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Prefazione

“Mangiare per prevenire” ¢ il messaggio principale che questo volume intende fornire ai
lettori. Prodotto dall’Organizzazione Mondiale della Sanita (OMS), rappresenta il documento
conclusivo di un Incontro fra esperti dell’OMS e della FAO su un tema di grande attuali-
ta: “dieta, nutrizione e prevenzione delle malattie croniche”.

Nella maggior parte del mondo, le malattie croniche sono in costante aumento. Le malat-
tie cardiovascolari continuano a gravare nelle statistiche di mortalita come le cause di mor-
te piu frequenti, seconde solo ai tumori. E’ stato calcolato che, nel 2001, hanno contribui-
to per circa il 60% ai 56.5 milioni di decessi totali riportati nel mondo e a circa il 46 % del
carico totale mondiale di malattia. Si stima che questa proporzione salira al 57% entro il
2020. Obesita e diabete presentano un andamento preoccupante non solo perché interessa-
no un’ampia parte della popolazione, ma anche perché 1’eta di insorgenza ¢ sempre piu pre-
coce.

Questo assetto si presenta non solo nel mondo industrializzato, ma comincia a diventare
evidente anche nei paesi in via di sviluppo e in quelli che stanno vivendo una fase di co-
siddetta “transizione”, vale a dire quelli che pit 0 meno lentamente stanno modificando le
loro caratteristiche economico-culturali da una situazione di sottosviluppo verso una for-
ma di “occidentalizzazione”. Questi paesi di fatto rappresentano un esperimento naturale.
Le modificazioni economico-culturali hanno interessato vari livelli della vita delle popo-
lazioni, non ultimo quello delle abitudini alimentari. A fronte di un viraggio da diete ca-
ratterizzate da un basso contenuto in energia, grassi e proteine animali e un elevato appor-
to di fibre, verso situazioni assai pit comuni nei paesi industrializzati (diete ipercaloriche,
con elevato contenuto in grassi e proteine soprattutto animali e basso contenuto di fibre) si
¢ anche osservato un incremento massiccio nei tassi di mortalitd per malattie croniche. In
alcuni paesi essi hanno raggiunto e a volte superato per importanza le malattie infettive,
classicamente il maggior flagello dei paesi in via di sviluppo, che ai giorni nostri si trova-
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no a dover combattere sul fronte non solo delle malattie trasmissibili ma anche di quelle
croniche, non solo della sottonutrizione ma anche di una forma di malnutrizione che non
rispetta la definizione classica quanto piuttosto la semantica: “mala nutrizione”.

A partire dall’osservazione delle variazioni che si sono verificate in questi due diversi am-
biti, porre un legame fra le modificazioni della dieta e dei tassi di mortalita non ¢ stata in
teoria un’operazione complessa. Evidenze scientifiche ottenute da studi ben condotti, nei
paesi industrializzati e non, hanno chiaramente e da tempo stabilito I’esistenza di un lega-
me fra dieta e malattie croniche. Peraltro, il cambiamento degli scenari sia alimentari sia
dei pattern delle malattie che offrono i paesi in via di sviluppo e in fase di transizione, rap-
presenta una conferma “naturale” di ipotesi verificate attraverso studi anche di larga por-
tata effettuati su campioni di popolazione ma mai su intere popolazioni.

In questi ultimi tempi si parla con crescente interesse dei concetti di rischio per le malat-
tie croniche. E’ stato ampliamente stabilito che esistono alcune caratteristiche fisiologiche,
che hanno un rapporto causale con le malattie croniche e che per questo sono denominati
fattori di rischio. Per talune categorie di patologia, per esempio il gruppo delle malattie car-
diovascolari, i fattori di rischio sono stabilmente sanciti: eta, pressione arteriosa, coleste-
rolemia LDL, obesita aneroide e (protettiva) HDL, fumo di sigaretta sono quelli classici e
universalmente riconosciuti. Per altre categorie, tumori per esempio, non si ¢ ancora rag-
giunto il livello di certezze esistente per le malattie cardiovascolari ma per alcuni fattori
I’associazione causale ¢ ormai certa (fumo per il cancro del polmone, per esempio).
Nell’ambito dei fattori di rischio alcuni sono ineluttabili: nulla si puo fare contro 1’eta che,
per esempio da sola raddoppia per ogni 8 anni di vita in piu il rischio di andare incontro a
un evento coronarico maggiore (infarto). Il sesso maschile ¢ di per sé a maggior rischio di
eventi cardiovascolari mentre, per esempio il sesso femminile ¢ a maggior rischio di osteo-
porosi. Questi fattori sono detti “non modificabili” in quanto nessuna forma di prevenzio-
ne puo agire su di loro modificandone i rapporti con il rischio di eventi.

Invece, altri fattori fisiologici quali per esempio, la pressione arteriosa e la colesterolemia,
sono passibili di modificazioni (fattori modificabili) che determinano una variazione del
loro impatto sul rischio globale di malattia cronica. Il fumo di sigaretta puo essere abolito,
forse non facilmente ma senz’altro con notevoli miglioramenti della salute. L obesita pud
essere combattuta. Lattivita fisica puo essere incrementata. La dieta puod essere plasmata
affinché diventi uno strumento di prevenzione e non un fattore causale. Questi ultimi due
aspetti, le cui connessioni con i fattori fisiologici sono note, rappresentano gli argomenti
chiave per un intervento preventivo da attuare a livello individuale e di popolazione per fron-
teggiare il crescente carico di malattie croniche.

La FAO raccoglie dati che riguardano il consumo mondiale di alimenti. Un dato che emer-
ge dall’analisi degli ultimi decenni ¢ I’incremento costante su scala mondiale dell’energia
derivata dalla dieta, misurata in kcal/die pro capite; dalla meta degli anni sessanta fino al-
la fine degli anni novanta, la disponibilita di calorie pro capite ¢ salita globalmente di cir-
ca 450 kcal/die pro capite e di oltre 600 kcal/die pro capite nei paesi in via di sviluppo. In
modo analogo, la disponibilita proteica ¢ aumentata sia nei paesi in via di sviluppo sia in
quelli industrializzati mentre ¢ diminuita nei paesi con economia di transizione. Da trenta
anni ad oggi si ¢ verificato un costante e notevole incremento nell’assunzione dei grassi
con la dieta praticamente in tutto il mondo con I’esclusione dell’ Africa, dove i livelli di con-
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sumo sono rimasti stabili. Cincremento nell’apporto pro capite di grassi alimentari di ori-
gine animale nei paesi in via di sviluppo e in quelli industrializzati ¢ stato paria 14 e 4 g
pro capite, rispettivamente, mentre nei paesi in fase di transizione si ¢ registrata una ridu-
zione di 9 g pro capite. Quasi ovunque si ¢ verificato un incremento del reddito, si ¢ assi-
stito a un miglioramento della dieta in termini di varieta degli alimenti assunti. Il settore
zootecnico ha incrementato 1’offerta di proteine a elevato valore biologico con un miglio-
ramento lo stato nutrizionale di una gran parte del mondo. Peraltro, un eccessivo consumo
di prodotti animali in alcune nazioni e classi sociali pud avere come diretta conseguenza
un eccessivo consumo di grassi. Il consumo di frutta e verdura, che riveste un ruolo fon-
damentale nel fornire una dieta variata, nutriente e sana, in molte regioni dei paesi in via
di sviluppo, ¢ costantemente basso. In altre si € ridotto a favore di cibi densi di energia e
poveri di nutrienti. Quindi oggi in buona parte del mondo si mangia di piu in termini ener-
getici ma in maniera molto meno sana rispetto al passato.

A fronte di queste modifiche nella dieta delle popolazioni, si ¢ propagata un’epidemia di
malattie croniche. Paradossalmente ma in maniera molto emblematica, le malattie croni-
che sono state assimilate alle malattie infettive e le variazioni degli stili di vita che si sono
diffuse a partire dal mondo cosiddetto occidentale sono un vero e proprio agente eziologi-
co. Il contagio si avvale di mezzi potentissimi nelle nostre culture: i media che hanno co-
municato I’esigenza di emulazione da parte di coloro che erano poveri e che raggiunto uno
stato di benessere vogliono in tutto agire come i ricchi di sempre, senza porsi il problema
se il loro stile di vita sia 0 meno salutare.

Nel volume che qui presentiamo vengono passati in rassegna i vari periodi della vita, or-
mai considerata ai fini della prevenzione un continuum. Sono fornite le piu significative e
recenti evidenze dei rapporti fra dieta e malattie croniche per tutte le fasi dell’esistenza:
dall’allattamento al seno fino alla vecchiaia. Imputata dell’incremento delle malattie cro-
niche, la dieta agisce a qualsiasi eta sui livelli dei principali fattori di rischio. Per citare un
esempio fra i tanti dati che sono forniti nel testo, ¢ allarmante riconoscere che nei bambi-
ni e negli adolescenti, gli adulti del futuro, la responsabilita della presenza e del manteni-
mento nel tempo di elevati valori di pressione arteriosa ¢ attribuibile all’educazione, non
soltanto genitoriale ma anche e soprattutto della societa, verso stili di vita non sani. Un ec-
cessivo consumo di grassi totali e saturi, colesterolo e sale, un’inadeguata assunzione di
potassio e una ridotta attivita fisica accompagnata da un tempo troppo lungo dedicato alla
televisione, il consumo abituale di alcool e di tabacco contribuiscono all’aumento della pres-
sione arteriosa e di altri fattori di rischio che poi si mantengono per tutta la vita a meno di
non interrompere queste abitudini pericolose. Ed ¢ importante riaffermare che non ¢ mai
troppo tardi per intervenire: ¢ oggi dimostrato che negli adulti e anche negli anziani, una
volta assolutamente dimenticati perché ormai alla fine del cammino, esiste ancora uno spa-
zio di azione per attuare misure preventive che indubbiamente porteranno a benefici sia in
termini di salute pubblica sia in termini di risparmio di risorse.

Nel capitolo 5° vengono considerate le principali malattie croniche per quanto riguarda gli
effetti positivi o negativi che la dieta pud avere sul loro determinismo e quindi sulla loro
prevenzione.

Nel rapporto OMS-FAO si legge che I’obesita riveste un ruolo preminente nella causalita
di molte malattie croniche, anche se non agisce di per s¢ ma attraverso 1’incremento dei
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fattori di rischio che comporta. E’ necessario acquisire famigliarita con nuovi indici di obe-
sita. L'Indice di Massa Corporea o BMI, che ¢ stato fino ad oggi quello maggiormente uti-
lizzato nella diagnosi di obesita, non rappresenta lo strumento pit idoneo per il riconosci-
mento di questa patologia. La valutazione della massa grassa misurata con metodica den-
sitometrica che, diversamente dal BMI, individua il grasso corporeo, ¢ una metodica net-
tamente piu efficace. Infatti, individui con lo stesso BMI possono avere una quantita di gras-
so corporeo notevolmente diversa.

Lobesita ¢ una patologia frequente nel mondo occidentale e in continuo aumento. Secon-
do ’OMS rappresenta uno dei maggiori problemi di salute pubblica visto soprattutto che
ci si trova di fronte, anche in questo caso a una vera e propria “epidemia mondiale”. Negli
USA il 24% degli uomini e il 27% delle donne sono obesi ed il 30% della popolazione ha
un peso superiore del 20% rispetto al peso corporeo di riferimento.

Dati analoghi sono emersi anche in studi effettuati in Italia. Sulla base dei dati relativi a
un’indagine ISTAT su “condizioni di salute e ricorso ai servizi sanitari” del 1999/2000 si
¢ evidenziato che la maggior parte dei soggetti adulti (53%) ¢ normopeso, un terzo ¢ in so-
vrappeso (33,4), un decimo ¢ obeso (9%), mentre il restante ¢ sottopeso (3,6). Confron-
tando i dati relativi ai pazienti obesi con quelli degli anni precedenti, si evidenzia un in-
cremento del tasso dei pazienti obesi negli ultimi dieci anni, in quanto si passa dal 6,5%
del 1990 al 7,3% nel 1994 ed al 9,1% del 1999/2000, con un aumento del 25% in questi
ultimi 6 anni. L obesita in [talia interessa anche i bambini che sono i pit in sovrappeso d’Eu-
ropa; da dati recenti risulta che il 36% dei bambini italiani ¢ in sovrappeso.

In Inghilterra sul “Journal of the Royal Society of Health” ¢ stato recentemente riportato
che “I’obesita non pud piu essere considerata come un semplice problema estetico o so-
ciale, ma deve essere considerato, a tutti gli effetti, una malattia grave, responsabile di mor-
talita prematura e di comorbilita associate per milioni di persone, e che provoca una spesa
che incide significativamente sulle risorse economiche e con costi psicosociali e socioeco-
nomici”. Lobesita e le patologie che a essa si associano hanno un costo elevato, come ¢
stato stigmatizzato da numerosi studi effettuati nelle maggiori nazioni occidentali. Da que-
sti, tra I’altro, ¢ emerso che i costi sanitari dell’obesita incidono significativamente sul PIL
in modo diverso in rapporto alle diverse realta nazionali considerate: il 2% in Australia (da-
ti 1990), il 3,5% in Francia (1995), il 3,7% in Germania (1990), il 4% in Olanda (1995) ed
il 6,8% negli USA (1996). A prescindere dai singoli e particolari risultati, tali studi pre-
sentano un denominatore comune che ¢ la constatazione della crescita delle spese correla-
te all’obesita, con incidenza sempre maggiore sulle risorse della comunita. Negli USA ¢
stato recentemente presentato dal “Lewin Group all’American Obesity Association Obe-
sity Conference” (Washington DC, 15 settembre 1999) uno studio che evidenzia come nel
solo 1999 la spesa per I’obesita e le patologie correlate ¢ stata di 328 bilioni di dollari. In
tale studio era messa in correlazione 1’obesita con 15 comorbidita (tra le quali le neopla-
sie mammarie, le patologie cardiache, 1’ipertensione arteriosa). E’ stato evidenziato che il
22% della popolazione ¢ obesa, ma che 1’impegno delle risorse era del 31% sul totale dei
costi sanitari. In Italia la spesa sanitaria annuale si aggira intorno ai 22 milioni di euro, di
cui la meta circa a carico del sistema sanitario nazionale. E’ stato calcolato che la perdita
di peso di circa 7 kg, in un individuo obeso, comporta una diminuzione della spesa sanita-
ria di circa 350 euro. Combattere e vincere la battaglia sull’obesita significa ridurre costi,
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economici e umani, connessi alla salute. Oggi sono state individuate modalita estremamente
utili per questo compito e che trovano il loro fondamento nella prevenzione attuata sem-
plicemente attraverso misure dietetiche e di attivita fisica. Sono misure a basso costo di-
retto ma che implicano uno sforzo congiunto di un insieme di strutture: governi, societa,
settori produttivi, popolazione ma anche e soprattutto classe medica.

Le malattie cardiovascolari risentono in maniera importante dei fattori dietetici in quanto
questi influenzano pesantemente i livelli dei fattori di rischio. Associazioni fra tipologia dei
grassi alimentari e colesterolemia, introito di sale e pressione arteriosa, fibre, pesce e co-
lesterolemia HDL sono dati di fatto, cari ai nutrizionisti e agli epidemiologi. Purtroppo non
hanno ancora definitivamente convinto la maggioranza della classe medica quella che con
il suo importante potere di influenza puo spostare il rischio di malattia verso situazioni piu
favorevoli semplicemente educando la popolazione a mangiare meglio e a muoversi di piu.
Cosa raccomandare per prevenire le malattie cardiovascolari con semplici misure igieni-
che? Limitare il consumo di grassi derivati da carne e latticini, evitare 1’uso di oli e grassi
idrogenati nella fase di cottura e lavorazione dei cibi, usare adeguati oli vegetali comme-
stibili in piccole quantita e assicurare un regolare consumo di pesce (una o due volte a set-
timana) o di fonti vegetali di acido a-linoleico, preferire metodi di cottura del cibo che non
comportano la frittura. Per ridurre il rischio di malattia coronarica, ictus e ipertensione, si
raccomanda di assumere quotidianamente frutta fresca e verdura (compresi bacche, vege-
tali a foglie verdi, crucifere e legumi), in quantita adeguata (400-500 g al giorno). Limita-
re I’assunzione di sodio della dieta attraverso una riduzione del consumo di sale (cloruro
di sodio), compreso quello normalmente gia presente negli alimenti a meno di 5 g al gior-
no. cereali integrali. Consumare regolarmente piccole quantita di vino. Infine, praticare re-
golarmente attivita fisica, per esempio ¢ sufficiente camminare almeno 30 minuti al gior-
no per la maggior parte dei giorni della settimana con ’accortezza di adeguare il passo a
una situazione comunemente riscontrabile: “sono in ritardo a un appuntamento ma non vo-
glio arrivarvi sudato”.

