fattori che possono essere chiamati in causa per spiegare questi risultati sorprendenti sono 
molteplici e richiederebbero uno spazio maggiore di quello a disposizione, ma sicuramente 
giocano un ruolo fondamentale, il disegno di studio, le dosi utilizzate, le modalità di sommini-
strazione, il tipo di patologia, nonché le caratteristiche dei gruppi studiati. Tuttavia, pur consi-
derando le molteplici variabili confondenti, l’evidenza clinica e le meta-analisi epidemiologiche 
che hanno considerato un numero enorme di soggetti in un ampio lasso di tempo ci permetto-
no di trarre indicazioni attendibili. Sulla scorta di dati in vitro e in modelli animali, si è pensato 
che gli antiossidanti galenici potessero rappresentare la “panacea galenica” per prevenire le pa-
tologie degenerative indipendentemente dal corredo ossido-riduttivo dell’individuo, che invece 
rappresenta una variabile importante e dovrà essere considerata per studi futuri.

Altra variabile importante è rappresentata dal fatto che tutti gli studi clinici d’intervento 
sono stati condotti utilizzando quasi esclusivamente le vitamine C, E e il β-carotene e trascuran-
do l’ampio insieme delle molecole antiossidanti presenti in frutta e verdura, come i composti 
fenolici. In quest’ottica, nella quasi totalità degli studi clinici si è arrivati a supplementare indi-
vidui sani con una sola tipologia di antiossidanti rispetto alla variegata composizione ossido-
riducente che si ritrova in una dieta. Questo può spiegare sia la mancanza di effetto evidenziata 
nella maggior parte degli studi clinici, ma potrebbe essere anche alla base degli eventi negativi 
associati alla supplementazione. Le molecole ossido-riduttive possiedono una duplice natura e 
possono comportarsi da riducenti o da ossidanti a seconda dell’ambiente e delle condizioni di 
reazione (Halliwell e Gutteridge., 1989). A tale proposito, evidenze sperimentali in vitro mo-
strano il ruolo pro-ossidante svolto dalla vitamina E, dalla vitamina C e dal β-carotene in deter-
minate condizioni e concentrazioni (Witting et al., 1999). Il supplementare con dosi superiori al 
normale apporto dietetico individui sani per molti anni potrebbe aver causato uno scompenso 
ossido-riduttivo nelle difese antiossidanti dell’organismo e sicuramente un’alterazione dei rap-
porti molari tra le varie molecole che potrebbe essere alla base dell’effetto negativo evidenziato 
in alcuni studi.

Diversi sono gli studi che hanno dimostrato la capacità di alimenti ricchi in antiossidanti 
nel modulare lo stress ossidativo in vivo nell’uomo. In letteratura esistono solo due revisioni 
sistematiche e una meta-analisi, recentemente pubblicate, che hanno esaminato la totalità degli 
studi d’intervento nutrizionali condotti nell’uomo con alimenti e bevande di origine vegetale 
(frutta, verdura, olio, vino, tè, cioccolato, ecc.) sui marcatori di funzione antiossidante come 
la Capacità Antiossidante Non Enzimatica (NEAC) dei fluidi biologici (Lettieri-Barbato et al., 
2013; Serafini et al., 2011), e di stress ossidativo (Isoprostani) (Petrosino e Serafini, 2014). L’in-
gestione in acuto di vino rosso, succhi di frutta, thè, cioccolato, verdura aumenta significati-
vamente la NEAC plasmatica dopo l’ingestione. La cinetica di questi effetti sulla NEAC varia 
secondo il tipo di alimento considerato: se liquido, come vino e thè, produce un picco nella 
NEAC immediatamente dopo l’assunzione del pasto (30-60 min), mentre se solido, come la 
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lattuga o il mirtillo, provoca un incremento nella NEAC dopo 2-3 ore, con livelli che tornano al 
valore basale dopo 4-5 ore (Cao et al., 1998). Sebbene gli studi d’intervento in acuto siano molto 
utili e affidabili per ottenere informazioni circa l’implicazione degli alimenti nell’aumento della 
NEAC o nella riduzione del danno ossidativo, gli studi in cronico rappresentano sicuramente 
il modello sperimentale d’intervento più appropriato per comprendere il ruolo della dieta nel-
la modulazione del network antiossidante. In generale se consideriamo i dati di due revisioni 
sistematiche (Petrosino e Serafini, 2014; Serafini et al., 2011) la percentuale di studi che hanno 
evidenziato un aumento della NEAC plasmatica in cronico dopo ingestione di frutta e/o suc-
chi di frutta di varia composizione hanno portato ad un aumento della NEAC, sono il 65% 
dei trattamenti (Tabella 4). Un’efficacia sorprendentemente minore si ha (13% NEAC e 36% 
isoprostani) dopo ingestione di alimenti di origine vegetale, principalmente prodotti a base di 
pomodori e olio d’oliva (Tabella 5). Negli studi a lungo termine che hanno valutato l’effetto di 
pattern nutrizionali a base di frutta e verdura o alimenti caratteristici della dieta mediterranea 
l’efficacia sale al 40% per la NEAC e al 67% per gli isoprostani, come descritto in Tabella 6. In 
generale, la percentuale di efficacia antiossidante in studi d’intervento nell’uomo dopo supple-
mentazione con frutta e verdura ha portato a risultati contrastanti lasciando il dubbio che non 
sempre a un’ingestione di frutta e verdura corrisponda un effetto antiossidante chiaro. C’è da 
dire che il numero degli studi in cronico è molto ridotto e non rappresentativo della totalità di 
frutta e verdura, riducendo di molto l’omogeneità e la possibilità di valutare l’attività svolta dai 
singoli alimenti. Nel modello in cronico entrano in gioco molte variabili come la composizione, 
la biodisponibilità, lo stile di vita, la variabilità interindividuale e la tipologia di soggetti inclusi 
nello studio. Serafini et al., 2011 ha mostrato come in soggetti caratterizzati dalla presenza di 
fattori di rischio per le malattie degenerative quali età, fumo, ipertensione, obesità ecc., cioè sog-
getti sotto stress di vario tipo, l’azione antiossidante degli alimenti di origine vegetale funziona 
più spesso (71% degli studi) rispetto agli individui dove tali fattori non sono presenti (41% degli 
studi). Se consideriamo solo gli antiossidanti provenienti da frutta e verdura, come descritto in 
figura 1, l’aumento delle difese antiossidanti avviene nel 44.7% degli studi su soggetti sani con-
tro il 63.6% e 75% dei soggetti con fattori di rischio cardiovascolari e patologie.

A conferma di questa evidenza, la meta-analisi pubblicata dallo stesso gruppo (Lettieri-Bar-
bato et al., 2013) ha evidenziato come l’ingestione di bevande quali tè, succhi di frutta e vino 
rosso non sia in grado di modificare in maniera statisticamente significativa la NEAC nei sog-
getti “sani” (Standardized Mean Difference (SMD) 0.177), mentre sia significativo e rilevante in 
soggetti caratterizzati da fattori di rischio metabolico (SMD 0.765). Se consideriamo l’insieme 
degli studi condotti con alimenti solidi di origine vegetale (frutta, verdura ecc.) si evidenzia un 
aumento statisticamente significativo per entrambi i soggetti sani e quelli a rischio metabolico, 
ma con un’efficacia quantitativamente diversa e pari a 0.367 e 1.253 SMD, rispettivamente. 
Quando i due gruppi di alimenti sono raggruppati, l’effetto è significativo in entrambi i gruppi 
ma anche qui con un’efficacia tre volte superiore nei soggetti ad alto rischio (0.937 SMD) ri-
spetto ai sani (0.367 SMD). Tali risultati suggeriscono come l’azione dell’antiossidante sia più 
importante e meglio recepita dall’organismo, quando uno stress ossidativo è in atto rispetto 
a situazioni di omeostasi, dove le difese antiossidanti endogene sono in grado di tamponare 
eccessi ossidativi. Se questa evidenza fosse confermata, significherebbe che se siamo individui 
con uno stile di vita equilibrato, non fumatori, con un regime nutrizionale ricco di alimenti di 
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origine vegetale e con una moderata attività fisica, non esisterebbe una necessità fisiologica di 
ulteriori antiossidanti. 

Un discorso a parte merita l’azione svolta dai composti fenolici che includono i flavonoidi 
e gli acidi fenolici, presenti in concentrazioni molto elevate nella frutta e nella verdura. La po-
tenzialità antiossidante di questi composti si scontra con la loro ridotta biodisponibilità (5-10% 
della dose ingerita) (Del Rio et al., 2013), aspetto questo che potrebbe essere alla base dell’incon-
gruenza tra la capacità antiossidante totale in vitro dell’alimento e il suo effetto in vivo e della 
scarsa efficacia che si riscontra in studi d’intervento in cronico nell’uomo. I flavonoidi sono 
substrati degli enzimi di detossificazione di fase I e II, che operano la trasformazione degli xe-
nobiotici, e dei trasportatori di fase III, con conseguente scarsa biodisponibilità e basse (nano/
micromolare) concentrazioni circolanti dopo l’ingestione. Il metabolismo dei flavonoidi inizia 
generalmente nel lume dell’intestino tenue a livello degli enterociti (Del Rio et al., 2013). Enzimi 
di Fase II, presenti nell’intestino tenue e nel fegato, sono responsabili dei fenomeni di coniu-
gazione e trasformazione dei composti presenti nell’alimento in metaboliti di natura chimica 
diversa, ma spesso ancora dotati di azione antiossidante (Del Rio et al., 2013). 

La maggior parte dei metaboliti assorbiti sono escreti con le urine, ma è possibile che alcuni 
subiscano ricircolo enteroepatico, i metaboliti coniugati sono eliminati attraverso la bile, men-
tre i più piccoli principalmente attraverso le urine. Anche se enterociti ed epatociti hanno un 
ruolo primario nel metabolismo, a causa del basso assorbimento dei flavonoidi anche la flora 
microbica genera metaboliti che sono assorbiti a livello del colon. Il risultato totale è la presenza 
di forme metaboliche in circolo a concentrazioni molto basse (nanomolari) che lasciano dub-
bi sulla loro efficacia antiossidante in vivo, a meno che non si consideri la totalità delle forme 
metaboliche. Purtroppo la stragrande maggioranza degli studi di biodisponibilità di fenoli e dei 
loro metaboliti dopo ingestione di frutta e verdura, sono stati condotti in modelli in acuto, che 
sebbene forniscano una visuale chiara per capire la cinetica di formazione ed escrezione, non 
forniscono indicazioni sull’effetto a lungo termine. 

Gli studi in cronico che hanno misurato i composti fenolici dopo l’intervento con frutta 
sono limitati: su 29 trattamenti solo 8 hanno misurato i livelli di fenoli circolanti riscontrando 
un aumento solo nel 38% degli studi; solo due studi hanno riscontrato, in associazione con l’au-
mento di fenoli plasmatici un aumento di NEAC e nessuno correlava con la riduzione dei livelli 
di isoprostani. Il quadro è simile anche per le verdure o i pattern nutrizionali ricchi di frutta e 
verdura dove, rispettivamente su 15 e 21 interventi, non è stata eseguita alcuna misura dei com-
posti fenolici per i vegetali e solo la misura dei fenoli tirosolo e idrossitirosolo urinari dopo in-
gestione di olio d’oliva (Covas et al., 2006) e genisteina e daidzeina dopo ingestione di proteine 
della soia arricchite con isoflavoni (Vega lopez et al., 2005) nel gruppo dei patterns nutrizionali 
(Tab. 5 e Tab. 6). Da sottolineare come l’aumento in circolo dei fenoli non si traducesse in alcun 
cambiamento nei marcatori di funzione antiossidante considerati. 

Bisogna considerare come la mole di evidenze concernenti la presenza in circolo di flavonoi-
di in studi in cronico sia molto limitata e che nella maggior parte dei casi la misura di marcatori 
di effetto antiossidante non è associata a cambiamenti nei livelli circolanti di fenoli; inoltre nella 
maggior parte dei casi i livelli di fenoli circolanti in soggetti a digiuno sono molto prossimi allo 
zero. La bassa biodisponibilità può essere ulteriormente ridotta dall’interazione con nutrienti: 
studi precedenti hanno evidenziato come l’associazione di mirtillo o cioccolato con il latte o 
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il cioccolato al latte, riduca significativamente l’assorbimento dei composti fenolici rispetto al 
mirtillo da solo e al cioccolato fondente (Serafini et al., 2003; Serafini et al., 2009). 

Stanno emergendo evidenze sperimentali che suggeriscono come i flavonoidi possano avere 
un ruolo antiossidante importante durante i fenomeni ossidativi e infiammatori che si scate-
nano nell’organismo in conseguenza dell’ingestione di un pasto ad alto contenuto in lipidi ed 
energia e del conseguente aumento in circolo di lipidi e zuccheri. Effetto antiossidante che si 
dovrebbe esplicare a livello dello stomaco e dell’intestino, quando la frutta o la verdura sono 
ingeriti in associazione con il pasto stressogeno, dove la concentrazione di flavonoidi è a livelli 
millimolari/micromolari quindi in grado di ridurre la produzione radicalica in situ. 

FIGURA 5. Studi d’intervento nell’uomo che hanno descritto un aumento (    ) o nessun effetto (    ) sui 
livelli circolanti (plasma e/o siero) di NEAC dopo ingestione in cronico con frutta e verdura in soggetti 
sani (SS), caratterizzati da fattori di rischio cardiovascolare (fumo, ipercolesterolemia, sindrome 
metabolica e ipertensione) (SRC) e in pazienti patologici (SP). I singoli studi sono descritti nelle 
tabelle. Modificata da Serafini et al. CTMC 2011

Il mondo degli antiossidanti che è stato proposto nel corso degli anni, come così semplice, 
elementare e ben caratterizzato, è invece veramente molto complesso e presenta ancora tantis-
simi punti oscuri legati al punto focale della storia, la capacità cioè da parte dei singoli alimenti 
di aumentare le difese antiossidanti dell’organismo per prevenire i fattori di rischio ossidativi. 
Inoltre, l’efficacia variamente postulata degli integratori antiossidanti come strumento cruciale 
per aiutare l’organismo si scontra con l’evidenza clinica che mostra effetti collaterali indesidera-
ti associati al sovraccarico di un singolo antiossidante per molti anni. Gli studi clinici condotti 
sugli antiossidanti galenici ci hanno definitivamente confermato che la supplementazione con 
singole molecole non potrà mai sostituire una dieta ricca in frutta e verdura. In quest’ottica si 
dovrebbe aumentare il consumo di antiossidanti tramite fonti “nobili” quali la frutta e la verdu-
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ra e non attraverso i singoli supplementi. Si deve cercare di dare la priorità al consumo di una 
miscela variata di alimenti di origine vegetale, come i frutti colorati, il broccolo, il cavolo e tutte 
le verdure che sono in grado di fornirci molecole ad azione antiossidante, ma anche altri ingre-
dienti funzionali come sali minerali, fibra e vitamine, che possono potenziare l’effetto salutisti-
co. Scegliere gli alimenti d’origine vegetale seguendo i ritmi dettati dalla Natura e dal proprio 
corpo, in linea con biodiversità e stagionalità, insieme a uno stile di vita virtuoso, rappresentano 
la strategia giusta che dobbiamo seguire per un’efficace azione preventiva. Allo stesso tempo, il 
mondo scientifico deve aumentare gli sforzi per comprendere i meccanismi alla base della mo-
dulazione delle difese antiossidanti, identificare quali siano le migliori strategie di assunzione 
degli antiossidanti, se esistano raccomandazioni diverse in conformità a variabili come l’età, lo 
stress, l’attività fisica. In questo modo capiremo se l’ipotesi antiossidante può essere paragonata 
alla ricerca della pietra filosofale da parte degli alchimisti medioevali oppure rappresentare una 
strategia d’intervento nutrizionale efficace per ridurre l’incidenza dello stress ossidativo e delle 
patologie correlate nella popolazione. 

TABELLA 4. Studi d’intervento in cronico nell’uomo con frutta e succhi di frutta: caratteristiche e 
risultati in termini di NEAC* e PP*.

Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno NEAC* PP* Bibliografia
Succo d’uva concentrato 7 7 125ml ↑ Day et al., 1997

Succo di frutta misto 
(ribes nero-mela) 7 5

750ml
1000ml
1500ml

↔ ↔ Young et al., 1999

Succo di melograno 14 13 50ml ↑ Aviram et al., 2000
Succo d’uva 14 38 emodializzati 100 ml ↑ Castilla et al., 2006
Succo d’uva 14 15 100 ml ↑ Castilla et al., 2006
Succo di mirtillo 14 20 750 ml ↔ ↔ Duthie et al., 2006
Succo d’uva 14 32 10 ml/kg ↑ ↑ O’Byrne et al., 2002
Uva passa 14 17 sovrappeso 90 g ↑ Rankin et al., 2008
Succo di mirtillo 14 21 7 ml/kg ↑ Ruel et al., 2005

Frutto del fico d’India 14 18 250 g ↔
Tesoriere et al., 

2004

Succo di Marula 21 10 200 ml ↑
Borochov-Neori, et 

al., 2008
Uva essiccata congelata 21 5 36 g ↑ Chaves et al., 2009
Succo di frutta misto (uva, 
arancia e albicocca) 21 32 500 ml ↔ Cilla et al., 2009

Succo d’arancia 21 16 600 ml ↔ Riso et al., 2005
Succo di melagrana 28 26 anziani 250 ml ↑ Guo et al., 2008
Uva 28 15 250 g ↑ ↔ Parker et al., 2007
Uva passa dorata 28 15 50 g ↑ ↔ Parker et al., 2007
Uva passa essiccata 28 15 50 g ↔ ↔ Parker et al., 2007
Mirtillo 28 6 1 cup ↑ Prior et al., 2007
Succo di frutti di bosco 
misti 28 18 700 ml ↔ Weisel et al., 2006

Succo di frutta misto 
(mirtillo e mela) 28 168 1 L ↑ ↑ Wilms et al., 2007

segue>>>
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Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno NEAC* PP* Bibliografia
Succo di frutta misto  
(pomelo e pompelmo) 30 72 iper-colestero-

lemici 100 and 200 ml ↑
Gorinstein et al., 

2004

Pompelmo 30 57 CAD con iper-
lipidemia 1 frutto ↑

Gorinstein et al., 
2006

Succo di melograno 35 30 COPD 400 ml ↔ ↔ Cerda et al., 2006
Frutti di bosco misti 
congelati (mirtilli, frutti di 
bosco o ribes nero)

56 20 100 ↔
Marniemi et al., 

2000

Succo d’uva 56 21 5.5 ml/kg ↑ Park et al., 2009
Succo di melograno 70 3 20 to 80ml ↑ Aviram et al., 2000
Succo di frutta (scelta libe-
ra tra succo di ribes nero, 
mela, uva rossa e bevanda 
al te verde/mela)

112 23 HIV + 1L ↑ Arendt et al., 2001

Succo di frutta (scelta libe-
ra tra succo di ribes nero, 
mela, uva rossa e bevanda 
al te verde/mela)

112 18 HIV - 1L ↔ Arendt et al., 2001

* concentrazioni plasmatiche o sieriche; NEAC, Non Enzymatic Antioxidant Capacity; PP, Polifenoli; ↑, aumento; ↔, nes-
sun cambiamento; ↓, diminuzione; CAD, Coronary Artery Disease; COPD, Chronic Obstructive Pulmonary Disease; HIV+, 
sieropositivi; HIV-, sieronegativi. 

TABELLA 5. Studi d’intervento in cronico nell’uomo con verdura e olio d’oliva: caratteristiche e risulta-
ti in termini di F2-IsoP, NEAC* e PP*.

Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno F2-IsoP NEAC* PP Bibliografia
Pomodoro + olio 
d’oliva 7 6 200 g + 20 ml ↑ Lee et al., 2000

Pomodoro + olio di 
semi 7 6 200 g + 20 ml ↔ Lee et al., 2000

Succo di pomodoro 14 24 250 ml ↔ ↔ Jacob et al., 2008
Succo di pomodoro 
fortificato con vita-
mina C

14 24
250 ml + 870 

mg/l Vitamina 
C

↔ ↔ Jacob et al., 2008

Puree di pomodoro 14 11 25 g ↔ Pellegrini et al., 2000
Carote 14 36 200 g ↔ Stracke et al., 2009
Carote organiche 14 36 200 g ↔ Stracke et al., 2009
Gazpacho pressu-
rizzato 14 12 500 mL ↓

Sanchez-Moreno, 
2004

Gazpacho 14 12 500 mL ↓
Sanchez-Moreno, 

2006
Prodotti a base di 
spinaci addizionati 
con fibre

21 60 n.s. ↔
Castenmiller et al., 

1999

Puree di pomodoro 21 20 100 g ↔
Tyssandier et al., 

2004
Pomodoro fresco + 
olio d’oliva 21 12 200 g/settima-

na + 5 g ↓ ↔ Visioli et al., 2003

Salsa di pomodoro + 
olio d’oliva 21 12 180 g/ settima-

na + 5 g ↔ Visioli et al., 2003

Concentrato di 
pomodoro + olio 
d’oliva

21 12 30 g/ settimana 
+ 5 g ↔ Visioli et al., 2003
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Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno F2-IsoP NEAC* PP Bibliografia

Olio d’oliva LPC 21 182 25 mL ↔ ↑ Covas et al., 2006
Olio d’oliva MPC 21 184 25 mL ↔ ↑ Covas et al., 2006
Olio d’oliva HPC 21 183 25 mL ↔ ↑ Covas et al., 2006
Bevanda a base di 
pomodoro 26 26 250 mL ↔ Riso, 2006

Miscela fresca tritata 
di peperoncino 28 27 30 g ↔ Ahuja et al., 2006

EVOO 49 22** 40 mL ↔ ↑ Visioli et al., 2005
Succo di pomodoro 
e polvere di spinaci 56 23 330 ml e 10g ↔ Bub et al., 2000

Olio d’oliva 63 182 25 mL ↓ Cicero, 2008
(*) concentrazioni plasmatiche o sieriche; F2-IsoP, F2-isoprostani; NEAC, Non Enzymatic Antioxidant Capacity; 
PP, Polifenoli; ↑, aumento; ↔, nessun cambiamento; ↓, diminuzione
(**) Soggetti dislipidemici

TABELLA 6. Studi d’intervento in cronico nell’uomo con pattern nutrizionali a base di frutta e verdura: 
caratteristiche ed risultati in termini di F2-IsoP, NEAC* e PP*.

Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno F2-IsoP NEAC* PP Bibliografia
Con proteine della 
soia arricchite in 
isoflavoni

42
42

iper-colesterole-
mici

50 mg isoflavoni/1000 
kcal ↔ urine ↔ ↑ G, D Vega-Lopez et 

al., 2005

Con proteine 
animali arricchite in 
isoflavoni

42
42

iper-colesterole-
mici

50 mg isoflavoni/1000 
kcal ↔ urine ↔ ↑ G, D Vega-Lopez et 

al., 2005

Ipocalorica arricchi-
ta in legume 56 15 obesi porzioni di legumi: 4 

giorni/settimana ↓ urine ↔
Crujeiras et al., 

2007

DASH 90 51
Dieta ricca in frutta 
e verdura ed a basso 
contenuto di grassi

↓ urine ↑ al 2 e 
3 mese

Miller et al., 
2005

Elevato contenuto in 
frutta e verdura 14 28 12 porzioni di frutta e 

verdura ↓ urine Thompson et al., 
1999

DASH 21 19 ~ 8 porzioni di frutta e 
verdura ↔ urine Al-Solaiman et 

al., 2009
Elevato contenuto in 
frutta e verdura 28 246 9.2 porzioni di frutta e 

verdura ↓ urine Thompson et al., 
2005

Arricchita in lupini 112
37

sovrappeso e 
obesi

~ 4x40g fette di pane 
di farina arricchita 

kernel lupino (15-20% 
dell’introito calorico 

giornaliero  
percentuale)

↔ plasma
↔ urine Yang et al., 2010

Elevato contenuto in 
frutta e verdura 365 122 9 porzioni di frutta e 

verdura ↔ plasma Chen et al., 2004

Elevato contenuto 
in frutta e verdura e 
basso contenuto di 
grassi

365 122

9 porzioni di frutta 
e verdura + basso 

introito di grassi (15% 
dell’introito calorico 

giornaliero  
percentuale)

↔ plasma Chen et al., 2004

Elevato contenuto in 
frutta e verdura 15 16 giovani e 18 

anziani 10 porzioni ↑ (tutti) Cao et al., 1998
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Alimento Giorni Soggetti Dose/giorno F2-IsoP NEAC* PP Bibliografia
Elevato contenuto in 
frutta e verdura 15 16 giovani e 18 

anziani
10 porzioni + 2 porzio-

ni di broccoli
↑ (an-
ziani)

Cao et al., 1998

Elevato contenuto in 
frutta, verdura e con 
supplementazione 
di olio di pesce 

63 18 fumatori

5 porzioni di frutta e 
verdura (per 3 settima-
ne) + 4 x 1 g di olio di 

pesce in capsule

↑
Roberts et al., 

2003

Elevato contenuto in 
frutta e verdura 90 11 con diabete di 

tipo 2 700-1000 g ↓
Giammarioli et 

al., 2004

Dieta Mediterranea 90 21 Dieta Mediterranea ↑
Leighton et al., 

1999
Dieta Mediterranea 
e vino rosso 90 21 Dieta Mediterranea e 

240 ml di vino rosso ↑
Leighton et al., 

1999

Vino rosso 90 21
Dieta ad elevato conte-
nuto di grassi e 240 ml 

di vino rosso
↑

Leighton et al., 
1999

Elevato contenuto in 
frutta e verdura 90

68 obesi con di-
sturbi respiratori 

notturni
400g ↔

Svendsen et al., 
2007

Dieta Mediterranea 2 anni 3042 Secondo le linee guida 
nazionali in Grecia ↑

Pitsavos et al., 
2005

Dieta Mediterranea 
ed olio extra-vergine 
di oliva 

3 anni
187 ad elevato 

rischio cardiova-
scolare

Porzioni libere ↑
Razquin et al., 

2009

Dieta Mediterranea 
e noci 3 anni

187 ad elevato 
rischio cardiova-

scolare
Porzioni libere ↑

Razquin et al., 
2009

(*) concentrazioni plasmatiche o sieriche; F2-IsoP, F2-isoprostani; NEAC, Non Enzymatic Antioxidant Capacity; PP, 
Polifenoli; ↑, aumento; ↔, nessun cambiamento; ↓, diminuzione; DASH, Dietary Approaches to Stop Hypertension; G, 
genisteina; D, daidzeina.

4.4  RUOLO DELLA FRUTTA E DELLA VERDURA NELLA PREVENZIO-
NE DELL’OBESITÀ

Frutta e verdura sono componenti importanti di una dieta sana, e il loro consumo giorna-
liero sufficiente potrebbe aiutare a prevenire le principali malattie, come quelle cardiocere-
brovascolari (Padayatty e Levine, 2008; McCall et al., 2009; Nothlings et al., 2008;), il diabete 
di tipo II ( Carter et al., 2010; Wallace et al., 2013) e il cancro (Jansen et al., 2004; Riboli e 
Norat, 2003). Ammonta a circa 16,0 milioni (1,0%), la disabilità in anni di vita (DALY, una 
misura della vita potenziale persa a causa di mortalità prematura e degli anni di vita produt-
tiva persi a causa di disabilità) e 1,7 milioni (2,8%) di morti nel mondo sono attribuibili al 
più basso consumo di frutta e verdura. Inoltre, l’assunzione insufficiente di frutta e verdura 
si stima causi circa il 14% delle morti per cancro gastrointestinale, circa l’11% dei decessi per 
malattie ischemiche del cuore e circa il 9% delle morti per ictus a livello mondiale. Il rappor-
to OMS/FAO pubblicato nel 2003 (WHO/FAO, 2003.) e recentemente ripreso dalla “World 
Health Association. Global strategy on diet, physical activity and health - promoting fruit and 
vegetable consumption around the world” (World Health Association, 2013) raccomanda un 
minimo di 400g di frutta e verdura al giorno (escluse le patate e altri tuberi amidacei) per la 
prevenzione di malattie croniche come malattie cardiache, cancro, diabete e obesità, nonché 
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per la prevenzione e attenuazione di diverse carenze di micronutrienti, soprattutto nei paesi 
meno sviluppati. 

Pur avendo a disposizione studi limitati circa la relazione fra il solo consumo di frutta e 
verdura e peso corporeo e riconoscendo la necessità di approfondire l’argomento con ulteriori 
studi, il rapporto OMS/FAO sembra suggerire che il consumo di frutta e verdura abbia un ruo-
lo importante anche nella gestione del peso. Tale convinzione è supportata anche dal fatto che 
frutta e verdura hanno una bassa densità energetica; inoltre la ricchezza di fibra contribuisce a 
un più precoce raggiungimento del senso di sazietà, a regolare l’assorbimento di carboidrati e 
lipidi (colesterolo compreso) favorendo la prevenzione del rischio cardiovascolare e metaboli-
co (regolazione della glicemia, insulinemia ecc.) e della regolazione (contenimento) del peso. 
(Tohill, 2004 )

Le linee guida nutrizionali di tutto il mondo (European Food Information Council EUFIC 
Food-Based Dietary Guidelines in Europe REVIEW 10/2009 ; WHO Europe Food based dietary 
guidelines in the WHO European Region 2010; Austrian dietary guidelines, www.eatforhealth.
gov.au, National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion, 2011; Health 
Canadian Canada’s Food Guide 2011; Australian Dietary Guidelines, 2012; Dietary Guidelines 
for Americans 2015 HHS’s Office of Disease Prevention and Health Promotion USDA) racco-
mandano di aumentare l’assunzione di frutta e verdure non amidacee per la prevenzione delle 
malattie croniche e dell’ obesità. 

Vi sono, tuttavia, recenti pubblicazioni scientifiche che evidenziano come l’incremento del 
consumo di frutta e verdura non amidacea non sia sufficiente a contrastare l’eccesso ponderale 
se non associato a un ragionevole contenimento dell’apporto calorico complessivo. (Bontrager 
et al., 2014; Kaiser et al., 2014)

Attraverso una revisione sistematica e una meta-analisi, sono state esaminate e si sono sinte-
tizzate le migliori evidenze disponibili circa l’efficacia della raccomandazione generale di man-
giare più frutta e verdura per la perdita di peso e la prevenzione dell’aumento di peso senza, 
peraltro, entrare nel merito degli altri effetti sulla salute del consumo di frutta ed ortaggi (Rolls 
et al., 2004; Ledoux et al., 2011; Newby, 2009; Whybrow et al., 2006; Mozaffarian et al., 2011; 
Archer et al., 2013; Charlton et al., 2014). I risultati della meta-analisi evidenziano come le rac-
comandazioni di consumare più frutta e verdura non siano sufficienti a provocare la riduzione 
del peso corporeo, in assenza di un contemporaneo esplicito impegno per ridurre altre fonti di 
energia (Kaiser et al., 2014). 

A supporto di quanto emerso dalla citata meta-analisi, uno studio in particolare (Charlton et 
al., 2014) condotto su un ampio campione di 246995 adulti australiani di 45 anni e oltre (studio 
coorte “45 e Up”) ha cercato di descrivere l’associazione tra indice di massa corporea (BMI) e 
consumo abituale di frutta e verdura. Secondo lo studio, le donne obese e in sovrappeso con-
sumavano più frequentemente cinque o più porzioni di frutta e verdura al giorno rispetto alle 
normopeso. Al contrario, gli uomini in sovrappeso avevano un consumo inferiore alle 5 por-
zioni raccomandate, così come anche le donne e gli uomini sottopeso. Ne consegue, secondo lo 
studio, la necessità di promuovere un aumento dell’assunzione di frutta e verdura negli uomini 
in sovrappeso e negli adulti sottopeso in genere. 

Un altro studio recente è stato realizzato negli Stati Uniti con ragazzi delle scuole primarie 
(Bontrager Yoder e Schoeller, 2014). In questo studio gli autori si proponevano di contribuire 
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a ridurre l’obesità mediante la riduzione del consumo di alimenti ad alta densità energetica a 
fronte di un aumentato consumo di frutta e verdura a bassa densità energetica. In effetti, si è os-
servata una riduzione del consumo di alimenti ad alta densità energetica, ma l’apporto calorico 
totale è rimasto invariato. Da qui la necessità di intervenire anche su una riduzione dell’apporto 
calorico totale.

Dal canto suo la revisione sistematica della letteratura realizzata dagli esperti di riferimen-
to dell’ United States Department of Agricolture in preparazione delle Dietary Guidelines for 
Americans, 2015 (United States Departement of Agriculture 2014) ha evidenziato una mode-
rata relazione fra consumo di frutta e verdura e controllo del peso, ma ha comunque ribadito la 
validità del modello alimentare di tipo mediterraneo nella prevenzione delle principali patologie 
cronico degenerative ed il controllo del peso corporeo; un modello, quello mediterraneo, in cui 
verdura e frutta di stagione costituiscono una componente sostanziale sia dal punto di vista 
qualitativo che quantitativo unitamente a cereali preferibilmente integrali, legumi, pesce, poca 
carne e grassi animali, olio di oliva, meglio se extravergine, vino in quantità moderate. Non 
va, comunque, dimenticato che componente essenziale della dieta mediterranea è la frugalità, 
cioè il consumo di quantità moderate di cibo, che appare coerente con l’obiettivo di contenere 
l’apporto calorico tramite l’acquisto e il consumo di frutta ed altri alimenti protettivi a ridotto 
apporto di calorie, ribadito dagli studi più recenti, in sostituzione di alimenti ricchi di grassi 
saturi, zuccheri e sale. 

Va comunque tenuto presente che il peso corporeo è il risultato dell’equilibrio fra consumo 
e dispendio energetico e che esso è condizionato da differenti comportamenti tra cui attività 
fisica, l’abuso di tabacco e il consumo di alcol, in grado di determinare importanti differenze 
negli esiti di salute.

