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ALIMENTAZIONE E SALUTE:
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Nell’antica medicina greca, il complesso delle norme di vita 
(alimentazione, attività fisica, riposo ecc.) atte a mantenere lo 

stato di salute

DIETA

Chirurgia, farmacologia e dietetica sono per il mondo antico le 
3 branche della medicina; gli oggetti di indagine sono:

Alimentazione
Esercizi ginnici
Lavoro
Bagni
Sonno
Attività sessuali
Vomito
Purgazione

CORPUS IPPOCRATICO del V – IV sec a.C:

-De Diaeta

-De Diaeta In Acutis

-De Salubri Diaeta

Galeno II sec a.C

De alimentorum

Facultatibus





Prevalenza dell'obesita' nel mondo

(BMI>30 kg/m2) (fonte: OMS, Ginevra)



PREVALENZA PASSATA E FUTURA DEL
SOVRAPPESO NEL MONDO (ADULTI E BAMBINI)

Lancet 2011;378:815-25

Italia

http://www.sciencedirect.com.pros.lib.unimi.it/science/article/pii/S0140673611608143


DEFINIZIONE E CLASSIFICAZIONE

L’Obesità è una condizione clinica in cui le riserve di massa 
grassa (FM) sono aumentate al punto da rappresentare un rischio 
per la salute 
Si parla di Obesità nell’adulto se la FM è:
> 25% nell’uomo 
> 35% nella donna

SIO- Documento di Consensus-Eating Weight Disord., Vol. 15: 1-31, Suppl. al No. 1-2, 2010

CLASSIFICAZIONE BMI

Sottopeso < 18,5

Normopeso 18,5 – 24,9

Sovrappeso 25 – 29,9

Obesità I grado 30 – 34,9

Obesità II grado 35 – 39,9

Obesità III grado > 40

BMI = peso [kg] / altezza 2[m2]

L’ aumento complessivo 

del peso corporeo è solo 

un segno – non sempre 

presente – dell’aumento 

di massa grassa



Complicanze dell’obesità



RISCHIO RELATIVO DI PROBLEMI DI 
SALUTE ASSOCIATI  ALL’OBESITÀ

RR >3 volte RR tra 2-3 volte RR tra 1-2 volte

Adapted from WHO Report, Geneva 1998

Diabete di tipo 2 Pat. cardiovascolari

Problemi cistifellea Ipertensione Cancro

Dislipidemie Osteoartriti Problemi lombosacrali

Apnee notturne Gotta Difetti alla nascita

Alterazioni dell’asse HPG

Nefropatia

Disfunzione erettile



SOVRAPPESO E OBESITÀ AUMENTANO IL RISCHIO DI MCV E 
DI MORTALITÀ PER TUTTE LE CAUSE

Dati relativi a 1 milione di uomini e donne seguiti per 16 anni con età media di 57 anni che non hanno mai fumato e non
avevano una storia di malattia all’arruolamento.

Calle et al. N Engl J Med. 1999;341:1097-1105
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VALORI NORMALI DI CIRCONFERENZA ADDOMINALE NCEP 2001 (National 

Cholesterol Education Program)

Circonferenza vita

- uomini < 102 cm

-donne < 88 cm

IDF 2005

Circonferenza vita

- uomini < 94 cm

- donne < 80 cm

ANTROPOMETRIA

Individuata l’intersezione della 

linea ascellare media con la 

cresta iliaca dx, il nastro viene 

posizionato su un piano 

orizzontale tutto intorno 

all’addome a questo livello 

,senza compressione ed a 

una respirazione minima M>44 cm; F >42 cm





DEPOSIZIONE ECTOPICA DI GRASSO

Pancreas: l’accumulo di lipidi nella beta cellula può determinare apoptosi e disfunzione cellulare 

(modelli animali) (Lee Y et. al. 1994)

Muscolo scheletrico: l’accumulo nella miocellula facilita l’insulino-resistenza

Perivascolare: aumento dello stress ossidativo e possibile incremento della rigidità vascolare 