Le raccomandazioni per la prevenzione del cancro si sovrappongono a quelle delle malat-
tie cardiovascolari per quanto riguarda I’attivita fisica e 1’assunzione di frutta e verdura.
Difficilmente si pensa ai problemi dentali come a patologie croniche, di fatto lo sono ed
esistono numerose evidenze importanti che riguardano la loro prevenzione. Lo stesso vale
per I’osteoporosi e per il diabete.

Sulla base degli ultimi documenti dell’OMS, i sistemi sanitari nazionali, nell’ambito del-
I’obiettivo principale (la promozione della salute cui si intende finalizzare 1’organizzazio-
ne e I’erogazione di prestazioni e servizi sanitari) dovrebbero individuare come obiettivo
prioritario quello di promuovere comportamenti e stili di vita in grado di favorire la salute
e di sostenere la diffusione di attivita di controllo e di riduzione dei fattori di rischio, con-
siderando i gruppi di popolazione piu svantaggiati attraverso azioni riguardanti: alimenta-
zione, fumo, attivita fisica. In questo ambito il ruolo svolto dalla classe medica ¢ di asso-
luta importanza. I medici indicano alla popolazione le vie della guarigione. E’ necessario,
al fine di guardare al futuro, imparare a conoscere le strategie della prevenzione che, non
solo in ambito infettivologico ma anche, e oggi soprattutto, nel campo delle malattie cro-
niche, rappresenta uno strumento efficiente ed efficace per promuovere la salute. Lo sguar-
do del medico deve imparare ad andare oltre la malattia, a guardare la salute come un ter-
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reno da coltivare utilizzando molte delle risorse di cui dispone e convogliando sulla salva-
guardia del benessere psico-fisico dell’individuo le stesse energie che impegna nella cura
di una malattia. La formazione della classe medica oggi deve assolutamente rivolgersi an-
che agli aspetti connessi allo stile di vita della popolazione. La nutrizione deve rappresen-
tare una materia fondamentale quanto la terapia medica perché, e questo oggi ¢ un concet-
to accettato, rappresenta uno strumento di cura e di prevenzione insostituibile. Insegnare al
paziente come nutrirsi per attuare una prevenzione efficace delle principali malattie croni-
che ¢ la migliore possibilita di cui oggi si dispone per fronteggiare 1’epidemia di obesita,
malattie cardiovascolari e la maggior parte di quelle patologie che hanno costi altissimi per
la societa. Prescrivere al paziente un incremento della sua attivita fisica, una dieta sana, uno
stile di vita improntato ad abitudini salutari equivale a ridurre il rischio di andare incontro
a molte patologie croniche sia a livello individuale sia a livello di popolazione. Abituare i
bambini a considerare la televisione, cosi come oggi viene da loro consumata, un nemico
€ non una compagna, non sara un’impresa facile. Rappresentera perd un modo di salva-
guardare la salute delle future generazioni. Portare i bambini a preferire cibi meno ricchi
di energia ma piu nutrienti e piu sani avra sicuramente un effetto positivo sulla loro cre-
scita e sulla loro vita futura, paradossalmente anche in termini economici se consideriamo
il risparmio che derivera da una riduzione dell’incidenza delle malattie croniche. Attuare
questi concetti non ¢ certo facile, richiede tempo e impegno, pretende che la classe medi-
ca incominci a credere che prevenire ¢ una “terapia” che fornisce migliori risultati in ter-
mini di costi/benefici rispetto alle cure tradizionali.

Questo importante volume racchiude 1’esperienza di moltissimi eminenti scienziati di tut-
to il mondo, i risultati dei migliori studi internazionali, la speranza, di quanti hanno con-
tribuito a chiarire i nessi fra stile di vita e patologie croniche, che il loro sforzo veda un’ap-
plicazione nella pratica medica quotidiana con risultati positivi per la societa. Certo, un far-
maco ¢ molto piu facile da prescrivere e fornisce in genere risultati immediati. Fare in mo-
do che la gente si abitui a utilizzare a fini preventivi funzioni fisiologiche, quali mangiare
e camminare, richiede piu tempo e anche i risultati non saranno immediati ma sicuramen-

te piu favorevoli, meno costosi e di piu lunga durata.

On. Prof. Eolo Parodi Prof. Antonino De Lorenzo
Presidente Ordinario di Alimentazione e Nutrizione Umana
Fondazione E.N.PA.M. Facolta di Medicina - Universita di Roma Tor Vergata
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Abbreviazioni
In questo documento sono state utilizzate le seguenti abbreviazioni:

ACC commissione amministrativa delle Nazioni Unite sul coordinamento
AIDS sindrome da immuno-deficienza acquisita

BMI indice di massa corporea

CARMEN studio sulla distribuzione di carboidrati nelle diete nazionali europee
CHD malattia coronarica

CVD malattia cardiovascolare

DALY disabilita correlata all’eta

DASH approcci nutrizionali per contrastare I'ipertensione
DEXA assorbimetria a doppio raggio X

DHA acido docosanoico

dmf (denti) primari cariati, mancanti, otturati

DMF (denti) permanenti cariati, mancanti, otturati

dmft denti primari cariati, mancanti, otturati

DMFT denti permanenti cariati, mancanti, otturati
DONALD studio longitudinale nutrizionale e antropometrico di Dortmund
ECC carie infantili precoci

EPA acido eicosapentanoico

EPIC Indagine prospettica europea su cancro e nutrizione
ERGOB gruppo di ricerca europeo sulla biologia della bocca
FAOSTAT database statistico della FAO

FER rapporto grasso/energia

GDP prodotto interno lordo

GISSI Gruppo Italiano por lo Studio della Sopravvivenza nell’infarto miocardico
GNP prodotto nazionale lordo

HBP elevata pressione sanguigna

HDL lipoproteine ad elevata densita

HFI intolleranza ereditaria al fruttosio

HIV virus umano dell'immunodeficienza

HOPE prevenzione e valutazione degli obiettivi cardiaci
IARC agenzia internazionale per la ricerca sul cancro
IDDM diabete mellito insulino dipendente

IGT alterata tolleranza al glucosio

IHD cardiopatia ischemica

IUGR ritardo di crescita intrauterina

LDL lipoproteine a bassa densita

MGRS studio multicentrico di riferimento per la crescita (cioé lo studio MGRS dell’OMS)
mRNA acido ribonucleico messaggero

MSG glutammato monosodico

MUFA acido grasso monoinsaturo

NCD malattia non trasmissibile

NGO organizzazione non governativa

NIDDM diabete mellito non-insulino dipendente

NSP polisaccaridi privi di amido

PUFA acido grasso poliinsaturo

RCT trial controllato randomizzato

SCN sottocommissione della ACC sulla nutrizione'

SFA acido grasso saturo

T1DM diabete mellito di tipo 1

T2DM diabete mellito di tipo 2

VLDL lipoproteine a bassissima densita

WCRF fondo mondiale per la ricerca sul cancro

WHR rapporto circonferenza vita: circonferenza fianchi

'InAprile 2002 il nome di “sottocommissione sulla nutrizione”¢ stato cambiato con “commissione permanente delle Nazioni Unite sul-
la nutrizione”.
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Dieta, nutrizione e prevenzione delle malattie croniche

1. Introduzione

L OMS (Organizzazione Mondiale della Sanita) e la FAO (Food and Agricolture Organi-
zation) hanno congiuntamente organizzato un Comitato di Esperti per la dieta, la nutrizio-
ne e la prevenzione delle malattie croniche (da ora in poi denominato Comitato). Il dott.
D. Yach, (Direttore Esecutivo, Malattic Non Trasmissibili ¢ Salute Mentale, OMS) ha aper-
to 1 lavori a nome dei Direttori Generali della FAO e dell’OMS. Il Comitato ha avuto co-
me scopo, in primo luogo, la prosecuzione del lavoro di un gruppo di studio dell’OMS su
dieta, nutrizione e prevenzione delle malattic non trasmissibili riunitosi nel 1989 per pro-
durre raccomandazioni riguardanti la prevenzione delle malattie croniche e la riduzione del
loro impatto nel mondo (1). Sulla base dell’evidenza disponibile, che ¢ stata accreditata dal
Comitato, la crescente epidemia di malattie croniche che colpisce sia i paesi sviluppati sia
quelli in via di sviluppo ¢ legata a cambiamenti delle abitudini alimentari e dello stile di
vita. Il Comitato si ¢ assunto il compito di revisionare il notevole progresso scientifico rea-
lizzato in questi ultimi anni in differenti settori. Per esempio, esistono attualmente miglio-
ri evidenze epidemiologiche per stabilire che alcune caratteristiche sono fattori di rischio
e sono disponibili i risultati di alcuni nuovi studi clinici controllati. I meccanismi patoge-
netici delle malattie croniche sono piu chiari ed ¢ stato dimostrato che esistono interventi

in grado di ridurre il rischio di essere affetti da patologie di questo tipo.
Durante gli ultimi dieci anni, una rapida espansione di alcuni settor1 scientifici e soprat-

tutto della quantita di evidenze epidemiologiche, ottenute nella popolazione generale, ha
contribuito a chiarire il ruolo della dieta nella prevenzione e nel controllo della morbilita e
mortalita precoce causate dalle malattie non trasmissibili (NCD, non comunicable disea-
ses). Inoltre, si ¢ giunti all’identificazione di alcuni fra gli specifici componenti della die-
ta, che contribuiscono ad aumentare le probabilita di sviluppare questo tipo di malattie, e
degli interventi da attuare nel singolo individuo per modificarne 1’azione.

Nell’ultimo decennio, fenomeni quali industrializzazione, urbanizzazione, sviluppo eco-
nomico e globalizzazione del mercato, hanno determinato un ulteriore processo di accele-
razione sui rapidi cambiamenti che si sono verificati nella dieta e nello stile di vita. Cio sta
determinando un impatto significativo sullo stato nutrizionale e di salute della popolazio-
ne, soprattutto nei paesi in via di sviluppo e in quelli in fase di transizione.

Nonostante il miglioramento degli standard di vita, I’espansione e la diversificazione del-
la disponibilita di alimenti, ’aumento dell’accesso ai servizi, si sono verificate ripercus-
sioni negative, in termini di acquisizione di modelli dietetici impropri, riduzione dell’atti-
vita fisica e aumento dell’abitudine al fumo e di conseguenza, soprattutto nelle popolazio-
ni povere, un corrispondente incremento delle malattie croniche legate alla dieta.

Cibo e prodotti alimentari sono divenuti veri e propri beni, prodotti e scambiati in un mer-
cato che da una dimensione essenzialmente locale, si ¢ espanso in una sempre piu globa-
le. I movimenti nell’economia dei prodotti alimentari a livello mondiale si riflettono sulle
modificazioni dei modelli dietetici, quali per esempio un aumento del consumo di diete iper-
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caloriche con elevato contenuto di lipidi, con maggiore presenza di acidi grassi saturi e bas-
so contenuto di carboidrati complessi. Questi modelli si associano a una diminuzione del
consumo energetico che rappresenta la conseguenza di uno stile di vita sedentario, favori-
to da mezzi di trasporto motorizzati, da elettrodomestici che riducono il lavoro casalingo,
dalla graduale eliminazione nel luogo di lavoro di compiti manuali che richiedono attivita
fisica, e da un impiego del tempo libero prevalentemente dedicato a passatempi che non ri-
chiedono sforzo fisico.

A causa di questi cambiamenti nei modelli alimentari e comportamentali, le malattie cro-
niche non trasmissibili - obesita, diabete mellito, malattie cardiovascolari (CVD, cardiova-
scular disease), ipertensione, ictus cerebri, e alcune neoplasie — sempre piu spesso stanno
diventando cause significative di disabilita e morte prematura sia nei paesi in via di svi-
luppo sia in quelli sviluppati, provocando un ulteriore aggravio per budget sanitari nazio-
nali di fatto gia sovraccarichi..

Il Comitato e i suoi lavori hanno rappresentato per la FAO e ’OMS un momento favore-
vole per I’acquisizione delle piu recenti evidenze scientifiche disponibili e per un aggior-
namento di raccomandazioni volte a fornire un indirizzo per un piano di azione da parte di
istituzioni governative, agenzie internazionali e affiliati di settori pubblici e privati, con I’in-
tento di promuovere politiche e strategie piu efficaci e sostenibili per adeguarsi alle sfide
sempre piu pesanti, legate ai rapporti fra dieta e salute, che la salute pubblica deve fron-
teggiare.

Il Comitato ha articolato una nuova piattaforma che coinvolge non solo obiettivi alimenta-
ri e nutrizionali ma anche, per quanto attiene alle malattie croniche, le sottili e complesse
relazioni esistenti fra 1’organismo umano e il suo ambiente. Nel corso della discussione so-
no stati presi in considerazione gli aspetti ecologici, sociali ¢ comportamentali che sotten-
dono ai meccanismi causali. Gli Esperti hanno esplorato la dieta nel contesto delle impli-
cazioni macroeconomiche connesse alle raccomandazioni di salute pubblica che sono det-
tate all’agricoltura e nell’ambito della relazione domanda/offerta globale di generi alimen-
tari, sia freschi sia conservati. Il ruolo della dieta nel definire I’espressione della suscetti-
bilita genetica alle malattie non trasmissibili, la necessita di realizzare una collaborazione
responsabile e creativa con interlocutori tradizionali e non tradizionali e I’importanza di pren-
dere in considerazione tutto il corso della vita, sono tutti concetti che hanno trovato un ri-
conoscimento in questa sede.

Prende sempre piu piede I’idea che la dieta rappresenti il maggiore determinante modifi-
cabile delle malattie croniche, grazie anche al crescente sostegno, fornito dai dati scienti-
fici, al concetto che le sue modificazioni inducono importanti effetti, sia positivi sia nega-
tivi, sulla salute durante tutta la vita. Adattamenti alla dieta possono non solo influenzare
la salute di oggi, ma anche agire nel determinare se un soggetto sviluppera o meno, nel cor-
so del tempo, patologie quali cancro, malattie cardiovascolari o diabete. Peraltro, questi con-
cetti finora non hanno determinato cambiamenti nelle decisioni strategiche o nella pratica.
In molti paesi in via di sviluppo, le politiche alimentari restano focalizzate soltanto sulla
denutrizione senza che vi sia alcuna attenzione alla prevenzione delle malattie croniche.
Il Comitato aveva soprattutto interesse a esaminare e sviluppare raccomandazioni per la die-
ta e la nutrizione volte ad attuare una prevenzione delle malattie croniche, ma ha ritenuto
indispensabile considerare e discutere, come altra inscindibile parte in causa, la necessita
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di una adeguata attivita fisica. In questo rapporto verra discusso anche quest’ultimo argo-

mento. Lattenzione alle problematiche dell’attivita fisica ¢ in linea con la tendenza a con-

siderarla un elemento non disgiunto dal complesso dieta/nutrizione/salute. Alcune consi-
derazioni di rilievo su questo argomento, sono:

* ]l dispendio energetico dovuto all’attivita fisica ¢ una componente importante nell’e-
quazione del bilancio energetico che determina il peso corporeo. Uno dei pitt importanti
fattori responsabili dell’epidemia generale di obesita ¢ costituito dalla diminuzione del
consumo energetico che ¢ legata alla riduzione dell’attivita fisica

* Lattivita fisica ha una notevole influenza sulla composizione corporea - sulla quantita di
massa grassa, massa muscolare e tessuto osseo.

e Lattivita fisica e i nutrienti condividono le stesse vie metaboliche, possono interagire a
vari livelli e influenzare il rischio e la patogenesi di numerose malattie croniche.

e E’stato dimostrato che la cosiddetta “fitness” cardiovascolare e ’attivita fisica riduco-
no in maniera significativa gli effetti negativi del sovrappeso e dell’obesita sulla salute.

* Sia D’attivita fisica e sia I’introito alimentare rappresentano comportamenti specifici e
mutuamente interagenti che sono e possono essere in parte influenzati dalla stessa ti-
pologia di intervento e dalle stesse strategie.

* La mancanza di attivita fisica ¢ di per sé un rischio per la salute e rappresenta un pro-
blema prevalente e in rapido aumento sia nei paesi sviluppati sia in quelli in via di svi-
luppo, soprattutto fra gli abitanti poveri delle grandi citta.

Per ottenere i migliori risultati nella prevenzione delle malattie croniche, ¢ fondamentale

che gli interventi decisionali e le strategie politiche che vengono messi in atto, riconosca-

no il ruolo essenziale della dieta, della nutrizione e dell’attivita fisica.

Questo documento si appella a un cambiamento nel modo di pensare per sviluppare stra-

tegie attive che pongano la nutrizione — insieme ai principali fattori di rischio per le ma-

lattie croniche come I’abitudine al fumo e il consumo di alcool — in prima linea nelle po-
litiche e nei programmi di sanita pubblica.