4.5  CONSUMO DI FRUTTA E VERDURA E DENSITÀ ENERGETICA 
DELLA DIETA

La densità energetica di un alimento, cioè la quantità di energia apportata per unità di peso/
volume, è da tempo considerata un fattore in grado di influenzare sia la sazietà a breve termi-
ne (satiation) sia quella a lungo termine (satiety) (Poppitt, 1996; Rolls, 2009). È indispensabile 
premettere che lo studio delle caratteristiche degli alimenti in grado di influenzare la sazietà e il 
comportamento alimentare risulta di grande complessità, dal momento che un approccio speri-
mentale adeguato prevedrebbe di agire su una variabile alla volta per poterne rilevare l’influenza 
sui consumi e sulle sensazioni provate. Ciò è molto difficile da realizzare, sia per la complessità 
della composizione degli alimenti, sia in relazione alla grande influenza determinata dalle carat-
teristiche sensoriali. Inoltre, i disegni sperimentali da utilizzare variano a seconda che si studi la 
sazietà a breve o a lungo termine e l’analisi dei risultati è complicata dal fatto che non esistono bio-
marcatori di sazietà validati, ma ci si basa sulle sensazioni percepite, sui consumi alimentari e sul 
peso corporeo rilevato (Blundell, 2010). Tuttavia, numerosi sono gli studi presenti in letteratura 
che cercano di dare un contributo alla comprensione del fenomeno.

La densità energetica è innanzi tutto determinata dalla composizione in macronutrienti e dal 
contenuto di acqua. Tuttavia, anche se gli alimenti a più alta densità energetica sono general-
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mente ricchi di grassi e/o zuccheri e hanno anche un’elevata palatabilità che ne favorisce il sovra-
consumo, l’effetto della densità energetica sulla sazietà risulta indipendente dal gradimento e dal 
contenuto in macronutrienti. Negli anni passati è stato, per esempio, dimostrato che, in condizio-
ni controllate, la riduzione della densità energetica mediante aumento del volume dell’alimento, 
senza modificarne il contenuto di macronutrienti, può aumentare la sazietà e ridurre i consumi 
nell’ambito del pasto (Rolls, 2000). Anche se i meccanismi in gioco non sono ancora del tutto 
chiariti, i dati disponibili sembrano dimostrare che, durante il pasto, gli stimoli fisiologici legati ai 
nutrienti e all’energia degli alimenti non abbiano tempo per esercitare il loro effetto, e che quindi 
il consumo sia guidato innanzi tutto da stimoli a breve termine, specialmente sensoriali e cogni-
tivi, determinati dal volume degli alimenti assunti, dalla convinzione circa la capacità saziante di 
alimenti diversi, e dalla sazietà specifica (sensory-specific satiety), legata anch’essa più alla quan-
tità di alimento assunto che alla sua energia (Bell et al. 2003; Rolls, 2009). D’altra parte, anche la 
distensione gastrica sembra giocare un ruolo non trascurabile: in uno studio nel quale veniva 
effettuata l’infusione nello stomaco di precarichi a volume crescente ma contenuto energetico 
costante, si è osservato un concomitante aumento della sazietà percepita (Rolls et al., 2002). Allo 
stesso modo, una densità energetica ridotta sembra essere in grado di rallentare lo svuotamento 
gastrico, sostenendo la sazietà (Santangelo et al., 1998).

Complessivamente le evidenze sembrano suggerire che anche modesti cambiamenti della 
densità energetica possono avere un impatto significativo sui consumi energetici del pasto. Più 
difficile è capire se questo effetto giochi un ruolo anche a lungo termine. Westerterp-Plantenga 
(2004) ha ipotizzato, per esempio, che la riduzione dell’assunzione di energia associata alla dimi-
nuita densità energetica abbia significato solo a breve temine; in pratica il cambiamento di volu-
me risulterebbe in grado di influenzare i meccanismi pre- assorbitivi, ma non avrebbe un effetto 
persistente su quelli post-assorbitivi per cui, nel tempo, l’effetto della densità energetica verrebbe 
compensato da altri fattori come, ad esempio, la composizione in nutrienti. I dati della letteratura 
a questo riguardo sono tuttavia discordanti.

Esistono diversi studi epidemiologici trasversali che hanno indagato la relazione tra densità 
energetica e peso corporeo. Nello studio Multiethnic Cohort gli autori hanno calcolato la densità 
energetica della dieta di più di 191000 partecipanti dalle risposte ad un questionario per frequenze 
di consumo e hanno trovato che la densità energetica era correlata positivamente al BMI in ogni 
gruppo etnico analizzato e in entrambi i sessi (Howarth et al., 2006). Dai dati ottenuti per adulti 
di età superiore a 20 anni (n=9688) nell’ambito della National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES) del 1999–2002, è emersa una relazione positiva tra densità energetica e BMI, 
significativa nelle donne e vicina alla significatività negli uomini (Mendoza et al. 2007). Analoga-
mente, la densità energetica della dieta di individui obesi risultava leggermente più alta di quella 
dei normopeso in un campione di adulti cinesi (Mendoza et al. 2007). Più recentemente, in un 
campione di 9500 adulti che hanno partecipato all’indagine NHANES 2005–2008 la densità ener-
getica è risultata associate positivamente con l’obesità sia negli uomini che nelle donne. Gli autori 
concludono che i dati supportano le raccomandazioni di seguire un’alimentazione a bassa densità 
energetica per la prevenzione dell’obesità (Vernarelli, 2014).

D’altra parte altri studi trasversali non hanno evidenziato alcuna relazione significativa tra den-
sità energetica della dieta, peso corporeo, percentuale di grasso corporeo o BMI (Cuco et al., 2001; 
Yao et al., 2003; De Castro, 2004).
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Meno numerosi sono gli studi di coorte prospettici e i trial clinici controllati protratti per periodi 
relativamente lunghi che abbiano indagato il ruolo della densità energetica sulla variazione del peso 
corporeo. In uno studio prospettico su 50000 donne giovani e di media età, dopo 8 anni di follow-
up l’aumento del peso corporeo è risultato direttamente correlato alla densità energetica della die-
ta (Bes-Rastrollo, 2008). Gli autori suggeriscono che la riduzione della densità energetica ottenuta 
diminuendo la quantità di alimenti ricchi di grassi saturi e carboidrati raffinati e aumentando la 
quantità di frutta e ortaggi possa essere una strategia utile per il mantenimento del peso corporeo e 
che i risultati positivi osservati dipendano dal pattern alimentare complessivo più che dalla riduzione 
della densità energetica per sé.

Un altro studio ha analizzato la relazione esistente tra densità energetica della dieta e variazione 
del peso in 186 donne giovani per un periodo di 6 anni. Sulla base dei consumi alimentari riportati 
dalle partecipanti, il valore della densità energetica della dieta seguita nel periodo di tempo conside-
rato era rimasto invariato, tuttavia il peso non era rimasto costante nel tempo e l’incremento di peso 
è risultato 2,5 volte superiore nelle donne che avevano riportato una maggior densità energetica della 
loro alimentazione (14 lb vs. 5.5 lb) (Savage et al., 2008).L’analisi secondaria dei risultati dello studio 
di intervento multi-centrico PREMIER, nel quale 658 individui sovrappeso e obesi pre-ipertesi o 
ipertesi sono stati suddivisi in modo random nei seguenti 3 gruppi: 1) sottoposti ad un programma 
standard di18 settimane per combattere l’ipertensione; 2) sottoposti allo stesso programma unita-
mente alla dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension); 3) sottoposti unicamente a una 
sessione di educazione alimentare e sullo stile di vita, ha messo in evidenza un’associazione tra la 
riduzione della densità energetica della dieta e la perdita di peso. Combinando tutti e tre i gruppi e 
analizzando i risultati in funzione della distribuzione in terzili rispetto al cambiamento della densità 
energetica della dieta, è emerso che i partecipanti nel terzile più elevato di riduzione della densità 
energetica hanno perso più peso (5,9 kg) di quelli del terzile centrale (4,0 kg) o più basso (2,4 kg) 
(Ledikwe et al., 2007). Inoltre, i partecipanti nei primi due percentili avevano aumentato la quantità 
di alimenti assunti e questo poteva aver contribuito, aiutando a controllare la fame, a una maggior 
accettabilità a lungo termine di un pattern alimentare a bassa densità energetica. Questi dati sono 
stati confermati in due recenti revisioni sistematiche con meta-analisi di studi osservazionali e speri-
mentali (Rouhani et al., 2016; Stelmach-Mardas et al., 2016).

La densità energetica è stata studiata anche in relazione al suo contributo alle strategie per favo-
rire il mantenimento della perdita del peso corporeo dopo un programma dimagrante. Greene et al. 
(2006) hanno valutato la densità energetica della dieta di un gruppo di individui due anni dopo la 
loro partecipazione a un programma per la perdita di peso che incoraggiava il consumo di alimenti a 
bassa densità energetica e hanno trovato che gli individui che avevano mantenuto la perdita di peso 
seguivano un’alimentazione a più bassa densità energetica rispetto a coloro che avevano ripreso il 
5% o più del loro peso corporeo. In un altro studio, un gruppo di individui che avevano perso peso 
erano supportati con specifiche sessioni educative per imparare a seguire una dieta a bassa densità 
energetica. I risultati hanno messo in evidenza che durante il periodo di intervento gli individui sono 
riusciti a ridurre la densità energetica della loro alimentazione e a mantenere la perdita di peso; tut-
tavia dopo la fine delle sessioni educative è stato difficile per loro adottare le stesse strategie e, in par-
ticolare, aumentare il consumo di frutta e verdura, nell’alimentazione quotidiana (Lowe et al. 2008). 
Gli stessi autori, in uno studio successivo, hanno suddiviso un gruppo di obesi, che aveva seguito 
un programma per la perdita di peso di 12 settimane, in 4 gruppi sottoposti a 4 diversi trattamenti 
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ottenuti incrociando i seguenti due fattori: l’utilizzo di sostituti ipocalorici di un pasto e di uno snack 
al giorno (MR+ e MR-) e un programma alimentare a bassa densità energetica (ED+ e ED-). Al 36° 
mese di follow-up nei gruppi che seguivano un protocollo di mantenimento a bassa densità energe-
tica (ED+) si è rilevato un minor aumento di peso, specialmente in quello non associato al consumo 
di un sostituto ipocalorico ED+ MR- (0,52 kg) (Lowe et al. 2014).

Sono anche stati effettuati studi per indagare la miglior strategia per ridurre la densità energeti-
ca della dieta. In uno studio d’intervento durato 1 anno su 97 donne obese sono stati sperimentati 
due protocolli per la riduzione della densità energetica della dieta, cioè la riduzione del consumo 
di grassi e delle porzioni (protocollo 1) o la riduzione del consumo di grassi assieme all’aumento di 
quello di frutta e verdura (protocollo 2). Dopo 1 anno entrambi i gruppi hanno avuto una perdita 
significativa di peso, maggiore però nel gruppo 2 (17,4 vs14,1 libbre). Durante l’anno di intervento 
il gruppo che doveva aumentare il consumo di frutta e verdura risultava aver consumato il 25% 
in più di alimenti e riportava una minor percezione della fame. Gli autori concludono che diete 
a bassa densità energetica, e specialmente quelle che prevedono un aumento del consumo di ali-
menti ricchi di acqua come frutta e verdure aiutano gli individui ad assumere quantità adeguate di 
alimenti pur riducendo l’energia assunta e controllando la fame (Ello-Martin, 2007).

Sarebbe inoltre interessante capire anche quale sia il ruolo della densità energetica nel control-
lo dell’appetito in diversi gruppi della popolazione, dal momento che si ritiene che il controllo 
dell’assunzione energetica cambi con l’età. Infatti è stato ipotizzato che i bambini piccoli rispon-
dano al contenuto energetico degli alimenti meglio degli adulti, mentre gli anziani siano relativa-
mente insensibili alla variazione di energia. Su questi gruppi della popolazione, tuttavia, i risultati 
presenti in letteratura non sono numerosi.

Sono anche state pubblicate diverse revisioni sistematiche e meta-analisi con la finalità di sin-
tetizzare l’evidenza disponibile sull’efficacia della raccomandazione di mangiare più frutta e ver-
dura per favorire la perdita di peso o prevenire l’aumento dello stesso. Nel 2012 è stata condotta 
dal Dietary Guidelines Advisory Committee una revisione sistematica degli studi di intervento 
controllati randomizzati e degli studi di coorte allo scopo di aggiornare le linee guida statunitensi. 
La revisione, che comprendeva 17 articoli sugli adulti e 6 sui bambini, ha fornito supporto alla 
relazione tra densità energetica e peso corporeo sia in adulti sia in bambini e adolescenti, con-
fermando l’ipotesi di suggerire il consumo di diete a bassa densità energetica come strategia per 
il mantenimento del peso corporeo. Dei 17 articoli sugli adulti (7 studi randomizzati controllati 
e 1 non controllato, e 9 studi di coorte), 15 hanno trovato una relazione tra diete a bassa densità 
energetica e riduzione o mantenimento del peso corporeo; dei 6 studi su bambini e adolescenti, 
tutti studi longitudinali, 4 hanno trovato una relazione inversa, 1 nessuna relazione e 1 una rela-
zione positiva (Pérez-Escamilla et al., 2012). Più recentemente, da una meta-analisi di soli studi 
di intervento controllati randomizzati per valutare l’effetto del consumo di frutta e verdura sulla 
perdita di peso, non è emerso un effetto significativo. Gli studi controllati e randomizzati che han-
no valutato indipendentemente il ruolo della frutta e verdura sulla perdita di peso sono risultati 
pochi, 2 inclusi nell’analisi primaria e 7 in quella secondaria, tutti  effettuati con metodologie di 
intervento molto variabili; in alcuni degli studi considerati, inoltre, il peso corporeo veniva auto 
riferito dai volontari. Questo ha comportato difficoltà a trarre conclusioni definitive e ha indotto 
gli autori a ipotizzare che non si possa escludere che ci sia qualche forma di intervento con la 
frutta e la verdura in grado di avere un effetto significativo sulla perdita di peso, anche se gli studi 
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attualmente disponibili non hanno riportato risultati significativi (Kaiser et al., 2014). È d’altra 
parte interessante ricordare che il World Cancer Research Fund global network, da un’analisi dei 
risultati in letteratura che legano gli alimenti/la dieta e lo stile di vita al rischio di tumore, ha ela-
borato 10 raccomandazioni rivolte agli operatori di salute pubblica e alla popolazione, tra le quali 
una riguardava la riduzione di alimenti e bevande che favoriscono l’aumento di peso. 

 A questo proposito, l’obiettivo di salute pubblica era di tendere al consumo di una dieta con 
una densità energetica non superiore a 125 kcal/100g e le raccomandazioni personali consisteva-
no nel consumare raramente alimenti ad alta densità energetica (>225-275 kcal/100g), escludendo 
da questi alimenti come noci, semi e oli vegetali che, se inseriti correttamente nell’alimentazione, 
sono una fonte importante di nutrienti e altri composti di interesse nutrizionale (World Cancer 
Research Fund / American Institute for Cancer Research, 2007). A titolo d’esempio, la densità 
energetica del cioccolato è mediamente pari a 500-550 kcal/100 g, del parmigiano a 370 kcal/100g, 
del panino con un hamburger a 350 kcal/100g, delle patatine fritte a 280–300 kcal/100g, della ri-
cotta a 160 kcal/100g, delle lasagne a 150-180 kcal/100g, della pasta al pomodoro a 80 kcal/100g, 
della macedonia di frutta a 40 kcal/100g e dell’insalata mista a 30-40 kcal/100g.

Anche se i dati della letteratura non sono del tutto univoci nel confermare una relazione diretta 
tra densità energetica della dieta e obesità, molte sono le evidenze a sostegno del ruolo della den-
sità energetica sui consumi e sul peso corporeo. Al di là della difficoltà ad affrontarne lo studio dal 
punto di vista metodologico e, quindi, del diverso significato dei risultati ottenuti in studi diffe-
renti, le evidenze attuali permettono di concludere che, nell’ambito del pasto (cioè su tempi brevi), 
la densità energetica può avere un impatto significativo sui consumi totali, e, se questo avviene in 
maniera continuativa in tutti i pasti, può aiutare a controllare l’assunzione energetica totale. Per 
esempio, la riduzione della densità energetica della dieta di sole 0,1 kcal/100g determinerebbe, in 
una persona che assume 1200 g di alimenti con densità di 1,8 kcal/g (pari a 2160 kcal/die), una 
assunzione di 120 kcal in meno al giorno. D’altra parte, l’inserimento di frutta e verdura in pro-
tocolli dietetici ipocalorici, se accompagnato da un’adeguata educazione alimentare, contribuisce 
ad aumentare l’accettabilità del regime dietetico a lungo termine, poiché aiuta a controllare il 
senso di fame. Più difficile indurre ad adottare stili alimentari meno densi energeticamente anche 
nell’ambito di una dieta normocalorica: questo deve essere un obiettivo primario degli interventi 
di educazione alimentare. La riduzione della densità energetica può essere ottenuta non solo au-
mentando il consumo di frutta e verdura come tali, ma anche intervenendo sulle ricette dei piatti 
più elaborati, utilizzando ingredienti che aiutano a dare sapore controllando l’apporto energetico.

4.6 TUMORI

La letteratura scientifica sulla relazione tra consumo di frutta e verdura e rischio di molte ne-
oplasie comuni include almeno alcune decine di studi prospettici e più di cento indagini di tipo 
caso-controllo, oltre che numerosi studi cosiddetti ecologici, ossia basati su confronti della distri-
buzione e dell’andamento dei tumori in differenti aree geografiche (Trichopoulos et al., 1996; La 
Vecchia et al., 2001; World Cancer Research Fund and American Institute for Cancer Research, 
2007; Foschi et al., 2010; Bosetti et al., 2012).Un elevato consumo di frutta e verdura è associato a 
rischi ridotti per la grande maggioranza dei tumori epiteliali, a dispetto di una grande variabilità 
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nei fattori di rischio e nei meccanismi di cancerogenesi delle diverse sedi (La Vecchia et al., 2001).
Il consumo di frutta e verdura sembra proteggere, in particolare, dai tumori del cavo orale, del-

la laringe, dell’esofago, dello stomaco e dell’intestino (colon-retto). Ciò suggerisce aspetti comuni 
della cancerogenesi a livello del tratto digerente e respiratorio, forse, almeno in parte, riconduci-
bili a un effetto benefico di vitamine, altri micronutrienti e molecole bioattive (flavonoidi, ecc).

Al fine di quantificare il fenomeno, si può ricordare che in una serie di studi italiani i forti con-
sumatori di verdura (1 o più porzioni al giorno) avevano un rischio dei principali tumori epiteliali 
ridotto dal 20 al 50% rispetto a coloro con un basso consumo (meno di 3 porzioni alla settimana) 
(Figura 6). I risultati hanno confermato che il consumo di verdura e frutta risultava protettivo sul 
rischio di numerosi tumori epiteliali, non solo dell’apparato digerente, respiratorio e urinario, ma 
anche della mammella e dell’apparato genitale femminile (La Vecchia, 2009; Pelucchi et al., 2009). 
Il consumo di pomodori, la principale fonte di licopene, in particolare, era risultato protettivo 
sul rischi di neoplasie gastro-intestinali (La Vecchia, 2002). Non vi era invece associazione per i 
tumori degli organi linfatici ed emopoietici, come le leucemie e linfomi. Analoghi effetti protettivi 
sono stati osservati per crucifere e aglio e cipolla (Bosetti et al., 2012; Galeone et al., 2006).

FIGURA 6. Rischio relativo + per vari tumori in relazione ad un elevato consumo di verdura verso un 
basso consumo. Studi caso-controllo italiani, 1992-2012

(+) il rischio relativo è il rapporto di rischio tra soggetti con consumo più elevato e quelli con consumo più basso (in 
generale, quintile).
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Anche il consumo di frutta (Figura 7) sembrava avere un effetto protettivo, pur se più speci-
fico e selettivo, per i tumori delle prime vie aeree e respiratorie (cavo orale e faringe, laringe ed 
esofago), oltre che di fegato, prostata e tratto urinario (La Vecchia et al., 1999; La Vecchia, 2009; 
Giacosa et al., 2013). 

FIGURA 7. Rischio relativo+ per vari tumori in relazione ad un elevato consumo di frutta verso un basso 

consumo. Studi caso-controllo italiani, 1992-2012 (vedi commenti Figura 6)
(+) il rischio relativo è il rapporto di rischio tra soggetti con consumo più elevato e quelli con consumo più basso (in 
generale, quintile)

I soggetti che riportavano un minor consumo di frutta e verdura avevano un rischio di molti 
tumori maggiore rispetto ai più forti consumatori, e questo maggiore rischio tendeva a molti-
plicarsi in associazione con altre esposizioni nocive. Ad esempio, un forte fumatore e bevitore 
con basso consumo di frutta arrivava ad avere un rischio di tumore dell’esofago 40 volte più alto 
di un non fumatore né bevitore con alto consumo di frutta (Bosetti et al., 2000). Questo siner-
gismo può avere importanti implicazioni di salute pubblica. Considerando l’entità del rischio, 
non è invece ragionevole che un fumatore si senta protetto da un adeguato consumo di vegetali. 
Smettere di fumare resta in ogni caso l’indicazione principale per ridurre il rischio di sviluppare 
e morire di cancro (Boffetta et al., 2014).



C
A

P
IT

O
LO

 3
 

533

Pi
ù 

frr
ut

ta
 e 

ve
rd

ur
a

FRUTTA E VERDURA PER IL MANTENIMENTO DI UN BUONO STATO DI SALUTE

Ancora non chiaro resta, tuttavia, il meccanismo d’azione dei diversi tipi di frutta e ver-
dura. Ricche in numerose vitamine (tra cui vitamina C e E, beta-carotene), fibre, e altri ini-
bitori della cancerogenesi quali flavonoidi e isoflavoni, la frutta e la verdura sono in grado di 
svolgere molteplici azioni. Una carenza di frutta e verdura, anche molto minore di quella che 
può produrre carenze vitaminiche clinicamente evidenti, comporta rilevanti riduzioni nella 
disponibilità all’organismo di sostanze che: 1) permettono la neutralizzazione di cancerogeni; 
2) diluiscono la formazione di cancerogeni, 3) riducono la capacità di cellule trasformate di 
proliferare e 4) agiscono come anti-ossidanti (La Vecchia et al., 2001; World Cancer Research 
Found and American Institute for Cancer Research, 2007; Riso et al., 2010; Rossi et al., 2010). 
D’altra parte, un frequente consumo di frutta e verdura può implicare un minor consumo di 
grassi, proteine e anche di calorie totali, che possono essere correlate al rischio di alcuni tumo-
ri, come quelli dell’intestino o della mammella. Un frequente consumo di frutta e verdura può 
rappresentare anche un indicatore di una più sana attitudine verso la dieta e altre più generali 
abitudini di vita. La cosiddetta “Dieta Mediterranea”, inoltre, non soltanto è particolarmente 
ricca di alcuni tipi di frutta e verdura ma tende anche ad avere delle specifiche caratteristiche 
per il tipo di grassi usati. Burro e altri grassi animali, infatti, sono scarsi, mentre è più frequente 
l’utilizzo di olio di oliva che è associato a un ridotto rischio soprattutto sui tumori del primo 
tratto digestivo e respiratorio (Pelucchi et al., 2011; Lopez-Miranda et al., 2010). Nella nostra 
popolazione, l’utilizzo di olio di oliva è associato al consumo di verdura. 

Questa e altre incertezze a livello d’ interpretazione biologica non impediscono in ogni caso 
di trarre delle indicazioni su come modificare la nostra dieta in senso favorevole per il rischio 
di cancro, oltre che di diverse altre patologie croniche. Ciò è tanto più rilevante a livello di sa-
nità pubblica, se si considera che, nella nostra popolazione, una dieta ricca in frutta e verdura 
potrebbe ridurre dal 20 al 30% la frequenza di molti tumori comuni (Tabella 7). Per i tumori 
delle alte vie digerenti e respiratorie, questa proporzione sale a oltre l’80% se accompagnata 
all’abolizione del tabacco e alla riduzione del consumo di alcool (La Vecchia e Tavani, 1998). 

TABELLA 7. Rischi attribuibili per bassi consumi di frutta e verdura da soli o in associazione con alcool 
e tabacco sui tumori delle alte vie digerenti e respiratorie in Italia.*

Tipo di tumore
Rischio attribuibile (%)

Verdura e frutta Verdura e frutta tabacco e alcool

Cavo orale e faringe
Maschi 25 94
Femmine 17 57

Esofago
Maschi 40 90
Femmine 29 58

Laringe
Maschi 18 86
Femmine 15 86

Stomaco 60 -
Colon-retto 43 -
Mammella 21 -

(* ) Da La Vecchia e Tavani, 1998. Riferito al quartile/quintile più basso rispetto al più alto in ciascuno studio. 
Per rischio attribuibile si intende la proporzione di casi nella popolazione listabile se tutta la popolazione fosse nel 
livello più basso di rischio (consumo più elevato di frutta e verdura).
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Secondo l’International Agency for Cancer Research, un effetto protettivo di grande entità 
contro il rischio totale di cancro associato al consumo di frutta e verdura sembra improbabile. 
Tuttavia, specifici fitochimici o sottogruppi botanici potrebbero ridurre il rischio di alcuni tipi 
di cancro. Tra i legami promettenti ci sono i vegetali che contengono carotenoidi con i cancri 
della mammella negativi ai recettori per gli estrogeni, i vegetali delle crucifere con diversi tipi 
di cancro (prostata, vescica e polmone), le cipolle e altre agliacee con i tumori dello stomaco, i 
frutti e le verdure ricchi in folati con il cancro al colon (World Cancer Report, 2014).

Una dieta ricca di frutta e verdura e di cereali integrali non sembra essere così protettiva 
contro il cancro come si era inizialmente pensato. Tuttavia questo schema dietetico è ancora 
consigliabile per i benefici effetti che ha sulla prevenzione del diabete e delle malattie cardiova-
scolari e per la possibile riduzione dell’incidenza di alcuni tipi di tumore.

4.7  PATOLOGIE CARDIOVASCOLARI
 
Le patologie cardiovascolari (CVD), che comprendono le cardio-ischemie, le malattie cere-

brovascolari e quelle vascolari periferiche, rappresentano la prima causa di morte nel mondo 
occidentale, con un’incidenza di decessi nel nostro paese pari al 38,8% (Ministero della Salute 
2008). Le linee guida nutrizionali di numerosi paesi, come anche le raccomandazioni sulla 
dieta di prevenzione del CVD, contengono l’indicazione di consumare molta frutta e verdura, 
anche se variano le quantità o il numero di porzioni suggerite (Woodside et al. 2013; U.S. De-
partment of Health and Human Services and U.S. Department of Agriculture, 2015)

 L’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS) ha stimato che aumentare il consumo indi-
viduale di frutta e verdura a 600 g o più al giorno porterebbe ad una riduzione del 19% dell’ic-
tus ischemico a livello mondiale (Lock et al., 2005).

Dati dalla letteratura degli ultimi anni indicano infatti una relazione inversa tra il consumo 
di frutta e verdura e la morbilità e mortalità da CVD (Boeing et al., 2012;  Leenders et al., 2013; 
Wang et al., 2014; Alissa et al., 2017; Zhan et al., 2017). Studi più recenti hanno inoltre osser-
vato un rapporto di dose-risposta nel beneficio per la salute del consumo di frutta e verdura, 
come anche interessanti associazioni tra determinate classi di frutta o verdura (Hu et al., 2014; 
Larsson et al., 2013; Aune et al., 2017) o tra modalità di preparazione e consumo (Leenders et 
al. 2013, Oude Griep et al. 2011) e l’effetto sulla salute.

Una meta-analisi di 20 studi prospettici di coorte (dal 1995 al 2013, comprendenti più di 
760000 individui) ha chiaramente indicato che il consumo di frutta e verdura è inversamente 
associato al rischio di ictus ischemico (infarto cerebrale) e che questa correlazione si con-
ferma anche in tutte le analisi dei sotto-gruppi (es. età, genere, zona geografica, incidenza o 
mortalità) (Hu et al.,2014). Inoltre, si è osservato un rapporto lineare di dose-effetto con una 
riduzione del rischio di ictus del 32% e 11% per ogni incremento di 200 g/die nel consumo, 
rispettivamente, di frutta e verdura. Una recente meta-analisi condotta su 95 studi prospettici 
(pubblicati fino a fine settembre 2016) ha confermato l’effetto della dose nella protezione dal 
rischio di morte da ogni causa, osservabile fino a 800 g/die di consumo di frutta e verdura 
(Aune et al., 2017). Tra le categorie di frutta e verdura esaminate in alcuni di questi studi, l’ef-
fetto protettivo sul rischio di morte per CVD è stato osservato in particolare per gli agrumi, le 
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mele e le pere, le verdure a foglia verde e le crucifere ( Hu et al.,2014; Aune et al. 2017). L’effetto 
delle verdure a foglia verde è stato attribuito alla loro alta concentrazione in nitrati che, attra-
verso la formazione di monossido di azoto (NO), provocano un abbassamento della pressione 
sanguigna e una riduzione nel consumo di ossigeno, risultando protettivi non solo per il per le 
patologie cardiovascolari in generale ma anche nel diabete (Lundberg et al., 2011).

Le evidenze che il consumo di frutta e verdura sia associato a un ridotto rischio di cardio-
patia ischemica derivano prevalentemente da dati epidemiologici. Due meta-analisi condotte 
su 9 e 12 studi prospettici in coorti negli Stati Uniti e in Europa hanno evidenziato che il con-
sumo di frutta e verdura è inversamente associato al rischio di cardiopatia ischemica (Dauchet 
et al.2006, He et al., 2007) Tale riduzione del rischio è stata associata al consumo di più di 5 
porzioni al giorno, mostrando comunque un crescente effetto protettivo tra 1 e 5 porzioni 
consumate. Questa protezione si conferma anche analizzando separatamente le porzioni di 
frutta e di verdura. Una meta-analisi di16 studi prospettici con follow-up fino a 26 anni sull’as-
sociazione tra consumo di frutta e verdura e il rischio di mortalità da varie cause, ha mostrato 
che la riduzione maggiore di rischio si osservava con il consumo di 5 porzioni al giorno, oltre 
le quali non si osservava alcuna ulteriore riduzione del rischio di mortalità da tutte le cause, 
ma in particolare da CVD (Wang et al., 2014). Più recentemente, una meta-analisi di 38 studi 
di coorte prospettici fino al giugno 2014 ha mostrato che il consumo di 800 g/die di frutta e 
verdura è associato ad un minor rischio di sviluppare CVD (Zhan et al., 2017). 

Gli studi d’intervento sono invece molto scarsi e non specificamente diretti a valutare l’ef-
fetto del consumo di frutta e verdura sul rischio di CVD. Alcuni studi in cui il consumo di 
frutta e verdura faceva parte delle raccomandazioni nutrizionali, nell’ambito di diete come la 
Mediterranea e la DASH, hanno documentato una riduzione del rischio cardiovascolare e un 
abbassamento della pressione sanguigna (Estruch et al., 2013; Grosso et al., 2014;Williams et 
al., 2013). Studi di intervento mirati a dare consigli nutrizionali (più frutta e verdura ma anche 
altri interventi dietetici) per ridurre il rischio cardiovascolare, sono risultati efficaci nell’au-
mentare il consumo di frutta e verdura (Brunner et al., 2007; Pomerleau et al., 2005). Se ci si 
limita agli studi che hanno esaminato l’efficacia di consigli per aumentare il consumo di frutta 
e verdura su parametri di rischio cardiovascolare, si è osservato un effetto favorevole di abbas-
samento della pressione sistolica (in due dei quattro studi) e in maniera minore sui livelli di 
colesterolo LDL dopo sei mesi (Hartley et al., 2013). Tuttavia, non è stato possibile verificare 
l’efficacia di questi studi nel far aumentare il consumo di frutta e verdura dopo la conclusione 
dello studio stesso, incidendo così sulle abitudini alimentari dei partecipanti (Hartley et al., 
2013). 

Più interessanti alcuni studi d’intervento mirati a verificare l’effetto di determinate compo-
nenti della frutta e verdura su alcuni parametri di rischio delle CVD. Il potassio, ad esempio, è 
un elemento abbondante nella frutta e verdura. Una rassegna sistematica di studi d’intervento 
e studi di coorte che hanno esaminato l’assunzione di potassio in relazione al rischio di CVD 
ha mostrato una modesta riduzione della pressione sanguigna solo in pazienti già ipertesi, ma 
una riduzione del 24% dell’incidenza di ictus, associata ad una alta assunzione di potassio, 
senza effetti negativi sulla funzionalità renale (Aburto et al., 2013). A questo proposito è inte-
ressante notare che la trasformazione industriale degli alimenti riduce il contenuto in potassio 
e le diete ad alto consumo di questi cibi e a basso contenuto di frutta e verdura, sono spesso 
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carenti in potassio, portando i consumi di potassio, in molti paesi del mondo, ben al di sotto 
delle raccomandazioni dell’Organizzazione Mondiale della Sanità (World Health Organiza-
tion, 2012). Le verdure a foglia verde e quelle a radice sono ricche in nitrati; tra queste, più 
ricche sono la barbabietola, la lattuga, la rucola, e gli spinaci (>250 mg nitrati/100 g) ma altre, 
come i piselli, le patate e i pomodori, con più bassi contenuti, possono contribuire in maniera 
significativa all’apporto totale di nitrati per le più elevate quantità solitamente consumate. Una 
meta-analisi di 16 studi di intervento ha mostrato che la supplementazione con nitrato inorga-
nico o succo di barbabietola (naturalmente ricca in nitrati) provoca un significativo abbassa-
mento della pressione sanguigna, più marcato sulla pressione sistolica che su quella diastolica 
(Siervo et al., 2013). Inoltre, altri studi hanno mostrato che la supplementazione della dieta 
con alimenti ricchi in nitrati, quali spinaci o succo di barbabietola, provoca un abbassamento 
della pressione arteriosa agendo sulle pareti vascolari e sulla microcircolazione, probabilmente 
in seguito alla formazione di NO, importante messaggero intracellulare coinvolto nell’omeo-
stasi vascolare (Machha e Schrecter, 2012). Gli effetti benefici dei nitrati nella dieta sulla salute 
cardiovascolare non sono però privi di controversia a causa di alcune persistenti preoccupa-
zioni per i loro possibile effetti tossici (dovuti alla formazione di N-nitrosamine carcinogene). 
Tuttavia, due rapporti dell’Agenzia Internazionale per la Ricerca sul Cancro e dell’Agenzia 
Europea per la Sicurezza Alimentare non hanno confermato alcuna associazione tra i livelli di 
nitrati nella dieta e l’incidenza dei tumori (World Health Organization, 2006; European Food 
Safety Authority 2008). Inoltre, i risultati di studi clinici indicano che un aumento dell’appor-
to di nitrati rappresenta una strategia efficace nella prevenzione del rischio cardiovascolare 
(Bondonno et al., 2015). L’ingestione di frutta e verdura ricca in nitrato inorganico è emersa 
come un metodo efficace per elevare rapidamente i livelli di NO vascolare attraverso la forma-
zione di nitriti, anche per l’attività della microflora orale, che entrano nel sangue e vengono 
convertiti in NO da parte di diverse reduttasi specifiche, contribuendo così alla riduzione della 
pressione sanguigna e dell’attivazione piastrinica, importanti fattori di rischio del CVD (Ra-
thod et al., 2016).