(Iacobellis G et. al. 2008)

Rene: l’accumulo di adipe nel seno renale può determinare compressione della papilla renale, della 

vena renale, dei vasi linfatici favorendo il riassorbimento di sodio e l’ipertensione arteriosa (Montani 

JP et. al. 2004)

Vie aeree: riduzione del calibro delle vie aeree e accumulo di lipidi nei muscoli delle vie respiratorie 

(Pillar G. et. al. 2008) 

Fegato: lipotossicità ed infiammazione ( NAFLD → NASH → Cirrosi → HCC )

Cuore: in sede epi e pericardica con possibile danno per compressione meccanica, per la secrezione 

di adipocitochine o per l’accumulo lipidico nei miocardiociti; può essere causa di disfunzioni 

cellulari fino all’apoptosi (lipotossicità) (Poirier P. et. al. 2006)



Lyon 2003; Trayhurn et al 2004; Eckel et al 2005

Effetti cardiometabolici negativi 

dei prodotti degli adipociti

Adipose

tissue

↑ IL-6

↓ Adiponectina

↑ Leptina

↑ TNFα

↑ Adipsina

(Complemento D)

↑ Plasminogeno

attivatore inibitore-1

(PAI-1)

↑ Resistina

↑ FFA

↑ Insulina

↑ Angiotensinogene

↑ Lipoproteina lipasi

↑ Lattato

Infiammazione

Diabete di 

tipo 2

Ipertensione

Dislipidemia

aterogenica

Trombosi

Aterosclerosi







Adiposità addominale e insulino-resistenza
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Banerji et al, Am J Physiol Endocrinol Metab 273: E425-E432, 1997



ADIPOSITA’ VISCERALE

INSULINO-RESISTENZA:
- nell’obesità 
- nel soggetto normopeso (“metabolicamente obeso”)

Tex adiposo viscerale (FFA > fegato)
Tex adiposo sottocutaneo (FFA > circolazione generale) 



L’obesità induce 

cambiamenti a livello dei 

muscoli, del tex adiposo e 

del fegato che portano a 

infiammazione e IR 

attraverso segnali 

paracrini e autocrini



L’INSULINO-RESISTENZA
Per IR si intende ogni condizione nella quale una determinata
quantità di insulina evoca una risposta biologica anormale.

Meccanismi dell’IR

1. Anomalie del prodotto di secrezione delle cellule β 

- Anomala molecola dell’insulina

- Conversione incompleta della proinsulina in insulina

2. Antagonisti dell’insulina in circolo 

- Elevata concentrazione ematico degli ormoni antagonisti

- Anticorpi anti-insulina

- Anticorpi anti-recettori dell’insulina

3. Anomalie dei tessuti bersaglio

- Diminuito numero dei recettori insulinici

- Difetto post-recettoriale



MECCANISMI MOLECOLARE ALLA BASE DELL’IR MUSCOLARE

 Associazione tra eccesso di FA circolanti e resistenza
all'insulina nelle cellule dei muscoli scheletrici.

 Conseguente decremento dell’uptake di glucosio.



CONSEGUENZE 
DELL’OSAS SU:

PATOGENESI

ARCHITETTURA DEL SONNO
SNC (+ simpatico)
GAS EMATICI (ipossia, 
ipercapnia)
SISTEMA CARDIO 
VASCOLARE
DISFUNZIONI SESSUALI
SISTEMA ENDOCRINO

Deposizione di tessuto 

adiposo viscerale nel 

collo, infiltrazione 

m. dilatatori VAS

Obesità

Russamento

OSAS

Età?

funzione

m. dilatatori 

(alcool,

farmaci, ecc)pervietà 

delle VASIpertrofia dei 

tessuti molli

conseguenze



EFFETTI MECCANICI DELL’OBESITÀ SULLA FUNZIONE 
RESPIRATORIA

Accumulo di grasso sulla parete toracica e sul diaframma 
che ne 

compromette l’espansione
determinando un pattern
restrittivo

La disposizione di grasso tra
muscoli e coste diminuisce la compliance della 

parete toracica, aumentando la domanda metabolica e il 
carico respiratorio anche a riposo