Bibliografia

1. Diet, nutrition, and the prevention of chronic diseases. Report of a WHO Study Group. Geneva, World
Health Organization, 1990 (WHO Technical Report Series, No. 797).
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2. Premessa

2.1 Limpatto globale delle malattie croniche

La dieta e la nutrizione sono fattori importanti nella promozione e nel mantenimento di un
buono stato di salute nel corso di tutta la vita. Il loro ruolo quali determinanti delle malat-
tie croniche non trasmissibili viene concordemente accettato, pertanto, nelle strategie di pre-
venzione occupano una posizione di rilievo (1).

Nei capitoli seguenti di questo rapporto verranno esaminate e discusse in dettaglio le evi-
denze scientifiche piu recenti sulle relazioni fra dieta e malattie croniche. Questo capitolo
introduttivo ha lo scopo di fornire una panoramica generale della situazione attuale e dei
trend delle malattie croniche globalmente considerate. Saranno oggetto di valutazione e dis-
cussione quelle malattie croniche cui dieta e nutrizione si associano in maniera rilevante e
che costituiscono un pesante fardello per la salute pubblica, in termini sia di costi diretti
per la societa e per le istituzioni, sia di anni di vita corretti per la disabilita (DALY). Rien-
trano in questa tipologia: obesita, diabete mellito, malattie cardiovascolari, neoplasie, osteo-
porosi e malattie dentali.

In tutto il mondo I’impatto delle malattie croniche ¢ in rapido aumento. E’ stato calcolato
che, nel 2001, queste malattie hanno contribuito per circa il 60% ai 56.5 milioni di deces-
si totali riportati nel mondo e a circa il 46 % del carico totale mondiale di malattia (1). Si
stima che questa proporzione salira al 57% entro il 2020. Circa la meta dei decessi per ma-
lattie croniche ¢ attribuibile a malattie cardiovascolari; obesita e diabete presentano un an-
damento preoccupante non solo perché interessano un’ampia parte della popolazione, ma
anche perché I’eta di insorgenza ¢ sempre piu precoce.

Il problema delle malattie croniche non ¢ limitato soltanto ai paesi sviluppati. Al contrario
di quanto ampliamente ritenuto, i paesi in via di sviluppo risentono in modo sempre pit
pesante di seri problemi di salute pubblica dovuti alle malattie croniche. In cinque regioni
dell’OMS su sei, i decessi attribuibili a malattie croniche dominano le statistiche di mor-
talita (1). Anche se nell’Africa subsahariana la sindrome da immunodeficienza acquisita
(HIV/AIDS), la malaria, la tubercolosi e altre malattie infettive siano ancora predominan-
ti, e in base alle previsioni manterranno questo primato anche per il futuro, il 79% di tutti
i decessi nel mondo attribuibili a malattie croniche avviene proprio nei paesi in via di svi-
luppo (2).

Liniziale denominazione “malattie del benessere” attribuita alle malattie croniche ¢ diventata
inappropriata, poiché ormai queste patologie detengono un primato sia tra gli abitanti dei
paesi poveri sia tra gli strati poveri della popolazione dei paesi ricchi. Questo viraggio del
quadro delle malattie si manifesta con un andamento accelerato; inoltre, nei paesi in via di
sviluppo si verifica pitu rapidamente di quanto non avvenisse nelle regioni industrializzate
del mondo 50 anni fa. (3). Questo tasso di variazione cosi rapido, insieme al crescente ca-
rico di malattia, sta diventando una minaccia imponente per la salute pubblica ed esige un’a-
zione immediata ed efficace.

Si calcola che nel 2020 le malattie croniche saranno la causa di almeno i tre quarti di tut-
ti i decessi nel mondo e che, nei paesi in via di sviluppo, si verificheranno il 71 % dei
decessi dovuti a cardiopatia ischemica (IHD, ischaemic heart disease), il 75 % dei de-
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cessi dovuti a ictus e il 70% di quelli dovuti a diabete (4). Nei paesi in via di sviluppo il
numero di soggetti affetti da diabete aumentera di oltre 2,5 volte, da 84 milioni nel 1995
a 228 milioni nel 2025 (5). Complessivamente il 60 % del carico di malattie croniche gra-
vera sui paesi in via di sviluppo. Le malattie cardiovascolari sono attualmente piu nu-
merose in India e Cina rispetto a tutti i paesi a elevato sviluppo economico globalmente
considerati (2). Il sovrappeso e 1’obesita non solo hanno raggiunto in questo periodo una
prevalenza mai registrata, ma I’incremento annuale del loro tasso di prevalenza ¢ molto
elevato nella maggior parte dei paesi in via di sviluppo (3). Questo fenomeno avra con-
seguenze spaventose sulla salute pubblica che, peraltro, incominciano a manifestarsi fin
da ora.

Spesso la rapidita dei cambiamenti che avvengono nei paesi in via di sviluppo ¢ tale da
delineare la presenza di un doppio carico di malattia. 'India, per esempio, attualmente si
trova a dover fronteggiare una situazione che vede combinate malattie trasmissibili e ma-
lattie croniche, con il carico di queste ultime che supera di poco quello delle prime. Le
proiezioni indicano che, in ogni caso, le malattie trasmissibili continueranno fino al 2020
a pesare in maniera criticamente importante (6). Un altro esempio eloquente ¢ rappresen-
tato dall’obesita che, in Asia, in America Latina e in alcuni paesi dell’Africa, sta diven-
tando un problema inquietante, nonostante la presenza diffusa e contemporanea della de-
nutrizione. In alcuni paesi la prevalenza dell’obesita si ¢ raddoppiata o triplicata in questi
ultimi dieci anni.

Nella maggior parte dei casi le malattie croniche sono prevenibili. Anche se la ricerca di
base ha bisogno di approfondire alcuni aspetti dei meccanismi che legano la dieta allo
stato di salute, i dati scientifici che sono attualmente disponibili forniscono un raziona-
le sufficientemente rilevante e plausibile tale da giustificare 1’avvio immediato di inter-
venti in questo settore. Al di 1a di un trattamento medico adeguato per coloro che sono
gia portatori di patologia, per far fronte all’epidemia mondiale di malattie croniche la di-
rezione che viene indicata da un approccio di prevenzione primaria nell’ambito della sa-
nita pubblica rappresenta il modello di azione con il miglior rapporto costo-beneficio,
che possa al contempo essere accessibile e sostenibile. Uno sviluppo importante nella con-
cezione di una politica sanitaria integrata risiede nell’adottare un approccio che tenga con-
to dei fattori di rischio per la prevenzione delle malattie croniche. Queste ultime sono
talvolta considerate malattie trasmissibili, attribuendo il ruolo di agente eziologico al fat-
tore di rischio (7). I modelli alimentari e di attivita fisica che si osservano attualmente,
di fatto rappresentano dei rischi comportamentali che si propagano fra paesi ¢ possono
essere trasferiti da una popolazione all’altra proprio come una malattia infettiva, in-
fluenzando i pattern di malattia nel loro insieme.

Al contrario dell’eta, del sesso e della suscettibilita genetica (per definizione fattori non
modificabili), molti fattori di rischio associati all’eta e al sesso sono modificabili. Essi com-
prendono fattori comportamentali (per esempio: dieta, inattivita fisica, abitudine al fumo,
consumo di alcool); fattori biologici (per esempio: dislipidemia, ipertensione arteriosa, so-
vrappeso, iperinsulinemia); e infine fattori sociali, costituiti da una mescolanza di parametri
socioeconomici, culturali e ambientali, interagenti fra di loro.

E’ noto da molti anni che la dieta riveste un ruolo chiave come fattore di rischio per le
malattie croniche. In una visione d’insieme, il dato piu evidente ¢ rappresentato dai note-
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voli cambiamenti che hanno travolto il mondo intero a partire dalla seconda meta del ven-
tesimo secolo, determinando nella dieta importanti modificazioni che hanno coinvolto ini-
zialmente le nazioni industrializzate e piu recentemente anche i paesi in via di sviluppo.
dotti di origine animale hanno rapidamente sostituito le abitudini alimentari tradizionali
che si basavano in massima parte sul consumo di vegetali. Peraltro, bisogna ricordare che
la dieta, benché critica per la prevenzione, rappresenta solo uno dei fattori di rischio. Li-
nattivita fisica, riconosciuta oggi come un determinante sempre piu rilevante della salute,
¢ il risultato di un progressivo viraggio dello stile di vita verso un modello piu sedentario
che si ¢ verificato sia nei paesi in via di sviluppo sia in quelli industrializzati. Per esem-
pio, dati recenti indicano che il 70-80% della popolazione di San Paolo nel Brasile ¢ for-
temente inattiva (8). La combinazione di questi fattori di rischio con altri, come per esem-
pio I’uso di tabacco, ha verosimilmente un effetto additivo o persino moltiplicativo, in gra-
do di accelerare la velocita con la quale I’epidemia di malattie croniche si sta diffonden-
do nei paesi in via di sviluppo.

Molti paesi condividono oggi la necessita di azioni finalizzate a un rafforzamento del
controllo e delle misure di prevenzione per combattere la diffusione epidemica delle ma-
lattie croniche, ma nel tentativo di implementare misure di questo tipo, i paesi in via di
sviluppo arrancano. Peraltro, ¢ incoraggiante 1’osservazione che sempre piu frequente-
mente gli sforzi che si contrappongono alla crescita delle malattie croniche ricevono un
livello di priorita elevato. Segno tangibile di questa situazione ¢ il crescente interesse
degli Stati Membri, delle agenzie internazionali e bilaterali preposte nonché delle or-
ganizzazioni non governative nell’implementare una politica alimentare e nutrizionale,
la promozione della salute, strategie per il controllo e la prevenzione delle malattie cro-
niche, nonché altri aspetti che sono collegati a questo settore, quali la promozione di un
invecchiamento sano e il controllo del fumo. La Conferenza Internazionale sulla Nutri-
zione che si ¢ tenuta nel 1992, ha identificato in modo specifico il bisogno di preveni-
re e controllare i crescenti problemi di sanita pubblica che sono connessi alle malattie
croniche, favorendo la diffusione di schemi dietetici appropriati e stili di vita salutari
(9-11). La World Health Assembly nel 1998 (12) e di nuovo nel 1999 (13) ha sancito la
necessita di orientare la prevenzione delle malattie croniche in una prospettiva piu am-
pia. Nel 2000 questa stessa Assemblea ha promulgato un’ulteriore risoluzione sui prin-
cipi allargati cui devono far riferimento la prevenzione e il controllo delle malattie non
trasmissibili (14). Nel 2002, infine, ha recepito una risoluzione che sollecitava gli Sta-
ti Membri a collaborare con I’OMS per sviluppare “... una strategia globale su dieta,
attivita fisica e salute per la prevenzione e il controllo delle malattie non trasmissibili,
basata su dati obiettivi e sull’applicazione delle migliori procedure, con particolare en-
fasi a un approccio integrato...” (15).

Una notevole limitazione per i progressi nella prevenzione delle malattie croniche ¢ sta-
ta determinata da fattori quali: la sottostima dell’efficacia degli interventi, la convinzio-
ne che per il raggiungimento di un qualsiasi impatto misurabile fossero necessari tempi
molto lunghi, pressioni commerciali, 1’inerzia delle istituzioni e 1’inadeguatezza delle ri-
sorse. Atteggiamenti di questo tipo devono assolutamente essere seriamente presi in con-
siderazione e contrastati. Un esempio importante proviene dalla Finlandia. Nel periodo
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compreso fra gli inizi degli anni *70 e il 1995, nella Karelia del nord i tassi standardiz-
zati per eta di mortalita per malattie coronariche, sono crollati in maniera clamorosa (16).
Alcune analisi che hanno riguardato i 3 fattori di rischio principali (fumo, pressione ar-
teriosa e colesterolemia elevate) indicano che la dieta — riducendo il colesterolo plasma-
tico e i livelli di pressione arteriosa — spiega la maggior parte di questa importante ridu-
zione delle malattie cardiovascolari, mentre il contributo dei farmaci e delle terapie (far-
maci ipolipemizzanti e antiipertensivi, chirurgia) ¢ stato marginale. Il merito del rag-
giungimento di questo risultato positivo ¢ attribuibile soprattutto alle azioni comunitarie
che sono state intraprese e alla pressione che i consumatori hanno esercitato sul merca-
to alimentare. L’esperienza finlandese, insieme con altre, indica che gli interventi pos-
sono essere efficaci, che i mutamenti nelle abitudini alimentari sono importanti, che que-
sti cambiamenti possono essere rafforzati dalla domanda pubblica, e infine, che ¢ possi-
bile che variazioni molto importanti si verifichino anche molto rapidamente. Anche 1’e-
sperienza della Repubblica Coreana merita di essere ricordata poiché la comunita, a di-
spetto dei cambiamenti sociali ed economici, ha mantenuto in larga parte la sua dieta tra-
dizionale, caratterizzata da un elevato consumo di vegetali (17). Nella Repubblica Co-
reana si registrano tassi di malattie croniche bassi, un livello di assunzione di grassi piu
basso rispetto a quanto atteso e una prevalenza di obesita inferiore rispetto ad altri pae-
si industrializzati con uno sviluppo economico simile (18).

Esistono numerose opportunita per nuovi interventi globali e nazionali: il rafforzamento del-
le interazioni e delle collaborazioni, approcci di controllo, legislativi e fiscali e meccani-
smi di verifica piu rigorosi.

Un dialogo con le industrie alimentari deve basarsi su parametri generali: meno grassi satu-
ri; piu frutta e ortaggi; un’etichettatura dei prodotti alimentari adeguata; incentivi per la com-
mercializzazione e la produzione di prodotti piu salutari. Nel lavorare con la pubblicita, i
media e il mondo dello spettacolo, ¢ necessario sottolineare I’importanza di trasmettere mes-
saggi chiari e non ambigui rivolti ai bambini e ai giovani. Il raggiungimento di una alfabe-
tizzazione sui rapporti fra stato di salute e nutrizione che sia diffusa e universale, richiede
un’enorme incremento dell’attenzione e delle risorse.

Esistono dati a favore di una relazione fra stato di salute e reddito economico, che eviden-
ziano come gli strati piu poveri della popolazione siano i pit vulnerabili. Lo svantaggio so-
ciale dei poveri, di fatto, ¢ aumentato non solo in termini di incidenza di malattie croniche
ma anche per cio che concerne 1’accesso al trattamento. Inoltre, questi strati sociali hanno
un tasso di accettazione dei comportamenti che promuovono lo stato di salute che ¢ sicu-
ramente ridotto rispetto ad altri. Pertanto, sono necessarie strategie opportunamente mira-
te che tutelino i poveri dato che sono maggiormente a rischio e hanno minor potere nel de-
terminare cambiamenti.

2.2 11 doppio carico di malattia nei paesi in via di sviluppo

Fra i problemi piu terribili che la maggior parte delle popolazioni povere e bisognose
del mondo si trova a dover fronteggiare continuano a pesare la fame e la denutrizione
che non cessano di dominare lo stato di salute delle nazioni piu povere del mondo. Qua-
si il 30% dell’umanita soffre attualmente di una o piu delle molteplici forme di denu-
trizione (19).
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Morte, disabilita, ritardo nello sviluppo mentale e nella crescita, e il rallentamento nel-
lo sviluppo socio-economico nazionale che inevitabilmente ne discende, rappresenta-
no le tragiche conseguenze della denutrizione. Ogni anno, nei paesi in via di sviluppo
la denutrizione ¢ responsabile di circa il 60% dei 10,9 milioni di decessi che si verifi-
cano fra i bambini con eta inferiore ai 5 anni (20). La carenza di iodio ¢, in tutto il mon-
do, la singola causa piu importante di danno cerebrale e ritardo mentale che sarebbe
possibile correggere, e si stima che colpisca piu di 700 milioni di persone, la maggior
parte dei quali vivono nei paesi meno sviluppati (21). Piu di 2000 milioni di persone
soffrono di un’anemia da carenza marziale (22). La carenza di vitamina A rimane la
singola causa principale prevenibile che produce cecita infantile e un aumento del ri-
schio di mortalita infantile prematura dovuta a malattie infettive, con 250 milioni di
bambini sotto i 5 anni di eta che soffrono di deficienza sub-clinica (23). Il ritardo di
crescita intrauterina, definito come peso alla nascita al di sotto del decimo percentile
della curva di riferimento del peso alla nascita per eta gestazionale, colpisce il 23,8%
o approssimativamente 30 milioni di neonati all’anno, influenzando profondamente la
crescita, la sopravvivenza, e la capacita fisica e mentale nell’infanzia (24). Inoltre, da
queste situazioni discendono anche importanti implicazioni di sanita pubblica in rela-
zione a un maggior rischio di sviluppare malattie croniche connesse alla dieta in eta
adulta (25-31).