Interessanti sono gli studi mirati al consumo di alimenti particolarmente ricchi in alcune 
classi di molecole bioattive quali polifenoli, fitoestrogeni e antiossidanti. Alcuni studi hanno 
esaminato l’effetto dell’assunzione di frutti a bacca rossa e frutti di bosco, molto ricchi in fla-
vonoidi, soprattutto antocianine che conferiscono loro il tipico colore rosso/blu, su parametri 
legati al rischio di CVD. Uno studio prospettico di 16 anni su donne in post-menopausa (Iowa 
Women’s Health Study) ha mostrato una riduzione del rischio di morte da CVD associato al 
consumo di fragole e mirtilli almeno una volta alla settimana (Mink et al., 2007). In un altro 
studio su giovani donne sane seguite per 18 anni nell’ambito del Nurse’s Health Study, una ri-
duzione del 32% del rischio di infarto miocardico è stato associato ad un consumo giornaliero 
di almeno due porzioni di frutti ricchi in antocianine (mirtilli e fragole) (Cassidy et al., 2013). 
Uno studio finlandese ha inoltre rilevato una riduzione significativa nella mortalità associata 
a cause cardiovascolari in uomini con un consumo superiore a 408 g al giorno di frutti ricchi 
in antocianine (consumo peraltro molto elevato) (Rissanen et al., 2003).Tuttavia, i dati epide-
miologici su queste sottoclassi di frutta sono ancora scarsi e non sempre concordi (Hjartaker 
et al., 2014). Studi di intervento con diversi tipi di frutti a bacca rossa e frutti di bosco, riassunti 
in (Basu et al., 2010), hanno mostrato un aumento nella capacità antiossidante nel plasma e 
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nelle urine, una riduzione in parametri quali perossidazione lipidica, LDL ossidate, glicemia e 
colesterolemia a fronte di un aumento in colesterolo-HDL. Dei 20 studi di intervento conside-
rati, soltanto due hanno invece riportato una riduzione significativa della pressione sistolica.

Un caso a parte è rappresentato dalla frutta a guscio, spesso impropriamente chiamata frut-
ta secca. Questa categoria comprende noci, nocciole, mandorle, noci macadamia, pistacchi, 
pinoli, noci pecan, anacardi, noci brasiliane ma anche le arachidi che hanno una composizione 
simile pur facendo parte dei legumi. Sono frutti ad alto contenuto energetico, ricchi in acidi 
grassi insaturi, fibra, acido folico, minerali e molecole bioattive (tocoferoli, fitosteroli e com-
posti fenolici) (Brufau et al., 2006). Fino a poche decine di anni fa questi alimenti erano forte-
mente sconsigliati dai nutrizionisti perché ritenuti responsabili di un apporto troppo elevato 
di grassi (Lewis et al., 2014). Negli ultimi anni tuttavia, i risultati di studi epidemiologici e di 
intervento che indicano un associazione inversa tra il consumo di frutta a guscio e le patologie 
cardiovascolari, hanno rivalutato il ruolo benefico di questi alimenti (Sabate e Ang, 2009). 
Alcune rassegne hanno analizzato l’associazione tra il consumo di frutta a guscio e il rischio di 
sviluppare e la mortalità da CVD (ictus e arteriopatie coronariche) e da diabete mellito di tipo 
2, conducendo una meta-analisi dei risultati di tutti gli studi prospettici riportati su Pubmed e 
EMBASE fino all’ottobre 2013 (da 18 a 23 studi con follow-up da 4 a 30 anni). Da tutti questi 
e da altri studi è stato confermato un modesto ma consistente effetto del consumo di frutta a 
guscio sulla riduzione delle arteriopatie coronariche, mentre non è stata trovata associazione 
con l’incidenza o la mortalità da ictus o da diabete  (Lewis et al., 2014; Grosso et al., 2015). Per 
valutare l’effetto su alcuni parametri di rischio cardiovascolare, più di 40 studi di intervento 
di diversa durata (da due settimane a sei mesi) sono stati condotti aggiungendo la frutta a 
guscio in diete a diverso contenuto in grassi. In generale tutti questi studi hanno riportato un 
miglioramento del profilo lipidico associato al consumo di mandorle, ma anche di altri frutti a 
guscio, sia in soggetti normali che moderatamente ipercolesterolemici (Sabate e Wien, 2010). 
Per quanto riguarda le noci, la meta-analisi di 13 studi di intervento (365 soggetti, durata da 4 
a 24 settimane) che consumavano noci nella dieta per un contributo dal 10 al 24% delle calorie 
totali, ha mostrato una riduzione significativa in colesterolo totale e LDL, ma nessun effetto sui 
trigliceridi o l’HDL (Banel e Hu, 2009). Oltre all’effetto ipolipemizzante, il consumo di frutta 
a guscio sembra avere altri effetti benefici sui marcatori dell’infiammazione, sulla funzionalità 
vascolare e sulla pressione arteriosa (Ros, 2010). 

In conclusione, le evidenze che il consumo di frutta e verdura sia associato alla riduzione 
del rischio di morbilità e mortalità da patologie cardiovascolari sono molto convincenti. Il 
rischio sembra essere inversamente proporzionale al numero di porzioni consumate, indif-
ferentemente di frutta o verdura. Poiché gli studi di intervento sono ancora molto scarsi, è 
difficile poter indicare se alcune classi di frutta e verdura conferiscano maggiore protezione ri-
spetto al rischio cardiovascolare, anche se gli studi sulla frutta ricca in antocianine e quelli sulla 
verdura ricca in potassio e nitrati sembrano indicare particolari benefici. Inoltre, in assenza 
di problemi allergici noti, il consumo moderato ma regolare di frutta a guscio sembra essere 
raccomandabile. I meccanismi protettivi di frutta e verdura sembrano includere non soltanto 
gli effetti più noti delle molecole bioattive in esse contenuti, tra cui le proprietà anti-ossidanti, 
anti-infiammatori ed elettrolitiche, ma anche gli effetti funzionali tra cui un basso carico glice-
mico e una ridotta densità energetica (Alissa e Ferns, 2017). 
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4.8  DIABETE 

Mentre il diabete mellito di tipo 1 (DMT1) colpisce prevalentemente le persone giovani, 
quello di tipo 2 (DMT2) è molto più diffuso, ha una maggiore incidenza in età adulta ed è cor-
relato sia a fattori socioeconomici che a fattori comportamentali individuali: la sua insorgenza 
può perciò essere prevenuta con uno stile di vita adeguato. In Italia i dati ISTAT indicano che 
la prevalenza del diabete nell’ultimo decennio è in regolare aumento, raggiungendo nel 2013 
il 5,4%, pari a oltre 3 milioni di persone (Leotta et al., 2014). Il DMT2 si sviluppa da una com-
plessa interazione di fattori genetici e ambientali. La manifestazione della malattia è preceduta 
da una fase di ridotta regolazione del glucosio ematico in cui il rischio cardiovascolare è già 
aumentato. Tra i fattori ambientali che contribuiscono all’insorgenza della malattia, ci sono una 
cattiva nutrizione e la mancanza di esercizio fisico, entrambi legati anche allo sviluppo dell’o-
besità. Infatti, è stato calcolato che negli Stati Uniti il 95% e in Europa Occidentale oltre l’80% e 
dei casi di DMT2 è attribuibile all’obesità (World Health Organization, 2017). 

Mentre fino a qualche anno fa il DMT2 era considerato una patologia esclusivamente dell’a-
dulto, la diffusione dell’obesità ne ha provocato la comparsa anche nella popolazione più gio-
vane. 

Per quanto riguarda gli effetti del consumo di frutta e verdura sul rischio di sviluppare il 
DMT2, una meta-analisi comprendente un grande studio di coorte prospettico EPIC-InterAct 
combinato con altri studi pubblicati fino all’aprile 2011, su un totale >179000 individui, ha mo-
strato un debole effetto di riduzione del rischio con il consumo totale di frutta e verdura. Più 
forte invece l’associazione tra il consumo verdura a foglia verde e un rischio ridotto del 16% 
nell’incidenza del DMT2 (Cooper et al., 2012). Più recentemente, un’altra rassegna sistemati-
ca e meta-analisi di 23 studi di coorte dal 1966 al luglio 2014 ha rilevato un ridotto rischio di 
DMT2 associato a un aumentato consumo di frutta, specialmente frutti a bacche rosse, e verdu-
ra a foglia verde, verdure gialle e crucifere (Wang et al., 2016)

I risultati di uno studio d’intervento sull’impatto del consumo di frutta e verdura in persone 
sovrappeso e ad alto rischio cardiovascolare non ha rilevato alcun effetto significativo sulla resi-
stenza insulinica. Tuttavia, in questo studio i soggetti hanno mantenuto lo stesso peso corporeo 
ed erano liberi di assumere tutte le varietà di frutta e verdura senza limiti nel rapporto tra frutta 
e verdura (Wallace et al., 2013). La maggior parte delle linee guida nutrizionali non stabiliscono 
infatti alcuna proporzione nel consumo di frutta e verdura; solo quelle Australiane consigliano 
di assumere giornalmente due porzioni di frutta e cinque di verdura (National Health and Me-
dical Research Council, 2013). I recenti risultati di uno studio prospettico su uomini finlandesi 
seguiti per oltre 19 anni ha mostrato una riduzione del 35% del rischio di sviluppare il DMT2 
associato al consumo di frutti a bacche rosse, ma non al consumo di frutta, verdura o succhi di 
frutta e verdura ( Mursu et al., 2014). Tuttavia, gli studi che affrontano separatamente gli effetti 
salutistici di frutta, verdura o di particolari classi di prodotti vegetali, sono ancora molto scarsi 
ed è attualmente impossibile fornire indicazioni sul consumo di specifiche classi di vegetali al 
fine di ridurre il rischio di sviluppare il diabete. Molti medici e nutrizionisti raccomandano ai 
pazienti diabetici di ridurre il consumo di frutta per paura che possa avere un impatto negativo 
sul controllo glicemico. Mancano tuttavia degli studi specifici su questo aspetto, soprattutto in 
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pazienti con DMT2. Solo uno studio d’intervento di 12 settimane ha esaminato l’effetto di un 
basso (< 2 frutti/die) o alto (>2 frutti/die) consumo di frutta sui livelli di emoglobina glicata, 
peso corporeo e circonferenza addominale in pazienti con DMT2 recentemente diagnosticato. 
I risultati di questo studio non hanno però confermato l’effetto negativo del consumo di frutta 
su questi parametri, concludendo che non si dovrebbe raccomandare ai pazienti diabetici di 
limitare il consumo di frutta (Christensen et al., 2013). Queste conclusioni sono confermate da 
studi trasversali e prospettici di coorte che non hanno rilevato effetti negativi tra il consumo di 
frutta e l’incidenza del DMT2 (Carter et al., 2010; Hamer e Chida, 2007; Harding et al., 2008) o 
altri parametri legati al controllo della glicemia (citati in Christensen et al., 2013). Anche uno 
studio specifico su diversi livelli di assunzione di fruttosio in pazienti obesi non ha rilevato dif-
ferenze nella concentrazione ematica di glucosio, insulina o nell’indice di insulino-resistenza 
HOMA (Homeostasis Model Assessment) (Madero et al., 2011). 

Rispetto all’insorgenza di alcune patologie conseguenti al DMT2, è interessante lo studio 
prospettico giapponese su più di 800 pazienti seguiti per 8 anni, che ha mostrato una riduzione 
del 50% del rischio di sviluppare la retinopatia diabetica in coloro che consumavano una media 
di 253 g al giorno di frutta rispetto a quelli che ne consumavano una media di 23 g. Questo effet-
to inoltre correlava con l’assunzione di vitamina C e di carotene, calcolati per i diversi livelli di 
consumo di frutta sulla base delle tabelle di composizione degli alimenti. Malgrado la limitazio-
ne di un singolo studio condotto su soggetti etnicamente omogenei, è interessante l’associazio-
ne tra la riduzione del rischio di retinopatia e l’attività antiossidante di queste molecole (Tanaka 
et al., 2013). Relativamente al ruolo di specifiche molecole bioattive contenute nella frutta e ver-
dura, dati dalle coorti nell’ambito dello studio “Nurse’s Health Study and Health Professionals” 
hanno mostrato una riduzione del rischio di DMT2 associato ad un elevato consumo di frutta 
ricca in antocianine (Wedick et al. 2012). Il ruolo anti-diabetico di molti flavonoidi della dieta, 
emerso da studi epidemiologici, su animali o su modelli in vitro, sembra essere mediato dai loro 
effetti sul metabolismo energetico, sulla funzionalità pancreatica e sulla sensibilità insulinica 
dei tessuti periferici (Babu et al.,2013). Inoltre, un grande studio prospettico Europeo (EPIC-
InterAct) ha rilevato una correlazione inversa tra il consumo di flavonoidi, soprattutto flavanoli 
e flavonoli, e l’incidenza del DMT2, suggerendo il potenziale ruolo protettivo di una dieta ricca 
in alimenti di origine vegetale sull’insorgenza di questa patologia (Machha e Schechter, 2012; 
Zamora-Ros et al. 2013). Per quanto riguarda il consumo di frutti a guscio (noci, nocciole, man-
dorle ecc.) due recenti rassegne che hanno valutato numerosi studi prospettici e di intervento, 
non hanno rilevato alcuna associazione con il DMT2, mentre una terza ha riscontrato una ridu-
zione modesta, ma significativa, nel rischio di questa patologia (Lewis et al. 2014).

Sebbene gli studi mirati a dimostrare che un elevato consumo di frutta e verdura protegge 
dal rischio di sviluppare il DMT2 non abbiano sempre dato risultati convincenti, più interes-
sante è l’associazione tra le diete cosiddette “sane”, caratterizzate da un elevato consumo di 
frutta e verdura, e il rischio di diabete. Non esiste una dieta specifica per la prevenzione del 
DMT2. Tuttavia, la meta-analisi di 18 studi di coorte che esaminavano l’associazione tra tipo di 
dieta (precedente all’insorgenza della patologia) e l’incidenza del DMT2, ha mostrato che diete 
con alto consumo di frutta e verdura, quali quella Mediterranea o la DASH, riducono del 20% 
il rischio di sviluppare il DMT2 (Esposito et al.,2014; Esposito et al., 2010), abbassando inoltre 
alcuni indicatori di rischio, quali la glicemia e l’emoglobina glicata (Sievenpiper e Dworatzek, 
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2013). In questi casi però, non si può attribuire la protezione soltanto alla frutta e verdura ed è 
probabile che l’effetto protettivo derivi da una sinergia tra diverse altre componenti che carat-
terizzano queste diete (legumi, noci, semi oleosi, cereali integrali, olio d’oliva, basso consumo 
di proteine e di grassi animali). A questo proposito, una recente rassegna sistematica e meta-
analisi diretta a sintetizzare le conoscenze sul rapporto tra assunzione di 12 gruppi di alimenti 
e il rischio di sviluppare il DMT2, ha confermato una riduzione del rischio con l’aumentato 
consumo di frutta, verdura, cereali integrali e prodotti caseari (Schwingshackl et al., 2017).

Vi sono inoltre altri fattori ambientali associati a un aumento del rischio di sviluppare il 
DMT2, tra cui l’esposizione a contaminanti organici quali i difenili poli-clorurati (PCB). Uno 
studio trasversale su oltre 5000 individui ha correlato la probabilità di sviluppare il DMT2 con 
la concentrazione sierica di tre diversi PCB e dei carotenoidi, considerati buoni biomarcatori 
dell’assunzione di frutta e verdura (Food and Nutrition Board, 2000). Lo studio ha dimostrato 
che nei soggetti con più alte concentrazioni di due PCB diossina-simili, una elevata assunzione 
di frutta e verdura (stimata dalla concentrazione di carotenoidi sierici) riduce il rischio di svi-
luppare il DMT2 (Hofe et al., 2014). 

La presenza di zucchero nei succhi di frutta è considerata un fattore di rischio per lo sviluppo 
del DMT2. Un recente rapporto ha confrontato quattro studi prospettici sul consumo di suc-
chi di frutta addolciti con quattro studi sul consumo di succhi di frutta al 100% senza zuccheri 
aggiunti, sul rischio di sviluppare il DMT2. La meta-analisi di questi studi su un totale di quasi 
350000 soggetti ha concluso che, mentre il consumo di succo di frutta al 100% non incide sul 
rischio di sviluppare il DMT2, la presenza di zuccheri aggiunti aumenta significativamente que-
sto rischio (Xi et al., 2014). 

Per quanto riguarda l’associazione tra il consumo di frutta a guscio e il DMT2, sebbene 
alcuni studi epidemiologici abbiano indicato effetti positivi nella riduzione del rischio di svi-
luppare il DMT2, altri non hanno confermato questa associazione (Hernandez-Alonso et al., 
2017). Inoltre, mentre studi d’intervento in acuto hanno mostrato una riduzione della glice-
mia e dell’iperinsulinemia postprandiale in seguito all’assunzione di frutta a guscio, studi in 
cronico hanno fornito risultati più contradditori (Hernandez-Alonso et al., 2017). Tuttavia, è 
stato recentemente proposto che il consumo di frutta a guscio associato a quello di frutta secca, 
potrebbe contribuire favorevolmente alla riduzione di fattori di rischio cardio-metabolici, al 
miglioramento del controllo glicemico e alla riduzione del rischio di sviluppare DMT2 e CVD 
(Carughi et al., 2016; Hernandez-Alonso et al., 2017).

Per concludere, indipendentemente dal loro ruolo nel controllo del peso corporeo, le eviden-
ze che il consumo di frutta e verdura, almeno così genericamente inteso, possa influire positi-
vamente sul rischio di sviluppare il DMT2, sono ancora limitate. Ulteriori studi sono tuttavia 
necessari per chiarire se determinate classi di frutta e verdura (come ad esempio la frutta a bac-
che rosse o le verdure a foglia verde), o di molecole bioattive (polifenoli, antociani, nitrati ecc.) 
in essi contenuti, possano svolgere un ruolo nella prevenzione e nella cura del diabete. 
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5.	MOLECOLE BIOATTIVE E NUTRIENTI 
ESSENZIALI IN FRUTTA E VERDURA

5.1  COMPOSTI BIOATTIVI IN FRUTTA E VERDURA.

Col termine composti bioattivi si indicano una serie di sostanze ampiamente distribuite 
negli alimenti, specialmente in quelli di origine vegetale, che, pur non essendo dei nutrienti, 
sono ritenute in grado di influenzare positivamente la salute. Molteplici sono le funzioni de-
scritte per queste sostanze, quali attività antiossidante e antinfiammatoria, stimolazione del 
sistema immunitario, modulazione degli enzimi di detossificazione, modulazione del meta-
bolismo ormonale, attività antibatterica e antivirale, attività antiproliferativa e proapoptotica. 
Molte di queste attività, pur se ben documentate in studi in vitro, necessitano di ulteriori 
evidenze in vivo. Questo è uno dei motivi per i quali per questi composti non sono ancora 
stati suggeriti livelli di assunzione per la popolazione, ma si ritiene che una dieta equilibrata, 
varia e ricca di alimenti di origine vegetale, sia la strategia migliore per garantirne gli effetti 
positivi alla popolazione.

Tra le diverse classi di composti bioattivi degli alimenti, quelle su cui si è ampiamente 
focalizzata l’attenzione dei ricercatori sono i carotenoidi, i polifenoli e i glucosinolati. Per 
quanto riguarda la classificazione e la descrizione delle loro caratteristiche di base si rimanda 
all’edizione 2012 dei Livelli di Assunzione di Riferimento di Nutrienti (LARN 2014).

Alcune considerazioni devono essere fatte sulla biodisponibilità di questi composti, che 
è particolarmente complessa da studiare. Il primo aspetto riguarda la definizione stessa di 
biodisponibilità, poiché ne sono state proposte diverse. Molto frequentemente la biodispo-
nibilità si definisce come la frazione di un nutriente o componente assunto che raggiunge la 
circolazione sistemica e i siti specifici dove può esercitare la sua attività biologica. Tuttavia, 
dal punto di vista sperimentale, è molto difficile ottenere informazioni a questo riguardo, se 
non utilizzando modelli animali. Anche per questo motivo, oltre al fatto che si può ritenere 
che una volta entrato in circolo un componente debba essere considerato attivo, la quantità 
del componente presente a livello ematico e/o urinario viene considerata indice di biodispo-
nibilità.

I fattori che influenzano l’assorbimento e la biodisponibilità dei composti bioattivi sono 
numerosi. Tra questi hanno importanza il tipo di composto considerato e la sua forma; il le-
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game con altre molecole (es. per esterificazione o glicosilazione); la quantità e la frequenza di 
assunzione; l’interazione con altri componenti; la natura della matrice alimentare (es. solida, 
liquida); la presenza nell’alimento/dieta di fattori che ne aumentano l’assorbimento (es. so-
stanze che favoriscono la formazione di micelle che permettono l’assorbimento di composti 
liposolubili) o che lo contrastano (es. sostanze chelanti); il processo di trasformazione cui 
viene sottoposto l’alimento (termico, di omogeneizzazione, ecc.); fattori intrinseci dell’orga-
nismo (secrezioni enzimatiche, tempo di transito intestinale, composizione del microbiota 
intestinale) e particolari condizioni fisiologiche o patologiche (Porrini e Riso, 2008). Si ripor-
tano di seguito le principali fonti dietetiche e alcune considerazioni specifiche sulla biodispo-
nibilità delle principali classi di composti bioattivi.

5.1.1  Carotenoidi

I carotenoidi sono una classe di composti organici ampiamente presenti nel regno vegetale 
con ottime proprietà antiossidanti (Maiani et al., 2009; Tanumihardio, 2013). Vengono sud-
divisi in caroteni idrocarburici e xantofille. I principali carotenoidi presenti nella dieta 
sono l’alfa e il beta carotene, il licopene e la luteina (Maiani et al., 2009; Tanumihardio, 2013). 
Alcuni si trovano in pochi alimenti specifici, altri sono ampiamente distribuiti nei vegetali.  La 
loro concentrazione negli alimenti è altamente variabile in funzione di numerosi fattori, quali 
la specie e cultivar, le modalità di coltivazione, il grado di maturazione, l’area geografica di 
provenienza, ecc. I valori riportati nelle tabelle di composizione degli alimenti e delle banche 
dati sono quindi generalmente una media ottenuta dall’analisi di più campioni diversi e devono 
pertanto essere considerati solo una stima del reale contenuto dell’alimento consumato.

La biodisponibilità dei carotenoidi è altamente influenzata, oltre che dai fattori già ri-
cordati, dalle proprietà fisiche della matrice alimentare, che influenzano i processi digestivi e, 
quindi, l’assorbimento. I carotenoidi presenti nei vegetali, infatti, sono frequentemente legati 
ad altre molecole (es. proteine) e intrappolati nelle strutture cellulari. Il licopene, per esempio, 
è presente nel pomodoro in forma di cristalli dai quali viene rilasciato con difficoltà una volta 
giunto all’intestino; il beta carotene nel mango e nella papaia  si trova invece in forma di 
gocce d’olio nei cromoplasti e risulta più disponibile all’assorbimento. I carotenoidi sono mole-
cole liposolubili e pertanto vengono assorbiti con gli stessi meccanismi utilizzati per le sostanze 
grasse: per questo motivo la presenza di grassi nel pasto ne favorisce la biodisponibilità.

E’ stato dimostrato  che  alcuni  trattamenti  tecnologici  di trasformazione, contrariamente  
a  quanto  normalmente  ritenuto,  aumentano  la  biodisponibilità  dei carotenoidi, proprio 
in seguito al fatto che determinano delle modifiche della struttura dell’alimento. Questo 
è ben noto per il licopene, che è molto più biodisponibile dalla salsa o dal concentrato di po-
modoro che dal pomodoro fresco (Porrini et al., 1998), ma anche per il beta carotene presente 
nelle carote e negli spinaci (Rock et al., 1998). D’altra parte, trattamenti termici molto severi o 
condizioni di conservazione inadeguate possono determinare isomerizzazione dei carotenoidi 
o la formazione di prodotti di degradazione (Porrini e Riso, 2008). I dati presenti in letteratura 
riguardo alla biodisponibilità dei carotenoidi sono quindi sempre riferiti alle specifiche condi-
zioni sperimentali e non possono essere considerati universalmente validi.
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5.1.2  Beta carotene: vedi in 5.2.2 Vitamine in frutta e verdura

5.1.3  Alfa carotene

L’alfa carotene è la seconda forma più comune del carotene dopo quella beta. A causa della 
sua struttura può essere convertito ad una sola molecola di Vitamina A. L’alimento più ricco di 
alfa carotene è la carota (3,5 mg/100 g), anche se piccole quantità si ritrovano in molti degli 
alimenti ricchi di beta carotene.

5.1.4  Licopene 

Il licopene è un carotenoide idrocarburico senza attività provitaminica A. E’ presente in un 
numero limitato di alimenti e specialmente nel pomodoro e derivati: concentrato (27,5-50,0 
mg/100 g), passata (6,2-19,7 mg/100 g), Ketchup (9,9-13,4 mg/100 g), succo (5,5-11,6 mg/100 
g) pomodoro fresco (0,9-8,6 mg/100 g). Si ritrova anche nell’anguria, guava e pompelmo rosa. 
La biodisponibilità del licopene è generalmente bassa e, comunque, molto variabile in funzione 
delle caratteristiche della matrice alimentare e di numerosi altri fattori. Normalmente il trat-
tamento termico e l’omogeneizzazione ne aumentano la biodisponibilità poiché, come già ri-
cordato, favoriscono la distruzione della matrice cellulare e il rilascio del licopene. Trattamenti 
eccessivi o la conservazione inadeguata (esposizione alla luce e all’ossigeno) possono favorirne 
invece l’ossidazione o la degradazione (Srivastava e Srivastava, 2015). Essendo liposolubile, il 
suo assorbimento è legato a quello dei grassi della dieta che, con la loro presenza nel duodeno, 
stimolano la produzione di sali biliari e di conseguenza la formazione di micelle, indispensabili 
per l’assorbimento. La presenza contemporanea di altri carotenoidi può influenzarne l’assorbi-
mento in seguito a fenomeni di competizione (Story et al., 2010). Dopo essere stato assorbito 
viene metabolizzato nell’organismo con la formazione di composti diversi; per alcuni di essi 
sono state anche dimostrate specifiche attività (Lindshield et al. 2007; Ross et al. 2011). Come 
gli altri carotenoidi, il licopene non si accumula in concentrazioni elevate nel siero e nei tessuti.

5.1.5  Luteina

La luteina è una xantofilla, spesso presente in forma di estere (mono o diestere), che 
non possiede attività pro-vitaminica A. E’ presente prevalentemente negli ortaggi a foglia 
verde quali spinaci, cavoli, broccoli, zucchine, piselli, con una concentrazione variabile dai 2 ai 
20 mg per 100 g di prodotto. Piccole quantità di luteina si ritrovano anche nel tuorlo delle uova. 
Le concentrazioni presenti negli alimenti sono molto frequentemente riportate in letteratura 
unitamente a quelle della zeaxantina, un’altra xantofilla di colore giallo che è responsabile 
con il beta carotene della colorazione del mais e del tuorlo d’uovo. Le due xantofille sono 
abbondanti nel cavolo riccio (39,5 mg/100g), negli spinaci (15,7 mg/100g) e nelle cime di rapa 
(12,8 mg/100g). La cottura dei cibi può aumentare la biodisponibilità della luteina grazie alla 
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dissociazione dalle proteine alle quali è legata (Kotake-Nara e Nagao, 2011). Poiché è liposolu-
bile, la sua biodisponibilità dagli alimenti è influenzata dalla presenza di lipidi. Il trasporto nei 
tessuti avviene a opera delle lipoproteine plasmatiche (HDL, LDL). La luteina si accumula in 
molti organi (fegato, mammella, colon, cervice uterina) e in particolare nell’occhio, a livello 
di retina, iride e cristallino. Nella retina la luteina si concentra nella macula, una piccola area 
responsabile della visione centrale e dell’acutezza visiva (Ma et al., 2012).

5.1.6. Polifenoli

I polifenoli sono un gruppo di sostanze molto diffuse nel regno vegetale, dove svolgono una 
importante funzione di protezione delle piante nei confronti di insetti, luce e microrganismi, 
oltre che di pigmentazione. I polifenoli fino ad ora identificati sono alcunemigliaia e risultano 
anche molto diversi tra loro per struttura e peso molecolare. Per questo motivo è importante 
classificarli suddividendoli in gruppi omogenei. Secondo quanto riportato nei LARN 2014, pos-
sono essere distinti in tannini idrolizzabili, essenzialmente esteri dell’acido gallico ed ellagico 
legati a glucosio, e fenilpropanoidi, costituiti da acidi idrossicinnamici, cinnamaldeidi, monoli-
gnoli, cumarine, flavonoidi, stilbeni e lignani. Più semplicemente i composti più studiati si pos-
sono distinguere in flavonoidi (antocianine, flavanoli, flavoni, calconi) e non flavonoidi (acidi 
fenolici, stilbeni, lignani). In genere si trovano in forma coniugata con zuccheri o acidi organici. 
Numerosi sono gli studi presenti in letteratura che indagano il ruolo dei polifenoli sulla salute 
e alcuni risultati sono di grande interesse e potenzialità, tuttavia molte sono ancora le lacune 
da colmare. Per quanto riguarda la loro presenza negli alimenti, sono ampiamente diffusi 
in frutta, ortaggi, cereali, olive, legumi, cacao, bevande quali tè, caffè e vino. Alcuni polifenoli 
sono presenti solo in alimenti specifici (es. i flavanoni negli agrumi e gli isoflavoni nel-
la soia) mentre altri, come la quercetina, si trovano in numerosissimi vegetali. Normalmente, 
tuttavia, gli alimenti contengono miscele complesse di polifenoli (Cheynier, 2005). Le 
mele, per esempio, contengono flavanoli monomerici o oligomerici, acido clorogenico e piccole 
quantità di altri acidi idrossicinnamici, diversi glucosidi della quercetina e altri ancora. Anche 
gli oli extravergine d’oliva hanno un ricco e vario corredo di composti fenolici (Cicerale 
et al., 2009) la cui concentrazione può arrivare a 600 mg/kg. Come già detto, la biodisponibi-
lità di questi composti è molto difficile da valutare, a causa dell’influenza di una numerosa 
serie di fattori (Porrini e Riso, 2008; D’Archivio et al., 2010). In particolare, la cottura può 
ridurre il contenuto di polifenoli degli alimenti ma, in alcuni casi, può aumentarne la di-
sponibilità all’assorbimento (Gliszczynska-Swiglo et al., 2006). Allo stesso modo, i nutrienti 
presenti nell’alimento possono interagire direttamente con alcuni composti fenolici e influen-
zarne la biodisponibilità, come è stato per esempio rilevato per i grassi (Mullen et al., 2008) e la 
fibra (Perez-Jimenez et al., 2009). Uno dei fattori che assume una particolare importanza nella 
valutazione della biodisponibilità dei composti fenolici è sicuramente il microbiota intestina-
le. Infatti, l’assorbimento a livello dell’intestino tenue dei polifenoli è limitato solo ad alcuni 
composti, mentre la maggior parte delle forme glicosilate, esterificate e polimeriche arrivano al 
colon dove vengono idrolizzate da parte dei microrganismi intestinali prima di venire assor-
bite (ad es. la daidzeina è idrolizzata a equolo che è un metabolita attivo). In seguito avvengono 
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ulteriori trasformazioni (specialmente con reazioni di coniugazione, quali metilazione e glucu-
ronazione), sia a livello delle cellule intestinali che di quelle epatiche, con la formazione di una 
serie di metaboliti diversi che si ritrovano nella circolazione e nelle urine. Le trasformazioni 
operate dai microrganismi intestinali e dal successivo metabolismo variano molto da un indivi-
duo all’altro e sono attualmente oggetto di numerosi studi, a causa dell’importanza che queste 
reazioni possono assumere sia per il metabolismo dei polifenoli, e quindi delle attività che essi 
svolgono nell’organismo, sia per la potenzialità che questi composti hanno nel selezionare spe-
cie microbiche con effetti benefici per l’uomo (Hervert-Hernández e Goňi, 2011; Etxeberria et 
al., 2013; Mena et al., 2014)). E’ quindi chiaro che ogni singolo  polifenolo  può  dare  origine,  
in  seguito  a  tutte  queste trasformazioni, a numerosi metaboliti (più di 20 nel caso della quer-
cetina glucoside) che raggiungono i diversi tessuti e siti di azione e ciò rende particolarmente 
complesso e difficoltoso lo studio del loro ruolo nell’organismo.