Sindrome delle apnee ostruttive notturne e sindrome metabolica: legami fisiopatologici

L’eziopatogenesi dell’OSA riconosce svariati fattori (genetici, antropometrici, 

farmacologici, anatomici) ma quello di gran lunga più importante è l’obesità 

(soprattutto di tipo viscerale)

Soggetti con OSA hanno un’aumentata 

prevalenza sia della sindrome metabolica (SM) 

che delle sue singole componenti

Alta prevalenza dell’OSA nella 

popolazione dei diabetici (23%)

Coughlin SR et al Eur Heart J 2004; 25: 735-41.

Idris I, Hall AP, O’Reilly J, et al. Diabetes Obes Metab 2009; 11: 733-41

In Italia è stata riportata una prevalenza di SM 

(secondo i criteri NCEP-ATP III) del 22.3% negli 

uomini e del 27.2% nelle donne (in una 

popolazione

20 anni). In soggetti di età 65 anni sembra 

che questo valore salga al 31%
Zuliani Get al. Atherosclerosis 2009; 203: 626-32.



Il legame tra OSA e SM è probabilmente 

sostenuto da fattori che agiscono di concerto 

nell’instaurare la disfunzione metabolica; si 

suppone, tuttavia, che un ruolo chiave sia svolto 

dalle alterazioni del metabolismo glucidico e 

dall’infiammazione



1) Insulino-resistenza

La limitazione del sonno è un fattore di 

rischio per l’insulino-resistenza e l’alterata 

tolleranza al glucosio, indipendentemente 

dall’obesità. Lo stato pro-infiammatorio e 

l’iperattività simpatica (mediante il rilascio 

di acidi grassi liberi dal tessuto adiposo) 

possono anch’essi portare a un aumento 

della resistenza all’insulina

Larsen JJ et al J Physiol 1997; 504 (Pt 1): 241-9.

Spiegel K, et al. Lancet 1999; 354: 1435-9.

Ipossiemia cronica intermittente e perdita 

del sonno mettono in moto meccanismi 

intermedi (iperattività simpatica, 

disregolazione ipotalamoipofisaria e 

infiammazione) che conducono 

all’alterazione del metabolismo glucidico 

insulino resistenza13

Topi magri esposti a ipossia intermittente 

sviluppavano insulino-resistenza 

(dimostrata mediante clamp euglicemico

iperinsulinemico) rispetto ai controlli.

Liyori N et al Am J Respir Crit Care Med 2007; 175: 851-7.



2) Disfunzione endoteliate

L’ipossiemia, lo stress ossidativo, l’infiammazione 

sistemica sono probabilmente implicati nella 

patogenesi della disfunzione endoteliale nei soggetti 

con OSA

3) Stato pro-trombotico Aumento dei fattori pro-coagulanti sia nei soggetti 

con OSA sia in quelli con SM. In particolare, è stato 

ritrovato un aumento dell’inibitore dell’attivatore 

del plasminogeno di tipo 1 e del fibrinogeno.

4) 
Iperleptinemia

La leptina è un ormone prodotto dagli adipociti, fondamentale

nella regolazione del peso e avente azione soppressiva 

dell’appetito a livello ipotalamico. Poiché i pazienti affetti da OSA 

hanno livelli plasmatici di leptina più alti del 50% rispetto ai controlli 

sani similmente obesi, è stato ipotizzato che nell’OSA sia presente 

uno stato di leptino-resistenza. Una possibile causa 

dell’iperleptinemia nei pazienti con OSA è l’iperattività simpatica che, 

mediante down-regulation dei recettori beta3 adipocitari, determina una 

riduzione della fisiologica inibizione della secrezione leptinica.

Anche la SM presenta alti livelli di questo ormone. L’iperleptinemia

presente nell’OSA potrebbe quindi appresentare un meccanismo di 

progressione verso la SM.

Wessendorf TE, et al. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162: 2039-42.