Data la rapidita con la quale le abitudini alimentari e lo stile di vita stanno cambiando in
molti paesi in via di sviluppo, non ci si deve stupire del fatto che I’incertezza di poter dis-
porre di cibo giorno per giorno e la denutrizione coesistano negli stessi paesi in cui le ma-
lattie croniche stanno diventando I’epidemia principale. La diffusione epidemica di obesi-
ta e delle comorbilita associate — cardiopatia, ipertensione, ictus, e diabete — non € un pro-
blema limitato ai paesi industrializzati (32). Anche i bambini vivono una situazione analo-
ga; negli ultimi venti anni si ¢ verificato un impressionante incremento della prevalenza di
sovrappeso in questa fascia di popolazione, in paesi in via di sviluppo fra loro molto di-
versi come India, Messico, Nigeria e Tunisia (33). Inoltre, I’aumento della prevalenza di
obesita nei paesi in via di sviluppo, indica che anche in questi paesi cresce il problema del-
I’inattivita fisica.

In passato, la denutrizione e le malattie croniche, benché presenti contemporaneamen-
te, erano considerate due problemi totalmente separati. Questa dicotomia ha rappre-
sentato un ostacolo per un’azione che fosse efficace nel contrastare la diffusione epi-
demica delle malattie croniche. Per esempio, misurare la denutrizione infantile impie-
gando indicatori di sottopeso (peso per eta), che di fatto rappresenta 1’approccio mag-
giormente utilizzato in questo settore, pud determinare una macroscopica sottostima
della presenza di obesita in popolazioni che hanno un’elevata prevalenza di arresto del-
la crescita.

Usare questo indicatore, nello specifico non idoneo, puo determinare il paradosso che
programmi di aiuto vadano a nutrire persone che sono solo apparentemente sottopeso,
con I’indesiderabile conseguenza di un ulteriore aggravamento dell’obesita. Nell’A-
merica Latina, circa 90 milioni di persone beneficano di programmi alimentari (34) ma
solo 10 milioni di questi sono realmente sottopeso (sulla base di dati che correggono
il peso per la statura). Non bisogna separare le due facce dei problemi che sono legati
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alla nutrizione e, soprattutto, ¢ importante che siano trattate nel contesto dell’intero spet-
tro della malnutrizione.

2.3 Un approccio integrato alle malattie da dieta e nutrizione.

La poverta e ’ingiustizia rientrano fra le cause che sono alla base della denutrizione. La
loro eliminazione richiede un’azione sociale e politica di cui i programmi nutrizionali pos-
sono essere soltanto un aspetto. La disponibilita di alimenti in quantita sufficiente, sicuri
ed eterogenei, se da un lato previene la denutrizione dall’altro riduce anche il rischio di ma-
lattie croniche. E noto che la carenza nutrizionale aumenta il rischio di contrarre le comu-
ni malattie infettive, soprattutto quelle dell’infanzia, e vice versa (35, 36). Fra politiche e
programmi che sono pianificati per prevenire le malattie croniche e quelli voluti per la pre-
venzione di altre patologie connesse a dieta e nutrizione esiste, quindi, una complementa-
rita, sia in termini di approcci di salute pubblica sia per cio che riguarda le priorita di pro-
grammazione pubblica.

Un ampio range di indicazioni programmatiche e di programmazioni integrate fra di loro
rappresenta lo strumento piu efficace per risolvere il doppio carico di malattia. Lapproc-
cio integrato costituisce la via da seguire in quei paesi dove i modesti budget della sanita
pubblica vengono per la maggior parte allocati alla prevenzione delle carenze e delle infe-
zioni. Infatti, non esiste nessun paese, per quanto privilegiato, nel quale la lotta alle caren-
ze nutrizionali e alle infezioni non ¢ tuttora una priorita di sanita pubblica. Nei paesi ad al-
to reddito I’efficacia di programmi che sono stati progettati per la prevenzione delle ma-
lattie croniche puo essere amplificata applicandoli anche alla prevenzione delle carenze nu-
trizionali e delle malattie infettive legate all’alimentazione.

Per I’area dell’ America Latina sono gia state progettate linee guida finalizzate ad attribuire
un uguale livello di priorita alla prevenzione delle carenze nutrizionali e delle malattie cro-
niche (37). Si stima che le recenti raccomandazioni per la prevenzione delle neoplasie sia-
no anche in grado di ridurre il rischio delle malattie legate a carenze nutrizionali e delle
malattie infettive connesse all’alimentazione (38), e le linee guida nutrizionali per la po-
polazione brasiliana assegnano un’uguale priorita alla prevenzione e al controllo delle ca-
renze nutrizionali, delle malattie infettive legate all’alimentazione e delle malattie croni-
che (39).
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3. Caratteristiche e andamenti temporali del consumo alimentare globale
e regionale

3.1 Introduzione

Per promuovere abitudini alimentari e comportamentali salutari volte a ridurre il carico glo-
bale delle malattie non trasmissibili, ¢ necessario un approccio multisettoriale che coinvolga i
settori piu rilevanti della societa. In questa impresa, 1’agricoltura e il settore alimentare hanno
una importanza preminente e devono ricevere la dovuta attenzione in qualsiasi strategia volta
al raggiungimento della promozione di diete sane nel singolo individuo e nella popolazione.
Le strategie alimentari non devono esclusivamente essere dirette ad assicurare per tutti la dis-
ponibilita di cibo giorno per giorno, ma anche al raggiungimento di un consumo di adeguate
quantita di cibi sicuri e di buona qualita, elementi che insieme contribuiscono alla costruzio-
ne di una dieta sana. Ogni indicazione a riguardo avra conseguenze su tutte le componenti del-
la catena alimentare. Percid, ¢ importante esaminare gli andamenti dei modelli di consumo
nelle varie regioni del mondo e riflettere sulla potenzialita che possiede il settore dell’alimen-
tazione e dell’agricoltura nel soddisfare le richieste e le sfide emerse da questo documento.
Lo sviluppo economico ¢ generalmente accompagnato da un miglioramento dell’approv-
vigionamento di cibo di un paese e dalla graduale eliminazione delle carenze alimentari,
cui consegue un cambiamento dello stato nutrizionale della popolazione di quello stesso
paese, in una direzione positiva. Inoltre, determina modificazioni qualitative della produ-
zione, trasformazione, distribuzione e vendita sul mercato degli alimenti. Caumento del-
I’urbanizzazione provoca conseguenze non sempre positive nei modelli alimentari e negli
stili di vita degli individui. Il contributo dei cambiamenti che si sono verificati nella dieta,
nei modelli dell’attivita lavorativa e del tempo libero — spesso denominati come “transizione
nutrizionale” — sta gia manifestando i suoi effetti sui fattori causali che sono alla base del-
le patologie non trasmissibili anche nei paesi piu poveri. Inoltre, soprattutto nei paesi a bas-
so e medio reddito questi cambiamenti sono sempre piu rapidi.

I cambiamenti nell’alimentazione che caratterizzano la “transizione nutrizionale” com-
prendono variazioni della dieta in termini sia di qualita sia di quantita. Le modificazioni
sfavorevoli della dieta sono costituite da uno spostamento della struttura della dieta verso
un regime alimentare che ¢ caratterizzato da un introito energetico piu elevato, con una com-
ponente di grassi e zuccheri aggiunti nel cibo piu importante, un aumento dell’assunzione
di acidi grassi saturi (prevalentemente rappresentati dai grassi animali) e un consumo ri-
dotto di carboidrati complessi, fibre alimentari, frutta e vegetali (1). Queste modificazioni
della dieta si mescolano con variazioni dello stile di vita che rispecchiano una riduzione
dell’attivita fisica lavorativa e nel tempo libero (2). Peraltro, i paesi poveri contempora-
neamente continuano a fronteggiare la mancanza di cibo e la scarsita di nutrienti.
Influenzata da molteplici fattori e da complesse interazioni, la dieta evolve nel tempo. Il red-
dito, 1 prezzi, le preferenze e le convinzioni individuali, le tradizioni culturali, cosi come fat-
tori geografici, ambientali, sociali ed economici interagiscono in maniera complessa nel pla-
smare modelli di consumo alimentare. I dati sulla disponibilita nazionale dei principali pro-
dotti alimentari forniscono una utilissima chiave di lettura delle abitudini alimentari e della
loro evoluzione nel tempo. La FAO produce i cosiddetti “Food Balance Sheet” annuali nei
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quali sono reperibili i dati nazionali sulla disponibilita degli alimenti (per quasi tutti i prodotti
e per quasi tutte le nazioni). Nei Food Balance Sheet, per ogni prodotto, viene fornito un qua-
dro completo dell’offerta (produzione, importazione, variazioni delle scorte ed esportazione)
e dell’utilizzo (domanda finale in termini di uso di prodotti alimentare, uso industriale per fi-
ni non alimentari, domanda intermedia in termini allevamento di animali e uso di sementi €
irifiuti). Da questi dati, ¢ possibile ricavare la disponibilita media pro capite di macronutrienti
(grassi, proteine ed energia, ecc.) per tutti i prodotti alimentari. Benché i dati sulla disponi-
bilita media pro capite derivino da dati nazionali, non ¢ certo che corrispondano alla reale
disponibilita pro capite che ¢ determinata da numerosi altri fattori quali, per esempio la spe-
requazione nell’accesso agli alimenti. Questi dati fanno riferimento a un valore medio di ali-
menti disponibili per il consumo che, per varie ragioni (per esempio i rifiuti casalinghi), ¢ di-
verso dall’introito alimentare medio o dal consumo alimentare medio. Da ora in poi in que-
sto capitolo, 1 termini di “consumo alimentare” o “introito alimentare” devono essere letti co-
me “alimenti disponibili per il consumo”.

La reale disponibilita alimentare puo variare a seconda della regione, del livello socio eco-
nomico e della stagione dell’anno. Si incontrano alcune difficolta quando si cerca di sti-
mare il commercio, la produzione e le scorte alimentari nell’arco di un anno. Di conseguenza,
al fine di ridurre gli errori, ¢ stata calcolata una media di tre anni. Poiché ¢ basato su dati
nazionali, il database statistico della FAO (FAOSTAT), non fornisce informazioni sulla dis-
tribuzione degli alimenti all’interno delle nazioni o delle comunita.

3.2 Sviluppi nella disponibilita di energia assunta con la dieta

Il consumo alimentare espresso in kilocalorie (kcal) pro capite al giorno, ¢ una variabi-
le impiegata per misurare e valutare I’evoluzione della situazione alimentare comples-
siva e regionale. Sarebbe piu appropriato chiamare questa variabile “consumo alimen-
tare medio nazionale apparente”, dal momento che i dati provengono dai “Food Balan-
ce Sheet” piuttosto che da rilievi del consumo alimentare. L’analisi dei dati FAOSTAT
indica che su scala mondiale ’energia derivata dalla dieta, misurata in kcal/die pro ca-
pite, ¢ costantemente aumentata; dalla meta degli anni sessanta fino alla fine degli an-
ni novanta, la disponibilita di calorie pro capite ¢ salita globalmente di circa 450 kcal/die
pro capite e di oltre 600 kcal/die pro capite nei paesi in via di sviluppo (vedi tabella 1).
Peraltro, questa variazione non si ¢ verificata in modo omogeneo in tutte le regioni. Le
calorie fornite pro capite sono rimaste stabili nell’Africa sub-Sahariana e, recentemen-
te, si sono ridotte nei paesi la cui economia ¢ in fase di transizione. Invece, 1’energia
fornita pro capite ¢ notevolmente aumentata nell’ Asia dell’Est (circa 1000 kcal/die pro
capite, soprattutto in Cina) e nelle regioni del Medio Oriente/Nord Africa (oltre 700
kcal/die pro capite).

In breve, a prima vista si sarebbe portati a credere che nel mondo si sia verificato un si-
gnificativo miglioramento, con I’aumento del consumo alimentare per persona. L incremento
del consumo medio mondiale avrebbe potuto essere maggiore se non si fosse verificata ne-
gli anni novanta una diminuzione nelle economie di transizione. E’ opinione comune che
questa riduzione rientrera in un prossimo futuro. La crescita nel consumo alimentare ¢ sta-
ta accompagnata da rilevanti cambiamenti strutturali, quali lo spostamento della dieta dal
consumo di materie prime come le radici e i tuberi a quello di prodotti zootecnici e di oli
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Tabella 1 Consumo alimentare globale e regionale pro capite (kcal/die pro capite)

Regione 1964-1966 1974-1976 1984-1986 1997-1999 2015 2030
Mondo 2.358 ] 2.435 2.655 2.803 2.940 3.050
Paesi in via di sviluppo 2.054 2.152 2.450 2.681 2.850 2.980
Vicino Oriente e Nord Africa 2.290 2.591 2.953 3.006 3.090 3.170
Africa subsahariana* 2.058 2.079 2.057 2.195 2.360 2.540
America Latina e Caraibi 2.393 2.546 2.689 2.824 2.980 3.140
Asia orientale 1.957 2.105 2.559 2.921 3.060 3.190
Asia meridionale 2.017 1.986 2.205 2.403 2.700 2.900
Paesi industrializzati 2.947 3.065 3.206 3.380 3.440 3.500
Paesi in fase di transizione 3.222 3.385 3.379 2.906 3.060 3.180

* Escluso il Sudafrica.
Fonte: riprodotta, con minime modifiche editoriali, dal riferimento 3 con il permesso dell’editore.

vegetali (4). La tabella 1 mostra che I’introito energetico attualmente varia dalle 2681 kcal/die
pro capite nei paesi in via di sviluppo alle 2906 kcal/die pro capite nelle regioni con eco-
nomia di transizione, alle 3380 kcal/die pro capite nei paesi industrializzati. Dai dati della
tabella 2 ¢ possibile osservare che 1’energia pro capite fornita da fonti animali e vegetali si
¢ ridotta nei paesi con economia di transizione, mentre ¢ cresciuta nei paesi in via di svi-
luppo e industrializzati.

La disponibilita proteica presenta andamenti analoghi; ¢ aumentata sia nei paesi in via di
sviluppo sia in quelli industrializzati mentre ¢ diminuita nei paesi con economia di trans-

Tabella 2 Fonti energetiche vegetali e animali nella dieta (kcal/die pro capite)

Regione 1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999
T \ A T A\ A T A\ A T A\ A

Paesi in via
disviluppo 2059 1898 161 2254 2070 184 2490 2248 242 2681 2344 337
Paesi in fase

di transizione 3287 2507 780 3400 2507 893 3396 2455 941 2906 2235 671

Paesi
industrializzati 3003 2132 871 3112 2206 906 3283 2333 950 3380 2437 943

T: keal totali; V: keal di origine vegetale; A: keal di origine animale (inclusi i prodotti ittici).
Fonte: FAOSTAT, 2003.
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izione. Sebbene sia aumentata 1’offerta complessiva di proteine, la distribuzione di questo
incremento ¢ disomogenea. La disponibilita pro capite di proteine vegetali ¢ lievemente piu
elevata nei paesi in via di sviluppo, mentre quella di proteine animali ¢ tre volte piu eleva-
ta nei paesi industrializzati.

Complessivamente, la quota di energia fornita dai cereali nella dieta si ¢ mantenuta re-
lativamente stabile nel tempo, costituendo circa il 50% dell’apporto energetico della die-
ta. Recentemente, comunque, sono in corso modesti cambiamenti (figura 1). Un’analisi
piu dettagliata dell’assunzione di energia con la dieta mostra una riduzione nei paesi in
via di sviluppo, dove la quota di energia che deriva dai cereali ha subito una caduta dal
60% al 54% in un periodo di soli 10 anni. Molti di questi trend decrescenti sono attri-
buibili ai cereali, in particolare grano e riso, che sono diventati cibi progressivamente me-
no richiesti nei paesi a medio reddito come il Brasile e la Cina, un andamento che sem-
bra destinato a continuare per i prossimi trenta anni. La figura 2 mostra i cambiamenti
strutturali nella dieta dei paesi in via di sviluppo negli ultimi 30-40 anni e le proiezioni
della FAO fino al 2030 (3).

Figura 1 Quota di energia assunta proveniente dai cereali
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Fonte: adattata dal riferimento 4 con il permesso dell’editore (OMS 03.19).
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Figura 2 Calorie derivate dell’assunzione dei pitt comuni prodotti alimentari
nei paesi in via di sviluppo
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Fonte: riprodotta dal riferimento 3 con il permesso dell’editore (OMS 03.20).