5.1.7  Flavonoidi

I flavonoidi sono la classe di polifenoli più studiata, anche in seguito alle evidenze degli 
studi epidemiologici che hanno messo in relazione il consumo di alimenti ricchi di que-
sti composti con una riduzione significativa del rischio di alcune malattie cronico degenerati-
ve, quali malattie cardiovascolari, malattie neurodegenerative e tumori (Hertog et al., 1993; 
Hertog et al., 1994; Spencer e Crozier, 2012; Del Rio et al., 2013). I flavonoidi sono suddivisi 
in classi: flavan-3-oli (catechine e proantocianidine), flavonoli, flavoni, isoflavoni, flavanoni, 
flavononoli, calconi e antocianine.

•	 Flavan-3-oli. Le catechine si ritrovano in molti tipi di frutta, nel tè verde e nel 
cacao. Le proantocianidine, note come tannini condensati, sono responsabili del sapore 
amaro e della sensazione di astringenza caratteristiche degli alimenti che ne sono ricchi; 
sono particolarmente abbondanti nell’uva, nel cacao e nella frutta secca (Crozier et al., 
2012).

•	 Flavonoli. Sono la sottoclasse di flavonoidi più diffusa e comprendono le forme glicosi-
late di quercetina, kaempferolo, miricetina e isoramnetina, che si ritrovano in maniera 
quasi ubiquitaria nel regno vegetale (Perez-Vizcaino e Duarte, 2010). Gli alimenti che ne 
sono più ricchi sono cipolla, cavolo riccio, porri, broccoli, mirtilli, uva rossa e tè. Sono 
concentrati soprattutto nelle bucce e nelle foglie, dal momento che la loro biosintesi è 
stimolata dalla luce.

•	 Isoflavoni. I principali isoflavoni sono le forme glucosilate della daidzeina e genisteina.  
Le fonti alimentari sono i legumi (principalmente la soia) la frutta secca, i funghi e 
alcuni cereali integrali (orzo).

•	 Flavanoni. I principali flavanoni, una sottoclasse di flavonoidi che si trova comunemente 
in forma metilata, idrossilata o glicosilata, sono l’esperidina (esperetina rutinoside), in-
sapore, la neoesperidina (esperetina neoesperidoside) e la naringina (naringenina neo-
esperidoside) che sono caratterizzate da un forte sapore amaro (Urpi-Sarda et al., 2012). 
La principale fonte alimentare sono gli agrumi, in particolare arancia e pompelmo.

•	 Antocianine. Le antocianine sono antocianidine coniugate con diversi tipi di zuccheri. 
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Sono responsabili della colorazione rossa, blu e porpora dei vegetali e svolgono una fun-
zione di protezione delle piante dalla luce e di attrazione degli insetti per l’impollinazio-
ne (Del Rio et al., 2010). Le principali antocianine sono cianidina, delfinidina, pelargoni-
dina, peonidina, petunidina e malvidina e sono presenti specialmente nei frutti rossi, 
nei frutti di bosco, nelle arance rosse e nelle rape rosse.

5.1.8  Non flavonoidi

•	 Acidi fenolici. Gli acidi fenolici sono derivati degli acidi idrossicinnamico e benzoico. 
Negli alimenti sono presenti prevalentemente in forma esterificata con acidi organici, 
zuccheri e lipidi. In particolare, gli acidi idrossicinnamici (principalmente acido caffeico 
e acido ferulico) sono ubiquitari nel mondo vegetale e sono pertanto i composti fenolici 
più abbondanti nella dieta (Manach et al., 2004).

•	 Stilbeni (resveratrolo). Il resveratrolo (3,5,4′-triidrossistilbene) è il componente più noto 
di questa classe di polifenoli, poiché circa vent’anni fa è stato preso in considerazione 
per spiegare alcuni degli effetti cardio-protettivi del vino rosso. Viene sintetizzato dalla 
buccia delle uve in risposta a radiazioni ultraviolette e all’ozono e a infezioni fungine ed 
agisce prevenendo la proliferazione di patogeni. Le principali fonti di resveratrolo sono 
l’uva e il vino rosso, con ampie variazioni di concentrazione in funzione di cultivar e 
condizioni colturali, oltre che bacche e frutti di bosco. E’ importante osservare che la 
sua biodisponibilità è quasi nulla e le concentrazioni necessarie ad esercitare le proprietà 
rilevate in vitro (tra le quali l’attività cardioprotettiva e anticarcinogenica) sono decisa-
mente superiori a quelle osservate in vivo fino a oggi (Vitaglione et al., 2012).

•	 Lignani. I lignani sono una classe di metaboliti secondari delle piante e sono distribuiti 
in maniera ubiquitaria nel mondo vegetale. Le fonti alimentari preferenziali sono i semi 
(sesamo e lino), i cereali integrali (frumento, orzo e avena in particolare), i legumi (fa-
gioli, lenticchie e soia) e alcuni vegetali come gli asparagi, i broccoli e le carote (Petersen 
et al., 2010).

5.1.9  Glucosinolati

I glucosinolati (GLS) sono composti solforati presenti nelle piante e, specialmente, nella fa-
miglia delle Brassicaceae, quindi cavoli, broccoli, cavolfiori, cavolini di Bruxelles, rape, ravanel-
li, rucola, rafano, crescione e mostarda. Nelle piante hanno proprietà fungicide, battericide e 
nematocide e sono responsabili del loro tipico odore e gusto pungente. La loro concentrazione 
nei vegetali varia notevolmente; non sono in relazione alla specie, ma anche alle diverse parti 
della pianta, alle condizioni di coltivazione, trasporto, conservazione, ecc. A titolo indicativo, 
nei cavolini di Bruxelles è riportata una concentrazione di glucosinolati variabile tra 73,0 e 
91,4 mg/100 g, nel cavolo bianco tra 39,9 e 89,9 mg/100 g, nei broccoli tra 23,0 e 64,0 mg/100 
g, nel cavolfiore bianco tra 19,5 e 42,6 mg/100 g e in quello verde tra 17,6 e 46,9 mg/100 g (Ver-
kerk et al., 2009).
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L’interesse dei nutrizionisti ai GLS è correlato agli isotiocianati, che sono i principali prodot-
ti attivi ottenuti dall’idrolisi dei GLS a opera della mirosinasi, enzima prodotto dalle stesse 
piante ma segregato in specifici organelli. In seguito a rottura delle cellule, l’enzima entra in 
contatto con i GLS dando inizio all’idrolisi. La rottura delle cellule avviene generalmente du-
rante la masticazione, ma anche durante i processi di preparazione dei vegetali (taglio, puli-
tura) e di cottura. Dall’idrolisi dei GLS derivano non solo isotiocianati, ma anche tiocianati, 
indoli e nitrili, in proporzioni diverse secondo le condizioni in cui avviene la reazione, ad es. 
acidità, temperatura. Se gli alimenti contengono mirosinasi in forma attiva l’idrolisi dei GLS 
con il rilascio dei componenti attivi avviene nel tratto digerente. Se negli alimenti la mirosinasi 
è stata invece parzialmente o totalmente inattivata, i GLS raggiungono il colon senza subire 
trasformazioni e vengono poi idrolizzati da una mirosinasi di origine batterica, che possiede 
però una minore efficienza di conversione rispetto all’enzima vegetale. I prodotti d’idrolisi dei 
GLS vengono assorbiti e velocemente metabolizzati tramite una serie di reazioni enzimatiche: 
inizialmente vengono coniugati con il glutatione, con una reazione catalizzata dalla glutatione 
transferasi, e successivamente idrolizzati nella via dell’acido mercapturico con la formazione di 
composti di escrezione urinaria (Herr e Büchler, 2010).

Per quanto riguarda l’assorbimento e la biodisponibilità, studi farmacocinetici, sia in modelli 
animali sia nell’uomo, evidenziano che le concentrazioni degli isotiocianati nel sangue aumen-
tano rapidamente, raggiungono i valori massimi tra 1 e 3 ore dopo l’assunzione e ritornano 
velocemente ai livelli basali, riflettendo la rapida escrezione urinaria (Dinkova-Kostova e Ko-
stov, 2012). Normalmente, inoltre, le concentrazioni ematiche sono piuttosto basse. Per quanto 
riguarda il sulforafano, l’isotiocianato derivante dall’idrolisi del corrispondente glucosinolato 
glucorafanina, presente in concentrazioni elevate nei broccoli, sono stati riportati numerosi 
dati riguardo la capacità di inibizione degli enzimi di attivazione di fase I e l’induzione degli 
enzimi di detossificazione di fase II (James et al., 2012). L’esposizione organo-specifica e la ri-
sposta metabolica al sulforafano è stata studiata in ratti trattati per via orale. Le concentrazioni 
più elevate sono state rilevate nello stomaco e in diminuzione scendendo via via lungo il tratto 
gastro- intestinale fino al colon, con alti livelli nella vescica in seguito alla sua rapida escrezione 
urinaria. Inoltre, la risposta metabolica al sulforafano, misurata come induzione di enzimi di 
fase 2, era diversa nei vari organi e non correlata ai livelli rilevati negli stessi, a supporto dell’e-
sistenza di una specificità d’organo nell’azione di questi composti (Veeranki et al., 2013). 
E’ documentato che i processi di cottura sono in grado di influenzare il contenuto di GLS e dei 
loro prodotti d’idrolisi nell’alimento attraverso una serie di azioni diverse, che rendono molto 
difficile generalizzare l’effetto complessivo. Infatti, diversi metodi di cottura sono in grado sia 
di determinare una parziale perdita di GLS e dei prodotti di idrolisi in seguito alla loro solubi-
lizzazione nel mezzo di cottura o per degradazione termica, sia di inattivare la mirosinasi, sia 
di aumentare l’estraibilità dei GLS dall’alimento (Verkerk et al.2009). E’ stato rilevato che la 
bollitura (Pellegrini et al. 2010) determina perdite consistenti in seguito alla solubilizzazione 
dei GLS nell’acqua, variabili in funzione del tipo di verdura, del tempo di cottura, del rapporto 
acqua/alimento e del tipo di glucosinolato. La cottura a microonde determina piccole perdite 
che dipendono però molto dalla potenza utilizzata e dalla presenza di acqua. La cottura a 
vapore per tempi brevi è il metodo migliore, poichè determina perdite ridotte di GLS e, in alcu-
ni casi, addirittura un loro aumento per maggiore estraibilità dall’alimento. In generale, quindi, 
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la biodisponibilità dei prodotti d’idrolisi dei GLS sembra essere maggiore dagli alimenti crudi 
o cotti con trattamenti blandi, dove la mirosinasi non è stata inattivata (Rungapamestry et al., 
2007). Tuttavia, numerosi sono i fattori che sembrano essere in grado di influenzarne l’assor-
bimento, primi fra tutti il tipo di alimento, cioè la matrice vegetale, la composizione del pasto 
e la possibile interazione con altri componenti della dieta, ma anche la risposta individuale del 
consumatori.

5.2  VITAMINE IN FRUTTA E VERDURA:  
FONTI E BIODISPONIBILITÀ

La frutta e la verdura danno un importante contributo, nella popolazione italiana, alla co-
pertura dei fabbisogni di molte vitamine e minerali, che sono nutrienti essenziali. I fabbisogni 
di questi nutrienti, per sesso e classi di età, sono stati recentemente aggiornati e sono riportati 
nella IV revisione de i “Livelli di Assunzione di riferimento di Nutrienti ed energia per la popo-
lazione italiana” (LARN 2014). I consumi, il contenuto nei singoli alimenti e la biodisponibilità 
delle vitamine e dei minerali maggiormente presenti nella frutta e nella verdura sono delineati 
di seguito. Nel 2005-2006 è stata compiuta la terza indagine per la rilevazione dei consumi ali-
mentari della popolazione italiana (INRAN-SCAI 2005-06) (Leclercq et al., 2009), dalla quale 
sono state calcolate le maggiori fonti di nutrienti nella dieta. La verdura (fresca e conservata) e la 
frutta (fresca e conservata) hanno contribuito con le seguenti percentuali (tabella 8) all’ingestio-
ne totale di vitamine nella popolazione complessiva (maschi e femmine e tutte le fasce di età).

TABELLA 8. Percentuali all’ingestione totale di vitamine nella popolazione italiana attraverso il consu-
mo di frutta e verdura. Sette et al. 2013; per i folati: *LARN 2014

Vitamine Verdura % Frutta % Totale frutta e verdura %

Vitamine idrosolubili

Vitamina c 43,8 32,4 76,2

Folati 27 * 10* 37*

Vitamina b2 (riboflavina) 12,7 5,7 18,4

Vitamina b6 (piridossina) 12,6 11,2 23,8

Vitamina b1 (tiamina) 9,7 8 17,7

Vitamine liposolubili

Beta carotene 67,8 21,3 89,1

ovvero Retinolo equivalenti 42,5 13,6 56,1

Vitamina E 14 8,4 22,4

Inoltre, nel gruppo dell’acqua e delle bevande alcoliche troviamo i succhi di frutta e di ver-
dura, (in media circa 30 g/persona al giorno, Leclercq et al., 2009), che contribuiscono in modo 
rilevante solo all’introito di vitamina C (9.8%); per tutte le altre vitamine le percentuali sono 
invece molto basse (dall’1,2% allo 0,7 %). 
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5.2.1  Vitamina C (acido ascorbico e acido deidroascorbico)

La frutta e la verdura sono la fonte principale di vitamina C nella dieta italiana; questa vi-
tamina è ampiamente distribuita nei vegetali freschi e negli agrumi e il suo contenuto negli 
alimenti che ne sono più ricchi è riportato in tabelle 9 e 10.

TABELLA 9. Contenuto di vitamina C in verdure e frutta espresso come mg per 100 g di parte edibile 

(p.e.). Carnovale e Marletta, 2000

Verdure mg/100 g p.e. Frutta mg/100 g p.e
Peperoni dolci 151 Ribes 200
Rughetta o rucola 110 Kiwi 85
Broccoletti di rapa cotti 86 Fragole 54
Lattuga da taglio 59 Clementine 54
Spinaci crudi 54 Arance 50
Cavoli di Bruxelles cotti 51 Limoni 50
Cavolfiore cotto 50 Succo di arance 44
Pomodori 25 Mandarini 42
Passata di pomodoro 8 Pompelmi 40

Per quello che riguarda il gruppo delle verdure fresche, i pomodori contribuiscono all’introi-
to totale di vitamina C, nella popolazione italiana nel suo complesso, con una percentuale del 
10%, gli ortaggi a foglia con l’8,6%, quelli a frutto con il 6,8%; le verdure trasformate e conserva-
te aggiungono un 7,2%. Per quello che riguarda la frutta, gli agrumi freschi da soli apportano il 
13,4% del totale della vitamina C ingerita, quasi quanto tutti gli altri frutti (includendo anche la 
frutta in guscio ed essiccata e la frutta trasformata), che insieme raggiungono il 19%. Come già 
ricordato i succhi di frutta contribuiscono con il 9,8% (Sette et al., 2013). E’ interessante notare 
che spezie ed erbe aromatiche contengono buone quantità di vitamina C (Tabella 10) e contri-
buiscono al consumo totale con una percentuale del 2,7% (Sette et al., 2013).

TABELLA 10. Contenuto di vitamina C in erbe aromatiche e spezie in mg per 100g di parte edibile 

(p.e.). Carnovale e Marletta, 2000

Erbe aromatiche e spezie p.e. mg/100g p.e.
Peperoncino piccante 229
Prezzemolo 162
Menta 31
Rosmarino 29

L’acido ascorbico ingerito viene trasportato con meccanismo attivo sodio-dipendente da 
una famiglia di proteine (SLC23) espresse nell’intestino e in molti altri organi e tessuti (Buerzle, 
2013). L’acido deidroascorbico viene assorbito per trasporto facilitato da membri della famiglia 
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dei trasportatori del glucosio GLUT (Rumsey et al., 1997; Rumsey et al., 2000; Corpe et al., 
2013). Per quello che riguarda la sua biodisponibilità, Sanchez-Moreno e collaboratori (San-
chez-Moreno et al., 2003) hanno evidenziato, somministrando 500 ml di succo di arancia a 
volontari umani, un aumento concomitante dell’acido ascorbico del plasma pari al 40-64% del 
valore di base; inoltre dopo somministrazione acuta di bevande a base di frutta e verdura, sem-
pre in volontari umani, è stato osservato un aumento significativo della vitamina C circolante, 
misurata durante le 6 ore dalla somministrazione (George et al., 2013). Analizzando campioni 
di sangue in 3.521 soggetti è stato rilevato che il beta carotene e la vitamina C del siero erano 
positivamente correlati con il consumo di frutta e verdura e, più in particolare, che il beta caro-
tene era associato al consumo di verdure a radice e agli agrumi e la vitamina C al consumo di 
agrumi (Dauchet et al., 2008). Inoltre, già in un lavoro del 1993, Mangels e collaboratori, som-
ministrando a 68 volontari umani maschi supplementi di acido ascorbico e una uguale quantità 
di questa molecola per mezzo di arance, succo di arancia e broccoli concludevano che l’acido 
ascorbico nei cibi ha una biodisponibilità simile a quella dell’acido ascorbico sintetico (Mangels 
et al., 1993).

5.2.2  Beta-carotene (provitamina A) 

Il beta carotene è, tra i caroteni presenti in frutta e verdura, il carotene più importante dal 
punto di vista nutrizionale; negli esseri umani viene convertito nell’intestino in retinolo ed è 
quindi una fonte importante di vitamina A nella dieta. Il beta-carotene è presente nella verdura 
di colore giallo-arancione e rosso, negli ortaggi a foglia di colore verde scuro e nella frutta di 
colore arancione (Tabella 11).

TABELLA 11. Contenuto in beta-carotene in verdura e frutta, espresso come µg di Retinolo Equivalenti 

(RE) per 100 g di parte edibile (p.e.). Carnovale e Marletta, 2000

Verdure µg RE/100 g p.e. Frutta µg RE/100 g p.e.
Carote 1148 mango 533
Tarassaco 992 albicocche 360
Pomodori maturi 610 papaia 265
Zucca gialla 599 melone d’estate 189
Radicchio verde 542 nespole 170
Spinaci 483 arance 71
Peperoni rossi e gialli 424 banane 45

Nel gruppo delle spezie ed erbe aromatiche ne contengono in buona quantità il prezze-
molo (943 µg RE/100g), il basilico (658 µg RE/100g), la salvia (215 µg RE/100g) (Carnova-
le e Marletta, 2000) Il contributo percentuale delle verdure all’assunzione di beta carotene 
(espresso come retinolo equivalenti) è del 42,5%: 22,4% è dato dai vegetali a foglia, 16,2% 
dalle radici e bulbi e 9,9% dai pomodori. Le spezie e le erbe aromatiche danno un contributo 
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pari al 4,2%; per quello che riguarda la frutta, su un totale del 13,6% (come retinolo equiva-
lenti) gli agrumi contribuiscono con il 5,5%, la frutta esotica con il 2,1% e gli altri tipi di frutta 
con il 13,5% (Sette et al., 2013). L’assorbimento dei carotenoidi avviene nell’intestino per dif-
fusione passiva ed è aumentato dalla presenza nel lume intestinale di lipidi, che ne facilitano 
l’incorporazione in micelle (Yeum e Russel, 2002). Una volta assorbito viene trasportato dalle 
lipoproteine e si accumula prevalentemente nelle LDL. Può essere accumulato nel fegato e nel 
tessuto adiposo ed essere utilizzato per la sintesi di vitamina A (retinolo); da ogni molecola 
di beta carotene si possono produrre fino a due molecole di vitamina A secondo le necessità 
dell’organismo. La biodisponibilità del beta carotene è influenzata sia da fattori presenti nei 
singoli cibi che dalla composizione della dieta: nei cibi con matrici complesse come vegetali a 
foglia verde scuro l’assorbimento è più basso che nella frutta, che ha una matrice alimentare 
più semplice (Haskell, 2012). Procedure di preparazione dei cibi come la cottura, lo smi-
nuzzamento e l’omogenizzazione ne aumentano la biodisponibilità. (Haskell, 2012; Rock et 
al.,1998) E’ stato dimostrato, somministrando a volontari umani bevande a base di purea di 
vegetali per 6 settimane, che la concentrazione di alfa e beta carotene circolanti aumentava-
no significativamente (George et al., 2012). Inoltre, in uno studio su pazienti ileostomizzati, 
Livny e collaboratori hanno dimostrato un assorbimento significativamente più alto di beta 
carotene da purea di carote cotte in confronto con carote crude sminuzzate (Livny et al., 
2003).

5.2.3  Acido folico (Acido pteroil-glutamico o folacina) 

Le fonti vegetali principali di folati nella dieta sono le verdure di colore verde, i legumi e gli 
agrumi. Nel loro complesso le verdure contribuiscono al 27% dell’acido folico ingerito con la 
dieta, dove i vegetali a foglia raggiungono il 9%. Con la frutta si assume il 10% dell’acido folico 
totale dagli alimenti e gli agrumi contribuiscono da soli con il 6%. Con i succhi di frutta, non 
supplementati, se ne assume un altro 2% (LARN 2014, dati elaborati da Stefania Sette). Gli ali-
menti che ne contengono in maggior quantità sono riportati in tabella 12.

TABELLA 12. Folati contenuti in verdura e frutta in µg per 100 g di parte edibile (p.e.). Salvini et 

al.,1998

Verdure µg/100g p.e. Frutta µg/100g p.e.
Asparagi di bosco 218 Mandarini 49
Spinaci 150 Lamponi 39
Fave fresche 145 Kiwi 38
Broccoli a testa 132 Mandaranci 33
Carciofi  68 Arance 31
Lattuga  64 Fragole 18
Piselli freschi  62 Banane 14
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I folati nella dieta esistono in forma di poliglutammati e prima di essere assorbiti sono idro-
lizzati a monoglutammati da un enzima dell’orletto a spazzola delle cellule intestinali, la folil-
g-glutammato carbossipeptidasi. Dopo l’idrolisi i folati monoglutammati vengono assorbiti 
nelle cellule con tre meccanismi: un trasporto facilitato con scambio di anione, attraverso il 
trasportatore dei folati ridotti (RFC), un trasporto ad alta affinità recettore-mediato attraverso 
un processo di endocitosi e un processo di diffusione passiva a dosi farmacologiche (Nazki et al., 
2014). In una recente rassegna (Ohrvik e Witthoft, 2011), gli autori concludono che i dati sulla 
biodisponibilità dei folati da verdura, frutta, dai prodotti derivati dai cereali e dai cibi fortificati 
sono limitati e che valutare la biodisponibilità dei folati dai cibi è difficile. Nell’ultima revisione 
dei LARN (LARN 2014) viene riportato che amido e proteine diminuiscono la biodisponibilità 
di questa vitamina e che la bollitura degli alimenti ne inattiva una buona parte. Inoltre l’assorbi-
mento dell’acido folico dagli alimenti viene stimato in circa il 50%, anche se viene riportato che 
diete ricche in frutta e verdura possono avere un effetto simile a quello dei supplementi sullo 
stato di nutrizione dei folati.

5.2.4  Vitamina B6 (piridossina)

Le verdure apportano il 12,6% dell’assunzione totale della vitamina B6 con la dieta e i mag-
giori contributi vengono dai pomodori freschi (2,7%) altri ortaggi a frutto (2,2%) e ortaggi a fo-
glia (1,8%). La vitamina B6 ingerita con la frutta ammonta nel complesso all’11,2%, distribuita 
principalmente in: frutta secca a guscio (6,2%), frutta esotica (2,4% ) e agrumi (2,3%) (Sette et 
al, 2013).

TABELLA 13. Contenuto in vitamina B6 in verdura e frutta. Salvini et al., 1998

Verdure mg/100g Frutta mg/100g
Funghi secchi 0,97 Noci 0,67
Porri 0,64 Arachidi 0,63
Cavoletti di Bruxelles 0,37 Nocciole 0,59
Peperoni dolci 0,27 Avocado 0,47
Broccoletti di rapa 0,26 Banana 0,29
Agretti 0,25 Kiwi 0,15
Cavolfiore 0,23 Kaki 0,10
Spinaci 0,17 Arance 0,10
Pomodori maturi 0,12 Mandarini 0,10

Negli esseri umani le fonti di vitamina B6 a livello intestinale provengono dall’ingestione 
degli alimenti e dalla produzione di questa vitamina da parte della flora batterica del colon. Per 
la vitamina B6 proveniente dalla dieta, è stata dimostrata nell’intestino l’esistenza di un mec-
canismo di assorbimento specifico e mediato da trasportatore (Said, 2004). Più recentemente, 
è stato identificato un meccanismo di assorbimento specifico e mediato da trasportatore anche 
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per la piridossina prodotta nel colon (Said et al., 2008). La fibra alimentare limita la biodisponi-
bilità della vitamina B6 così come alcuni trattamenti tecnologici. 

5.2.5  Vitamina E (alfa-tocoferolo)

Per vitamina E si intendono complessivamente due gruppi di composti chimici, i tocoferoli 
e i tocotrienoli, divisi a loro volta in quattro omologhi ciascuno (a,b,g,d). Il composto con mag-
gior attività vitaminica è l’ alfa-tocoferolo. La vitamina E è presente principalmente nelle foglie 
e altre parti verdi delle piante e nella frutta secca a guscio (Tabella 14).

TABELLA 14. Contenuto di Vitamina E in frutta e verdura in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Salvini 

et al., 1998

Verdura mg /100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Cicoria catalogna 2,26 Mandorle 26
Cicoria da taglio 2,26 Nocciole 15
Broccoletti di rapa 2,24 Avocado 6,4
Cavolo broccolo verde ramoso 1,30 Pistacchi 4,0
Pomodori da insalata 1,03 Noci 3,85

Le verdure apportano il 14% dell’assunzione totale della Vitamina E; i pomodori freschi contri-
buiscono con il 3,6%, le verdure a foglia fresche il 3,3%; la frutta aggiunge l’ 8,4% con i contributi 
di agrumi (0,9%) e noci, semi olive , frutta essiccata (0,7%) (Sette et al 2013). La vitamina E ha un 
assorbimento passivo attraverso la membrana apicale dell’enterocita simile a quello dei lipidi e l 
suo trasporto è mediato dalla secrezione delle lipoproteine intestinali (chilomicroni, e lipoproteina 
ad alta densità) dalla membrana basolaterale (Anwar et al., 2007). Recentemente sono state inoltre 
identificate tre proteine (ABCA1, NOC1L1 e SR-BI) che facilitano la captazione e il trasporto della 
vitamina E a livello intestinale (Reboul e Borel, 2011). L’efficienza di assorbimento è ampiamente 
variabile (dal 10 al 79% della quota introdotta con la dieta) ed è influenzata da diversi fattori quali: 
quantità e qualità dei lipidi, matrice del cibo, e micronutrienti liposolubili (Borel et al., 2013).

5.2.7  Vitamina B2 (Riboflavina)

Le verdure contribuiscono in totale al 12,7% dell’assunzione di riboflavina con la dieta, prin-
cipalmente suddivise in: vegetali a foglia freschi (6,3% del totale) e vegetali a frutto freschi (1,8% 
del totale). Dalla frutta ne proviene invece solo il 5,7%, e gli agrumi contribuiscono con l’1,8% 
del totale (Sette et al., 2013). 

La riboflavina è assorbita nell’intestino da una serie di trasportatori: RFT-1 e RFT-2 (Mo-
riyama, 2011) e RFVT1, 2 e 3 (Subramanian et al., 2013). Diverse sostanze interferiscono con 
l’assorbimento della vitamina B2 per la loro capacità di legarla: idrossidi di alluminio e di ma-
gnesio, rame, zinco ferro, caffeina, teofillina (LARN 2014).
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TABELLA 15. Contenuto di vitamina B2 in frutta e verdura in mg per 100 g di parte edibile (p.e.). Carne-

vale e Marletta, 2000

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Radicchio verde 0,53 Mandorle dolci 0,40
Asparagi di campo 0,43 Pinoli 0,25
Spinaci crudi 0,37 Anacardi 0,20
Foglie di rapa 0,37 Noci 0,17
Cavolo broccolo verde ramoso crudo 0,21 Mandaranci, mandarini 0,07

5.2.8  Vitamina B1 - Tiamina

La verdura e la frutta contribuiscono all’assunzione della tiamina dalla dieta rispettivamente 
con il 9,7% e l’8% del totale. La percentuale più alta è, nel gruppo delle verdure, nei vegetali a 
foglia (2,4 % del totale) e nel gruppo della frutta in quello degli agrumi (2,9% del totale) (Sette 
et al., 2013). 

TABELLA 16. Contenuto di vitamina B1 in frutta e verdura in mg per 100 g di parte edibile (p.e.). Carno-

vale e Marletta, 2000

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Funghi porcini 0,38 Noci pecam 0,71
Asparagi 0,27 Pistacchi 0,67
Germogli di soia 0,23 Noci 0,58
Piselli freschi 0,20 Clementine 0,09
Tarassaco 0,19 Mandaranci 0,08
Foglie di rapa 0,08 Aranci 0,06

Le fonti di tiamina disponibili per gli esseri umani provengono dalla dieta, come preceden-
temente riportato, ma anche dalla produzione di questa vitamina da parte di alcuni batteri della 
flora intestinale del colon (Nabokina et al., 2014).

La tiamina degli alimenti vegetali è prevalentemente in forma libera e viene assorbita nell’in-
testino attraverso l’azione di due trasportatori: il THTR1 con alta affinità e il THTR2 con bassa 
affinità (Ganapathy et al., 2004; Zhao e Goldman, 2013). Recentemente è stato caratterizzato un 
trasportatore di tiamina pirofosfato in colonociti umani (Nabokina et al., 2014). Questa scoperta 
suggerisce che anche la tiamina endogena prodotta nel colon ossa contribuire all’introito totale di 
questa vitamina. L’assorbimento è inibito dai composti fenolici presenti in tè e caffè (LARN 2014).
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5.3  MINERALI IN FRUTTA E VERDURA:  
FONTI E BIODISPONIBILITÀ

Dall’indagine INRAN-SCAI 2005-2006 si possono ricavare i seguenti contributi ai consumi 
dei minerali nella popolazione italiana nel suo complesso (maschi e femmine e tutte le fasce di 
età) attraverso il consumo di verdura e frutta, sia fresca che conservata (Tabella 17). Va però 
messo in evidenza, tuttavia, che la biodisponibilità dei minerali contenuti negli alimenti vegetali 
è in generale minore di quella degli stessi minerali contenuti negli alimenti di origine animale.

TABELLA 17. Percentuali all’ingestione totale di minerali nella popolazione italiana attraverso il con-
sumo verdura e di frutta 

Minerale Verdura Frutta Totale verdura e frutta

Potassio 19,3 14,4 33,7
Magnesio 13,4 8,1 21,5
Ferro 13,5 7,3 20,8
Calcio 9,8 5,3 15,1
Zinco 9,8 2,8 12,6
Fosforo 6,8 3,5 10,3

5.3.1  Potassio 

Le verdure e gli ortaggi contengono elevate quantità di potassio e sono relativamente poveri 
di sodio. Il 19,3% del potassio della dieta proviene dalle verdure e principalmente dai vegetali 
a foglia (4,4% del totale) e dai pomodori freschi (4,2% del totale). Il consumo di frutta apporta 
il 14,4% del totale e il maggiore contributo (9% del totale) proviene dal gruppo “altri frutti” e 
cioè mele, pere, pesche, albicocche, uva, fichi ecc., seguono gli agrumi (2,9% del totale) e i frutti 
esotici (2% del totale) (Sette et al., 2013). Tutti questi alimenti di origine vegetale rappresentano 
dunque, con circa il 34 % del totale, la fonte principale di potassio nella dieta italiana. 

TABELLA 18. Contenuto di potassio in frutta e verdura in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Carnovale 
e Marletta, 2000 

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Aglio 600 Pistacchi 972
Spinaci crudi 530 Mandorle 780
Ruchetta o rucola 468 Kiwi 400
Finocchi crudi 394 Banane 350
Indivia 380 Albicocche 320
Carciofi crudi 376 Fichi 270
Pomodori maturi 297 Pompelmo 230
Sedano 280 Mandarini 210
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Il potassio è presente negli alimenti in forma solubile per cui la sua biodisponibilità è eleva-
ta: oltre il 90% è assorbito passivamente nell’intestino tenue prossimale. (EGVM, 2003; IOM, 
2005). Poiché il potassio si trova in tutti gli alimenti e poiché il riassorbimento a livello del rene 
è molto efficiente, non è stata evidenziata una sindrome da carenza alimentare (LARN 2014).

5.3.2  Magnesio

Il magnesio si trova in concentrazione maggiore negli alimenti di origine vegetale rispetto 
a quelli di origine animale. Il 13,4% del magnesio della dieta proviene dalle verdure, e più in 
dettaglio il 4,5% dai vegetali a foglia. La frutta aggiunge un ulteriore 8,1%, con un contributo 
dell’1,7% da parte degli agrumi e del 4% degli altri frutti (mele, pere, pesche, albicocche, uva, 
fichi ecc.) (Sette et al., 2013).

TABELLA 19. Contenuto di magnesio in frutta e verdura in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Carneva-
le e Marletta, 2000

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Bieta, cotta 80 Mandorle dolci , secche 264
Spinaci, cotti 80 Anacardi 260
Carciofi, cotti 66 Arachidi tostate 175
Zucchine scure, cotte 42 Nocciole, secche 160
Peperoni rossi , cotti 32 Pistacchi 158
Cavolfiore cotto 30 Noci secche 131
Zucchine chiare, cotte 27 Noci pecan 121
Finocchi crudi 16 Kiwi 12

L’omeostasi del magnesio è controllata strettamente attraverso la regolazione dell’assorbi-
mento del magnesio disponibile con la dieta, lo scambio con il magnesio dell’osso e la sua escre-
zione urinaria. I trasportatori principali del magnesio nell’intestino sono TRPM6 e TRPMT7 
e fanno parte di una famiglia di canali per i cationi, la transient receptor potential melastatin 
(TRPM) (Quamme, 2008; Gouadon et al., 2012).