Von Kanel R, et al Metabolism 2007; 56: 969-76.

*Auwerx J, Staels B. Leptin. Lancet 1998; 351: 737-42. 29.

**Phillips BG et al . Am J Physiol Heart Circ Physiol 2000; 279: H234-H237.



OBESITÀ-INFIAMMAZIONE-POLMONI

LEPTINA
Pro-infiammatoria capace di 
mediare la risposta immune 

(aumenta rilascio di IL-6, TNF)

E’ l’ormone della sazietà 
prodotto dagli adipociti in 
relazione alla loro massa.
Negli obesi le [lept] sono 
aumentate di 4 – 6 volte

Infiammazione VAS e 
iperreattività bronchiale 

ADIPONECTINA
Anti-infiammatoria prodotta 

dagli adipociti. Inibisce la 
proliferazione delle cells 
musc. Lisce stimolate da 

mitogeni
Negli obesi le [adiponectina] 

sono basse.
Leptina>/adiponectina< 
aumenta l’attività pro-

infiammatoria e la musc 
liscia delle vie aeree 





promuovere la crescita e lo sviluppo
prevenire stati di malattia
mantenere le funzioni corporee
mantenere sani i tessuti

UNA NUTRIZIONE ADEGUATA È 

FONDAMENTALE PER PROMUOVERE 

LA SALUTE DELLA PERSONA



L’ambiente è determinante per lo stato ponderale 
poichè influenza sia l’attività fisica che

il comportamento alimentare.



Lancet 2010; 376: 177 -1784



IS THERE A PERFECT DIET?



4774 
SOGGETTI



L’aderenza al pattern dietetico di tipo mediterraneo sembrerebbe 
protettivo contro lo sviluppo delle coronaropatie:

1) Riduce i fattori di rischio ad esse correlate

2) Porta ad una riduzione del peso corporeo e dunque 
dell’obesità 



IS THERE A PERFECT DIET

FOR WEIGHT LOSS?



DISPENDIO ENERGETICO 



Riduzione dell’apporto 

energetico

Aumento della spesa 

energetica

Diete ipocaloriche

Low Calorie Diet

Diete fortemente  ipocaloriche

Very Low Calorie Diet (VLCD)

Incremento 

dell’attività fisica

Diete iperproteiche



DIETA IPOCALORICA DI 

TIPO MEDITERRANEO 

VERY LOW CALORY DIET  



DIETE IPOLIPIDICHE   

DIETE IPOGLUCIDICHE

DIETE IPERPROTEICHE 







40 pz ob +OSAS
Aderenza alla dieta mediterranea:

- Bassa densità energetica

- Basso carico glicemico

- Alto contenuto di fibre e acqua

- Alta palatabilità ed alto effetto saziante











Obesity, diabetes and OSAS induce of 

sleep disorders: Exercise as therapy
Alves et al. Lipids in Health and Disease 2011, 10:148



CPAP e metabolismo 
glucidico



Grazie per 

l’attenzione!



 In uno studio è stato osservato che i livelli di ceramidi intramuscolari erano più elevati in
soggetti obesi e diabetici rispetto al gruppo di controllo sano.

 I dati di altri studi hanno dimostrato che il contenuto di TG intramuscolare e la sensibilità
all’insulina sono negativamente correlati.

 In ultima analisi, queste alterazioni nella segnalazione cellulare sono state collegate ad una
riduzione del metabolismo e dell’uptake del glucosio stimolato dall’insulina, cioè ad IR.

 Pertanto, se la catena di eventi iniziata da un accumulo di intermedi lipidici è responsabile
dell'insorgenza di IR nel muscolo, è necessario che tali meccanismi cellulari che portano a
queste alterazioni nell'accumulo di lipidi intracellulari vengano ben compresi.

Relazione tra azione insulinica sistemica e

contenuto muscolare umano di LC-CoA.

Correlazione significativa (P = 0.01) tra azione

dell’insulina e contenuti di LC-CoA.

Ellis BA et al. 2000 

ACCUMULO DI INTERMEDI LIPIDICI