3.3 Disponibilita e variazioni nel consumo di grassi alimentari

Una caratteristica importante del fenomeno della transizione nutrizionale, che si ¢ verifi-
cata nelle abitudini alimentari di diversi paesi, ¢ I’incremento della quantita e della quali-
ta dei grassi consumati con la dieta. La quantita di grassi totali disponibili per il consumo
da parte dell’'uomo (per esempio, grassi contenuti negli alimenti, grassi e oli aggiunti) pre-
senta ampie variazioni fra le varie regioni del mondo. In Africa si registrano le piu basse
quantita consumate, mentre il piu largo consumo avviene in alcune regioni del Nord Ame-
rica e dell’Europa. E’ da sottolineare il fatto che un notevole incremento nell’assunzione
dei grassi con la dieta (vedi tabella 3) si ¢ verificato nelle scorse 3 decadi, praticamente in
tutto il mondo con I’esclusione dell’ Africa, dove i livelli di consumo sono rimasti stabili.
Nei paesi in via di sviluppo e in quelli industrializzati, I’apporto pro capite di grassi ali-
mentari di origine animale ha subito un incremento di 14 ¢ 4 g pro capite, rispettivamente,
mentre nei paesi in fase di transizione si ¢ registrata una riduzione di 9 g pro capite.
Lincremento dell’apporto di grassi con la dieta a livello mondiale supera quello dell’ap-
porto proteico. Nel periodo 1967-1969, I’apporto complessivo medio di grassi ¢ aumenta-
to di 20 g al giorno pro capite. Lincremento della disponibilita ¢ stato piu pronunciato nel-
le Americhe, nell’ Asia dell’Est e nella Comunita Europea. Nei paesi industrializzati il con-
tributo energetico derivato dai grassi supera il 30%, quota che tende a crescere in quasi tut-
te le altre regioni.

34



Tabella 3 Tendenze nell’apporto di grassi nella dieta

Regione Apporto di grassi (g/die pro capite)

1967-1969 1977-1979 1987-1989 1997-1999 Cambiamenti fra
gli anni 1967-1969

e 1997-1999

Mondo 53 57 67 73 20
Nord Africa 44 58 65 64 20
Africa subsahariana* 41 43 41 45 4
Nord America 117 125 138 143 26
America Latina

e Caraibi 54 65 73 79 25
Cina 24 27 48 79 55
Asia orientale 28 32 44 52 24

e sud-orientale
Asia meridionale 29 32 39 45 16
Comunita Europea 117 128 143 148 31
Europa orientale 90 111 116 104 14
Vicino Oriente 51 62 73 70 19
Oceania 102 102 113 113 11

* Escluso il Sudafrica.
Fonte: FAOSTAT, 2003.

Il rapporto grasso/energia (FER) ¢ definito come la percentuale di energia derivata dai gras-
si rispetto all’apporto energetico totale (in kcal). Un’analisi specifica per nazione dei dati
della FAO per gli anni 1988-1990, (5) ha evidenziato un intervallo per il FER che va dal 7
al 46%. In tutto 19 paesi, la maggior parte dell’Africa sub-Sahariana e del sud dell’Asia,
si situano al di sotto del 15%, livello che rappresenta il valore minimo raccomandato. Al
contrario, 24 paesi, per la maggior parte del nord America e dell’Europa occidentale, si si-
tuavano ben al di sopra del 35%, valore massimo raccomandato. Bisogna, comunque sot-
tolineare che la maggior parte delle variazioni della FER che si osservano fra i vari paesi
possono essere parzialmente spiegate dai limiti insiti nei dati dei “Food Balance Sheet”. In
paesi come la Malesia, per esempio, dove esiste una notevole disponibilita di oli vegetali a
basso prezzo, il reale consumo a livello familiare pud non essere rispecchiato dai dati dei
“Food Balance Sheet”.

Nei paesi in via di sviluppo, I’incremento del reddito ha determinato anche un aumento della
disponibilita e del consumo di diete ipercaloriche e ricche di grassi. I cambiamenti nel tempo
della proporzione di energia che deriva dai grassi e la loro relazione con la crescita dei redditi
(6) possono essere esaminati con 1’ausilio dei dati sul bilancio alimentare. Negli anni 1961-1963,
solo in paesi che raggiungevano un prodotto nazionale lordo pro capite di almeno 1475 dollari
si registrava una dieta che forniva il 20% di energia derivata dai grassi. Dal 1990, invece, anche
1 paesi poveri con un prodotto nazionale lordo di soli 750 dollari pro capite, hanno accesso a
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una dieta di questo tipo con un apporto energetico giornaliero derivato dai grassi del 20%. (En-
trambi i valori di prodotto nazionale lordo considerano la valuta del dollaro nell’anno 1993).
Questo cambiamento ¢, in massima parte, il risultato di un aumento del consumo di grassi ve-
getali da parte dei paesi poveri, mentre nei paesi con reddito medio ed elevato gli incrementi re-
gistrati sono pit bassi. Dal 1990, nei i paesi con reddito pro capite piu basso il contributo dei
grassi vegetali all’apporto energetico ¢ stato maggiore di quello dei grassi animali. Le modifi-
cazioni che si sono verificate nell’offerta, nei prezzi e nel consumo di oli vegetali commestibi-
li, sono state sostanzialmente simili nei paesi ricchi e in quelli poveri, anche se 1’effetto netto ¢
stato relativamente piu elevato nei paesi a basso reddito. Un’altra caratteristica della transizio-
ne nutrizionale ¢ rappresentata da una corrispondente e importante variazione nella proporzio-
ne di energia fornita dagli zuccheri aggiunti nella dieta dei paesi a basso reddito (1).

Dati rivelatori sono stati ottenuti da una valutazione dell’abitudine all’acquisto di alimenti de-
gli individui, volta alla comprensione della relazione fra il livello educazionale o di reddito e le
differenti quantita o tipologie di prodotti acquistati in tempi diversi. Uno studio condotto in Ci-
na ha dimostrato che, negli ultimi 10 anni, si sono verificate importanti variazioni nei compor-
tamenti di acquisto di alimenti in relazione al reddito. Da questi dati si evince che in Cina, il
raggiungimento di un reddito maggiore ha effetti differenti su classi sociali diverse, determi-
nando un incremento dell’assunzione di grassi che ¢ maggiore fra i poveri rispetto ai ricchi (7).
Una proporzione variabile delle calorie provenienti dai grassi deriva dagli acidi grassi saturi.
Solo in 2 delle nazioni piu ricche (alcune regioni del nord America e dell’Europa, per esem-
pio), I’apporto di grassi saturi ¢ maggiore o uguale al 10% dell’apporto energetico totale. In
altre nazioni meno ricche, la quota di energia della dieta che proviene dagli acidi grassi sa-
turi ¢ piu bassa, poiché varia dal 5 all’8% e, generalmente, non subisce grosse variazioni nel
corso del tempo. Questi dati sono stati confermati da studi sulle abitudini alimentare nazio-
nali condotti in alcuni paesi. Poiché gli alimenti di origine animale sono piu ricchi in grassi
saturi, il rapporto grassi di origine animale/grassi totali nella dieta ¢ un indicatore importan-
te. Le matrici di dati che vengono impiegate per calcolare i FER specifici per ogni nazione,
possono essere usate anche per calcolare la proporzione grassi animali/grassi totali. I risulta-
ti di questa analisi mostrano che il rapporto grassi animali/grassi totali ¢ inferiore al 10% in
alcuni paesi (Repubblica Democratica del Congo, Mozambico, Nigeria, Sao Tome e Princi-
pe, Sierra Leone), mentre in altri (Danimarca, Finlandia, Ungheria, Mongolia, Polonia e Uru-
guay) ¢ superiore al 75%. Peraltro, questi dati non sono strettamente ripartiti in funzione di
parametri economici; infatti, non tutti i paesi localizzati nel range di valori elevati sono i pae-
si piu ricchi. Questi modelli sono determinati per buona parte dalla disponibilita alimentare
specifica per nazione e da preferenze e regole nella dieta che derivano dalla cultura.

Nei paesi in via di sviluppo si assiste, inoltre, a modificazioni della tipologia degli oli com-
mestibili utilizzati, con un incremento del consumo di margarine dure (ricche in acidi gras-
si trans), che non necessitano di essere refrigerate. Nella dieta dei paesi del sud est asiati-
co, I’impiego dell’olio di palma, come olio commestibile, ¢ in crescente aumento, con la
tendenza a divenire, si stima, la maggior fonte di olio nei prossimi anni.

Oggi il consumo di olio di palma ¢ basso e i valori di FER sono compresi fra il 15% e 18%.
A questo basso livello di consumo, il contenuto di acidi grassi saturi della dieta ¢ compre-
so fra 4 e 8%. Sviluppi potenziali, nel settore degli oli commestibili, potrebbero interessa-
re tutti gli stadi del processo di produzione dell’olio dalla coltivazione ai metodi di raffi-
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Tabella 4 Consumo pro capite di prodotti di origine animale

Regione Carne (kg/anno) Latte (kg/anno)
1964-1966 1997-1999 2030 1964-1966 1997-1999 2030

Mondo 24,2 36,4 45,3 73.9 78,1 89,5
Paesi in via di sviluppo 10,2 25,5 36,7 28.0 44.6 65,8
Vicino Oriente e Nord

Africa 11,9 21,2 35,0 68,6 72,3 89,9
Africa subsahariana* 9,9 9,4 13,4 28,5 29,1 33,8
America Latina e Caraibi 31,7 53,8 76,6 80,1 110,2 139,8
Asia orientale 8,7 37,7 58,5 3,6 10,0 17,8
Asia meridionale 3,9 5,3 11,7 37,0 67,5 106,9
Paesi industrializzati 61,5 88,2 100,1 185,5 212,2 221,0
Paesi in fase di transizione 42,5 46,2 60,7 156,6 159,1 178,7

* Escluso il Sudafrica.
Fonte: adattata dal riferimento 4 con il permesso dell’editore.

nazione, compresa la miscelazione di vari oli allo scopo di produrre oli alimentari che ab-
biano una composizione in acidi grassi idonea alla salute nutrizionale.

Lolio di oliva € un importante olio alimentare utilizzato prevalentemente nelle regioni mediter-
ranee. Trainante per la produzione dell’olio di oliva ¢ stata la crescita della domanda che indot-
to continue evoluzioni nella coltivazione delle olive dagli uliveti tradizionali a modalita di coltu-
ra piu intensive. Esiste il timore che la coltivazione intensiva delle olive possa avere impatti am-
bientali negativi, quali 1’erosione e la desertificazione del suolo (8). Tuttavia, sono in fase di svi-
luppo metodi di produzione agricola innovativi che garantiscano minori danni ambientali.

3.4 Disponibilita e cambiamenti nel consumo di prodotti di origine animale

Per far fronte alla crescente domanda di proteine animali a elevato valore nutritivo ¢ stato
insistentemente richiesto un adeguamento dell’attivita del settore zootecnico. Il settore zoo-
tecnico mondiale si sta sviluppando a livelli mai raggiunti in precedenza ¢ la forza trainante
che alimenta questa enorme crescita deriva da una combinazione di fattori quali I’incre-
mento demografico, I’aumento del reddito e I’urbanizzazione. Secondo alcune proiezioni,
¢ previsto un incremento della produzione di carne dai 218 milioni di tonnellate del perio-
do 1997-1999 a 376 milioni di tonnellate per il 2030.

Esiste una associazione positiva significativa fra il livello di reddito e il consumo di pro-
teine animali, caratterizzato da un aumento dell’assunzione di carne, latte e uova a spese
dei cibi di prima necessita. A causa della recente importante riduzione dei prezzi, nei pae-
si in via di sviluppo il consumo di carne sta incrementando per quote molto inferiori ri-
spetto all’incremento del prodotto interno lordo, a differenza di quanto osservato circa 20-
30 anni fa nei paesi industrializzati.

Lurbanizzazione ¢ stato lo stimolo principale che ha influenzato 1’aumento della doman-
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da complessiva dei prodotti zootecnici. Curbanizzazione stimola il miglioramento di quel-
le infrastrutture, comprese le catene del freddo, che consentono il commercio delle derra-
te deperibili. Rispetto alle diete meno diversificate delle comunita rurali, gli abitanti delle
citta assumono una dieta piu varia, ricca in proteine e grassi animali e caratterizzata da piu
elevati consumi di carne rossa, pollame, latte e altri prodotti caseari. La tabella 4 mostra
I’andamento del consumo pro capite di prodotti animali in differenti regioni e paesi. In pae-
si come il Brasile e la Cina si ¢ verificato un notevole incremento nel consumo di prodot-
ti animali, sebbene i livelli di consumo siano ancora molto al di sotto di quelli registrati nel
nord America e nella maggior parte delle altre nazioni industrializzate.

Diventando la dieta piu ricca e piu variata, le proteine a elevato valore biologico offerte dal
settore zootecnico migliorano lo stato nutrizionale di una gran parte del mondo. I prodotti
zootecnici non solo forniscono proteine a elevato valore biologico ma rappresentano anche
sorgenti importanti di un ampio spettro di micronutrienti essenziali, in particolare minerali
quali ferro e zinco e vitamine come la vitamina A. Per la maggior parte della popolazione
del mondo, soprattutto nei paesi in via di sviluppo, i prodotti zootecnici rimangono un ali-
mento appetibile per il valore nutrizionale e per la palatabilita. Peraltro, un eccessivo con-
sumo di prodotti animali in alcune nazioni e classi sociali pud determinare un eccessivo con-
sumo di grassi.

La crescente domanda per i prodotti zootecnici sembra avere un impatto negativo sull’am-
biente. Per esempio, il moltiplicarsi delle produzioni industriali su larga scala, frequentemente
localizzate nei centri urbani, ingenera una serie di rischi ambientali e di sanita pubblica. Si ¢
tentato di stimare 1’impatto ambientale derivante dalla produzione industriale di prodotti zoo-
tecnici. Per esempio, ¢ stato stimato che il numero di persone nutrite in un anno per ettaro va-
ria da 22 per le patate e 19 per il riso a 1 e 2, rispettivamente per il manzo e per I’agnello (9).
Un ulteriore problema ¢ rappresentato dal basso rapporto di conversione energetica dal fo-
raggio alla carne, dal momento che alcuni granaglie di cereali prodotti per 1’alimentazione
vengono deviate verso 1’allevamento. La disponibilita di terreno e acqua per la produzione di
carne rappresenta una problematica emergente dal momento che I’aumento della domanda di
prodotti animali implica I’introduzione di sistemi produttivi di allevamento che siano mag-
giormente intensivi (10).

3.5 Disponibilita e consumo di pesce

Nonostante le fluttuazioni nell’offerta e nella domanda di prodotti ittici connesse a uno sta-
to delle risorse della pesca, della situazione economica e delle caratteristiche ambientali in
continuo cambiamento, la pesca, inclusa quella d’allevamento, per tradizione ¢ stata e rimane
un’importante fonte di alimenti, occupazione e proventi in molte nazioni e comunita (11).
Dopo un notevole incremento della pesca sia in mare sia in acque interne negli anni ‘50-60,
a partire dagli anni ‘70 la produzione mondiale della pesca si ¢ assestata su valori stabili.
Questo livellamento della quantita totale del pesce pescato ha seguito un andamento gene-
rale osservato nella maggior parte delle aree di pesca del mondo, che hanno apparentemen-
te raggiunto il massimo potenziale nella produzione avendo sfruttato completamente la mag-
gior parte delle riserve. E’, pertanto, inverosimile immaginare che nel futuro si possa otte-
nere un sostanziale incremento delle risorse. La produzione di pesce di allevamento, inve-
ce, ¢ andata in una direzione opposta. Infatti, partendo da una produzione iniziale assoluta-
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mente insignificante, 1’allevamento in mare o in acque interne ¢ cresciuto in maniera per-
centualmente importante controbilanciando in parte la riduzione della pesca oceanica.
Lofferta totale di alimenti ittici e percio il loro consumo, ¢ cresciuta a un tasso pari al 3,6%
per anno dal 1961, mentre, contemporaneamente, la popolazione mondiale ¢ aumentata
dell’1,8% per anno. Le proteine derivate da pesce, crostacei e molluschi contribuiscono per
una quota che varia dal 13,8% al 16,5% al consumo di proteine animali della popolazione.
Il consumo medio apparente pro capite ¢ aumentato da circa 9 kg per anno agli inizi degli
anni ‘60 a 16 kg nel 1997. La disponibilita pro capite di pesce o di prodotti ittici si ¢ all’in-
circa duplicata nel corso di 40 anni, sorpassando di molto la crescita della popolazione.