L’assorbimento è diminuito da fitati e ossalati e favorito dalla vitamina D (Gianmanco et al., 
2006).

5.3.3  Ferro 

Il contributo delle verdure all’assunzione di ferro con la dieta è del 13,5% e l’apporto mag-
giore è dato dalle verdure a foglia che rappresentano il 5,1% del totale. La frutta aggiunge un 
ulteriore 7,3%, mentre le spezie e le erbe aromatiche contribuiscono con lo 0,9% (Sette et al., 
2013 ). Il contenuto nei singoli alimenti è riportato in Tabella 20 (verdura e frutta) e Tabella 21 
(spezie ed erbe aromatiche).
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TABELLA 20. Contenuto di ferro in verdura e frutta in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Carnovale e 

Marletta, 2000 

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Radicchio verde 7,8 Pistacchi 7,3
Rughetta o rucola 5,2 Arachidi tostate 3,5
Tarassaco 3,2 Olive da tavola conservate 3,5
Spinaci crudi 2,9 Nocciole, secche 3,3
Foglie di rapa 2,7 Uva, secca 3,3
Bieta cotta 2,0 Mandorle dolci, secche 3,0
Indivia 1,7 Fichi secchi 3,0
Cicoria da taglio 1,5 Datteri secchi 2,7

TABELLA 21. Contenuto di ferro in spezie ed erbe aromatiche in mg per 100g di parte edibile (p.e.). 

Carnovale e Marletta, 2000 

Spezie o erbe aromatiche mg/100g p.e.
Pepe nero 11,2
Menta 9,5
Rosmarino 8,5
Basilico 5,5
Prezzemolo 4,2

Il ferro negli alimenti vegetali è presente esclusivamente sotto forma di ferro-non eme o fer-
ro inorganico nella forma ridotta (Fe+2) o ossidata (Fe+3). Dopo riduzione da Fe+3 a Fe+2 a opera 
di una ferrireduttasi posta sulla membrana apicale degli enterociti (DcytB), questo metallo è 
captato ad opera del trasportatore di metalli divalenti (DMT1) situato nella membrana dell’or-
letto a spazzola degli enterociti del duodeno e del digiuno prossimale. Il Fe+2 è trasportato al 
di fuori dell’enterocita tramite la ferroportina, ossidato da una ferrosidasi rame dipendente (l’ 
efestina) e trasportato come Fe+3 dalla transferrina nei vari tessuti dell’organismo. (Gulec, 2014)

La biodisponibilità del ferro non-eme può variare in modo molto ampio, dallo 0,7 al 34% 
(Collings et al., 2013; Lonnerdal, 2006) a seconda del tipo di dieta. Il principale fattore facilitan-
te dell’assorbimento del ferro è l’acido ascorbico, che ha sia la capacità di ridurre il ferro che di 
solubilizzarlo (Hurrel e Egli, 2010). Altri fattori facilitanti sono gli acidi organici della frutta e 
della verdura (citrico, malico, tartarico, ecc.), i caroteni e il retinolo (Garcia-Casal et al.; 1998, 
Collings et al., 2013).

	Inibiscono invece l’assorbimento del ferro i fitati (principalmente esa- e penta-inositolo) 
presenti nella frutta secca a guscio, i polifenoli presenti in molte verdure e spezie e gli ossalati 
presenti in spinaci e bieta (Craig, 2010). Anche lo zinco e il calcio, soprattutto se usati come 
supplementi, sono in grado di diminuire l’assorbimento del ferro (Sharp, 2010). In condizio-
ni fisiologiche normali l’assorbimento del ferro da una dieta onnivora è in media del 14-18% 
(Hurrel e Egli, 2010).
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5.3.4  Calcio

Il 9,8% del calcio della dieta della popolazione italiana è ingerito con la verdura, e il 3,8% è 
dovuto ai vegetali a foglia. La frutta apporta il 5,3%, e gli agrumi da soli il 2,6% del totale.

TABELLA 22. Contenuto di calcio in frutta e verdura in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Carnovale e 

Marletta, 2000 

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Tarassaco 316 Mandorle dolci secche 240
Rughetta o rucola 309 Fichi secchi 186
Cicoria da taglio 150 Nocciole secche 150
Agretti 131 Noci 131
Radicchio verde 115 Pistacchi 131
Broccoletti di rapa crudi  97 Uva, secca  78
Cardi crudi  96 Olive da tavola, conservate  70
Indivia  93 Datteri, secchi  69

Le vie principali dell’assorbimento intestinale del calcio sono attraverso un meccanismo 
transcellulare attivo e saturabile, regolato dalla Vitamina D (1-25 (OH)2), uno passivo non satu-
rabile (paracellulare) che sfrutta un gradiente elettrochimico attraverso le giunzioni strette e un 
meccanismo noto come “solvent-drag” che sfrutta il passaggio di acqua associato all’ingestione 
di lattosio, glucosio e cloruro di sodio (LARN 2014). La biodisponibilità del calcio negli alimenti 
diminuisce con il contenuto di ossalati (Weaver et al.,1999) presenti in spinaci, asparagi, cavoli, 
bietole, pomodori, cardi, sedano, patate dolci, arachidi e noci. Anche molecole come l’esa- e il 
penta-inositolo, presenti in frutta secca a guscio, in particolare noci, inibiscono l’assorbimen-
to del calcio. Tutte queste molecole formano con il calcio complessi insolubili non assorbibili 
(Weaver e Plawecki, 1994). Studi in volontari umani hanno dimostrato che i lipidi, soprattutto 
acidi grassi a catena lunga e acidi grassi saturi limitano la biodisponibilità del calcio. (Kies, 
1988). Questi lipidi formano con questo minerale dei saponi che hanno una scarsa solubilità 
(Gacs e Barltrop,1977). La biodisponibilità è aumentata dalla presenza di proteine nella dieta 
(Milller, 1989) e influenzata dai livelli sierici di Vitamina D (1-25(OH)2) (Aloia, 2010).

5.3.5  Zinco 

Le verdure apportano complessivamente il 9,8% dello zinco totale della dieta, al quale con-
tribuiscono le radici e le cipolle con il 2,8% e i vegetali a foglia con il 2,2%. La frutta in totale 
contribuisce con un modesto 2,8%(Sette et al., 2013).

L’assorbimento intestinale dello zinco avviene per mezzo di una serie di trasportatori situati 
sulle membrane apicali e basolaterali degli enterociti (Cousins, 2010). Lo zinco viene inoltre 
secreto nel lume intestinale, formando lo zinco fecale endogeno (EFZ) (Roohani et al., 2013). 
Gli aggiustamenti nell’assorbimento gastrointestinale e nell’escrezione endogena di zinco rap-
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presentano i principali mezzi con cui l’organismo mantiene costanti i livelli tissutali di zinco a 
fronte di variazioni nell’assunzione.(Roohani et al., 2013). 

TABELLA 23. Contenuto di zinco in frutta e verdura in mg per 100g di parte edibile (p.e.). Carnovale e 

Marletta, 2000

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Carote crude 2,92 Anacardi 6,0
Cavolo broccolo verde ramoso cotto 1,95 Arachidi tostate 3,5
Bieta cotta 1,50 Noci, secche 2,7
Spinaci cotti 1,43 Mandorle dolci secche 2,5
Peperoni rossi cotti 1,24 Pistacchi 2,4
Sedano crudo 1,24 Nocciole secche 2,0
Zucchine scure cotte 1,21 Cocco 0,5
Carciofi cotti 1,02 Pesche senza buccia 0,3

Le proteine animali aumentano l’efficienza di assorbimento dello zinco, (Sandstrom et al., 
1980), probabilmente ad opera degli aminoacidi rilasciati nella digestione che solubilizzano lo 
zinco presente nel pasto (Lonnerdal, 2000). Aminoacidi solforati, peptidi contenenti cisteina, 
idrossiacidi (acidi della frutta come il citrico, malico) e altri acidi organici prodotti nelle fer-
mentazioni aumentano la biodisponibilità dello zinco formando dei chelati che ne aumentano 
l’assorbimento (Sandstrom et al., 1980; Wegmueller et al., 2014). L’acido fitico forma con lo zin-
co complessi insolubili ed è un potente inibitore del suo assorbimento (Sandstrom e Sandberg, 
1992). La biodisponibilità è ulteriormente ridotta in presenza di calcio e fitati (Krebs, 2000). 
Anche gli ossalati, presenti in molti alimenti vegetali, e la fibra formano complessi con lo zinco 
riducendone l’assorbimento dalla dieta (Kelsay e Prather, 1983).

5.3.6  Fosforo

Verdura e frutta contribuiscono con modeste quantità, rispettivamente il 6,8% e il 3,5% 
all’ingestione di fosforo nella dieta totale italiana. Di seguito si riportano gli alimenti che lo 
contengono in maggiore quantità (Tabella 24).

TABELLA 24. Contenuto di fosforo in verdura e frutta in mg per 100 g di parte edibile (p.e.). Carnovale 

e Marletta, 2000

Verdura mg/100g p.e. Frutta mg/100g p.e.
Funghi porcini 142 Mandorle dolci secche 550
Asparagi di bosco 90 Pistacchi 500
Sedano rapa 90 Anacardi 490
Cavolo broccolo verde ramoso crudo 74 Pinoli 466
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Il fosforo viene assunto dagli alimenti in forma organica e inorganica. Dopo idrolisi dei 
fosfati organici a opera di una fosfatasi intestinale, il fosforo inorganico viene assorbito per 
diffusione passiva facilitata (Anderson et al., 2006) e, in minor misura, per trasporto attivo satu-
rabile attraverso i co-trasportatori sodio-dipendenti NaPi-IIa, NaPi-IIb e NaPi-IIc NaPi di cui 
la vitamina D è un importante cofattore (Kido et al., 2013).

Il fosforo contenuto negli alimenti di origine vegetale ha una minore biodisponibilità di 
quello contenuto negli alimenti di origine animale (Mc Carty, 2014). L’assorbimento è inibito 
dai fitati, dal calcio e dagli antiacidi contenenti alluminio.
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6.	FATTORI CHE INFLUENZANO IL CONTENUTO DI 
MOLECOLE BIOATTIVE IN FRUTTA E VERDURA.

6.1  FATTORI AGRONOMICI E AMBIENTALI, METODI  
DI COTTURA, TRASFORMAZIONE DEI PRODOTTI

La qualità dei prodotti ortofrutticoli freschi è già determinata al momento della raccolta. 
Poiché il prodotto raccolto viene rimosso dalla sua fonte di nutrienti e acqua, non è possibile un 
ulteriore miglioramento di quei componenti che contribuiscono alla qualità di qualunque par-
ticolare prodotto ortofrutticolo. Molte delle decisioni che vengono prese in fase di produzione 
influenzano la qualità del prodotto raccolto. Questa può essere solo mantenuta nel post-rac-
colta, attraverso una riduzione della velocità alla quale i prodotti si modificano nel corso della 
loro maturazione e si deteriorano fino ad arrivare alla senescenza. Perciò è molto importante 
comprendere come i fattori del periodo di pre-raccolta possono influenzare i più importante 
attributi di qualità del prodotto raccolto che, a loro volta, ne determinano il deterioramento e, 
di conseguenza, la decisione da parte del consumatore di acquistarlo.

Sono diversi i fattori che determinano la qualità nutrizionale di frutta e ortaggi. Alcuni sono 
in relazione alla pianta, altri all’ambiente o alle pratiche colturali. I fattori legati all’ambiente 
(temperatura, luce, ecc.) contribuiscono anche alla variabilità stagionale del contenuto di com-
posti bioattivi (stagionalità) nei prodotti ortofrutticoli.

6.1.1  Genetica

La qualità nutrizionale di frutta e ortaggi varia da specie a specie e, all’interno della stessa 
specie, da una varietà all’altra, spesso anche in misura molto significativa. Ad esempio, diver-
se varietà di melanzana (allungata-porpora, allungata-verde, tonda-porpora, tonda-porpora di 
piccole dimensioni) hanno contenuti di umidità tra l’89.7 e il 93.3%, di fibra dallo 0.87 all’1.83%, 
di composti fenolici totali da 49.0 a 107.0 mg/100 g (Nisha et al., 2009). In un’indagine condotta 
su 50 varietà di broccolo il contenuto di acido ascorbico variava da 56 a 120 mg/100 g su peso 
fresco, mentre in oltre 300 varietà di fragola la variabilità andava da 32 a 99 mg/100 g di peso 
fresco (Kalt, 2005). Il contenuto di composti fenolici totali in diverse varietà di mela era com-
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preso nell’intervallo tra i circa 50 agli oltre 200 mg di equivalenti di acido gallico/100 g di peso 
fresco (Francini e Sebastiani, 2013). Il contenuto di carotenoidi tra i diversi tipi di pomodoro 
può variare anche di 20 volte. In genere, quelli da insalata hanno un contenuto più basso, men-
tre il ciliegino ha quello più alto; le varietà di forma allungata e quelli a grappolo hanno invece 
dei contenuti di carotenoidi intermedi (Leonardi et al., 2000). In funzione del genotipo, il con-
tenuto di licopene di varietà di pomodoro raccolti a grado di maturazione rosso andava da circa 
2 a 7 mg/100 g di peso fresco (George et al., 2004).

6.1.2  Nutrienti e minerali durante la crescita

E’ noto che il comportamento ottimale di una pianta dipende da una bilanciata e tempestiva 
disponibilità di nutrienti minerali che in molti suoli può essere un fattore limitante. I nutrienti 
minerali possono influenzare la qualità dei prodotti orticoli in molti modi. In particolare, un 
apporto sbilanciato di certi elementi minerali gioca un ruolo determinante nello sviluppo di 
disturbi fisiologici (marciume, imbrunimento interno, malformazione, ecc.). 

Un aumento dell’assunzione da parte della pianta di fosforo e calcio attraverso la fertilizza-
zione porta a un aumento del contenuto di flavonoidi nella buccia delle mele (Zheng Hua et 
al., 2002). Il fosforo favorisce la produzione di pomodoro e ne influenza positivamente anche 
il contenuto di vitamina C; tuttavia, se in eccesso, può ridurre la disponibilità di altri micronu-
trienti quali ferro e zinco (Sainju et al., 2003). Il potassio aumenta la concentrazione di acidi e 
zuccheri, come pure quella di carotenoidi, nel pomodoro (Sainju et al., 2003). E’ stata riscontrata 
l’esistenza di una correlazione positiva tra i livelli di zolfo nel terreno e il contenuto di composti 
organosolforati in cipolla e aglio, mentre la fertilizzazione azotata sembra avere un’influenza 
marginale (Bloem et al., 2004). Esiste però un’interazione antagonista tra zolfo e selenio, per cui 
aumentare la somministrazione di selenio con la fertilizzazione porta a un accumulo di selenio 
ma a una riduzione della concentrazione di glucosinolati in brassicacee (Charron et al., 2001).

La fertilizzazione azotata e le sue modalità di esecuzione possono avere un’influenza deter-
minante sulla presenza di molecole bioattive in frutta e verdura. Infatti, una diversa disponibi-
lità di azoto per la pianta ha una serie di conseguenze indirette, dovute agli effetti dell’azoto sul 
metabolismo e la fisiologia delle piante, che influenzano sistematicamente il contenuto di alcu-
ne vitamine e di metaboliti secondari. Quando le piante hanno accesso a una grande quantità 
di nutrienti, le risorse in eccesso vengono utilizzate per aumentare la velocità di crescita della 
pianta stessa, piuttosto che per accumulare composti di difesa, come sono i composti fenolici. 
Viceversa, una riduzione della disponibilità di azoto per la pianta risulterà in un maggior con-
tenuto di composti fenolici di difesa, che aumenteranno la resistenza della pianta a infestanti 
e malattie, anche se a scapito di una minore velocità di crescita e, perciò, di una resa inferiore 
(Brandt e Molgaard, 2001).

L’agricoltura biologica fa affidamento prevalentemente sulle risorse rinnovabili e sulla limi-
tazione dell’uso di fattori di produzione esterni. Al fine di limitare al minimo l’uso di risorse 
non rinnovabili, i rifiuti e i sottoprodotti di origine animale e vegetale dovrebbero essere ricicla-
ti per restituire gli elementi nutritivi alla terra. La produzione biologica vegetale deve contribu-
ire a mantenere e a potenziare la fertilità del suolo nonché a prevenirne l’erosione. Per questo, 



C
A

P
IT

O
LO

 3
 

563

Pi
ù 

frr
ut

ta
 e 

ve
rd

ur
a

FATTORI CHE INFLUENZANO IL CONTENUTO DI MOLECOLE BIOATTIVE IN FRUTTA E VERDURA

le piante dovrebbero essere nutrite preferibilmente attraverso l’ecosistema del suolo, anziché 
mediante l’apporto di fertilizzanti solubili, che vengono normalmente utilizzati nell’agricoltura 
non biologica. Sono quindi elementi essenziali del metodo di coltura biologico la gestione della 
fertilità del suolo, la scelta delle specie e delle varietà, la rotazione pluriennale delle colture, il 
riciclaggio delle materie organiche e le tecniche colturali. 

Le restrizioni imposte nel settore dell’agricoltura biologica all’impiego di fertilizzanti mine-
rali portano a una minore disponibilità di questi nutrienti e questo viene considerato il presup-
posto perché i prodotti ortofrutticoli da agricoltura biologica possano avere un maggior con-
tenuto di composti fenolici (vedi paragrafo sulla “Qualità dei prodotti biologici”). In generale 
ed entro certi limiti, nel caso dei cereali a una maggiore disponibilità di azoto corrisponde un 
maggior contenuto di proteine. Nei vegetali in cui una parte dell’azoto è presente sotto forma di 
nitrati, il contenuto di questi composti cresce al crescere della quantità di azoto somministrata 
alla pianta. Invece, un aumento della fertilizzazione azotata provoca una riduzione del contenu-
ti di composti fenolici nelle piante (Brandt et al., 2011). Al contrario, molti studi indicano che 
un aumento della fertilizzazione tende a ridurre il contenuto di acido ascorbico (Lee e Kader, 
2000) e ad aumentare quello di carotenoidi. In uno studio condotto sul pomodoro, un aumento 
della somministrazione di azoto (0, 150, 300, 600 kg ha−1), portava a un aumento delle rese e 
del contenuto di licopene che cresceva anche del 30% all’aumentare della disponibilità di azoto 
(Dumas et al., 2003).

6.1.3  Temperatura

La temperatura esterna (o più correttamente la differenza di temperatura tra il giorno e la 
notte), può influenzare in modo significativo la sintesi di composti bioattivi nella frutta e nelle 
verdure. La sintesi di antocianine nella buccia delle mele è stimolata dalla temperatura fresca 
e dall’esposizione alla luce (Kalt, 2005). Pomodori esposti in campo direttamente alla luce del 
sole sviluppano spesso una scarsa colorazione perché i frutti esposti ad alte temperature conten-
gono meno licopene. Anche la sintesi dei carotenoidi è influenzata dalle basse temperature e la 
formazione del licopene, ad esempio, sembra avvenire tra i 12 e i 32°C (Dumas et al., 2003). E’ 
stato riscontrato che l’esposizione di arance rosse a basse temperature induce un aumento della 
biosintesi dei flavonoidi, incluse le reazioni coinvolte nella biosintesi delle antocianine (Crifò 
et al., 2011).

6.1.4  Luce

In generale, la luce ha poco o nessun effetto sul contenuto di acido ascorbico della porzione 
edibile di frutta e ortaggi (Kalt, 2005); tuttavia, nel caso del pomodoro sembra che l’esposizione 
alla luce sia favorevole all’accumulo di vitamina C nei frutti (Dumas et al., 2003). In condizioni 
di temperatura favorevoli (22-25°C), la velocità di sintesi del licopene e dei caroteni può essere 
maggiore nelle piante esposte alla luce diretta del sole (Dumas et al., 2003).

I composti fenolici si accumulano, in genere, in tutti gli organi della pianta e sono soprattut-
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to presenti negli strati epidermici e sub-epidermici e, a eccezione della lignina, si accumulano 
preferenzialmente negli organi aerei della pianta (steli, foglie, fiori e frutti) piuttosto che nelle 
radici. Questa localizzazione preferenziale viene messa in relazione con l’effetto induttore della 
luce sul metabolismo fenolico, nonché con il ruolo protettivo esercitato dai composti fenolici 
nei confronti delle radiazioni ultraviolette, in particolare le radiazioni UV-B (280-320 nm). I 
composti fenolici hanno poi un ruolo fondamentale nel determinare il colore dei prodotti or-
tofrutticoli. Nelle pesche, la colorazione della buccia dei frutti legata alla sintesi e all’accumulo 
di antocianine è associato con la disponibilità di luce nel frutteto (Andreotti et al., 2009). Nelle 
mele, la concentrazione sia delle antocianine che della quercetina 3-glucoside è chiaramente 
legata alla penetrazione della luce tra gli alberi e le foglie del meleto, mentre non sono state 
rilevate differenze significative tra i frutti nei livelli di catechine, florizina e acido clorogenico 
in funzione del fatto che si trovassero in parti dell’albero esposte alla luce o in ombra (Awad et 
al., 2001).

6.1.5  Maturazione

La maturazione dei frutti è solitamente accompagnata da un cambiamento del contenuto 
di alcuni metaboliti, come l’acido ascorbico, e del profilo dei composti fenolici che sono anche 
responsabili del colore dei frutti stessi (Awad et al., 2001; Lee et al., 2003). Nel caso dei pomo-
dori, nel corso dello sviluppo del frutto da immaturo verde a maturo rosso si ha un aumento 
del contenuto di carotenoidi e di vitamina C. Il contenuto di composti fenolici totali, invece, 
tende ad aumentare fino a livelli di maturazione intermedi per poi decrescere con l’ulteriore 
procedere della maturazione (Dumas et al., 2003). Anche nel peperone rosso il contenuto di 
acido ascorbico è superiore rispetto a quello del peperone verde (Lee e Kader, 2000). In alcuni 
tipi di frutta l’acido ascorbico viene accumulato durante la maturazione sia se i frutti sono sulla 
pianta che una volta raccolti; tuttavia, l’accumulo è maggiore nei frutti sulla pianta. Il contenuto 
di acido ascorbico aumenta durante la maturazione sulla pianta per albicocche e pesche, mentre 
diminuisce per le mele (Lee e Kader, 2000). Piselli maturi contengono meno acido ascorbico di 
quelli immaturi. Stesso comportamento è stato riscontrato per gli agrumi (Lee e Kader, 2000).

6.1.6  Conservazione

Frutta e verdura mantengono le loro funzioni vitali per un tempo più o meno lungo anche 
dopo la raccolta fino al raggiungimento della senescenza, quando il prodotto non è più adatto al 
consumo. La lunghezza di questo tempo dipende dall’intensità dell’attività metabolica e, in par-
ticolare, della respirazione: più la velocità della respirazione sarà alta, più breve sarà la durata 
del mantenimento delle funzioni vitali e più rapidamente verrà raggiunta la senescenza.

L’uso delle basse temperature (refrigerazione) rallenta l’attività metabolica della frutta e del-
le verdure dopo la raccolta consentendone la conservazione. Gli effetti della refrigerazione sul 
contenuto di molecole bioattive sono diversi dipendendo dalla specie, dalla varietà e dal com-
posto considerati. Nel caso delle mele, per esempio, sono state osservate riduzioni del conte-
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nuto di acido ascorbico del 30% (Kalt, 2005), ma anche nessuna variazione di concentrazione 
(Tarozzi et al., 2004), rispetto al prodotto appena raccolto, dopo 6 mesi di frigo-conservazione 
in condizioni confrontabili. Sempre nelle mele, nel caso dei composti fenolici è possibile trovare 
lavori in cui viene riportato un sostanziale mantenimento della loro concentrazione durante la 
frigo-conservazione (Awad e de Jager, 2003), altri in cui la riduzione del contenuto è, invece, 
significativa (Tarozzi et al., 2004) e altri ancora nei quali è stato osservato un aumento del loro 
contenuto (Napolitano et al., 2004).

Sul kiwi un ruolo sulla ritenzione dell’acido ascorbico sembra averlo anche il grado di ma-
turazione alla raccolta: frutti con un grado maturazione più alto mantengono praticamente 
inalterato il loro contenuto di acido ascorbico dopo 6 mesi di frigo-conservazione (Tavarini et 
al., 2008). 

La perdita di acido ascorbico è aumentata dalla contemporanea perdita di umidità. Confe-
zionare il prodotto in un film plastico microforato riduce significativamente la perdita di acido 
ascorbico nei broccoli e nelle fragole, per esempio (Kalt, 2005).

Nel corso della respirazione di frutta e verdura viene consumato ossigeno e prodotta energia, 
acqua e anidride carbonica. Se insieme all’uso della refrigerazione, si provvede a modificare la 
composizione dell’atmosfera gassosa intorno al frutto o alla verdura, abbassandone la concen-
trazione di ossigeno ed aumentandone quella dell’anidride carbonica rispetto a quelle dell’aria, 
è possibile rallentare ulteriormente la velocità di respirazione. E’ su questo principio che si basa 
la tecnologia della conservazione in atmosfera controllata, largamente applicata per la conser-
vazione delle mele. Anche in questo caso, i dati che si possono trovare in letteratura sugli effetti 
di questa tecnologia di conservazione sul contenuto di molecole bioattive delle mele sono molto 
diversi e spesso contrastanti (Awad e de Jager, 2003). 

6.1.7  Metodi di cottura

La maggior parte dei prodotti orticoli viene consumata dopo la loro cottura. Questa prevede 
una varietà di procedimenti quali bollitura, frittura, cottura a vapore, a microonde, al forno. 
Tutti questi trattamenti inducono modificazioni nell’alimento che portano in ogni caso a cam-
biamenti nella struttura e nella composizione chimica dell’alimento stesso. Tali trasformazioni 
possono influenzare fortemente il valore nutritivo degli alimenti. In alcuni casi si ottiene un 
miglioramento del valore nutritivo attraverso ad esempio l’eliminazione di microrganismi, fa-
vorendo la digeribilità mediante la denaturazione delle proteine o l’inattivazione fattori anti-
nutrizionali, o ancora promuovendo la biodisponibilità di molecole considerate bioattive per la 
loro azione protettiva nei confronti dello sviluppo di malattie degenerative. L’effetto della cot-
tura sui diversi fitochimici presenti nei prodotti ortofrutticoli dipende strettamente dalla loro 
struttura chimica, ovvero se presenti in forma libera, o legati a macromolecole o a componenti 
delle pareti cellulari. L’entità di tali modificazioni dipende essenzialmente dal tipo di alimento e 
dalle modalità di cottura utilizzate sulle singole molecole di interesse nutrizionale. 

Se si prende in considerazione la bollitura, questa induce perdite sostanziali di alcune mo-
lecole più suscettibili al calore quali la vitamina C e le vitamine del gruppo B. Inoltre, Inoltre, i 
composti idrosolubili (vitamine, minerali, ecc.) possono andare incontro a perdite dovute an-
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che al loro trasferimento dall’alimento all’acqua di cottura. Dalla bollitura in acqua degli spinaci 
freschi risulta che circa il 60% della vitamina C si ritrova nell’acqua di cottura, mentre il 40% 
rimane nel tessuto cotto (Kalt, 2005). Su queste perdite un ruolo importante lo ha anche il rap-
porto tra il peso del prodotto da cuocere e il volume dell’acqua di cottura impiegato: a parità di 
peso, un aumento del volume di acqua provoca un aumento delle perdite di composti bioattivi 
idrosolubili (Andlauer et al., 2003).

La cottura a vapore provoca ovviamente minori perdite di composti bioattivi idrosolubili 
rispetto a quella in acqua. Ad esempio, la cottura a vapore di broccoli produce un aumento della 
concentrazione di composti fenolici, rispetto ai broccoli freschi, mentre la cottura in acqua ha 
l’effetto opposto (Gliszczyńska-Świgło et al., 2006).

Il contenuto di acido ascorbico diminuisce nella cottura a microonde al crescere della durata 
del trattamento e della potenza applicata. Tuttavia, diverse specie di vegetali si comportano in 
modo diverso. Per esempio, nei fagiolini sembra che la perdita sia inferiore a quella che si ha nei 
broccoli (Brewer et al., 2003; Zhang e Hamauzu, 2004).

Confrontando l’effetto di diversi metodi di cottura (bollitura, a vapore, in microonde) sulla 
ritenzione di composti fenolici totali di diverse verdure, si è osservato un comportamento di-
verso in relazione al tipo di verdura esaminata: mentre peperoni, fagiolini, broccoli e spinaci 
ritenevano sostanzialmente tutto il loro contenuto di fenoli totali con tutti e tre i metodi di cot-
tura, piselli e porro mostravano riduzioni oscillanti tra il 20 e il 35% con la minore ritenzione 
osservata nel caso della bollitura (Turkmen et al., 2005).

Nessuna differenza nella ritenzione di carotenoidi è stata osservata in vegetali (patate, broc-
coli, carote, fagiolini) in funzione del metodo di cottura (bollitura, cottura a vapore, microonde) 
(Nunn et al., 2006). Tuttavia, va ricordato che il β-carotene nei vegetali si trova presente quasi 
tutto come isomero all-trans e la sua biodisponibilità dipende tra le altre cose dal legame con 
altre molecole e dalla matrice alimentare in cui è incorporato. La cottura può aumentare la bio-
disponibilità del β-carotene in quanto provoca la distruzione delle pareti cellulari vegetali e ne 
favorisce il rilascio dai complessi con le proteine. Tuttavia, può anche portare a isomerizzazione 
e degradazione del β-carotene all-trans (Bernhardt e Schlich, 2006).

La cottura a vapore, a microonde o la frittura non sembrano produrre perdite significative di 
glucosinolati, che invece possono subire perdite significative nella bollitura (Song e Thornalley, 
2007).

Nella frittura, il tipo di olio impiegato può avere un’influenza sulla ritenzione di composti 
bioattivi. Nella frittura dei broccoli, il contenuto di composti fenolici e di acido ascorbico è più 
influenzato di quello dei glucosinolati. In particolare, il contenuto di glucosinolati rimane inva-
riato rispetto al prodotto crudo qualunque sia l’olio impiegato; invece si hanno perdite minori 
di acido ascorbico se la frittura avviene in olio extra vergine di oliva o in olio di girasole, rispetto 
a olio di arachide o di soia (Moreno et al., 2007).

In un altro studio di confronto tra diversi metodi di cottura (bollitura, a vapore, frittura 
su carote, zucchine e broccoli) è emerso che, rispetto ai prodotti crudi, con la bollitura veniva 
mantenuto inalterato il contenuto in composti antiossidanti, in particolare i carotenoidi, e di 
acido ascorbico in carote e zucchine, mentre invece era la frittura il metodo di cottura attraverso 
il quale i composti antiossidanti erano persi in misura maggiore. In tutti i vegetali cotti, però, si 
riscontrava un aumento della capacità antiossidante probabilmente a causa delle modifiche alla 
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struttura dei prodotti dovute proprio alla cottura e, di conseguenza, della maggiore estraibilità 
dei composti (Miglio et al., 2008). Alla luce dei loro risultati, gli autori sostengono che l’idea 
che i vegetali trasformati abbiano una qualità nutrizionale inferiore rispetto ai corrispondenti 
freschi non è sempre vera e che, soprattutto, ogni vegetale dovrebbe essere cotto con il meto-
do di cottura che gli è più congeniale per la migliore ritenzione del suo contenuto di molecole 
bioattive.

6.1.8  Trasformazione

I processi di trasformazione possono alterare e spesso danneggiare i composti bioattivi pre-
senti in frutta e verdura. Reazioni di ossidazione, degradazione termica, solubilizzazione ecc. 
possono ridurre il contenuto di queste sostanze che nei prodotti trasformati possono essere 
presenti in concentrazioni inferiori rispetto a quelle dei prodotti freschi. Questo è il caso, in 
particolare, della vitamina C e dei composti fenolici. Per quanto riguarda i carotenoidi, invece, 
i processi di trasformazione possono favorire il distacco di queste molecole dai componenti 
della matrice vegetale, aumentandone la disponibilità (Shi e Le Maguer, 2000). La localizzazio-
ne all’interno della matrice vegetale diviene un elemento importante quando, ad esempio, la 
buccia e i semi vengono rimossi e separati dagli altri componenti durante il processo di trasfor-
mazione, come avviene nella produzione dei succhi di frutta. Questo può ridurre il contenuto 
di certi composti bioattivi nei prodotti trasformati. Per esempio, nel succo di mela composti 
come quercetina e diidrocalconi, sono in concentrazione minore rispetto al frutto di partenza 
perché presenti in modo particolare nella buccia e nei semi che vengono scartati nel processo 
di produzione. Se poi una volta estratto, il succo deve essere reso limpido, ecco che molecole 
come (−)-epicatechina e procianidine vengono rimosse durante il processo di chiarificazione 
(Francini e Sebastiani, 2013).