In maniera coerente con le differenze legate al reddito, il ruolo del pesce nella nutrizione
presenta notevoli diversita continentali, regionali e nazionali. Nei paesi industrializzati, do-
ve la dieta comprende una pit ampia varieta di proteine animali, sembra che si sia verifica-
ta una crescita della disponibilita pro capite da 19,7 kg a 27,7 kg, che corrisponde a una cre-
scita annua dell’1%. In questo gruppo di nazioni, il pesce ha portato un contributo crescen-
te al consumo totale di proteine fino al 1989 (fornendo dal 6,5% e 1’8,5%), ma da questo
momento in poi la sua importanza ¢ andata riducendosi e, nel 1997, il suo contributo per-
centuale era ritornato ai livelli tipici della meta degli anni *80. Agli inizi degli anni *60, la
disponibilita di pesce pro capite nelle nazioni a basso reddito con deficit alimentari era in
media pari a soltanto il 30% di quella registrata nelle nazioni piu ricche. Questo divario si ¢
gradualmente ridotto, tanto che nel 1997 il consumo medio di pesce in quegli stessi paesi
aveva raggiunto circa il 70% di quello dei paesi con economie piu ricche. Nonostante il con-
sumo a peso nelle nazioni a basso reddito con deficit alimentari sia relativamente basso, il
contributo del pesce all’apporto totale di proteine animali ¢ degno di considerazione (circa
il 20%). Negli ultimi 40 anni, comunque, la quota delle proteine del pesce nel computo to-
tale delle proteine animali si ¢ lievemente ridotta poiché il consumo di altri prodotti anima-
li ¢ aumentato piu rapidamente.

Attualmente, i due terzi dell’approvvigionamento totale di pesce provengono dalla pesca in
acque marine o nelle acque interne, mentre il rimanente terzo deriva dall’allevamento. Nel
periodo che va dal 1984-1998, il contributo della pesca marina o in acque interne al consu-
mo alimentare pro capite si ¢ stabilizzato intorno ai 10 kg. Ogni incremento che sia avve-
nuto recentemente nella disponibilita pro capite ¢ stato ottenuto grazie alla produzione di
pesce da allevamento, sia allevamento tradizionale, sia allevamenti commerciali intensivi del-
le specie piu ricercate.

Il pesce fornisce fino a 180 kcal/die pro capite, ma raggiunge livelli cosi elevati solo in po-
che nazioni dove mancano alimenti proteici alternativi locali o dove esiste una marcata pre-
ferenza per il pesce (Islanda, Giappone e alcuni piccoli stati-isola). E’un dato maggiormente
rappresentativo, il computo che il pesce fornisce circa 20-30 kcal/die pro capite. Le pro-
teine del pesce sono essenziali nella dieta di alcuni paesi densamente popolati dove 1’as-
sunzione proteica totale ¢ molto bassa e sono molto importanti nella dieta di molte altre
nazioni. Per circa un miliardo di persone nel mondo il pesce rappresenta la maggiore fon-
te di proteine animali. Solitamente le regioni costiere fanno affidamento sul pesce molto
piu delle aree interne. Circa il 20% della popolazione mondiale trae un quinto delle pro-
teine animali che assume dal pesce, e alcuni piccoli stati-isola dipendono per la loro ali-
mentazione quasi esclusivamente dal pesce.
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Il consiglio di incrementare il consumo di pesce rappresenta un’altro settore nel quale la
fattibilita delle raccomandazioni per una dieta salutare necessita di essere attentamente va-
gliata insieme alle preoccupazioni riguardanti la sostenibilita delle scorte marine e il pos-
sibile esaurimento di questa importante fonte di alimenti di elevata qualita nutrizionale. Inol-
tre, un altro problema ¢ rappresentato dal fatto che un’importante quota di prodotti ittici
viene trasformata in farina di pesce e usata come cibo per animali nell’industria zootecni-
ca e, quindi, non ¢ disponibile per il consumo umano.

3.6 Disponibilita e consumo di frutta e verdura

Il consumo di frutta e verdura riveste un ruolo fondamentale nel fornire una dieta variata
e nutriente. Peraltro, un basso consumo di frutta e vegetali in molte regioni dei paesi in via
di sviluppo, ¢ un fenomeno costante confermato dai dati registrati da studi osservazionali
sui consumi alimentari. Studi di questo genere, rappresentativi della popolazione genera-
le, intrapresi in India (12), per esempio, rilevano un consumo stabile di soli 120-140 g/die
pro capite con altri 100 g circa pro capite che derivano dalle radici e tuberi e circa 40 g dai
legumi. Questo dato puod non essere coerente con la situazione della popolazione urbana
dell’India che ha redditi in aumento e un migliore accesso a una dieta diversificata e va-
riata. Di contro, in Cina, paese che ha subito una rapida crescita e transizione economica,
la quantita di frutta e verdura consumata dal 1992 ¢ salita a circa 369 g/die pro capite.
Attualmente, solo una piccola e trascurabile minoranza della popolazione mondiale con-
suma frutta e vegetali nella quantitad generalmente raccomandata. Nel 1998, solo 6 su 14
regioni dell’OMS avevano un disponibilita di frutta e verdura pari o maggiore alla quanti-
ta raccomandata in passato (400 g/die pro capite). E’ verosimile che questa situazione re-
lativamente favorevole del 1998 si sia sviluppata a partire da una condizione meno favore-
vole registrata negli anni precedenti, come ¢ stato evidenziato dal marcato incremento nel-
la disponibilita di verdura, registrata nella maggior parte delle regioni fra il 1990 e il 1998.
In contrasto con quanto appena descritto, nello stesso periodo, sempre nella maggior par-
te del mondo, la disponibilita di frutta si ¢ invece ridotta.

Lincremento dell’urbanizzazione rappresenta universalmente un’ulteriore sfida. Aumentare [*ur-
banizzazione potra tenere lontane molte persone dalla produzione alimentare primaria nonché
determinare un impatto negativo sia sulla disponibilita di una dieta variata e nutriente con quan-
tita di frutta e verdura sufficienti, sia sull’accesso della popolazione urbana povera a una dieta
di questo tipo. Tuttavia potrebbe facilitare il raggiungimento di altri obiettivi poiché coloro che
possono permettersi il lusso di adeguarsi a queste raccomandazioni possono anche avere un mi-
gliore accesso a una dieta variata e diversificata. Investimenti nell’orticoltura periurbana pos-
sono fornire un’opportunita per incrementare la disponibilita e il consumo di una dieta sana.
Gli andamenti complessivi della produzione e dell’offerta di verdura indicano che la produzione
e il consumo attuali variano ampiamente fra regioni, come indicato in tabella 5. E’ da notare che
la produzione di vegetali selvatici e indigeni (locali), non entra nelle statistiche di produzione e
quindi potrebbe risultare sottostimata nelle statistiche dei consumi. Nel 2000, I’offerta comples-
siva media annua pro capite ¢ stata di 102 kg, con livelli piu elevati in Asia (116 kg) e i piu bas-
si in Sud America (48 kg) e Africa (52 kg). Questi dati includono anche la produzione dell’orti-
coltura che viene consumata all’interno della azienda agricola. La tabella 5 e la figura 3 illustra-
no le variazioni temporali e regionali nella disponibilita pro capite di vegetali nei decenni scorsi.
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Tabella 5 Quantita di vegetali assunti pro capite, per regione,
nel 1979 e nel 2000 (kg pro capite per anno)

Regione 1979 2000
Mondo 66,1 101,9
Paesi sviluppati 107,4 112,8
Paesi in via di sviluppo 51,1 98,8
Africa 45,4 52,1
Nord e Centro America 88,7 98,3
Sud America 43,2 47,8
Asia 56,6 G 116,2
Europa 110,9 ' 112,5
Oceania 71,8 98,7

Fonte: riprodotta dal riferimento 13, con il permesso dell'editore.

Figura 3 Tendenze nell’apporto pro capite di vegetali nella dieta,
per regione (1970-2000)
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Fonte: riprodotta dal riferimento 13 con il permesso dell’editore (OMS 03.21).
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3.7 Futuri andamenti della domanda, della disponibilita e del consumo di alimenti

Negli ultimi anni, i tassi di crescita della produzione agricola mondiale e dei raccolti han-
no subito un rallentamento. Cio ha riacutizzato la paura che il mondo possa non essere
in grado di produrre cibo o altri prodotti in quantita sufficiente da assicurare un’adeguata
nutrizione alle popolazioni future. Peraltro, questo rallentamento non sembra legato a scar-
sita di terreno fertile o di acqua, ma piuttosto a una minore domanda di prodotti dell’a-
gricoltura. Questo fenomeno ¢ principalmente dovuto al fatto che i tassi di crescita del-
la popolazione mondiale sono andati diminuendo dalla fine degli anni *60 e, attualmen-
te, in molte nazioni si stanno raggiungendo livelli di consumo alimentare pro capite ab-
bastanza elevati, al di 1a dei quali non sara possibile ottenere ulteriori aumenti. E’ anche
vero che una grande quota della popolazione mondiale vive nell’indigenza e, quindi, man-
ca del reddito necessario per tradurre le proprie necessita in domanda effettiva. Di con-
seguenza, la crescita della domanda mondiale di prodotti dell’agricoltura crollera da un
valore medio di 2,2% per anno verificatosi negli scorsi 30 anni, all’1,5% per anno valo-
re atteso nei prossimi 30. Nei paesi in via di sviluppo, questo rallentamento sara piu dram-
matico, dal 3,7% al 2% per anno, in parte perché la Cina ha superato la fase di crescita
rapida nella sua domanda alimentare. Una carenza complessiva di cibo ¢ certamente im-
probabile ma gia esistono a livello nazionale e locale seri problemi che possono peggio-
rare se non vengono messi in atto sforzi mirati alla loro soluzione.

Lindice annuale di crescita della domanda mondiale per i cereali si ¢ ridotto dal 2,5%
annuo negli anni *70 e dal 1,9% annuo negli anni ’80 a solo 1’1% annuo negli anni *90.
Il consumo annuale di cereali pro capite (inclusi i mangimi per animali) ha raggiunto il
suo picco alla meta degli anni 80 con 334 kg, poi ¢ diminuito fino a 317 kg. Questa ri-
duzione non deve determinare allarmismo: ¢ solo il risultato del rallentamento della cre-
scita demografica e delle variazioni nella dieta dell’uomo e nei mangimi per animali. Ne-
gli anni "90, comunque, tale declino ¢ stato accentuato da alcuni fattori temporanei, co-
me la grave recessione economica avvenuta in molti paesi in fase di transizione e in al-
cune nazioni dell’Est e del Sud-Est asiatico.

Si prevede che vi sara una nuova crescita nella domanda per i cereali pari all’1,4% an-
nuo fino al 2015, seguita da un rallentamento fino all’1,2% negli anni successivi. Nei
paesi in via di sviluppo non ¢ attesa una produzione di cereali che vada di pari passo con
la domanda. Il deficit netto di cereali in questi paesi che ammonta a 103 milioni di ton-
nellate ovvero al 9% dei consumi negli anni 1997-1999, potrebbe subire un incremento
fino a 265 milioni di tonnellate nel 2030, quando rappresentera il 14% dei consumi. Que-
sto divario puo essere colmato da un aumento dell’eccedenza derivante dai tradizionali
esportatori di frumento, e da nuove esportazioni dai paesi in fase di transizione che po-
trebbero trasformarsi da importatori in esportatori.

11 settore della raccolta di semi destinati alla produzione di oli alimentari ha subito il pit
rapido incremento nell’intero settore agricolo, espandendosi di 75 milioni di ettari tra la
meta degli anni *70 e la fine dei 90, mentre il settore dei cereali, durante lo stesso perio-
do, scendeva fino a 28 milioni di ettari. In futuro, il consumo pro capite del raccolto di se-
mi destinati alla produzione olearia subira un incremento piu rapido rispetto a quello dei
cereali. Da oggi al 2030, questi prodotti apporteranno 45 kcal ogni 100 extra kcal aggiun-
te alla dieta media dei paesi in via di sviluppo.
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Esistono 3 fonti principali per la crescita della produzione agricola: I’espansione delle aree
coltivabili, I’aumento della frequenza con la quale queste vengono seminate (spesso grazie
all’irrigazione) e I’aumento della produzione. C’¢ chi sostiene che la crescita della produ-
zione agricola pud avvicinarsi al tetto massimo raggiungibile, se fossero attuate tutte e tre
le fonti succitate. Un’analisi dettagliata dei potenziali di produzione a livello complessivo
non conferma questo modo di vedere, anche se in alcune nazioni, e anche in intere regio-
ni, esistono gia seri problemi che potrebbero anche aggravarsi.

La dieta nei paesi in via di sviluppo si modifica in funzione della crescita del reddito. La
quota di materie prime, quali cereali, radici e tuberi, ¢ in diminuzione, mentre aumenta quel-
la di carne, prodotti caseari e prodotti delle coltivazioni olearie. Fra gli anni 1964-1966 e gli
anni 1997-1999, il consumo pro capite di carne nei paesi in via di sviluppo ¢ aumentato del
150% e quello di latte e latticini del 60%. Nel 2030, il consumo pro capite di prodotti zoo-
tecnici potrebbe aumentare di un ulteriore 44%. Si prevede che I’aumento piu rapido sara
quello del consumo di pollame. Il miglioramento della produttivita rappresenta la maggio-
re fonte di crescita. La produzione di latte dovrebbe migliorare, mentre una migliore ali-
mentazione e un piu efficiente sistema di allevamento dovrebbero aumentare il peso medio
degli animali e ridurre le quote di scarto. Questo consentira un incremento della produzio-
ne associato a una ridotta crescita del numero di animali e un corrispondente rallentamento
nell’incremento del danno ambientale da pascolo e da prodotti di scarto animali.

Nei paesi in via di sviluppo, si stima che la domanda crescera piu rapidamente della produzio-
ne, con conseguente aumento del deficit del commercio. Nel settore delle carni il deficit au-
mentera in modo esorbitante, da 1,2 milioni di tonnellate annue nel 1997-1999 a 5,9 milioni di
tonnellate annue nel 2030 (malgrado la crescita delle esportazioni di carne dall’ America Lati-
na), mentre nel settore del latte e latticini, la crescita sara meno ripida ma ugualmente ingente:
da 20 milioni di tonnellate annue nel 1997-1999 a 39 milioni di tonnellate annue nel 2030. Una
quota crescente dei prodotti zootecnici derivera probabilmente da imprese industriali. Negli ul-
timi anni, la produzione di questo settore ¢ cresciuta con una velocita doppia rispetto a quella
di piu tradizionali sistemi misti di allevamento e di 6 volte rispetto ai sistemi di pascolo.
Negli ultimi 30 anni, la produzione mondiale di pesca ha costantemente mantenuto un van-
taggio sull’incremento demografico. La produzione totale di pesce si € quasi duplicata, pas-
sando da 65 milioni di tonnellate nel 1970 a 125 milioni di tonnellate nel 1999, quando il
consumo medio mondiale di pesce, crostacei e molluschi ha raggiunto i 16,3 kg pro capi-
te. Nel 2030, il consumo annuale di pesce probabilmente raggiungera circa 150-160 mi-
lioni di tonnellate, corrispondente a 19-20 kg pro capite. Questa quantita ¢ significativa-
mente piu bassa della domanda potenziale in quanto si prevede che i fattori ambientali pos-
sano limitare I’offerta. Durante gli anni ‘90 la pesca di mare si ¢ assestata intorno a 80-85
milioni di tonnellate annue, con I’inizio del nuovo secolo, tre quarti delle riserve oceani-
che di pesce sono state depauperate, impoverite o sfruttate al massimo possibile della loro
produzione. Ulteriori incrementi nella pesca marina potranno essere solo modesti.
Lallevamento ittico ha compensato il rallentamento nella pesca marina, duplicando il suo
contributo alla produzione mondiale durante gli anni ‘90. Si prevede che questo settore con-
tinuera a crescere rapidamente, a tassi del 5-7% per anno fino al 2015. In tutti i settori del-
la pesca sara essenziale perseguire forme di gestione che contribuiscano a uno sfruttamento
sostenibile, in special modo delle risorse delle acque territoriali o extraterritoriali.
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3.8 Conclusioni

Dalla precedente discussione possono derivare alcune conclusioni.

¢ Finora, la maggior parte delle informazioni sul consumo alimentare sono state ottenute
dai dati dei Food Balance Sheet nazionali. Al fine di capire meglio le relazioni esistenti
fra i modelli del consumo alimentare, la dieta e la comparsa di malattie non trasmissibi-
li, ¢ decisivo avere a disposizione informazioni piu attendibili sui modelli e sui trend at-
tuali del consumo alimentare basate su indagini che forniscano dati su consumi che sia-
no rappresentativi della realta da cui provengono.

* E’necessario sorvegliare in che modo le raccomandazioni riportate in questo documento
influenzino il comportamento dei consumatori e quale ulteriore azione sia necessaria al
fine di modificare le abitudini alimentari (e lo stile di vita) verso modelli piu salutari.