I prodotti vegetali, prima del congelamento, devono essere sottoposti alla cosiddetta scotta-
tura (o blanching) per inattivare, almeno parzialmente, enzimi come perossidasi, polifenolos-
sidasi, ecc., che potrebbero causare una perdita di qualità del prodotto congelato. La scottatura 
può essere eseguita in modi diversi: ad es., immergendo il prodotto in acqua calda o utilizzando 
vapore. L’immersione in acqua calda può portare alla perdita di composti idrosolubili, come l’a-
cido ascorbico e minerali. La sensibilità dell’acido ascorbico alle alte temperature rende questa 
molecola particolarmente adatta a fare da indice dell’intensità di un trattamento tecnologico in 
genere e, in particolare, della scottatura. In effetti, il contenuto di acido ascorbico dei vegetali 
tende a diminuire in funzione sia della temperatura che della durata del trattamento di scottatu-
ra (Canet et al., 2005). Il confronto tra diversi metodi di scottatura (con il vapore, con acqua cal-
da, a microonde) applicati a piselli dimostra che la perdita maggiore di acido ascorbico si ha con 
la scottatura con acqua calda (-50% rispetto al contenuto iniziale), mentre con il metodo basato 
sull’impiego del vapore i piselli perdono solo il 20% circa. La scottatura con le microonde pro-
voca perdite di acido ascorbico di entità intermedia ai due metodi precedenti (Lin et al., 2005).

Il trattamento termico impiegato nella produzione dei vegetali in scatola può causare perdite 
di composti idrosolubili e facilmente ossidabili, come l’acido ascorbico (Jiratanan e Liu, 2004). 
Tuttavia, questi composti sono relativamente stabili durante la conservazione di questo tipo di 



CAPITOLO 3  /  PIÙ FRUTTA E VERDURA

568

prodotti, anche grazie al fatto che all’interno delle scatole non c’è ossigeno. Rispetto ai vegetali 
in scatola i prodotti congelati, invece, subiscono piccole perdite di nutrienti nella fasi iniziali 
del processo (scottatura), ma le perdite possono continuare durante la conservazione a causa 
dell’ossidazione. Se si tiene conto poi che il prodotto congelato deve essere sottoposto a cottura 
prima di essere consumato, non è così improbabile che le differenze di contenuto di molecole 
bioattive tra il prodotto inscatolato e quello surgelato possano divenire trascurabili al momento 
del consumo (Rickman et al., 2007a). Il trattamento termico aumenta l’estraibilità dei carote-
noidi e, quindi, non è sorprendente trovarne un contenuto maggiore negli ortaggi inscatolati, in 
genere, o nei prodotti trasformati derivati dal pomodoro, sia rispetto ai corrispondenti prodotti 
freschi che a quelli congelati (Takeoka et al., 2001; Rickman et al., 2007b).

I prodotti ortofrutticoli lavati-tagliati-confezionati, noti anche come prodotti della IV gamma, 
stanno trovando sempre maggiore successo sul mercato per via del risparmio di tempo di pre-
parazione che consentono. Questi prodotti differiscono dai corrispondenti prodotti integri per 
la loro fisiologia. Si deteriorano, infatti, più rapidamente di quelli integri proprio a causa dell’o-
perazione di taglio cui devono essere sottoposti nel processo di produzione. Il taglio aumenta la 
velocità di respirazione dei tessuti accelerandone la senescenza; favorisce il contatto tra enzimi di 
ossidazione e substrati portando e fenomeni d’imbrunimento dei tessuti; la fuoriuscita di liquido 
intracellulare è un elemento che favorisce la crescita microbica. Tutte queste reazioni negative 
vengono ostacolate e/o rallentate grazie al confezionamento. L’uso di film plastici a bassissima 
permeabilità ai gas all’interno dei quali confezionare il prodotto tagliato, fa sì che il procedere 
della respirazione di quest’ultimo modifichi la composizione gassosa all’interno della confezione, 
riducendo la concentrazione di ossigeno ed aumentando quella di anidride carbonica e, di conse-
guenza, provocando un rallentamento di tutti i processi ossidativi che portano al deterioramento 
del prodotto. Tutto questo, associato a un attento controllo delle basse temperature durante tutto 
il percorso che il prodotto fa dalla produzione al consumo, ne garantisce la conservazione, la qua-
lità e la sicurezza. Ad esempio, broccoli confezionati in atmosfera protettiva, specialmente nel caso 
dell’impiego di film micro-perforato o non-perforato, mantengono sostanzialmente inalterato il 
contenuto di composti fenolici fino a 4 settimane di conservazione refrigerata, mentre la riduzio-
ne del contenuto di acido ascorbico è più contenuta rispetto a quella del prodotto non confezio-
nato o confezionato in film macro-perforato (Serrano et al., 2006).

6.1.9  Conclusioni

La composizione qualitativa e quantitativa dei composti bioattivi presenti in frutta e verdura 
fresche è determinata in modo preponderante dalla genetica. Esiste una grande variabilità di 
tipi di molecole e di loro concentrazione tra le diverse specie di prodotti ortofrutticoli freschi 
e, all’interno di queste, tra le varietà. Fattori ambientali, quali esposizione alla luce e tempe-
ratura, hanno una forte influenza sul contenuto di queste sostanze e, di fatto, contribuiscono 
alla variabilità stagionale della concentrazione di composti bioattivi di frutta e verdura. Anche 
le tecniche colturali possono influenzare la concentrazione di molecole come acido ascorbi-
co, composti fenolici, carotenoidi; tuttavia, il peso questo contributo è sicuramente inferiore a 
quello degli altri fattori appena citati.
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Gli effetti della conservazione sulla concentrazione di molecole bioattive di frutta e verdura 
dipendono da molte variabili (specie, varietà, grado di maturazione alla raccolta, temperatura 
di conservazione, luce, composizione dell’atmosfera gassosa, presenza o meno del confeziona-
mento, durata della conservazione) che rendono difficile trarre conclusioni generali. Certamen-
te, la vitamina C sembra essere più sensibile rispetto agli altri composti bioattivi e più soggetta 
a subire delle perdite durante la conservazione.

Rispetto alla vitamina C e ai composti fenolici, i carotenoidi sono composti più stabili duran-
te i processi di trasformazione di frutta e verdura. Anzi, trattamenti anche drastici come quelli 
di sterilizzazione impiegati nella produzione di prodotti in scatola, ne facilitano l’estrazione e, 
di conseguenza, la disponibilità. Data la sua labilità, la vitamina C può essere utilizzata come un 
marcatore dell’intensità del processo applicato. A confronto con i prodotti freschi, le verdure 
congelate hanno un contenuto di vitamina C e composti fenolici inferiore, ma nettamente più 
alto rispetto ai prodotti in scatola. Tuttavia, a differenza di questi ultimi, nei prodotti congelati 
si possono verificare riduzioni di concentrazione di molecole bioattive sia durante la conserva-
zione che a seguito della cottura.

6.2  LA QUALITÀ DEI PRODOTTI ORTOFRUTTICOLI  
DA AGRICOLTURA BIOLOGICA

La qualità degli alimenti è un concetto destinato a evolvere col tempo in quanto è stretta-
mente legato non solo all’acquisizione di nuove conoscenze scientifiche nel campo della nutri-
zione, ma anche all’evoluzione dei valori sociali percepiti dai consumatori e in senso più lato 
nella società. Quindi, se da un lato la qualità è un requisito intrinseco degli alimenti, che ha 
il suo fondamento nel loro valore nutritivo, in quanto veicoli di energia, nutrienti e molecole 
bioattive, oggi la consapevolezza che anche la salubrità degli alimenti sia un elemento essenziale 
per il mantenimento di un buon stato di salute, ha portato ad una nuova visione del concetto 
di qualità che coinvolge un più ampio spettro di fattori che mirano a soddisfare bisogni più 
complessi. L’ultimo decennio ha posto prepotentemente come importante discriminante nel 
concetto di qualità di un alimento la sua sicurezza d’uso, cioè del rischio associato alla pre-
senza di composti tossici o comunque dannosi per la salute e per l’ambiente. Questo significa 
che l’alimento non può più essere considerato avulso dalla qualità del sistema produttivo nella 
sua interezza, ovvero richiede un approccio che parta dalla gestione del suolo e dalla scelta dei 
sistemi coltivativi e tenga conto poi dell’intero processo produttivo (trasporto, stoccaggio, tra-
sformazione, distribuzione), con un approccio “from farm to fork”.

Queste considerazioni pongono un livello di complessità maggiore nella definizione dei cri-
teri atti a descrivere la qualità dei prodotti biologici e, di conseguenza, come impostare il con-
fronto con i prodotti derivanti dalle produzioni convenzionali e di valutare il reale significato 
di questo confronto. 

La ricerca in questo campo ha improntato i suoi studi applicando prevalentemente un siste-
ma di confronto diretto tra l’alimento prodotto secondo il sistema biologico e quello secondo il 
sistema convenzionale, valutando la possibilità di individuare indicatori per diverse tipologie di 
prodotti. Gli alimenti di origine vegetale e la frutta sono un importante veicolo nella dieta non 
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solo di nutrienti ma in particolare di molecole bioattive ritenute avere un effetto protettivo sulla 
salute ed in grado di esprimere anche attività antiossidante e di regolazione dei processi cellulari 
quali l’attività antiproliferativa ed antinfiammatoria (Zhang et al., 2008). 

Varie rassegne hanno confrontato la composizione in nutrienti e soprattutto in quelle mole-
cole coinvolte in diversi processi metabolici o che hanno un ruolo importante nella difesa della 
pianta (contro aggressione di insetti, infezioni microbiche, protezione da raggi UV) tra sistema 
convenzionale e biologico (Worthington, 2001; Bourne e Prescott, 2002). Ancora oggi i risul-
tati di questi confronti non possono dirsi conclusivi per diverse ragioni. Da un lato la grande 
variabilità esistente tra le condizioni sperimentali adottate nei vari studi spesso non permette 
un reale confronto tra i prodotti. Dall’altro le variabili ambientali che possono influire proprio 
sulla concentrazione di quelle molecole bioattive che potrebbero essere considerate marker di 
produzione è così complessa che può essere fuorviante. La biosintesi e l’accumulo delle moleco-
le bioattive nei prodotti orticoli è controllato infatti da un ampio spettro di fattori sia intrinseci, 
quali il genotipo (Jaakola et al., 2002), sia estrinseci quali le condizioni ambientali (temperatura, 
irradiazione, durata dell’illuminazione) e i sistemi colturali utilizzati (convenzionale, biologi-
co, biodinamico) (Thomas-Barberan et al., 2001; Lombardi-Boccia et al., 2004; Lucarini et al., 
2007; Wang et al., 2009). Alcuni lavori hanno evidenziato un minore contenuto in acqua nei 
prodotti biologici con conseguente maggiore concentrazione dei nutrienti rispetto ai prodot-
ti convenzionali, così come le caratteristiche del tipo di concimazione possono influenzare il 
contenuto in minerali. Differenze più sostanziali sono state invece evidenziate relativamente al 
contenuto in acido ascorbico tra prodotti biologici e convenzionali (Worthington, 2001; Asami 
et al. (2003); Lombardi-Boccia et al., 2004; D’Evoli et al., 2010; D’Evoli et al., 2013); si ritiene 
che l’utilizzo del compost come supplemento nella coltivazione biologica favorisca l’accumulo 
dell’acido ascorbico e del glutatione (Wang and Lin, 2003). Rispetto alla sintesi di metaboliti 
secondari, quali ad esempio i composti di natura fenolica è difficile trarre conclusioni. Mentre 
alcuni studi riportano una maggiore concentrazione di questi (flavonoidi, antocianine) nelle 
produzioni biologiche in relazione al loro ruolo nel meccanismo di difesa della pianta, altri non 
riscontrano differenze significative (Hakkinen and Torronen, 2000; Ren et al, 2001; Mitchell et 
al., 2007). Alcuni studi puntualizzano che differenze varietali possono contribuire alle differen-
ze osservate nel contenuto in metaboliti secondari molto di più di quanto non faccia il metodo 
di coltivazione (Kahl et al., 2010).

Il quadro della letteratura scientifica appare abbastanza confuso e trarre delle conclusioni o 
individuare delle tendenze riguardo differenze di composizione tra prodotti biologici e conven-
zionali è quanto meno complicato. Nel tentativo di fare un po’ di ordine in questo panorama 
che, comunque, sta diventando sempre più vasto, in questi ultimi anni sono comparsi molti 
lavori nei quali i risultati della letteratura scientifica del settore sono stati sottoposti a tecniche 
di meta-analisi. Al momento sono disponibili 4 meta-analisi riguardanti le differenze di compo-
sizione tra prodotti biologici e convenzionali riguardanti i prodotti ortofrutticoli (Dangour et 
al., 2009; Brandt et al., 2011; Smith-Spangler et al., 2012; Baranski et al., 2014). Con l’esclusione 
di una (Dangour et al, 2009), da tutte le altre meta-analisi risulta la presenza di un contenuto 
più elevato di composti fenolici antiossidanti nei prodotti ortofrutticoli biologici rispetto ai 
convenzionali.

Più univoci sono invece i risultati delle ricerche relative all’influenza del sistema di coltiva-
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zione adottato sull’accumulo di nitrato e della contaminazione da pesticidi nei vegetali. Molti 
studi hanno evidenziato che il sistema di coltivazione adottato può influire in maniera drastica 
sulla concentrazione di nitrato nelle piante verdi: vegetali a foglia verde coltivati utilizzando 
concime organico, come prevede il metodo biologico, hanno una minore concentrazione di 
nitrato rispetto ai corrispettivi convenzionali per la coltivazione dei quali vengono impiegati 
invece fertilizzanti minerali (Lucarini et al., 2012; Lima et al., 2009; Winter and Davies, 2006; 
Worthington, 2001; Bourne & Prescott, 2002). Esaminando la letteratura è stato anche stimato 
che i vegetali biologici abbiano una probabilità 3 volte più alta di contenere meno nitrati dei 
convenzionali (Worthington, 2001) e che, in media, il loro contenuto di nitrati sia dal 15 al 50% 
inferiore a quello dei corrispondenti convenzionali (Magkos et al., 2006). Tuttavia, se l’ingestio-
ne di nitrato con la dieta possa costituire una minaccia per la salute umana rimane argomento 
di dibattito. Le principali fonti di nitrati per l’uomo sono i vegetali a foglia, l’acqua potabile, i 
prodotti carnei. Ai nitrati assunti con la dieta vengono attribuiti effetti potenzialmente dannosi 
per la salute umana. Il nitrato di per sé non è tossico ma i suoi metaboliti, quali ad esempio il 
nitrito o gli N-nitroso composti, possono avere effetti dannosi sulla salute in quanto coinvolti 
nell’eziologia del cancro allo stomaco e della metaemoglobinemia. D’altro canto il nitrito, una 
volta giunto nello stomaco e grazie all’ambiente acido in cui viene a trovarsi, può essere proto-
nato ad acido nitroso, il quale viene successivamente decomposto in vari ossidi di azoto, tra cui 
l’ossido nitrico (McKnight et al., 1999). All’ossido nitrico vengono attribuiti effetti positivi sul 
sistema cardiovascolare e, in una certa misura, protettivi nei riguardi della gastrite (Hord et al., 
2009; Larauche et al., 2003). 

Differenze sistematiche tra i due tipi di coltivazioni sono state evidenziate anche per quanto 
riguarda la presenza di residui di pesticidi. In agricoltura biologica è proibito l’uso di pesticidi 
di sintesi. Tuttavia, questo non significa automaticamente che i prodotti biologici siano privi 
di residui. Le cause di questo possono essere la contaminazione incrociata, ad esempio, per 
trasporto con il vento da vicini campi coltivati con metodi convenzionali, ma anche, e la cosa 
non può essere esclusa, a causa del mancato rispetto di quanto previsto dalla normativa del 
biologico. Quello che si può affermare con una certa sicurezza è che la probabilità di trovare re-
sidui di pesticidi nei prodotti ortofrutticoli biologici è significativamente inferiore di quella per i 
prodotti convenzionali. Per esempio, un esame della letteratura scientifica (Magkos et al., 2006) 
evidenzia che i prodotti biologici hanno un residuo di pesticidi significativamente più basso dei 
convenzionali nel 69% dei casi. Da un lavoro di meta-analisi (Smith-Spangler et al., 2012) risul-
ta che i prodotti convenzionali presentano un rischio del 30% più alto di quelli biologici di avere 
residui di pesticidi. Difficile è tuttavia stabilire quale sia il significato clinico di questi risultati. 
Da quanto a nostra conoscenza, non ci sono lavori che mettano a confronto i livelli di pesticidi 
in consumatori adulti di prodotti biologici con quelli di consumatori di prodotti convenzionali. 
Invece, è stata evidenziata una maggiore presenza di metaboliti di pesticidi organofosfati nelle 
urine di bambini che consumano prodotti convenzionali rispetto ai consumatori di prodotti 
esclusivamente biologici (Curl et al., 2009) e che questi residui (malathion, chlorpyrifos) tende-
vano a diminuire dopo sostituzione con una dieta basata su alimenti biologici (Lu et al., 2006).

Si può quindi concludere che nei prodotti biologici sono presenti in generale, come ci si 
aspetta, minori residui di agro-farmaci rispetto ai prodotti convenzionali. Nei prodotti conven-
zionali, comunque, anche quando si riscontra la presenza di residui, questi sono in un’elevata 
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percentuale dei casi al di sotto dei valori massimi fissati dalla normativa vigente oltre i quali ci 
potrebbero essere rischi per la salute del consumatore. 

A supporto di ciò, secondo i dati pubblicati in un report dell’EFSA (EFSA, 2013), che rac-
coglie i risultati delle analisi condotte nel 2010 nei 27 Paesi dell’Unione Europea (più Islanda 
e Norvegia) sui residui di pesticidi in diversi tipi di prodotti alimentari, emerge che l’1.6% dei 
campioni analizzati eccedeva i livelli massimi di residui presenti stabiliti dalla legge (in Italia, il 
dato era dello 0.4%), il 47.7% dei campioni presentava residui di pesticidi entro i limiti (in Italia, 
il 32.4%), il 50.7% era privo di residui misurabili di pesticidi (in Italia, il 67.2%). Va ricordato, 
però, che rimane ancora da stabilire quale sia l’effetto combinato di più residui di pesticidi sulla 
salute dell’uomo, anche se tutti i residui sono entro i limiti previsti dalla normativa. 
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7.	ALIMENTI FORTIFICATI, FUNZIONALI, 
INTEGRATORI DERIVATI DA FONTI VEGETALI

Gli aspetti e le problematiche da considerare per inquadrare il ruolo di integratori, alimenti 
fortificati e, più in generale, alimenti con una specifica valenza salutista nell’ambito dell’alimen-
tazione quotidiana, sono numerosi e articolati, anche limitandosi alla relazione con il consumo 
di frutta e verdura.

Il ruolo di questi prodotti deve anche essere analizzato relativamente alla finalità con cui ven-
gono proposti o consumati, vale a dire per sopperire ad alcune carenze della dieta o migliorarne 
la qualità o, addirittura, stimolare una specifica funzione dell’organismo e promuovere la salute. 
La discussione a questo proposito deve essere ampia e approfondita e deve essere impostata 
diversamente a seconda che si consideri il loro ruolo nella popolazione generale o larghi gruppi 
di popolazione o nel singolo individuo. Una breve presentazione delle caratteristiche generali 
di questi prodotti potrà aiutare a trarre alcune conclusioni.

7.1  INTEGRATORI ALIMENTARI

Nell’ambito di questa classe oltre a composti e nutrienti singoli si annoverano numerosissi-
mi prodotti a base di estratti vegetali, che meritano attenzione per le caratteristiche e proprietà 
con le quali vengono normalmente commercializzati.

In generale, in base alla normativa che li disciplina (Direttiva 2002/46/CE, attuata con il de-
creto legislativo 21 maggio 2004, n. 169) gli integratori alimentari sono definiti come: “prodot-
ti alimentari destinati a integrare la comune dieta e che costituiscono una fonte concentrata di 
sostanze nutritive, quali le vitamine e i minerali, o di altre sostanze aventi un effetto nutritivo 
o fisiologico, in particolare, ma non in via esclusiva, aminoacidi, acidi grassi essenziali, fibre 
ed estratti di origine vegetale, sia monocomposti che pluricomposti, in forme predosate”. Pur 
essendo prodotti alimentari, devono quindi essere commercializzati in capsule, compresse, 
flaconcini, bustine, ma questo non deve indurre il consumatore ad associarli ai farmaci. Infatti, 
nella normativa è anche specificato che “in circostanze normali, una dieta adeguata ed equili-
brata è in grado di fornire tutti gli elementi necessari al normale sviluppo e al mantenimento 
in buona salute dell’organismo.” Le indagini indicano, tuttavia, che tale situazione ideale non 
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trova riscontro pratico per tutte le sostanze nutritive e presso tutti i gruppi della popolazione, 
per cui i consumatori, in ragione di un particolare stile di vita o per motivi diversi, possono 
decidere di integrare l’apporto di determinati nutrienti della loro dieta mediante integratori 
alimentari. 

La loro immissione in commercio è subordinata a una procedura di notifica dell’etichetta al 
Ministero della Salute, dopo la quale i prodotti sono inclusi in un apposito elenco, i cui estremi 
possono essere riportati nella stessa etichetta. A livello nazionale, le linee guida ministeriali 
sugli integratori alimentari contemplano una serie di disposizioni per quanto riguarda gli ap-
porti di vitamine, minerali, aminoacidi, acidi grassi, fibra alimentare, probiotici.

Per quanto riguarda gli estratti vegetali, l’elenco di quelli che possono essere utilizzati negli 
integratori è pubblicato sul sito web del Ministero insieme a quello delle piante ritenute non 
ammissibili per il particolare profilo di attività. Per alcuni di questi estratti sono previste speci-
fiche avvertenze da riportare in etichetta. In generale, una sostanza, e quindi anche un estrat-
to vegetale, per poter essere usata in un integratore alimentare deve aver fatto registrare un 
pregresso consumo significativo in ambito UE come prova di sicurezza. Se ciò non avviene, la 
sostanza deve essere considerata come un nuovo ingrediente o un nuovo prodotto alimentare 
(“novel food”) e, pertanto, un suo impiego nel settore degli integratori richiede una preventiva 
autorizzazione a livello comunitario. Il concetto d’integratore che si applica a questi prodotti è 
tuttavia differente rispetto a quello, molto più facile da esplicitare, di un nutriente: infatti non 
si parla di composti per i quali esistono valori di assunzione di riferimento, ma di composti 
per i quali non si hanno ancora chiare indicazioni di funzione e quindi di reale necessità per 
l’organismo. Una delle principali problematiche riguardo gli integratori vegetali consiste nella 
loro caratterizzazione e standardizzazione della composizione, dal momento che le caratteri-
stiche del processo estrattivo possono determinare profili differenti delle sostanze presenti. Per 
questo motivo estratti dello stesso vegetale possono avere caratteristiche diverse tra loro e non 
avere necessariamente la stessa composizione dei prodotti utilizzati per gli studi pubblicati in 
letteratura, ai quali ci si riferisce per riportare gli effetti positivi del prodotto commercializzato. 
D’altra parte, molti dei lavori presenti in letteratura si riferiscono a effetti dimostrati su colture 
cellulari o modelli animali, e non possono pertanto essere considerati definitivi.

Un altro aspetto che merita attenzione riguarda tuttavia la finalità dell’utilizzo di questi 
componenti. L’analisi della ricca, anche se tutt’altro che esaustiva, letteratura sugli estratti ve-
getali mette sempre più in evidenza come l’obiettivo principale degli studi sia la dimostrazione 
di specifici effetti farmacologici delle molecole, per cui prevederne un utilizzo specifico nella 
prevenzione è difficile. Molto spesso si tratta di molecole che potrebbero rientrare nella cate-
goria dei nutraceutici. 

Estratti vegetali vengono anche utilizzati nei coadiuvanti di diete ipocaloriche per il con-
trollo/riduzione del peso corporeo. In questi casi anche se il ruolo degli integratori non do-
vrebbe essere enfatizzato, in quanto può essere solo secondario ed accessorio, molto spesso 
vengono riportate funzioni specifiche che non sono basate su evidenze scientifiche sufficienti. 
Tra queste, quelle che vengono dichiarate più frequentemente sono: accelerazione del meta-
bolismo, riduzione della digestione e/o aumento dell’eliminazione di carboidrati e/o grassi, 
diminuzione del senso della fame, eliminazione dei liquidi, effetti lassativi. Nella maggior parte 
di questi casi sarebbero necessari studi più approfonditi sui rischi per l’organismo.
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7.2  ALIMENTI FORTIFICATI

La fortificazione degli alimenti, secondo il regolamento (CE) N. 1925/2006 e N. 1170/2009 
sull’aggiunta di vitamine e minerali e di altre sostanze agli alimenti, prevede la possibilità di 
aggiungere vitamine e minerali agli alimenti con tre diverse finalità: 

•	 reintegro (aggiunta a un alimento di vitamine e minerali persi nel corso del corretto pro-
cesso di produzione); 

•	 equivalenza nutrizionale di alimenti succedanei (alimenti somiglianti agli alimenti co-
muni e impiegato in sostituzione a esso); 

•	 rafforzamento o arricchimento, cioè aggiunta di una o più vitamine e/o minerali a un 
alimento, contenuti o meno usualmente nell’alimento per tener conto:

•	 di una carenza accertata nella popolazione o gruppi specifici della popolazione, 
•	 della possibilità di migliorare lo stato nutrizionale della popolazione,
•	 dell’evoluzione di conoscenze scientifiche generalmente accettate riguardo al ruolo per la 

salute delle vitamine e dei minerali.
Ci sono evidenze che la fortificazione può giocare un ruolo importante per contrastare l’as-

sunzione inadeguata di diversi nutrienti, mantenendo i pattern dietetici tradizionali. Esempi 
interessanti derivano dal passato, quando l’aggiunta di vitamine del gruppo B, ad esempio alla 
farina, ha permesso di far fronte a carenze nutrizionali importanti. Esiste tuttavia anche il ri-
schio di un consumo eccessivo in alcuni gruppi di popolazione non a rischio di carenza e negli 
individui che consumano quantità elevate di alimenti fortificati, anche in aggiunta agli inte-
gratori. Da uno studio effettuato alcuni anni fa emergeva che mediamente il 75% circa degli 
alimenti e bevande in Europa non erano fortificati o lo erano raramente. Gli alimenti fortificati 
volontariamente contribuivano per circa il 3% all’assunzione energetica totale (Godfrey et al., 
2004). Anche recentemente è stato riportato che l’energia ottenuta dagli alimenti fortificati nel-
la dieta degli europei è contenuta (inferiore al 10% anche in Irlanda dove il consumo di questi 
alimenti è diffuso e una quota importante deriva dalla fortificazione del pane con acido folico) 
(Hennessy et al., 2013).

Le fortificazioni più comuni riguardano il Ca, il Fe, le vitamine D e B12. Le principali sono i 
“latti vegetali” (soia, riso ecc.) fortificati con Ca e i cereali da prima colazione con Fe e B12 e acido 
folico. Ci sono poi alcuni prodotti addizionati di vitamina B1 e B2.

Alimenti funzionali
Non esiste una definizione univoca di alimento funzionale che, d’altra parte, non è ricono-

sciuto come un’entità nutrizionale, dal momento che gli alimenti sono di per sé funzionali per 
l’organismo. Esistono tante definizioni, secondo la maggior parte delle quali sono considerati 
“alimenti che vengono consumati come parte della dieta abituale, in grado di promuovere la 
salute e il benessere al di là delle loro specifiche attività nutrizionali” (Weststrate et al, 2002; 
Howlett J, 2008; Henry CJ, 2010). Indipendentemente dalla specifica definizione vengono co-
munque tutti commercializzati con un’indicazione (claim) implicita o esplicita sulla salute. Tra 
gli alimenti spesso riportati per le caratteristiche di funzionalità rientrano i cereali integrali, il 
pomodoro, il tè verde, le noci, le proteine di soia, l’olio extravergine d’oliva e il cioccolato ama-



CAPITOLO 3  /  PIÙ FRUTTA E VERDURA

576

ro (Alissa and Ferns, 2012). In Europa non esiste una regolamentazione relativa agli alimenti 
funzionali, ma ne esiste una per l’utilizzo dei claim, o indicazioni, che possono essere utilizzati 
per la commercializzazione di questi prodotti (regolamento CE N. 1924/2006); tale regolamen-
tazione consente l’utilizzo di indicazioni sulla salute o sulla riduzione del rischio di malattia solo 
sulla base di evidenze scientifiche adeguate. 

Gli alimenti funzionali sono considerati un’ opportunità per ridurre alcuni fattori di rischio 
delle malattie croniche, anche in combinazione con farmaci specifici, tuttavia non bisogna sot-
tovalutare i possibili limiti o rischi, tra i quali le potenziali interazioni alimento-farmaci, dovute 
alle quantità elevate di assunzione di alcuni principi attivi con questi alimenti, la mancanza di 
studi sul rapporto rischi/benefici, l’induzione all’automedicazione, la valutazione degli effetti a 
lungo termine (Eussen et al, 2011).

7.3  NUTRACEUTICI

Nutraceutico è un termine coniato nel 1989, comunemente utilizzato nel marketing, che non 
ha tuttavia una definizione legale. La sua definizione è particolarmente confusa, e per alcuni 
aspetti si sovrappone a quello di alimento funzionale. Da alcuni autori è considerato infatti 
come “una sostanza, alimento o parte di alimento che fornisce benefici alla salute, inclusa la 
prevenzione e il trattamento delle malattie”, in altri casi è definito come “un supplemento che 
fornisce una forma concentrata di un componente attivo di origine alimentare, in una matrice 
non alimentare, e utilizzato al fine di promuovere la salute in dosaggi superiori a quelli ottenibili 
normalmente con gli alimenti” (Zeisel, 1999). E’ in pratica un “alimento-farmaco” che associa a 
componenti nutrizionali selezionati per caratteristiche specifiche, le proprietà curative di prin-
cipi attivi di comprovata e riconosciuta efficacia. 

Una possibile distinzione tra “nutraceutico” e “alimento funzionale” è la seguente: il primo 
si riferisce alla singola sostanza con proprietà medicamentose presente nell’alimento, il secondo 
tende a identificare l’intero cibo che presenta proprietà benefiche.

Anche per i nutraceutici valgono le considerazioni fatte per gli alimenti funzionali. Infatti, 
anche se in letteratura esistono molto dati sull’attività biologica di molti componenti attivi pre-
senti negli alimenti, tuttavia non sono sufficienti a supportare un “claim” sulla salute o la ridu-
zione del rischio di malattia. Questo dipende in parte dal fatto che molti dei dati sono ottenuti 
da studi su colture cellulari o modelli animali e pochi sono gli studi di intervento clinico sull’uo-
mo. In alcuni casi sono anche insufficienti i dati relativi alla biodisponibilità, al metabolismo, 
alla relazione dose/risposta e alla tossicità di questi composti (Espín et al., 2007).

Tra i numerosi composti ai quali vengono attribuiti potenziali effetti nutraceutici, ci sono gli 
steroli vegetali, peptidi e aminoacidi e numerosissime sostanze di derivazione vegetale, quali i 
composti fenolici (Bernal et al., 2011). Un esempio potrebbe essere fatto considerando la cur-
cumina, un polifenolo estratto dal rizoma della Curcuma longa e ampiamente utilizzato come 
spezia o colorante giallo negli alimenti. Numerosi sono i lavori in letteratura che hanno esplo-
rato le funzioni della tetraidrocurcumina (metabolita della curcumina), tra le quali l’attività di 
prevenzione dello stress ossidativo e dell’infiammazione, come pure l’attività anti-neurodege-
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nerativa e anti-tumorale. Le evidenze in vitro e in vivo su un modello animale sono considerate 
di grande interesse per una potenziale applicazione nel trattamento di alcune patologie e nella 
loro prevenzione (Wu et al., 2014). Non sono tuttavia disponibili studi clinici e non si hanno 
sufficienti indicazioni sulle dosi minime in grado di determinare gli effetti osservati. Risulta 
pertanto difficile prevedere se si possa prospettarne un ruolo in qualità di sostanza alimenta-
re da integrare in una dieta equilibrate o, piuttosto, di sostanza farmacologicamente attiva da 
considerare alla stregua di un farmaco. Numerosi sono gli esempi a questo riguardo e, di con-
seguenza, ancora numerose le problematiche da affrontare.
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8.	PROBLEMI DIGESTIVI CORRELATI AL CONSUMO 
DI PRODOTTI VEGETALI: FIBRA, ANALISI DEI 
CONSUMI DI FIBRA NELLA POPOLAZIONE 
ITALIANA, EFFETTI PREBIOTICI, BENESSERE 
INTESTINALE 

8.1  FIBRE DIETETICHE

Le fibre dietetiche (FD) assumono importanza nutrizionale alla fine degli anni ’60 con l’e-
nunciazione della “ fiber hypothesis” da parte di Burkitt, Painter, Walker e Trowell che avevano 
osservato come malattie regolarmente presenti nei paesi occidentali erano rare in Africa e riten-
nero che questa differenza fosse ascrivibile alle diversità dietetiche, in particolare ai carboidrati 
non raffinati (Burkitt e Trowell 1975; Burkitt et al.1972; Trowell 1977). La definizione di FD, 
tuttavia, è ancora oggi oggetto di dibattito tra gli specialisti. Per una trattazione dettagliata, de-
finizione, composizione e significato nutrizionale della FD si rimanda a recenti rassegne (Dhin-
gra et al, 2012; Otles & Ozgoz 2014) nonché al capitolo “Carboidrati e fibra alimentare” nella 
recente quarta revisione dei: “Livelli di Assunzione di Riferimento di Nutrienti ed energia per la 
popolazione italiana (LARN 2014, pp 72-107).

In Tabella 1. sono inoltre riportate le definizioni di fibre dietetiche da parte di Associazioni e 
Società Scientifiche di altre nazioni e organismi internazionali. 

TABELLA 1. Definizioni di fibre dietetiche. Modificato da: McCleary et al., 2012

Organizzazione Definizione

Institute of Medicine
(Institute of Medicine 2005)

Le fibre dietetiche sono carboidrati non digeribili e lignina  intrinseci e intatti 
nelle piante. Le fibre funzionali sono carboidrati isolati, non digeribili che hanno 
effetti fisiologici benefici nell’uomo. Le fibre totali sono la somma delle fibre 
dietetiche e delle fibre funzionali. 

American Association of Cereal Che-
mists 

(American Associatiation of Cereal 
Chemists, 2001)

Le fibre dietetiche sono la parte edibile delle piante o carboidrati analoghi che 
sono resistenti alla digestione e all’assorbimento nell’intestino tenue umano, 
con completa o parziale fermentazione nel grosso intestino. Le fibre dietetiche 
includono polisaccaridi, oligosaccaridi, lignina e promuovono effetti fisiologici 
benefici nell’uomo, compresa la lassazione, la diminuzione del colesterolo e del 
glucosio ematico.



C
A

P
IT

O
LO

 3
 

579

Pi
ù 

frr
ut

ta
 e 

ve
rd

ur
a

PROBLEMI DIGESTIVI CORRELATI AL CONSUMO DI PRODOTTI VEGETALI

Organizzazione Definizione

Codex Alimentarius Commission 

(Codex Alimentarius Commission, 2009)

Le fibre dietetiche sono polimeri di carboidrati con 10 o più unità monomeriche, 
che non sono idrolizzati dagli enzimi endogeni nell’intestino tenue umano ed 
appartengono alle seguenti categorie:
polimeri di carboidrati edibili che si trovano naturalmente nei cibi consumati
polimeri di carboidrati ottenuti da alimenti grezzi con metodi fisici, chimici o 
enzimatici che hanno un effetto fisiologico benefico generalmente accettato per 
la sua evidenza scientifica dalle Autorità regolatorie. 
polimeri di carboidrati sintetici con dimostrato effetto fisiologico benefico gene-
ralmente accettato per la sua evidenza scientifica dalle Autorità regolatorie.

EFSA
(European Food Safety Authority, 2010) 

Le fibre dietetiche sono carboidrati non-digeribili più lignina e comprendono:
Polisaccaridi non-amido (NSP) (cellulosa, emicellulosa, pectine, idrocolloidi 
come gomme, mucillagini, β-glucani).
Oligosaccaridi resistenti come frutto-oligosaccaridi (FOS), galato-
oligosaccaridi(GOS), altri oligosaccaridi resistenti.
Amido resistente
Lignina associata naturalmente alle fibre dietetiche

Health Canada 2010
(Bureau of Nutritional Sciences Food 
Directorate, 2013)

Le fibre dietetiche sono carboidrati edibili con grado di polimerizzazione (DP) > 
2 che si trovano in natura nelle piante e non sono digeriti ed assorbiti dall’intesti-
no tenue e includono nuovi tipi di fibre dietetiche accettate. 
Nuovi tipi di fibre dietetiche sono ingredienti ottenuti per manifattura da una 
fonte di fibre dietetiche; consistono di carboidrati (DP > 2) estratti da fonti natu-
rali o prodotti sinteticamente che non sono digeriti dall’intestino tenue e hanno 
dimostrato effetto fisiologico benefico.

Dal punto di vista funzionale la FD si distingue in fibra solubile e fibra insolubile. 
Altra fondamentale caratteristica che distingue le fibre è la loro fermentabilità al livello inte-

stinale (Barry et al 1995).
Il consumo giornaliero raccomandato (Tabella 2) di FD per gli adulti oscilla in intervallo 

di18–38 g/die: WHO/FAO ed EFSA raccomandano 25 g/die su la base della quantità necessaria 
per una sana lassazione ( Miller Jones, 2014; Jones 2000, Nishida 2004).

TABELLA 2. Consumo consigliato di FD e assunzione media in vari paesi. Da Miller Jones, 2014.

Paese Consumo raccomandato (g/die) Consumo medio (g/die) Autorità proponente

USA, Canada M 38
F 25

M 16.5-19.4
F 12-15 National Academy of Sciences

Francia M 30
F 25

M 21
F 17

Agencie Francaise de sécurité des 
aliments

Germania M 30
F 30

M 24
F 21 German Nutrition Society

Giappone M 30
F 25

M 17
F 17 Japan Ministry Health

UK M 18
F 18

M 15.2
F 12.6 UK Dept Health

FAO/WHO M >25
F >25 FAO/WHO

In Italia, le raccomandazione dei LARN 2014 (LARN 2014) sono le seguenti:
•	 Preferire alimenti naturalmente ricchi in fibra alimentare quali cereali integrali, frutta e 

verdura. 
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•	 Negli adulti, consumare almeno 25g /die di fibra alimentare anche in caso di apporti 
energetici <2000 kcal/die (8,4 MJ/die)

•	 Assunzione adeguata:
	 - Età evolutiva (≥1 anno): 8,4 g/1000 kcal (2g/MJ)
	 - Adulti > 18 anni : 12,6-16,7 g/1000 kcal (3-4 g/MJ)

8.1.1.  Analisi dei consumi di fibra alimentare nella popolazione italiana

Analizzando i dati della terza indagine nazionale sui consumi alimentari (Sette et al. 2013) si 
nota che le fonti più importanti di fibra alimentare, nella popolazione italiana nel suo comples-
so, sono la frutta e la verdura con il 44.3% del totale dei consumi; la verdura (fresca e conserva-
ta) apporta il 21,4% del totale e la frutta (fresca e conservata) contribuisce con il 22.9% del tota-
le. Immediatamente dopo si situa il gruppo dei cereali e derivati (43.3% del totale) (Tabella 3).

TABELLA 3. Consumi di fibra alimentare nella popolazione italiana. Da: Sette et al 2013

Alimenti Fibra alimentare (% sul totale dei consumi)
Verdura e frutta insieme 44.3
Verdura fresca e conservata 21,4
Frutta fresca e conservata 22.9
Cereali e derivati 43,3

Il consumo di fibra alimentare aumenta con l’età, partendo da 8 g/ die per gli infanti (0-2,9 
anni) fino a 22 g/die per gli anziani di sesso maschile (>65 anni) (Sette et al 2011). Più in dettaglio 
gli adulti (18-64.9 anni) assumevano 19,6 g/die, ovvero 8,4 g/1000 kcal e 17,7 g/die pari a 9,2g/1000 
kcal e gli anziani 21,6 g/die (9,6 g/1000 kcal) e le 18,7g/die (10,4 g/1000 kcal) rispettivamente nei 
maschi e femmine; queste quantità erano significativamente più alte, globalmente e per entrambi 
i sessi, di quelle consumate dagli adolescenti (10-17,9 anni): maschi 18,1g/die (7,1 g/1000 kcal) e 
femmine 16,4 g/die (8,0 g/1000 kcal) (Sette et al 2011). 

A livello sia di apporto totale giornaliero che come densità energetica (assunzione media 
espressa per 1000 kcal) si evidenzia quindi un’assunzione di fibra minore nelle generazioni più 
giovani di entrambi i sessi; le femmine sembrano assumere una quantità maggiore di fibra quando 
espressa come densità energetica in tutte le classi d’età.

Inoltre, le quantità rilevate sono inferiori a quelle dei LARN 2014, che raccomandano negli 
adulti (>18 anni, con varie classi di età) di consumare almeno 25g/die di fibra alimentare anche in 
caso di apporti energetici <2000 kcal/die. Per l’età evolutiva (≥1 anno) le raccomandazioni sono 
di 8,4g/1000 kcal. Nell’età evolutiva, i consumi rilevati sono per gli infanti (0-2.9 anni) 8,2 g/die 
(7,1/1000 kcal) e per i bambini (3-9,9 anni)14,4 g/die (7,5g/1000kcal) (Sette et al 2013); tali stime 
risultano leggermente inferiori, anche in questo caso, al valore di 8.4 g/1000 kcal relativo alle rac-
comandazioni nutrizionali (LARN 2014). E’ quindi importante aumentare il consumo di frutta e 
di verdura nella popolazione italiana nel suo complesso per poter avere un apporto adeguato di 
fibra alimentare, con interventi mirati particolarmente alla parte più giovane della popolazione. 
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Nella tabella 4 si riportano a titolo di esempio alcuni alimenti ricchi di fibra, espressa come g 
di fibra totale e solubile /100 grammi di parte edibile (p.e.) dell’alimento.

TABELLA 4. Contenuto in fibra totale e solubile in verdura e frutta. Carnovale e Marletta, 2000

Verdura
g/100 g p.e. Frutta g/100g p.e.

Fibra totale Fibra solubile Fibra totale Fibra solubile
Carciofi cotti 7,9 4.68 Fichi secchi 13 1.94
Cavoli di bruxelles cotti 5,1 0.74 Mandorle dolci secche 12,7 0.63
Funghi pleurotes cotti 5 0.34 Arachidi tostate 10,9 1.03
Cicoria di campo cotta 3,6 1.12 Pistacchi 10,6    --
Melanzane cotte 3,5 1,19 Datteri secchi 8,7 1.24
Broccolo a testa cotto 3,3 0.84 Prugne secche 8,4 3,6
Carote cotte 3,1 1,45 Nocciole secche 8,1 --
Cavolo broccolo verde 
ramoso cotto 3,1 0.57 Lamponi 7,4 --

Aglio 3,1 -- Noci secche 6,2 0,84
Radicchio rosso 3,0 0,59 Pere fresche senza buccia 3,8 1,29
Porri cotti 2,9 0.85 Mele fresche annurche 2,2 ---

8.2  I PREBIOTICI.

I carboidrati fermentabili causano cambiamenti del microbiota intestinale favorevoli alla 
salute dell’ospite. (van Zanten et al. 2012). Il termine comunemente accettato per questo pro-
cesso è prebiosi, da cui deriva la definizione di prebiotici: ingredienti del cibo che sfuggono 
alla digestione nell’intestino tenue e raggiungono il colon, dove stimolano l’accrescimento 
e/o l’attività di uno o di un limitato numero di batteri, migliorando in tal modo la salute 
dell’ospite (Gibson e Roberfroid, 1995). L’ISAPP (International Scientific Association Pro-
biotics Prebiotics) definisce prebiotico dietetico un ingrediente selettivamente fermentato 
che determina specifici cambiamenti nella composizione e/o nell’attività del microbiota in-
testinale conferendo in tal modo benefici alla salute dell’ospite (ISAPP, 2008). L’ILSI (Inter-
national Life Science Institute) definisce prebiotici gli ingredienti selettivamente fermentati 
che provocano variazioni specifiche  nella composizione e/o nell’attività della microflora ga-
strointestinale  apportando benefici alla salute ( ILSI, 2011). 

La classificazione di un ingrediente dietetico come prebiotico richiede comunque la dimo-
strazione che : 

1.	 resiste all’acidità gastrica, all’idrolisi enzimatica e all’ assorbimento nell’intestino te-
nue;

2.	 è fermentato dal microbiota intestinale;
3.	 stimola selettivamente l’accrescimento e/o l’attività dei batteri intestinali.
I prebiotici stimolano la fermentazione da parte di specifici batteri nel colon, mentre le 

fibre dietetiche possono essere o non essere fermentate (Ouverhand et al. 2005).
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La più recente definizione di prebiotico è stata proposta in una review critica sull’ar-
gomento da (Bindels et al. 2015) come: un composto non digeribile che attraverso la sua 
metabolizzazione da parte dei microrganismi dell’intestino modula la composizione e/o 
l’attività del microbiota intestinale, apportando effetti fisiologici benefici all’ospite. 

Le componenti vegetali per cui è stato in particolare riportato un effetto probiotico sono 
gli oligosaccaridi non-digeribili (NDO) che contengono misture di oligomeri di catene di 
diversa lunghezza con gradi diversi di polimerizzazione . Si tratta di fruttani tipo inulina e 
fruttani lineari ß- (2-1) composti di ß- D-fructo-furanosi con legami  lineari ß-(2 -1). Gli 
NDO naturali che sono estratti dalla radice della cicoria (Cichorium intybus) sono una mi-
stura di  molecole Glucosio(G)Fruttosio(F)n (GFn) o  GFn + FFn , con un numero di unità 
di fruttosio variabili da 2 a 60. Negli altri vegetali (aglio, cipolle, asparagi, carciofi) (Jones, 
2000) sono reperibili come inulina (inulina ST, DP medio = 10) e inulina ad alto peso mo-
lecolare (inulina HP, DP medio = 20), inulina idrolizzata enzimaticamente (oligofruttosio, 
DP medio = 4) e una mistura di inulina HP e oligofruttosio (Conway, 2001; Roberfroid, 
2007; Rosenberg e Rosenberg 2011). 

Principali effetti benefici sulla salute umana dei prebiotici (modificato da Conway 2001; 
Slavin 2013)

•	 Miglioramento e/o stabilizzazione della composizione del microbiota intestinale 
•	 Riduzione dell’insorgenza e della durata della diarrea di origine infettiva e associata 

agli antibiotici.
•	 Riduzione del rischio e/o miglioramento nel trattamento delle malatti croniche inte-

stinali (colite ulcerosa, morbo di Crohn).
•	 Riduzione del rischio di cancro del colon.
•	 Miglioramento dell’assorbimento di minerali, specialmente calcio e magnesio
•	 Riduzione di alcuni fattori di rischio per le malattie cardiovascolari
•	 Aumento del senso di sazietà, promozione della perdita di peso e prevenzione dell’o-

besità.
Gli effetti dei prebiotici sono in parte imputabili alla produzione, da parte dei batteri 

intestinali di acidi grassi a catena corta (SCFA), quali acetato, propionato e butirrato, che 
hanno un’attività antibatterica e riducono il pH intestinale (escludendo quindi i patogeni). 
I prebiotici possono esercitare anche un’attività diretta anti-adesiva dei patogeni, compe-
tendo con i siti di legame di questi batteri.

Inoltre, oltre ad attivare indirettamente l’attività immunomodulatoria dei probiotici, i 
prebiotici possono esplicare un’azione diretta sul sistema immunitario, attraverso contatto 
diretto con le cellule dendritiche, i linfociti intestinali e i recettori per i batteri (Vogt et al 
2015; Binsel et al 2015).

8.3  FERMENTAZIONE INTESTINALE 

Il tasso di digestione del singolo carboidrato da parte degli enzimi idrolitici dell’in-
testino tenue ne determina l’assorbimento e la quantità di fibra che arriva intatta nel 
colon. Per esempio, la quantità di carboidrati delle lenticchie che entrano nei colon è 2,5 
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volte maggiore della quantità di carboidrati del pane. Si ritiene che l’amido sia fermen-
tato completamente e velocemente nel cieco (Nordgaard et al. 1995; Louis et al. 2007). 
La fibra dietetica e i prebiotici che raggiungono il colon sono fermentati dal microbiota 
intestinale: è questa la fase colonica del processo digestivo e comprende  la rottura dei le-
gami glucosidici dei carboidrati non digeriti e non assorbiti nell’intestino tenue da parte 
di enzimi idrolitici prodotti dai batteri. Questo processo è unico del colon umano poiché 
avviene senza la disponibilità di ossigeno ed ha come risultato la formazione dei gas idro-
geno, metano e CO2 e degli acidi grassi a catena corta (SCFA) acetato, propionato, bu-
tirrato, e la stimolazione dell’accrescimento della massa batterica (biomassa). I gas sono 
assorbiti ed escreti nel respiro, o emessi per via rettale. Più della metà delle fibre solita-
mente consumate sono degradate nel colon, il resto è espulso nelle feci. Un certo numero 
di fattori sono coinvolti nella fermentazione dei carboidrati. Fra questi il più importante 
è la solubilità: i substrati più solubili, essendo più accessibili agli enzimi idrolitici, sono 
degradati più velocemente. Tuttavia, alcune fibre solubili, quali gli alginati o i carrage-
nani, sono fermentate in modo incompleto. Altri fattori, come la motilità intestinale e la 
composizione del microbiota, possono modulare la fermentazione. I principali substrati 
fermentabili nell’intestino sono: 

1.	 Amido “resistente”: 8-40 g/die. 
2.	 Polisaccaridi non amidacei (NSP): 8-18 g/die.
3.	 Oligosaccaridi: 2-8 g/die. 
4.	 Zuccheri: 2-10 g/die. 
La Tabella 5 riporta il tasso di fermentabilità colica di alcune fibre dietetiche nel colon 

umano. 

TABELLA 5. Fermentabilità delle FD nel colon dell’uomo. Modificato da: Cummings e Macfarlane, 
1991

Fibra dietetica Fermentabilità (%)
Amido resistente 100
Inulina,oligosaccaridi 100
Pectina 100
Gomma di guar 100
Emicellulosa 60-90
Cellulosa 20-80
Isfagula 55
Crusca di frumento 50

Generalmente la fermentazione dei carboidrati consiste di diverse reazioni biochimiche, la 
più importante delle quali è la via Embden-Meyerhof- Parnas utilizzata prevalentemente da Lac-
tobacilli e Bacteroides, per cui, dopo la fosforilazione del glucosio, il carboidrato è convertito a 
piruvato che agisce come chiave intermedia per le successive interazioni metaboliche. Una via 
metabolica diversa è utilizzata dai Bifidobacteria (via “bifidus”) con formazione finale di piru-
vato e acetato.
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La fermentazione dei FOS favorisce selettivamente la moltiplicazione dei Bifidobacteria fino 
a 10 volte, senza variare la concentrazione totale degli anaerobi (Louis e Flint, 2009), probabil-
mente per la loro capacità di idrolizzare alcuni specifici substrati e di metabolizzare  glucosio, 
galattosio, e fruttosio prodotti in tal modo (Macfarlane e Macfarlane, 2011).Questo effetto bifi-
dogenico é responsabile della diminuizione della produzione di sostanze putrefatte e del nume-
ro di microbi potenzialmente nocivi (come il Clostridium perfrigens).

Vengono anche prodotti etanolo, succinato e H2. In particolare l’idrogeno agisce come inter-
mediatore della fermentazione, ma non si accumula nel colon e viene velocemente escreto nel 
respiro e nei flati. Si calcola che circa un litro di idrogeno sia fermentato nel colon dai carboidra-
ti introdotti con una normale dieta occidentale. In realtà raramente i flati raggiungono questa 
quantità per l’attività di batteri in grado di consumare H2.

 In alcuni individui ceppi di Methanobrevibacter smithii possono fermentare metano se-
condo la reazione: 4 H2 + CO2 = CH4 + 2 H2O diminuendo perciò la produzione di idrogeno. 
Questo tipo di reazione avviene però soltanto in un terzo dei soggetti e deve essere tenuta in 
considerazione nella valutazione dei risultati dei Breath Test per intolleranza al lattosio (Barry 
et al. 1995). 

Nella Tabella 6 sono riportati i principali prodotti di fermentazione dei carboidrati nel colon 
e i batteri più importanti coinvolti

TABELLA 6. Principali batteri coinvolti nella fermentazione dei carboidrati nel colon umano. Modifica-
to da: Miller Jones, 2013.

Prodotto finale Batteri

Acetato Bacteroides, Bifidobacteria,Eubacteria, Lactobacilli, Clostridia,Ruminococci, peptococci, Veillonella,
Peptostreptococci,Propionibacteria,Fusobacteria

Propionato Bacteroides, Propionibacteria,Veillonella
Butirato Clostridia, Fusobacteria, Butyrivibrio,Ruminococci, Eubacteria,Peptostreptococci

Lattato
Clostridia, Ruminococci, Fusobacteria
Bacteroides, Bifidobacteria,Eubacteria, Lactobacilli, Cclostridia,Fusobacteria, Aactinomycetes,
Peptostreptococci, Ruminococci,Enterococci

Idrogeno Clostridia, Ruminococci, Fusobacteria
Etanolo Bacteroides, Bifidobacteria,Clostridia, Lactobacilli,Peptostreptococci
Succinato Bacteroides,Ruminococci, Prevotella

Formato Bacteroides,Ruminococci, Prevotella
Bacteroides, Bifidobacteria,Ruminococci, Eubacteria,Enterobacteria, Butyrivibrio

Una recente revisione della letteratura (Havenaar, 2011) conclude che livelli fisiologici 
di SCFA sono vitali per il benessere e la salute dell’ospite e la presenza di fibre dietetiche e 
prebiotici è essenziale per favorire l’attività fermentativa del microbiota e per una ottimale 
attività motoria dell’ileo e del colon. La formazione di SCFA, specie propionato e butirrato, 
contribuisce inoltre ai meccanismi di difesa della parete intestinale. Il butirrato è in partico-
lare considerato come la sostanza nutriente primaria per le cellule epiteliali ed è il substrato 
preferito dei colonociti.

I SCFA hanno effetti biologici ben definiti (Tabella 7).
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TABELLA 7. Variazioni biologiche associate all’incremento di SCFA. Modificato da: Fava et al., 2008; 

Rosendale et al., 2011; Hugenholtza et al., 2013; Flint et al., 2008)

Lattato Acetato Propionato Butirrato Variazioni
↑ Fonte di energia per cervello, cuore, muscoli

↑ Principale fonte di energia per i colonociti

↑ ↑ ↑ ↑ < pH intestinale (> solubilità Sali biliari, > assorbimento minerali, 
<assorbimento ammoniaca,<accrescimento patogeni)

↑ Attività anti-cancro (inibizione proliferazione, induzione apoptosi)
↑ Metabolismo lipidi (lipidogenesi “de novo”)

↑ Metabolismo lipidi (inibizione HMG-CoA sintasi e reduttasi)
↑ > produzione leptina
↑ < assorbimento acetato 

↑ < infiammazione

FIGURA 1. Capacità fermentative delle FD e loro sito di attività.

Sede fermentazione Tipo di fibra Fonti Attività

Fermentazione SCFA alta nell’ ileo 
terminale e nel colon destro 

Carboidrati a catena 
corta, NDO altamente 
fermentabili FOS e GOS

Legumi, frumento, noci, 
cipolla, aglio, albicocche, 
segala

Effetto lassativo lieve.  
Rallentato assorbimento 
nel tenue.Non accelerazio-
ne del tempo di transito > 
selettivo Bifidobacteria 
Produzione di gas alta

Fermentazione SCFA rapida nel 
colon destro

Carboidrati a catena 
lunga.
Fibre altamente fermen-
tabili (pectina, insulina, 
guar)

Legumi, pane, pasta, 
segale, riso, orzo, amido 
resistente

Effetto lassativo medio. 
Non accelerazione del 
tempo di transito > batteri, 
non selettivo per Bifido-
bacteria 
Produzione gas moderata

Fermentazione SCFA moderata in 
tutto il colon

Carboidrati a catena 
lunga.
Fibre media fermentabili-
tà (psillio, isfagula,avena)

Semi di Plantago ovata, 
avena

Effetto lassativo buono. 
Accelerazione del tempo 
di transito > batteri non 
selettivo         Produzione 
gas moderata-alta

Fermentazione SCFA lenta in tutto 
il colon

Carboidrati a catena 
lunga.
Fibre insolubili lentamen-
te fermentabili (crusca di 
frumento, frutta, vegetali, 
lignina)

Alcuni tipi di frutta e di 
vegetali 
Crusca di frumento 
Riso e cerali integrali 
Orzo

Effetto lassativo buono. 
Accelerazione del tempo 
di transito > batteri non 
selettivo 
Produzione gas moderata-
alta
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8.4  EFFETTO DELLE FD SU STOMACO E INTESTINO TENUE

Le FD possono alterare le caratteristiche fisiche del contenuto dello stomaco e dell’intestino 
tenue per aumento del volume e della viscosità che, in particolare, determina resistenza al flusso 
nel tubo digestivo rallentando lo svuotamento gastrico, e, nell’intestino tenue, l’idrolisi dell’a-
mido e l’assorbimento dei nutrienti. Il ritardo dello svuotamento gastrico è dovuto alla capacità 
delle FD di formare massa e di incrementare in tal modo la viscosità del contenuto (Marciani 
et al. 2001)

In letteratura gli effetti delle FD su lo svuotamento gastrico sono contrastanti (Marlett e Fi-
scher 2003; Rigaud et al., 1998, Bianchi e Capurso, 2002).

Le fibre viscose, quale la gomma di guar, stimolano la motilità ma alterano il transito, per-
ché resistono sia alle contrazioni propulsive, che alle contrazioni miscelanti, inibendo gli effetti 
della motilità sul mescolamento dei fluidi. Questo è probabilmente il meccanismo per cui dimi-
nuisce l’assorbimento del glucosio (Yu et al., 2014).

Le fibre insolubili cellulosa, crusca di riso e di frumento a dosaggi non elevati (< 7 g) non 
incrementano la viscosità del contenuto, mentre crusca di grano, inulina e psillio ad alte dosi 
(≥ 7 g) tendono a ritardare lo svuotamento e dosi inferiori non hanno effetto significativo.  Il 
ritardato svuotamento gastrico insieme a un possibile decremento dell’assorbimento nel tenue 
può alterare la redistribuzione del contenuto nello stomaco che avviene al passaggio dei nu-
trienti nel duodeno, spiegando la sensazione di gonfiore e di distensione post-prandiale (Meyer 
et al.,1986; Dikeman et al., 2006; Hlebowicz et al., 2007).

8.5  EFFETTO DELLE FD SUL COLON

All’inizio degli anni ’70 le fibre dietetiche (FD) richiamarono l’attenzione per la loro attività sulla 
funzione intestinale (Burkitt et al., 1972) e negli anni ’80 sono state considerate in grado di migliorarla 
con diversi meccanismi (Stephen e Cummings,1980; Eswaran et al. 2013; Elia and Cummings 2007) : 

1.	 Il volume della fibra non degradata si aggiunge a quello del resto del contenuto. Si spiega così 
perché le fibre meno fermentabili, quali la crusca di frumento, l’ispaghula o alcuni polisacca-
ridi delle alghe, siano lassativi efficienti.

2.	 I residui fibrosi possono intrappolare l’acqua, aumentando così la massa fecale.
3.	 La produzione di gas durante la fermentazione aumenta il volume delle feci e stimola la mu-

scolatura liscia. 
4.	 L’incremento del volume del contenuto distende la parete e stimola i meccanocettori musco-

lari a contrarsi.
Oltre che per l’effetto massa, la FD può ridurre il tempo di transito modulando le contrazioni e i 

movimenti della muscolatura liscia intestinale per: 
1.	 Stimolazione dei meccanorecettori situati nella sottomucosa da parte delle particelle solide.
2.	 Liberazione, con la fermentazione nel colon, dei residui intrappolati durante il transito nell’in-

testino tenue, quali sali biliari o SCFA, in grado di stimolare la motilità.
Le fibre solubili non-viscose e quelle viscose aumentano la massa fecale e i prodotti di fermenta-

zione come SCFA e gas. Su la base di queste osservazioni è stato ritenuto che le FD migliorino i sinto-
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mi delle sindromi funzionali digestive, come la sindrome dell’intestino irritabile (SII) accelerando il 
transito oro-anale e diminuendo la pressione intracolonica. (Elia & Cummings, 2007) In particolare, 
le fibre solubili viscose come la metil-cellulosa e lo psillio, che sono scarsamente fermentate hanno 
una elevate capacità di trattenere acqua e di formare gel normalizzando la forma delle feci (rendendo 
più soffici le feci dure e più consistenti quelle poco formate o liquide (Hamer et al 2008, Gonlachanvit 
et al., 2004, Locke et al., 2000 ).

In realtà la consistenza delle feci è altamente correlate con il loro contenuto in acqua ed anche 
una variazione relativamente bassa (incremento del consumo del 4.7%) può provocare un effetto 
di ammorbidimento (differenza di 4.6-volte in viscosità) (Locke et al., 2000) Anche la grandezza e 
la forma della crusca di grano sembrano avere importanza, nel senso che le maggiori dimensioni 
sembrano avere un maggiore effetto lassativo ( Tomlin & Read1988; Lewis & Heaton, 1999). Natu-
ralmente è anche possibile che il miglioramento della funzione evacuativa del colon sia dovuto agli 
effetti secondari sul microbiota, alla diminuzione dell’infiammazione e della permeabilità mucosa e 
all’effetto delle FD sulla sensibilità mucosa (Camilleri, 2001). Peraltro il consumo di FD potrebbe in 
alcuni casi ritardare il transito dei gas diminuendo in tal modo la propulsione delle feci verso il retto 
(Camilleri et al., 2002).

8.6  STITICHEZZA CRONICA

Una dieta ricca in FD in aggiunta ad un adeguato apporto idrico e a esercizio fisico sono le 
prime raccomandazioni che un paziente riceve per la sua stitichezza, ma circa il 50%  pazienti 
ritiene che le FD non risolvano completamente il loro problema (Johanson & Kralstein,2007). 
In una revisione sistematica della letteratura (Suares & Ford, 2011) sono stati analizzati  6 studi 
in cui la quantità di fibre utilizzata oscillava fra 10–20 g /dì per  2 -8 settimane. In 4 degli studi 
erano utilizzate fibre solubili (3 psillio,1 inulina e malto-destrine): 87% dei pazienti che utiliz-
zavano psillio avevano un miglioramento dei sintomi vs il 47% del placebo(P<0.001). In due 
studi con fibre insolubili, crusca di grano in uno (Nunes et al., 2005, Lopez Roman et al. 2008) e 
pane di segala in un altro, vs placebo, non si avevano risultati significativi con la crusca, mentre 
il pane di segala determinava un miglioramento delle defecazioni (P<001), con una maggio-
re incidenza di effetti collaterali come dolore addominale, flatulenza, borborigmi, e gonfiore 
(P<0.001). La stitichezza da transito rallentato o da dissinergia della defecazione non risponde 
al trattamento con fibre (30 gr/dì) (Voderholzer et al 1997).

Pochi studi hanno affrontato l’utilizzo di alimenti contenenti fibre: il confronto fra prugne 
secche (6 gr/die di fibra) e psillio (6 gr/die) ha dimostrato un maggiore miglioramento dei sin-
tomi della stitichezza con incremento del numero delle evacuazioni complete spontanee e della 
consistenza delle feci (più soffici) per le prugne in confronto allo psillio (Cummings et al.,1992). 
Le prugne secche non contengono soltanto fibra ma anche, sorbitolo e fruttani, carboidati non 
assorbibili fermentabili. 

Studi epidemiologici hanno suggerito che ci sia un peso delle feci secche critico di 160–200 
g/die per l’adulto, al di sotto del quale il tempo di transito intestinale si allunga e la funzione 
evacuatrice del colon non è prevedibile ed aumenta, fra l’altro, i l rischio di cancro del colon 
Cummings et al (Cummings et al., 1992) Spiller (Spiller, 1993) e Birkett et al (Birkett et al.,1997) 
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hanno evidenziato che una evacuazione giornaliera di almeno 150 gr di feci è necessaria per una 
buona funzione e per la prevenzione del cancro del colon. 

Si è cercato di quantificare al meglio questo tipo di dati con indagini condotte sia nell’anima-
le da esperimento, che nell’uomo. E’ infatti importante riuscire a valutare l’indice di massa fecale 
(“faecal bulking index FBI”) dei cibi, ovvero la quantità totale di fibre dietetiche da consumare 
giornalmente per ottenere un peso secco di feci giornaliero fra 150 e 200 g/dì. Per ottenere que-
sto dato (Monro, 2004) è stato misurato il FBI di 66 cibi, espresso come equivalente di 100 g 
di crusca di grano, utilizzando un modello validato di ratti preadattati a nutrirsi con fibre a cui 
venivano somministrati i diversi cibi a dosi consistenti con l’assunzione giornaliera dell’uomo. 
Uno studio precedente aveva dimostrato come l’elaborazione delle fibre dietetiche nel grosso 
intestino dell’uomo e del ratto sia simile (Nyman et al.,1986). Proiettando all’uomo i dati otte-
nuti nel ratto si ottiene che l’introito giornaliero adeguato di fibre dietetiche dovrebbe essere di 
40.9 grammi. La Tabella 8 riporta l’indice di massa fecale per alcuni alimenti vegetali.

TABELLA 8. Indice di massa fecal (FBI=Fecal Bulking Index) e introito totaledi fibre (TDF=Total Dietary 

Fibre Intake) per 100 g di cibo. Modificato da: Monro, 2004.

ALIMENTI FBI TDF
Crusca di grano 100.0 44.4
Germe di grano 36.8 16.0
Semi di lino 33.1 27.9
Pere 26.5 7.0
Segala 20.8 12.1
Lenticchie bollite 8.5 1.9
Soia 8.5 17.5
Prugne secche 8.2 5.5
Fagioli bolliti 7.9 6.1
Piselli verdi,bolliti 6.5 5,9
Spinaci cotti 5.9 2.1
Cavoli cotti 4.0 1.9
Albicocche secche 3.1 3.2
Carote cotte 2.8 3.2
Zucca bollita 1,5 1,1

I dati ottenuti sono consistenti con le raccomandazioni per i maschi adulti dell’Institute of 
Medicine USA (IOM, 2002) che riportano un intervallo fra 38 e 30 g FD /die

8.7  SINDROME DELL’INTESTINO IRRITABILE 

La sindrome dell’intestino irritabile è un disturbo cronico multifattoriale la cui eziologia 
non e stata ancora chiarita. Questa sindrome è associata ad alterazioni del transito intestinale, 
disbiosi, e a un’eccessiva sensibilità viscerale. La definizione più recente è: “Dolore o fastidio 
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addominale ricorrente per almeno 3 giorni negli ultimi 3 mesi associate a 2 o più dei seguenti:
1.	 Miglioramento con la defecazione. 
2.	 Insorgenza associata a variazioni della frequenza delle evacuazioni .
3.	 Insorgenza associata a variazioni della forma e dell’aspetto delle feci .
4.	 Non evidenza di processi infiammatori, anatomici, metabolici, o neoplastici che possano 

giustificare i sintomi (Dorn et al., 2009). 
La sintomatologia caratteristica è riportata nella Tabella 9, che evidenzia la  prevalenza per-

centuale dei sintomi nei soggetti affetti.

TABELLA 9. Sintomo della SII e loro prevalenza. Modificato da: Capurso et al.,1988; Bohn et al., 2013.