* Dovranno essere valutate le implicazioni per 1’agricoltura, la pesca il settore zootecnico e quel-
lo ortofiutticolo e bisognera intraprendere azioni volte ad affrontare la potenziale domanda fu-
tura di una popolazione in crescita demografica ed economica. Al fine di fronteggiare i livel-
li di consumo specificati, bisogna sviluppare nuove strategie. Per esempio, un approccio rea-
listico alla realizzazione pratica delle raccomandazioni riguardanti un consumo medio di frut-
ta e verdura elevato, richiede che venga posta grande attenzione per rispondere a problemi cru-
ciali quali: dove potrebbero essere prodotte le grandi quantita che sono necessarie, come si po-
trebbero migliorare le infrastrutture al fine di consentire il commercio di questi prodotti de-
peribili, e, infine, ¢ sostenibile una produzione su larga scala di prodotti ortofrutticoli?

* Sara necessario affrontare numerosi nuovi problemi:

- LCimpatto positivo e negativo dei sistemi di produzione intensiva sulle malattie non tra-
smissibili, non solo in termini di salute (per esempio, i nitriti nei vegetali, i metalli pe-
santi nell’acqua di irrigazione e nei concimi, 1'uso di pesticidi), ma anche in termini di
qualita alimentare (per esempio, carni pit magre negli allevamenti intensivi di pollame);

- Catene alimentari piu lunghe, in particolare, conservazioni piu lunghe e percorsi di tra-
sporto piu lunghi, hanno sicuramente per conseguenza degli effetti, quali un maggior
rischio di deterioramento (anche se la maggior parte dei rischi in questo caso possono
essere batterici e quindi non implicati nelle patologie croniche), 1'uso e I’abuso di con-
servanti e la presenza di contaminanti;

- Gli effetti delle modificazioni nella varieta di composizione e diversita dei modelli di con-
sumo, come per esempio, la perdita di alcuni tipi di colture tradizionali e, forse ancora piu
importante, la diminuzione dell’uso di cibi provenienti da fonti “selvatiche” spontanee.

¢ Gli aspetti del commercio devono essere considerati nel contesto del miglioramento della die-
ta, della nutrizione e della prevenzione delle malattie croniche. Il commercio ha un ruolo im-
portante da svolgere nell’ottimizzazione dell’alimentazione e nella garanzia di soddisfare la
richiesta del mercato. Dal lato delle importazioni, minori barriere interne riducono i prezzi
degli alimenti locali, incrementano il potere d’acquisto dei consumatori e offrono loro una
maggiore varietd di prodotti alimentari. Un commercio piu libero puo, cosi, aiutare ad au-
mentare la disponibilita e la capacita di acquistare alimenti e contribuire a una dieta meglio
bilanciata. Dal punto di vista dell’esportazione, I’accesso ai mercati esteri crea nuove oppor-
tunita di reddito per gli agricoltori e gli operatori dell’industria alimentare del paese. Gli agri-
coltori, dei paesi in via di sviluppo in particolare, si trovano a beneficiare della caduta delle
barriere del commercio per prodotti quali zucchero, frutta, vegetali, nonché bevande tropica-
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li, poiché sono tutti prodotti per i quali essi hanno un vantaggio relativo nella produzione.

* Non dovrebbe essere trascurato I’impatto che le politiche agricole, in particolare in ter-
mini di erogazione di sussidi, hanno sulle strutture di produzione, trasformazione, com-
mercializzazione e, in definitiva, sulla disponibilita alimentare che sostiene i modelli di
consumo alimentare sano.

Tutti questi argomenti e queste sfide devono essere tradotti in maniera pragmatica e inter-

settoriale. E’ necessario coinvolgere tutti i settori della catena alimentare “dalla fattoria al-

la tavola” se il sistema alimentare risponde ai difficili traguardi proposti dalla necessita di

cambiare le abitudini alimentari per lottare contro I’epidemia di malattie non trasmissibili

che ¢ rapidamente crescente.
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4. Relazioni fra dieta, nutrizione e malattie croniche

4.1 Introduzione

La dieta che la gente consuma, con tutta la possibile variabilita culturale, definisce in larga mi-
sura la salute, la crescita e lo sviluppo di una popolazione. Rischi comportamentali, quali il fu-
mo e la sedentarieta, modificano il risultato in meglio o peggio. Tutto cio avviene in un am-
biente sociale, culturale e politico che puo peggiorare lo stato di salute delle popolazioni, fin-
ché non vengono intraprese misure che rendano questo ambiente in grado di favorire la salute.
Nonostante questo documento per convenienza abbia considerato un approccio che tiene
conto della malattia, il Comitato di Esperti per tutta la discussione ¢ stato assolutamente
conscio del fatto che dieta, nutrizione e attivita fisica non sono scollegate tra di loro. Gia
a partire dalla pubblicazione del precedente documento nel 1990 (1), si erano verificati pro-
gressi notevoli della ricerca di base, un’espansione considerevole delle conoscenze, nume-
rose esperienze nella prevenzione e controllo delle malattie croniche sia a livello di comu-
nita sia internazionali. Nello stesso tempo nasceva la mappa totale del genoma umano che
ora dovra avere un ruolo importante in qualsiasi discussione sulle malattie croniche.
Contemporaneamente si € ritornati all’idea della vita come un percorso continuo, in cui gli even-
ti sono legati gli uni agli altri (un esempio puo essere rappresentato dalla continuita dell’esi-
stenza biologica, dal periodo fetale fino all’eta avanzata). Le influenze che interessano il perio-
do fetale agiscono in modo differente rispetto a quelle dei periodi successivi, ma certamente
hanno un effetto importante sulla manifestazione di malattie croniche in periodi successivi. La
possibilita di far regredire i fattori di rischio nel corso della vita, persino in eta avanzata ¢ or-
mai un dato di fatto. Il ruolo che sia la sottonutrizione sia la malnutrizione (cosi come una mol-
titudine di altri fattori) hanno nello sviluppo di malattie croniche, testimonia la continuita che
esiste per tutti i periodi della vita. Sono sempre piu evidenti gli effetti degli ambienti sia natu-
rali sia prodotti dall’uomo (cosi come dell’interazione fra i due) sull’insorgenza delle malattie
croniche. E” anche noto che tali fattori agiscono a monte nella catena di eventi in grado di pre-
disporre gli esseri umani alle malattie croniche. Tutte queste percezioni, sempre piu allargate,
oltre a fornire un quadro piu chiaro di cosa sta succedendo nell’attuale epidemia di malattie cro-
niche, offrono molteplici opportunita per cercare di agire in modo tale da contrastare la diffu-
sione di questo tipo di patologie. L’identita di coloro che ne sono colpiti € oggi ben nota: colo-
ro che sono maggiormente svantaggiati nei paesi piu ricchi e, in misura maggiore da un punto
di vista numerico, le popolazioni dei paesi in fase di transizione o in via di sviluppo.

Esiste una continuita nelle influenze che contribuiscono allo sviluppo delle malattie croniche,
e quindi anche nella possibilita di prevenirle. Queste influenze coinvolgono il corso della vita;
il microscopico ambiente genetico fino al macroscopico ambiente urbano e rurale; I’impatto de-
gli eventi sociali e politici in un campo che coinvolge la salute e la dieta di popolazioni anche
lontane fra di loro; il modo in cui I’agricoltura e i sistemi oceanici gia abusati possono influen-
zare le scelte disponibili e le raccomandazioni che possono essere messe in atto. Per le malat-
tie croniche, 1 rischi si sviluppano a tutte le eta; al contrario, tutte le eta rientrano nel continuum
di opportunita offerte per la loro prevenzione e il loro controllo. Sia la sottonutrizione sia la iper-
nutrizione rappresentano influenze negative in termini di sviluppo di malattia, e, forse, la com-
binazione delle due evenienze ¢ ancora piu dannosa; di conseguenza il mondo in via di svilup-
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po ha bisogno che vengano posti obiettivi addizionali per il controllo delle malattie. Gli approcci
di prevenzione per i paesi pitl deboli sono necessariamente diversi rispetto a quelli per paesi pitt
ricchi. 11 lavoro deve iniziare con la prevenzione dei fattori di rischio individuali ma, in modo
molto critico, i tentativi volti alla prevenzione e alla promozione dello stato di salute devono an-
che tenere conto dell’ambiente sociale, politico ed economico. Gruppi finanziari e industriali,
consumatori e media devono tutti essere inclusi nell’equazione della prevenzione.

4.2 Dieta, nutrizione e prevenzione delle malattie croniche nell’arco della vita

Il rapido e crescente fardello delle malattie croniche ha un impatto determinante sulla sa-
nita pubblica complessiva. Nei paesi in via di sviluppo ormai il 79% delle morti sono at-
tribuibili alle malattie croniche, con una frequenza maggiore negli uomini di mezza eta (2).
Il concetto che i rischi per la malattia cronica cominciano nella vita fetale e continuano fi-
no in eta avanzata, ¢ sempre piu comunemente accettato (3-9). Quindi, la malattia cronica
dell’adulto riflette esposizioni differenziali cumulative ad ambienti psichici e sociali dan-
nosi che sono avvenute lungo tutto il corso della vita.

Per questi motivi, il Comitato ha adottato un approccio che consideri tutto il corso della vi-
ta, il rischio cumulativo e le molteplici opportunita di intervento che questo offre. Nonostante
venga accettata 1’esistenza di una progressione impercettibile da una fase all’altra della vi-
ta, per convenienza sono stati identificati cinque periodi: sviluppo fetale e ambiente mater-
no; periodo neonatale; infanzia e adolescenza; eta adulta; invecchiamento ed eta avanzata.

4.2.1 Sviluppo fetale e ambiente materno

I quattro fattori rilevanti nella vita fetale sono i seguenti: (i) ritardo di crescita intrauterina
(IUGR); (ii) nascita prematura di un feto con crescita normale per 1’eta gestationale; (iii) nu-
trizione intrauterina in eccesso; e (iv) fattori inter-generazionali. Esistono prove importanti,
quasi sempre provenienti dai paesi sviluppati, che lo IUGR sia associato a un rischio mag-
giore di malattia coronarica, ictus, diabete e ipertensione (9-20). Un fattore che riveste im-
portanza nel determinare i percorsi che conducono alla malattia sembra essere la modalita di
sviluppo, per esempio una limitata crescita fetale seguita da un rapido sviluppo post-natale.
Draltra parte, dimensioni corporee eccessive alla nascita (macrosomia) si associano a un ri-
schio di diabete e di malattia cardiovascolare (16, 21) aumentato. In India fra la popolazione
adulta, ¢ stata osservata una associazione fra alterata tolleranza del glucosio ed elevato indi-
ce ponderale alla nascita (obesita) (22). Una relazione a forma di U con il il peso alla nasci-
ta ¢ stata documentata negli indiani Pima, mentre fra i Messicani Americani questo stesso an-
damento non ¢ stato riscontrato (21, 23). Un elevato peso alla nascita inoltre ¢ stato posto in
relazione con un rischio maggiore di cancro della mammella e di altre forme di cancro (24).
In sintesi, i dati disponibili suggeriscono che ¢ necessario tenere conto di una distribuzio-
ne ottimale del peso e della statura alla nascita non soltanto in relazione a morbosita e mor-
talita immediate ma anche alle conseguenze a lungo termine, quale la predisposizione nel
corso della vita alle malattie croniche associate alla dieta.

4.2.2 Periodo neonatale
Il ritardo di crescita nei neonati pud avere come conseguenza una deficienza nell’aumentare il
peso e la statura. Sia il ritardo di crescita sia I’incremento eccessivo della statura o del peso
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(rispetto ai centili), possono essere fattori che promuovono successivamente lo sviluppo di ma-
lattia cronica. E’ stata descritta un’associazione fra scarso sviluppo nei primi anni di vita (bas-
so peso a un anno di eta) e un rischio elevato di cardiopatia coronarica (CHD), indipendente-
mente dalle dimensioni alla nascita (3, 25). Valori di pressione del sangue piu elevati sono sta-
ti osservati in soggetti con crescita fetale ritardata e maggiore aumento di peso corporeo nel-
I’infanzia (26). La bassa statura, che ¢ una delle conseguenze di una difficile condizione so-
cioeconomica nell’infanzia (27), ¢ associata a un rischio aumentato di CHD, ictus e, in una
certa misura, anche di diabete (10, 15, 28-34). Se i bambini di bassa statura mostrano una cre-
scita in altezza accelerata, il rischio di ictus e anche la mortalita per varie forme di neoplasie,
compreso il cancro della mammella, dell’utero e del colon, sono aumentati (35, 36).

Allattamento al seno

Esiste una quantita crescente di dati comprovanti che fra i nati pre-termine e quelli a termi-
ne, I’allattamento materno ¢ associato con livelli di pressione sanguigna significativamente
piu bassi nell’infanzia (37, 38). E’ anche stato dimostrato che 1’assunzione di latte artificia-
le anziché di latte materno nell’infanzia determina un aumento dei valori di pressione arte-
riosa diastolica e media nella vita adulta (37). Tuttavia, queste associazioni non hanno rice-
vuto conferma da studi effettuati con coorti pit vecchie (22) e da uno studio olandese su una
carestia (39). Esiste un’evidenza sempre piu importante che suggerisce una relazione diretta
fra un rischio piu basso di sviluppare 1’obesita (40-43) e la durata dell’allattamento esclusi-
vo al seno anche se questa circostanza pud non manifestarsi se non in periodi successivi del-
I’infanzia (44). Fattori socioeconomici e di educazione materna, che nei risultati agiscono da
confondenti, possono spiegare alcune delle discrepanze fra i dati della letteratura.

La maggior parte dei dati, anche se non tutti, che provengono da studi osservazionali su na-
ti a termine hanno, in generale, suggerito che il consumo di latte in polvere ha effetti sfavo-
revoli su altri fattori di rischio per le malattie cardiovascolari (cosi come la pressione sanguigna),
i dati disponibili, provenienti da studi clinici controllati a sostegno di questa ipotesi sono po-
chi (45). Tuttavia, importanti risultati recenti confermano gli effetti negativi del latte artifi-
ciale sui fattori di rischio per malattia cardiovascolare; questi concordano con le osservazio-
ni di un aumento della mortalita fra adulti che, quando erano neonati, sono stati nutriti con
latte artificiale (45-47). Il rischio di comparsa di alcune malattie croniche nell’infanzia e nel-
I’adolescenza (per esempio, diabete di tipo 1, morbo celiaco, alcune neoplasie dell’infanzia,
malattie infiammatorie intestinali) € stato associato a una alimentazione neonatale caratterizzata
da consumo di sostituti del latte materno e alla breve durata dell’allattamento materno (48).
Leffetto che puo avere un’alimentazione ricca in colesterolo nelle prime fasi della vita ha su-
scitato un notevole interesse. Reiser e collaboratori (49) hanno formulato I’ipotesi che un’ali-
mentazione ricca in colesterolo nelle prime fasi della vita potesse servire a regolare il coleste-
rolo e il metabolismo lipoproteico successivamente nell’arco di tutta la vita. I dati che sono
stati ottenuti da studi sugli animali a sostegno di questa ipotesi sono limitati, ma I’idea di un
possibile imprinting metabolico ha contribuito a innescare numerosi studi retrospettivi e pro-
spettici nei quali ¢ stato tentato un confronto fra il metabolismo delle lipoproteine e del cole-
sterolo nei neonati che hanno assunto latte materno e quello di neonati che hanno assunto lat-
te artificiale. Gli studi nei ratti neonati hanno suggerito che la presenza di colesterolo nella die-
ta iniziale puo servire a definire un modello metabolico per le lipoproteine e il colesterolo pla-
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smatico che potrebbe rivelarsi utile successivamente nella vita. Peraltro, lo studio condotto da
Mott, Lewis e McGill (50) sulle differenti diete in neonati di babbuino, ha fornito risultati in
contrapposizione a quanto sopra esposto in termini di beneficio. Tuttavia, I’osservazione che
negli animali adulti, per quanto riguarda i tassi di produzione del colesterolo, gli indici di sa-
turazione del colesterolo della bile e il turnover degli acidi biliari, si ottenevano risposte mo-
dificate a seconda che 1 babbuini assumessero latte materno o artificiale, ha contribuito ad ac-
crescere ulteriormente I’interesse. E’ stato dimostrato che I’incremento delle lesioni ateroscle-
rotiche, associate con livelli piu elevati di colesterolo plasmatico totale, ¢ collegato a un au-
mento del colesterolo assunto con la dieta nelle prime fasi della vita. A favore di questa ipo-
tesi non sono stati riportati dati di morbilita e mortalita a lungo termine nell’uomo.