Sintomi Prevalenza %
Flatulenza, meteorismo 85
Dolore addominale, che migliora con evacuazioni 74
Stipsi 70
Dolore quadranti inferiori dell’addome 64
Sintomi dovuti ad eccesso di gas 53
Diarrea 38
Dolore in attacchi 16

Lo stress psicologico solo o in combinazione con una dieta ricca in grassi e povera in fibre 
sembra causare alterazioni della motilità intestinale e della composizione del microbiota. La 
perdita di batteri, in particolare Bifidobacteria, incrementa la permeabilità intestinale, l’assorbi-
mento di endotossine con conseguente infiammazione di basso grado e attivazione immune e 
può quindi essere causa della SII (Kassinen et al 2007). 

Dal punto di vista fisiopatologico, dal complesso degli studi sull’argomento si possono trarre 
queste conclusioni (Camilleri, 2005): 

1.	 la motilità dell’intestino tenue e del colon non differisce nei pazienti con SII rispetto ai 
controlli 

2.	 non vi è consenso su gli aspetti motori della diarrea e della stipsi 
3.	 in alcuni pazienti con SII prevalentemente diarroica il transito è accelerato nel tenue e/o 

nel colon 
4.	  in alcuni pazienti con SII prevalentemente stitica il transito è rallentato nel tenue e/o nel 

colon 
5.	 i pazienti con SII hanno una risposta motoria esagerata a stimoli enterici o ambientali, 

come lo stress, i pasti, la distensione con pallone e la colecistochinine. 
Ci sono anche evidenze epidemiologiche che la SII può comparire dopo un episodio di diar-

rea infettiva (Halvorson et al.,2006).
La mancata dimostrazione di un rapporto certo fra sintomi ed alterazioni della motilità inte-

stinale ha stimolato gli studi sulla sensibilità viscerale. Si è concluso che:
1.	 c’è una aumentata sensibilità alla distensione dolorosa del tenue e del colon
2.	 c’è una aumentata sensibilità alle normali funzioni intestinali (es: complessi motori 

spontanei migranti)
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3.	 c’è un’ area di riferimento del dolore viscerale aumentata o non usuale
Ne deriva che la distensione gassosa del colon può stimolare alcuni sintomi, in particolare 

quelli dovuti a eccesso di gas, come la flatulenza e il meteorismo (Fernández-Bañares et al., 
2006; Ong et al., 2010; Levitt MD,1971). 

La base razionale per l’uso di FD per integrare la dieta nella SII si basa sulla convinzione che 
l’origine del dolore sia correlata con le alte pressioni che si realizzano nel colon, dovute, o meno, 
alla maggiore produzione di gas. L’uso di fibre, secondo la legge di La Place, aumentando il dia-
metro del viscere e diminuendo di conseguenza la pressione intraluminale, dovrebbe alleviare 
il dolore. Tuttavia la SII non è solamente un disordine della motilità colica e non vi sono evi-
denze sufficienti per incriminare una dieta a basso residuo come unico o principale momento 
etiologico. Sembrerebbe perciò corretto concludere che un tentativo con dieta ad alto residuo 
andrebbe consigliato a quei soggetti affetti da SII in cui la stitichezza è sintomo importante ed 
in cui è segnalata dall’ anamnesi una scarsa assunzione di fibre. Dal punto di vista terapeutico, 
le FD sono state scarsamente utilizzate per la insufficiente evidenza clinica (Ford et al. 2008; 
Lesbros-Pantoflickova, 2004). 

Alcune metanalisi hanno affrontato questo argomento, concludendo che complessivamente 
il miglioramento dei sintomi non superava il 54%. In particolare le fibre solubili come psillio 
vs. placebo dimostravano una modesta efficacia su i sintomi (RR per sintomi permanenti o 
invariati= 0.78, LC95% =0.63–0.96) (Zuckerman, 2006) mentre le fibre insolubili come cru-
sca non migliorava neanche i sintomi (RR per sintomi permanenti o invariati= 1.02, LC95% 
=0.82–1.27) (Saito et al., 2005) Anche una revisione Cochrane  ha concluso che le FD non sono 
utili per il trattamento della SII (Ruepert et al., 2011). Pochi studi hanno esaminato gli effetti di 
un incremento di fibre attraverso il consumo di alimenti naturali (Aller R et al., 2004,Lucey et 
al.,1987) riportando miglioramenti dei sintomi sia con un apporto elevato che con un apporto 
limitato di cibi fibrosi, probabilmente per un effetto placebo.

Ci sono poi alcuni studi contrari, secondo i quali le fibre maggiormente utilizzate, come cru-
sca, cereali, vegetali e frutta, potrebbero in realtà peggiorare i sintomi, specie flatulenza gonfiore 
e dolore addominale, in quanto contengono grandi quantità di fruttani, fruttosio, galattoligo-
saccaridi e polioli (Shepherd & Gibson, 2006). Crescenti segnalazioni di efficacia sono emer-
se sulla limitazione dietetica di questi nutrienti. Potenziali benefici della restrizione sono stati 
osservati in alcuni studi con una risposta positive nel 74% dei soggetti che l’avevano applicata 
(Soggetti con SII cui è stata somministrata una dieta FODMAP hanno uno score sintomatologi-
co inferiore  (22.8; LC 95%16.7–28.8) rispetto a coloro che assumevano una normale dieta (44.9; 
LC 95% 36.6–53.1; P < .001) ed in particolare erano diminuiti il gonfiore, il dolore e l’emissione 
di aria (Gibson e Shepherd, 2010 ; Hamos et al., 2014).

8.7  DIVERTICOLOSI, DIVERTICOLITE, MALATTIA DIVERTICOLARE

Per diverticolosi si intende la presenza di diverticoli nel colon, senza segni clinici; per diver-
ticolite  una situazione caratterizzata da segni clinici di infiammazione dei diverticoli e delle 
possibili complicazioni che ne conseguono, e per malattia diverticolare la comparsa di segni 
clinici. Questa patologia non era conosciuta prima della rivoluzione industriale. Painter e Bur-
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kitt (Burkitt e Trowell, 1975; Burkitt et al.,1972) sono responsabili per la nostra attuale inter-
pretazione della patogenesi legata alla dieta: infatti la macinazione industriale del grano (1880) 
si sviluppa in Europa 25 anni prima delle descrizioni iniziali di casi di diverticolosi. Durante il 
XX secolo si ha un progressivo incremento della diverticolosi, mentre diminuisce il consumo di 
grano integrale e aumenta quello di zucchero raffinato e carne. Una dieta povera in fibre deter-
mina, infatti, uno scarso riempimento del colon, permettendo alla muscolatura contrazioni di 
maggiore intensità che incrementano la pressione che si esercita sulla parete (Legge di Laplace). 
Questa teoria è stata confermata da studi epidemiologici che hanno evidenziato un’associazione 
inversa fra quantità di fibre consumate e diverticolosi (RR=0,63, IC 95%=0,44-0,91) ( Aldoori 
et al., 1998) Ai regimi pressori intraluminali più elevati corrisponde l’aumento di spessore della 
muscolaris propria che causa il restringimento del lume, talora filiforme. Inoltre l’invecchia-
mento si associa a deteriorazione del collagene nella matrice extracellulare, mediata da cam-
biamenti: nella matrice metallo-proteinasica (“collagenasi”) e negli inibitori tissutali delle me-
tallo-proteinasi (Mimura et al., 2004). In effetti, una dieta ricca in fibre diminuisce il rischio di 
ricovero ospedaliero e di morte per malattia diverticolare, in particolare nei vegetariani (Crowe 
et al., 2011). In particolare, il deficit di fibre insolubili sarebbe responsabile della diverticolite, 
mentre le fibre solubili, a causa della loro fermentazione, potrebbero provocare la diverticolosi 
(Korzenikj, 2006). Una metanalisi però conclude che non ci sono evidenze che un trattamento 
con FD ad alto dosaggio sia utile nella malattia diverticolare (Ünlü et al.,2012).

CONCLUSIONI

L’ampia classe di carboidrati noti come fibra alimentare rappresenta un aiuto per il rag-
giungimento e il mantenimento di un buono stato di salute negli esseri umani. Pur non essen-
do digerita nel primo tratto dell’apparato gastrointestinale e non apportando quindi nutrien-
ti specifici, la fibra alimentare esercita effetti fisiologici benefici per la funzionalità intestinale 
e per l’intero organismo. La sua azione si esplica principalmente attraverso l’interazione con 
i probiotici del colon (componenti prebiotici) che sono in grado di fermentarla producendo 
componenti benefici (principalmente SCFA) e attraverso modificazioni nella massa fecale e nel 
transito intestinale.

La modificazione della dieta occidentale, tuttavia, ha diminuito il consumo di fibra con gli 
alimenti, tra i quali ne sono ricchi principalmente frutta e verdura e cereali non raffinati e uno 
degli obiettivi per una sana alimentazione deve essere quello di aumentarne il consumo nella 
popolazione .
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9. ORGANISMI GENETICAMENTE MODIFICATI 
	 (OGM) DI ORIGINE VEGETALE

9.1  ASPETTI NORMATIVI

La sicurezza d’uso degli alimenti e dei mangimi contenenti o derivati da organismi gene-
ticamente modificati (OGM) di origine vegetale viene valutata su base scientifica durante il 
complesso iter che precede il rilascio dell’autorizzazione all’immissione sul mercato. Inoltre, la 
composizione e il valore nutrizionale degli OGM autorizzati fino ad oggi dall’Unione Europea 
(UE) non si differenziano da quelli dei prodotti convenzionali. Nonostante ciò l’introduzione 
di questi prodotti sul mercato ha suscitato preoccupazione nella popolazione per le sue possi-
bili conseguenze per la salute umana e l’ambiente. Poiché i timori e l’opposizione dipendono 
in gran parte dalla scarsa informazione o dall’informazione non corretta trasmessa spesso da 
stampa e televisione o diffusa in rete, con il presente capitolo si intende fornire una corretta in-
formazione sul quadro normativo di riferimento, sul processo di valutazione dei rischi su basi 
scientifiche e sulla reale presenza/assenza di OGM nella dieta italiana.

La normativa europea definisce un organismo geneticamente modificato (OGM) come “un 
organismo, diverso da un essere umano, il cui materiale genetico è stato modificato in modo 
diverso da quanto si verifica in natura con l’accoppiamento e/o la ricombinazione genetica 
naturale” (Direttiva 2001/18 del 12 marzo 2001) e cioè attraverso l’uso delle moderne biotecno-
logie che prevedono il trasferimento di acidi nucleici. Sebbene questa definizione comprenda 
ogni forma vivente, virus, batteri, lieviti e altri microrganismi geneticamente modificati (GM) 
vengono generalmente definiti MOGM e considerati e valutati in modo specifico attraverso 
una normativa distinta da quella degli organismi superiori. I MOGM sono ampiamente uti-
lizzati in ambiente confinato come bioreattori per la produzione di farmaci, vitamine, materie 
prime, ingredienti, aromi, enzimi e additivi per l’industria. Al contrario, nonostante siano allo 
studio diverse applicazioni, le uniche specie animali GM sul mercato sono un piccolo pesce da 
acquario a solo scopo ornamentale e un salmone da allevamento ad accrescimento rapido, cre-
sciuto in ambiente confinato, che rappresenta il primo animale GM autorizzato per il consumo 
umano. Entrambi sono autorizzati al commercio negli Stati Uniti ma non nell’Unione Europea. 
Quando si parla di OGM, pertanto, ci si riferisce comunemente a piante superiori d’interesse 
agricolo.
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La legislazione europea prevede che gli OGM possano essere rilasciati nell’ambiente e com-
mercializzati all’interno dell’Unione Europea (UE) solo dopo aver ricevuto un’autorizzazione al 
termine di una lunga e rigorosa procedura di valutazione del rischio che coinvolge le Autorità 
Nazionali Competenti (ANC) di tutti gli Stati Membri e l’Agenzia Europea per la Sicurezza 
Alimentare (EFSA). La valutazione del rischio viene effettuata “caso per caso” su basi scienti-
fiche, prendendo in considerazione il rapporto rischio/beneficio ed ha lo scopo di rilevare ed 
evitare qualsiasi possibile conseguenza, anche non intenzionale, diretta o indiretta e accertare 
la sicurezza per la salute umana e animale, e per l’ambiente. Solo gli OGM che hanno ottenuto 
una valutazione scientifica positiva possono procedere nell’iter che porta all’eventuale rilascio 
dell’autorizzazione. In caso contrario la richiesta viene respinta. L’ottenimento di un parere 
scientifico positivo è comunque un prerequisito necessario ma non sufficiente, in quanto la 
decisione finale di autorizzare l’OGM è di tipo politico e compete alla Commissione Europea e 
agli Stati Membri in qualità di gestori del rischio.

L’immissione sul mercato dell’UE di OGM come tali o contenuti in prodotti è regolamentata 
dalla Direttiva 2001/18 e dal Regolamento n. 1829/2003 che hanno sostituito la precedente Di-
rettiva 90/220 e il Regolamento n. 258/97. La Direttiva europea 2001/18 è stata recepita dall’Ita-
lia attraverso l’emanazione del Decreto Legislativo (D.L.vo) 224/2003 che ha anche designato il 
Ministero dell’Ambiente e della Tutela del Territorio e del Mare (MATTM) come ANC nel pro-
cesso di valutazione dei rischi e autorizzazione all’emissione deliberata nell’ambiente di OGM. 
Il MATTM, inoltre, cura una piattaforma informativa denominata Biosafety Clearing House 
(BCH, http://bch.minambiente.it/) dove è possibile trovare maggiori informazioni circa gli OGM, 
la sicurezza e la normativa di riferimento. Tutta la normativa europea e le informazioni sui 
prodotti autorizzati o per i quali è stata richiesta l’autorizzazione è disponibile sul sito dell’UE 
(http://ec.europa.eu/food/plant/gmo/index_en.htm).

Entrando più in dettaglio, la Direttiva 2001/18 (Deliberate release), e il D.L.vo 224/2003 che 
la recepisce, stabilisce procedure comuni per la valutazione del rischio ambientale (inclusa la 
salute dell’uomo e degli animali), per l’autorizzazione all’emissione deliberata nell’ambiente di 
OGM e alla loro immissione sul mercato come tali o contenuti in prodotti, per il monitoraggio 
e per la modifica, la sospensione o la revoca dell’autorizzazione in caso di nuove evidenze di 
rischio. L’autorizzazione a livello comunitario è rilasciata per 10 anni ma può essere rinnovata 
su richiesta del notificante dopo una nuova valutazione. Questa direttiva, inoltre, introduce 
l’obbligo della consultazione pubblica, dell’etichettatura, del monitoraggio post-commercializ-
zazione e dell’istituzione di un registro degli OGM, e dei siti dove sono coltivati. In Italia non 
sono mai stati prodotti i regolamenti di coesistenza tra coltivazioni OGM e tradizionali, e, per 
questo motivo, non sono stati predisposti i registri regionali. Nel luglio 2013 è stato emanato un 
decreto che vieta la coltivazione in Italia dell’unico OGM per uso alimentare autorizzato per la 
coltivazione in Europa. Un’integrazione legislativa alla Direttiva 2001/18 che prevede la possi-
bilità per gli Stati Membri di imporre restrizioni alla coltivazione di OGM sul proprio territorio 
per motivazioni di carattere socio-economico è stata adottata con la Direttiva UE 2015/412, 
recepita a livello italiano con il D.L.vo 227/2016.

Il Regolamento 1829/2003 (Food & Feed), stabilisce le regole per l’immissione sul mercato di 
OGM, o prodotti ed ingredienti da questi derivati, come alimenti per l’uomo e gli animali. Per 
questi OGM, attraverso il Regolamento 1829/2003, può essere richiesta anche l’autorizzazione 

http://bch.minambiente.it/
http://ec.europa.eu/food/plant/gmo/index_en.htm
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alla coltivazione e a impieghi diversi da quelli alimentari. Questo regolamento, che ha lo scopo 
di proteggere la salute umana e animale assicurando procedure comuni per la valutazione del 
rischio, impone l’etichettatura degli OGM per permettere ad agricoltori e consumatori di fare 
scelte consapevoli e informate. L’etichettatura, inoltre, serve per creare una rete di sicurezza at-
traverso il monitoraggio post-commercializzazione (obbligatorio) e facilitare l’eventuale ritiro 
dei prodotti dal mercato in caso si evidenzino rischi per la salute o l’ambiente. A ogni OGM 
viene assegnato un codice unico di identificazione e il richiedente l’autorizzazione ha l’obbligo 
di fornire un campione e un metodo di rilevazione e identificazione dell’evento di modificazio-
ne genetica, che viene poi validato dal laboratorio comunitario di riferimento. L’obbligo della 
tracciabilità riguarda i semi, gli alimenti/mangimi e anche tutti i derivati/prodotti trasformati, 
inclusi gli ingredienti dove non è più presente il DNA ricombinante (ad esempio gli olii). Le 
regole per l’etichettatura e la tracciabilità sono stabilite in dettaglio dal Regolamento 1830/2003 
(Labelling). In particolare, gli OGM autorizzati devono essere chiaramente indicati sull’etichet-
ta quando sono presenti in quantità pari o superiore allo 0,9% del prodotto. Se la presenza di 
OGM è inferiore allo 0,9% per ciascun ingrediente non è necessario indicarne la presenza in 
etichetta purchè questa sia accidentale o tecnicamente inevitabile. 

Infine, il Regolamento 619/2011 (Zero-tolerance) stabilisce che non è ammessa la presenza 
di OGM non autorizzati a livello comunitario. Per tutelare gli agricoltori/allevatori/trasporta-
tori che potrebbero avere qualche residua contaminazione nelle loro filiere è ammessa solo la 
presenza di mangimi la cui autorizzazione è scaduta o in attesa di rinnovo purché inferiore allo 
0,1% del prodotto.

E’ importante notare che la Direttiva 2001/18 definisce e valuta l’OGM e i suoi derivati sulla 
base del processo con cui è stato creato/ottenuto e non delle caratteristiche del prodotto fina-
le. Come evidenziato nell’ultimo rapporto triennale sulle problematiche legate all’applicazione 
della Direttiva 2001/18 e del Regolamento 1829/2003 (EPEC, 2011) e nel documento di valuta-
zione elaborato dal Joint Research Center (JRC) (Lusser et al., 2011), in futuro, l’applicazione 
delle nuove tecniche molecolari di modificazione genetica potrebbe portare allo sviluppo di 
varietà che non contengono alla fine del processo di breeding DNA, RNA e/o proteine di altre 
specie e che, potrebbero quindi non ricadere nel campo di applicazione della normativa per gli 
OGM. D’altra parte, i rischi derivanti dall’applicazione di alcune tecniche innovative possono 
risultare simili a quelli associati all’uso delle tecniche classiche di breeding (Schaart e Visser, 
2009) come mostrato anche dallo studio dell’EFSA sugli organismi cisgenici (organismi mo-
dificati con l’introduzione di un gene – inteso come l’intera regione del genoma contenente 
il promotore, la sequenza codificante, gli introni ed il terminatore - della stessa specie o di un 
organismo sessualmente compatibile) e intragenici (organismi in cui la modificazione genica 
porta ad un diverso arrangiamento di regioni di un gene della stessa specie o di un organismo 
sessualmente compatibile) (EFSA, 2012). Per questi motivi, all’interno della Commissione, è in 
corso una discussione per esaminare l’opportunità di spostare l’attenzione dell’attuale sistema 
regolativo dal metodo di produzione al prodotto finale in modo da mantenere un controllo 
stringente su tutti i nuovi prodotti, indipendentemente dalla tecnica utilizzata per il loro svi-
luppo, e favorire allo stesso tempo l’innovazione imponendo controlli proporzionati al rischio.
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9.2  VALUTAZIONE DEL RISCHIO PER LA SALUTE E LA NUTRIZIONE

Allo stato attuale delle conoscenze, le ricerche sulla sicurezza degli OGM autorizzati non 
hanno evidenziato rischi per la salute pubblica e per l’ambiente superiori a quelli che si verifi-
cano nel miglioramento genetico tradizionale. Questa conclusione è sostenuta dai risultati di 
più di 50 progetti di ricerca finanziati in materia dall’UE nel periodo 2001-2010 (EC, 2010), 
da una recente analisi sistematica della letteratura scientifica sulla sicurezza degli OGM (Ni-
colia et al., 2014) e dall’osservazione che in 20 anni di diffusione esponenziale della coltiva-
zione e del consumo di OGM non sono emersi effetti nocivi per la salute umana o animale, e 
per l’ambiente. Tutto ciò testimonia anche l’efficacia del lungo, complesso e rigoroso iter di 
valutazione del rischio previsto dalla normativa.

Oltre agli aspetti riguardanti la sicurezza per l’ambiente, che esulano dallo scopo di queste 
linee guida, durante la valutazione viene esaminata su base scientifica, in maniera specifica 
ed approfondita, l’esistenza di possibili effetti tossici, allergenici o comunque pericolosi per la 
salute umana ed animale derivanti dall’uso di OGM. Tutte le informazioni riguardanti questi 
aspetti costituiscono parte integrante ed essenziale del fascicolo che deve essere presentato 
dal notificante al momento della richiesta di autorizzazione ai sensi della Direttiva 2001/18 
(Allegato III) o del Regolamento 1829/2003 (art. 5). Il tipo di dati scientifici che i richiedenti 
devono includere nel fascicolo e l’approccio da applicare per la valutazione del rischio sono 
dettagliatamente indicati nelle linee guida dell’EFSA (EFSA, 2011b; EFSA, 2011c) e dal Rego-
lamento (UE) 503/2013.

Dopo la caratterizzazione molecolare della modificazione introdotta e la verifica della sua 
stabilità genetica e fenotipica, alla base del processo di valutazione c’è l’analisi comparativa 
dei parametri agronomici, morfologici e composizionali dell’OGM rispetto alla sua contro-
parte non OGM e a varietà convenzionali per accertare la sicurezza dei cambiamenti intro-
dotti intenzionalmente ed escludere la presenza di cambiamenti imprevisti e indesiderati. 
Secondo le linee guida dell’EFSA (2011b), se non vengono rilevate differenze significative 
o se le differenze ricadono comunque nell’ambito della variabilità osservata per le varietà 
convenzionali queste sono considerate innocue. Nel caso in cui le differenze invece risultino 
maggiori di quelle dovute alla variabilità naturale, vengono richiesti ulteriori accertamenti 
per esaminare il possibile impatto sulla sicurezza d’uso. Quest’approccio, nonostante la dif-
ficoltà, a volte, della scelta del comparatore più adeguato (EFSA, 2011a), ha una base di con-
senso scientifico molto ampia (Brune et al., 2013; Kitta et al., 2013; Nicolia et al. 2014), è stato 
condiviso e approvato dalle principali organizzazioni internazionali (Codex, FAO, OECD, 
WHO) ed è utilizzato in diversi Paesi sia all’interno degli impianti normativi basati sull’esame 
del processo di produzione sia di quelli basati sull’analisi del prodotto finale. 

Per quanto riguarda, in particolare, la valutazione del rischio dal punto di vista tossico-
logico e nutrizionale l’esame dell’OGM prevede due fasi. La prima fase consiste nell’analisi 
comparativa del contenuto di macro- e micro-nutrienti, anti-nutrienti, allergeni e molecole 
tossiche. Generalmente vengono scelte per la quantificazione più di 50 molecole tra cui ami-
no acidi, acidi grassi, fibre, minerali e vitamine. L’elenco delle sostanze da analizzare non è 
predeterminato ma dipende dal tipo di pianta e dal suo uso, e di norma si basa su quanto 
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suggerito dai documenti di consenso dell’Organizzazione per la cooperazione e lo sviluppo 
economico (OECD) per l’analisi della composizione di nuove varietà delle principali piante 
d’interesse agronomico (OECD, 2006). Poiché la conoscenza della variabilità naturale della 
composizione di varietà convenzionali è essenziale per valutare la sicurezza degli OGM, re-
centemente sono state sviluppate delle banche dati che consentono l’accesso a dati di compo-
sizione continuamente aggiornati per soia, mais, cotone, colza, patata, sorgo e riso (https://
www.cropcomposition.org/query/index.html). La seconda fase consiste nella valutazione 
dell’esposizione (cioè il consumo stimato dell’OGM e dei suoi derivati), dell’impatto dei pro-
cessi di trasformazione sulla composizione e sulla presenza del DNA e delle proteine ricombi-
nanti, dell’allergenicità, della tossicità acuta e cronica e del valore nutrizionale (EFSA, 2011c). 
L’art. 4 del Regolamento 1829/2003 stabilisce espressamente che gli alimenti GM non devono 
“differire dagli alimenti che intendono sostituire in misura tale che il loro consumo normale 
sarebbe svantaggioso per i consumatori sul piano nutrizionale”. Per questo motivo, anche se 
in caso di equivalenza della composizione non è ritenuta necessaria, viene abitualmente con-
dotta una sperimentazione per 90 giorni su roditori per dimostrare l’equivalenza nutrizionale 
di una dieta contenente l’OGM (EFSA, 2008). Recenti rassegne sistematiche della letteratu-
ra hanno evidenziato che effetti negativi derivanti dall’introduzione nella dieta degli OGM 
autorizzati non sono stati rilevati neppure in studi condotti su diversi animali per tempi più 
lunghi o che hanno coinvolto più generazioni (Snell et al., 2012; Ricroch, 2013).

Nel caso degli OGM autorizzati dall’UE, la modificazione genetica introdotta riguarda 
quasi esclusivamente caratteri d’interesse agronomico come la resistenza ai patogeni o agli er-
bicidi. Poiché gli OGM modificati per tratti agronomici non hanno un nuovo specifico ruolo 
nutrizionale e non risultano più o meno attraenti della controparte convenzionale, si ritiene 
che essi vengano consumati nella stessa misura e che sia improbabile che possano provocare 
uno squilibrio nutrizionale dovuto ad un loro maggiore o minore consumo a scapito di altri 
elementi della dieta. L’assenza di eventuali effetti nutrizionali accidentali e non intenzionali è 
stata comunque valutata prima del rilascio dell’autorizzazione ed è oggetto di monitoraggio 
dopo il rilascio. Gli unici OGM autorizzati dall’UE in cui la composizione è stata volutamente 
alterata sono la patata Amflora, destinata solo alla produzione di amido per uso industriale, e 
alcune linee di soia con un alterato profilo lipidico (riduzione del contenuto di acido linoleico 
e aumento di acido oleico oppure riduzione di acido linolenico e accumulo di acido stearoi-
donico). Poiché gli olii prodotti da queste ultime, destinati principalmente all’industria ali-
mentare, potrebbero avere un impatto sullo stato nutrizionale dei consumatori, l’effetto della 
loro introduzione nella dieta è stato valutato in modo specifico prima dell’autorizzazione. Sia 
gli studi sugli animali sia le elaborazioni basate sulla sovrastima dei consumi hanno portato 
a ritenere molto improbabile che possano esserci effetti tossicologici o nutrizionali avversi 
legati al consumo di questo tipo di soia OGM o dell’olio da essa derivato. 

Attualmente sono in corso di studio numerose applicazioni delle agrobiotecnologie per la 
produzione di alimenti più nutrienti, digeribili, privi di tossine o arricchiti di molecole con 
effetti benefici per la salute. Nonostante alcuni risultati molto promettenti, questi prodotti 
però sono ancora solo in fase di sperimentazione e non compariranno sul mercato nel pros-
simo futuro.

https://www.cropcomposition.org/query/index.html
https://www.cropcomposition.org/query/index.html
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ORGANISMI GENETICAMENTE MODIFICATI (OGM) DI ORIGINE VEGETALE

9.3  QUALI PRODOTTI OGM ARRIVANO  
SULLA TAVOLA DEGLI ITALIANI? 

Un aspetto importante su cui occorre fare chiarezza è quali sono gli alimenti presenti nella 
dieta della popolazione italiana che possono contenere OGM. L’unico OGM coltivato in Europa 
è il mais MON810 resistente alla larva della piralide che viene coltivato per circa il 90% in Spa-
gna, e per il resto in Portogallo, Repubblica Ceca e Slovacchia, e rappresenta poco più dell’1% di 
tutto il mais prodotto nell’UE (http://www.isaaa.org). Nonostante diversi Stati Membri abbiano 
invocato la clausola di salvaguardia per impedirne la coltivazione sul proprio territorio, e l’Italia 
ne abbia richiesto nel 2013 la sospensione urgente dell’autorizzazione per valutare nuovi dati 
sulla sicurezza, una recente pubblicazione dell’EFSA (2014) ha ribadito che non ci sono eviden-
ze scientifiche di rischi per la salute dell’uomo, degli animali e dell’ambiente che mettono in 
discussione la valutazione positiva che ha consentito l’autorizzazione del mais MON810. 

La coltivazione della patata Amflora destinata alla produzione di amido per uso industriale, 
approvata nel 2010, è stata sospesa dalla ditta produttrice dopo due anni. Per quanto riguarda 
i prodotti autorizzati al consumo come alimenti e mangimi, le specie autorizzate sono mais, 
cotone, soia, colza e barbabietola da zucchero. L’elenco completo e aggiornato è disponibile sul 
sito http://ec.europa.eu/food/dyna/gm_register/index_en.cfm. La modificazione genetica in-
trodotta in queste varietà riguarda solamente caratteri agronomici. Sebbene una varietà di po-
modoro geneticamente modificato per controllare il processo di maturazione sia stato il primo 
OGM destinato al consumo umano autorizzato nel mondo, la sua coltivazione negli Stati Uniti 
è cessata dopo pochi anni per motivi commerciali e nessun pomodoro GM è stato autorizzato 
in Europa. Ad oggi, inoltre non esistono varietà di grano GM autorizzate. Per quanto riguarda 
gli altri alimenti non ci sono a tutt’oggi animali da allevamento GM autorizzati, ma nella filiera 
zootecnica vengono comunemente usati per la mangimistica mais e soia GM. 

Prodotti trasformati e ingredienti (come olii, farine, zuccheri, addensanti) derivati da mais, 
soia, colza, cotone e barbabietola da zucchero GM possono essere presenti negli alimenti indu-
striali ma la loro presenza, se superiore allo 0,9% deve essere chiaramente riportata in etichetta. 
Al contrario, per tutti i prodotti che non contengono prodotti o ingredienti derivati da queste 
specie o per i quali non esiste una corrispondente matrice GM (ad es. conserve di pomodoro o 
pasta), non è corretto riportare in etichetta la dicitura ‘non OGM’ in quanto è vietato declamare 
caratteristiche che sono comuni a tutti gli alimenti di una categoria. Infine, numerosi additivi 
ed ingredienti utilizzati dall’industria alimentare da molti anni, come acido ascorbico, acido 
citrico, glutammato e diversi enzimi, sono prodotti da microrganismi GM.

Per quanto riguarda gli alimenti per l’infanzia, destinati ai lattanti e ai bambini al di sotto dei 
3 anni, l’art. 5 del Decreto Ministeriale 82 del 9 Aprile 2009, che recepisce la Direttiva 2006/141/
CE, vieta espressamente l’uso di OGM, salva la tolleranza prevista dal Regolamento 1829/2003.

Alcuni esempi di alimenti contenenti OGM o loro derivati che si potrebbero legalmente tro-
vare in commercio sono i seguenti: 

1.	 Soia: bevande, tofu, succedanei della carne, olio di soia e altri prodotti che possono con-
tenere farina e lecitina di soia generalmente impiegate nelle produzioni industriali per 
aumentare la consistenza o il contenuto proteico degli alimenti (prodotti da forno, sal-

http://www.isaaa.org/resources/publications/briefs/52/download/isaaa-brief-52-2016.pdf
http://ec.europa.eu/food/dyna/gm_register/index_en.cfm
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se, zuppe, margarina, gelati alla crema, dessert surgelati, caramelle gommose e gelatine, 
dado da brodo, prodotti contenenti carne tritata);

2.	 Mais: granelle, olio, farina, zucchero e sciroppo e prodotti industriali che li contengono 
(prodotti dolciari, snack, alimenti fritti o al forno, bibite);

3.	 Colza: olio (presente anche in snack e prodotti fritti o al forno);
4.	 Barbabietola: zucchero
5.	 Cotone: olio (presente anche in snack e prodotti fritti o al forno);

9.4  MESSAGGIO CONCLUSIVO

Per quanto sopra esposto, le informazioni da dare alla popolazione potrebbero essere rias-
sunte nel modo seguente:

L’immissione deliberata nell’ambiente e la commercializzazione di prodotti OGM destinati 
all’alimentazione umana e animale o per usi industriali è subordinata al rilascio di un’autoriz-
zazione da parte dell’UE ed è soggetta a monitoraggio e revisione nel tempo. L’autorizzazione 
può essere rilasciata solo dopo un lungo e rigoroso processo di valutazione del rischio su base 
scientifica che coinvolge l’EFSA e gli Stati Membri e prevede anche l’informazione e la parteci-
pazione dei cittadini.

L’accertamento dell’assenza di cambiamenti della composizione (nutrienti, antinutrienti, al-
lergeni) di varietà GM è parte integrante e fondamentale del processo di valutazione del rischio 
che precede l’autorizzazione.

Gli unici vegetali geneticamente modificati destinati all’alimentazione umana o animale pre-
senti a oggi sul mercato italiano (ed europeo) sono mais, soia, colza, barbabietola da zucchero e 
cotone. Prodotti costituiti o derivati da questi OGM possono essere presenti nei mangimi per gli 
animali da allevamento e in ingredienti per l’industria alimentare. In questi casi, la presenza di 
OGM o loro derivati in quantità superiore a 0,9% deve essere chiaramente indicato in etichetta.

La presenza accidentale di OGM non autorizzati dall’UE è tollerata solo se inferiore allo 0,1% 
di un alimento o di un ingrediente.

Le tecniche di modificazione genetica possono essere utilizzate per migliorare il valore nutri-
zionale di frutta e verdura. Tuttavia prodotti di questo tipo sono in fase sperimentale e lontani 
dalla commercializzazione. In caso di richiesta di autorizzazione al commercio di alimenti GM 
con una composizione modificata la loro sicurezza d’uso dal punto di vista nutrizionale deve 
essere valutata in modo specifico.
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