I risultati ottenuti da studi a breve termine sull’'uvomo hanno in parte risentito di un effetto di con-
fondimento dovuto alle differenze nei regimi di svezzamento con alimenti solidi, cosi come alla
variabilita nella composizione in acidi grassi della dieta nei primi anni di vita. Per quanto riguarda
la variabilita nella composizione in acidi grassi, ¢ noto un suo effetto sulle varie tipologie di li-
poproteine circolanti che veicolano il colesterolo (51). Il valore medio del colesterolo totale pla-
smatico all’eta di 4 mesi nei neonati che assumono latte materno ha raggiunto i 180 mg/dl o piu,
mentre i livelli del colesterolo nei neonati con allattamento artificiale tendevano a rimanere al di
sotto di 150 mg/dl. In uno studio condotto da Carlson, DeVoe ¢ Barness (52), i lattanti che as-
sumevano principalmente una miscela in cui predominava 1’acido linoleico presentavano una con-
centrazione media di colesterolo di circa 110 mg/dl. In quello stesso studio, un gruppo separato
di lattanti che assumeva principalmente acido oleico presentava una concentrazione media di co-
lesterolo di circa 133 mg/dl. Inoltre, i neonati che avevano assunto latte materno e latte artificia-
le arricchito con acido oleico presentavano livelli di colesterolo-HDL e apoproteine A-I e A-II
piu elevati rispetto al gruppo che aveva assunto principalmente una dieta arricchita con acido li-
noleico. Il rapporto colesterolo-LDL + colesterolo-VLDL/ colesterolo-HDL era pit basso nei neo-
nati che assumevano il latte artificiale in cui ’acido oleico era predominante. Usando latte arti-
ficiale simile nel quale era predominante 1’acido oleico, Darmady, Fosbrooke e Lloyd (53) han-
no documentato un valore medio di colesterolo pari a 149 mg/dl all’eta di 4 mesi, rispetto a un
valore di 196 mg/dl in un analogo gruppo di neonati con allattamento materno. La maggior par-
te di questi lattanti ha poi ricevuto una dieta mista non controllata e latte di mucca, senza evidenti
differenze nei livelli di colesterolo plasmatici entro i 12 mesi, indipendentemente dal tipo di ali-
mentazione iniziale che avevano ricevuto. Uno studio controllato piu recente (54) suggerisce che
I’assunzione di specifici acidi grassi svolge un ruolo predominante nella determinazione del co-
lesterolo totale e del colesterolo-LDL. Non ¢ stato dimostrato alcun effetto negativo dovuto a una
dieta con elevati livelli di colesterolo associata a una alimentazione esclusivamente costituita da
latte materno durante i primi 4 mesi di vita. La misurazione della concentrazione delle lipopro-
teine sieriche e dell’attivita del recettore per le LDL nei neonati suggerisce che 1’omeostasi del
colesterolo ¢ regolata soprattutto dal contenuto di acidi grassi piuttosto che dal colesterolo della
dieta. Sembra che i meccanismi che regolano la sintesi endogena del colesterolo nei lattanti sia-
no simili a quelli operanti degli adulti (55, 56).

4.2.3 Linfanzia e I’adolescenza
E’ stata descritta un’associazione fra scarsa crescita nell’infanzia e aumento del rischio di
andare incontro a CHD, indipendentemente dalle dimensioni alla nascita (3, 25). Sebbene
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questa evidenza derivi solo da ricerche condotte nei paesi sviluppati, essa avvalora 1’im-
portanza che attualmente viene attribuita al ruolo dei fattori immediatamente post-natali nel
plasmare il rischio di malattia. I tassi di crescita di bambini del Bangladesh, 1a maggior par-
te dei quali sono affetti da iponutrizione intrauterina cronica e vengono nutriti con allatta-
mento materno, erano simili a quelli dei bambini allattati al seno materno dei paesi indu-
strializzati, ma il livello di crescita raggiunto era limitato e il peso a 12 mesi era prevalen-
temente funzione dal peso alla nascita (57).

In uno studio riguardante bambini giamaicani di 11-12 anni (26), si ¢ osservato che i livelli di
pressione arteriosa erano piu elevati in quelli con sviluppo fetale ritardato e maggiore incre-
mento del peso corporeo nell’intervallo di eta compreso frai 7 e gli 11 anni. In India sono sta-
ti documentati risultati simili (58). Si ¢ visto che i bambini indiani con basso peso alla nasci-
ta, sono caratterizzati dalla presenza di scarsa massa muscolare e da una elevata componente
di grasso, tanto da essere definiti per questo bambini “magri-grassi”. Questo fenotipo persiste
durante il periodo post-natale ed ¢ associato con un’aumentata adiposita centrale nell’infanzia
che a sua volta ¢ collegata a un rischio di ipertensione arteriosa e di altre malattia croniche pit
elevato (59-61). Sulla base dei riscontri ottenuti nella maggior parte degli studi sull’argomen-
to, I’associazione fra basso peso alla nascita ed elevata pressione sanguigna ¢ particolarmen-
te forte se viene corretta per le dimensioni corporee attuali — indice di massa corporea (BMI)
— a sostegno dell’importanza dell’incremento ponderale dopo la nascita (62).

11 peso relativo nell’adulto e I’incremento ponderale sono associati con un rischio maggio-
re di andare incontro al cancro della mammella, del colon, del retto e della prostata o di al-
tre sedi (36). E’ difficile determinare se esista un effetto indipendente del peso corporeo
dell’infanzia, poiché il sovrappeso che si verifica in questa fase della vita, di solito si man-
tiene anche nell’eta adulta. Un’associazione significativa fra il peso relativo nell’adolescenza
e il cancro del colon ¢ stata documentata in uno studio retrospettivo di coorte (63). Fran-
kel, Gunnel e Peters (64), nel follow-up di uno studio piu antico condotto da Boyd Orr ver-
so la fine degli anni 30, hanno dimostrato che per entrambi i sessi, dopo la correzione per
I’effetto confondente dell’appartenenza a una determinata classe sociale, esisteva una re-
lazione positiva e significativa fra introito energetico nell’infanzia e mortalita per cancro
nell’adulto. Le conclusioni di una recente rassegna effettuata dell’ Agenzia Internazionale
per Ricerca sul Cancro (International Agency for Research on Cancer, IARC, Lione, Fran-
cia), stabiliscono 1’esistenza di una chiara relazione fra 1’inizio dell’obesita (precoce e tar-
diva) e il rischio di essere affetti da cancro (65).

La bassa statura (comprendente la misurazione della lunghezza dell’arto inferiore nel bam-
bino), che rappresenta una conseguenza di uno stato di deprivazione socioeconomica nel-
I’infanzia, ¢ associata con un rischio elevato di CHD, ictus e in parte anche di diabete (10,
15, 28-34). Partendo dalla considerazione che la bassa statura e specificatamente gli arti
inferiori corti, sono indicatori particolarmente sensibili di una condizione socioeconomi-
ca di deprivazione che si verifica precocemente, il fatto che siano associati con malattie
successive molto probabilmente rivela un’associazione fra iponutrizione infantile e carico
di malattie infettive (27, 66).

In parte la statura riveste un ruolo di indicatore dello stato socioeconomico e nutrizionale
vissuto nell’infanzia. Come ¢ stato dimostrato, un insufficiente sviluppo fetale e una cre-
scita inadeguata durante 1’infanzia, poiché rappresentano degli indicatori di circostanze so-
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ciali sfavorevoli verificatesi in questa fase, sono stati associati con un rischio maggiore di
malattia cardiovascolare nell’eta adulta. Per contro, un elevato apporto calorico nell’infan-
zia pud essere messo in relazione con un rischio maggiore di cancro negli anni di vita suc-
cessivi (64). In entrambi i sessi, la statura ¢ inversamente associata con la mortalita per tut-
te le cause, compresi le malattie cardiache coronariche, I’ictus e le malattie respiratorie (67).
La statura inoltre ¢ stata utilizzata come indicatore approssimativo dell’introito calorico abi-
tuale nell’infanzia, che ¢ associato in modo particolare con la massa corporea e il livello
di attivita fisica del bambino. Tuttavia, ¢ chiaramente una sostituzione inappropriata poi-
ché quando I’apporto proteico ¢ adeguato (1’energia sembra essere importante a questo pro-
posito soltanto nei primi 3 mesi di vita), la statura dell’adulto sara quella geneticamente
definita (36). E’ stato dimostrato che le proteine, specialmente quelle animali, hanno un ef-
fetto selettivo nel promuovere la crescita in statura. Lobesita del bambino sembra essere
collegata a un eccessivo apporto proteico e, naturalmente, i bambini in sovrappeso od obe-
si tendono a collocarsi nei percentili piu alti della statura. E’ stata evidenziata una associa-
zione della statura con la mortalita per cancro in diverse sedi, compresi mammella, utero
e colon (36). In presenza di una crescita in altezza accelerata nell’infanzia, il rischio di ic-
tus ¢ aumentato (35). Lo sviluppo di ipertensione arteriosa nella vita adulta si associa a una
crescita staturale accelerata, nonché a un livello socioeconomico basso.

Esiste una maggiore prevalenza di pressione sanguigna elevata non soltanto negli adulti con
un basso livello socioeconomico (68-74), ma anche nei bambini che provengono da un re-
troterra caratterizzato da un livello socioeconomico basso (10), anche se non sempre que-
st’ultima caratteristica si accompagna alla comparsa di una pressione arteriosa elevata piu
tardi nel corso della vita. E’ stato dimostrato che la posizione relativa dei valori di pres-
sione arteriosa nell’infanzia viene mantenuta nel tempo ed ¢ in grado di predire la com-
parsa di ipertensione nell’eta adulta, ancorché questa associazione sia piu evidente negli
anni piu avanzati dell’infanzia e della adolescenza (75).

Nell’infanzia la presenza di una pressione arteriosa piu elevata (in combinazione con altri fat-
tori di rischio) determina modificazioni anatomiche e a livello dell’organo bersaglio che so-
no associate al rischio cardiovascolare, e che comprendono riduzione dell’elasticita arterio-
sa, aumento del volume e della massa ventricolare e un incremento emodinamico della por-
tata cardiaca e delle resistenze periferiche (10, 76, 77). Nei bambini, elevati livelli di pres-
sione arteriosa sono associati con 1’obesita (in particolare con I’obesita centrale) e tendono a
accompagnarsi e a mantenersi nel tempo con un profilo lipidico sfavorevole (particolarmen-
te colesterolo LDL) e alterata tolleranza al glucosio (76, 78, 79). E’ possibile supporre 1’esi-
stenza di alcune differenze etniche, anche se possono essere spiegate con differenze nei va-
lori di BMI. In un follow-up retrospettivo per la mortalita di uno studio riguardante la dieta
nelle famiglie e la salute nel Regno Unito (1937-1939) ¢ stata identificata una associazione
significativa fra I’apporto energetico nell’infanzia e la mortalita per cancro (64).

La responsabilita della presenza e del mantenimento nel tempo di elevati valori di pressione
arteriosa nei bambini e negli adolescenti ¢ attribuibile a un background di stili di vita non sa-
ni, compresi un eccessivo consumo di grassi totali e saturi, colesterolo e sale, un’inadeguata
assunzione di potassio e una ridotta attivita fisica, spesso accompagnata, a completamento del
quadro, a un tempo troppo lungo dedicato alla televisione (10). Negli adolescenti il consumo
abituale di alcool e di tabacco contribuiscono all’aumento della pressione arteriosa (76, 80).
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Nell’adolescenza sono identificabili tre aspetti critici che hanno un impatto sulle malattie
croniche: (i) lo sviluppo durante questo periodo di fattori di rischio; (ii) il mantenimento
di fattori di rischio elevati per tutta la vita; e, in termini di prevenzione, (iii) lo sviluppo in
questa fase di abitudini sane o non sane che tendono poi a perdurare per tutta la vita, per
esempio ’inattivita fisica il cui principale responsabile ¢ il tempo passato davanti alla te-
levisione. Nei bambini di eta piu avanzata e negli adolescenti, il consumo abituale di alco-
lici e di sigarette contribuiscono a elevare precocemente pressione arteriosa e altri fattori
di rischio, i cui elevati livelli si mantengono nell’eta adulta.

Fin dall’infanzia e dall’adolescenza si verifica I’assembramento in un cluster delle varia-
bili che sono fattori di rischio; tale cluster ¢ poi associato con aterosclerosi nel giovane adul-
to e di conseguenza al rischio di comparsa successiva di una malattia cardiovascolare (81,
82). Questo insieme ¢ stato descritto come un complesso metabolico - “sindrome X” o sin-
drome plurimetabolica — caratterizzato dalla presenza contemporanea di alterazioni della
fisiologia associate a resistenza all’insulina, compresa 1’iperinsulinemia, alterata tolleran-
za al glucosio, ipertensione arteriosa, elevati livelli di trigliceridi plasmatici e bassi valori
di colesterolemia HDL (83, 84). E’ noto che elevati livelli di colesterolo sierico sia nel pe-
riodo che corrisponde alla cosiddetta mezza eta sia nelle fasi precoci della vita, sono asso-
ciati con un rischio aumentato di malattia. Lo studio Johns Hopkins Precursor ha dimostrato
che i livelli plasmatici di colesterolo che si riscontrano negli adolescenti e nei giovani ma-
schi bianchi, sono significativamente associati al rischio di andare incontro a morbilita e
mortalita cardiovascolare in periodi successivi (85).

Anche se il rischio di obesita apparentemente non aumenta negli adulti che, fraglil ei3
anni erano in sovrappeso, di fatto in seguito si osserva un incremento costante del rischio
che ¢ indipendente dal peso dei genitori (86). La circostanza che fattori emersi in eta gio-
vanile lascino una traccia nell’eta successiva, € stata documentata anche in Cina, dove i bam-
bini in sovrappeso avevano una probabilita di divenire adolescenti con lo stesso problema
2,8 volte superiore agli altri; mentre i bambini al di sotto del peso adeguato per la loro eta
avevano un rischio di 3,6 volte superiore di divenire adolescenti sottopeso (87). Deriva da
questo studio anche la verifica che I’obesita o la magrezza dei familiari, il BMI iniziale del
bambino, ’assunzione di grassi con la dieta e il reddito familiare avevano un ruolo impor-
tante nel predire il mantenimento di valori sfavorevoli o nella possibilita che si verificas-
sero cambiamenti nella stessa direzione. Tuttavia in uno studio prospettico di coorte con-
dotto nel Regno Unito, impiegando una misura di obesita (percentuale di grasso corporeo
per I’eta), che ¢ indipendente dalle dimensioni corporee, il legame fra soprappeso nell’in-
fanzia e obesita nell’eta adulta, anche se presente ¢ di poca importanza (88). Gli autori inol-
tre hanno documentato che soltanto i bambini obesi a 13 anni, presentavano da adulti un
maggior rischio di obesita e che in eta adulta non esisteva un eccesso di rischio per la sa-
lute legato alla presenza di sovrappeso nell’infanzia o nell’adolescenza. Inoltre, ¢ partico-
larmente interessante il dato, che questi stessi ricercatori hanno prodotto, che mostrava che
piu i bambini erano magri da piccoli, piu diventavano obesi da adulti e maggiore era il ri-
schio successivo di sviluppare una malattia cronica.

Il vero problema riguardo a queste manifestazioni precoci di malattie croniche, al di 1a del
fatto che si presentano sempre piu precocemente, ¢ che una volta che si sono sviluppate
tendono a permanere durante I’arco della vita. Guardando la situazione da un’ottica pit po-
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sitiva, esistono dati che confermano la possibilita di correggere in seguito queste manife-
stazioni. Peraltro, una volta consolidati, il sovrapeso e 1’obesita sono notoriamente diffici-
li da correggere e un rischio di soprappeso durante 1’infanzia tende a persistere nell’adole-
scenza e nell’eta adulta (89). Studi recenti (90, 91) hanno documentato che quanto piu tar-
di nell’infanzia e nell’adolescenza si instaura 1’aumento del peso corporeo, tanto maggio-
re ¢ la probabilita di una sua persistenza. Oltre il 60% dei bambini sovrappeso sono porta-
tori di almeno un fattore di rischio aggiuntivo per malattie cardiovascolari, quali per esem-
pio, livelli di pressione arteriosa piu elevati, iperlipidemia o iperinsulinemia e piu del 20%
sono portatori di due o piu fattori di rischio (89).

Abitudini correlate allo sviluppo di malattie non trasmissibili durante I'adolescenza. La pro-
babilita che esistano degli effetti molto importanti sulla composizione corporea, sulla fisiolo-
gia e sulle capacita cognitive successive della vita adulta che sono legati alla dieta dei primi
periodi di vita, ¢ sempre piu elevata (45). Tali osservazioni “forniscono un valido supporto al
viraggio, cui si assiste in questi ultimi tempi, da una definizione delle necessita nutrizionali
che ¢ fondamentalmente volta alla prevenzione delle condizioni di carenza acuta verso aspet-
ti che coinvolgono la prevenzione a lungo termine della morbilita e della mortalita” (45).

Un peso elevato alla nascita determina un incremento del rischio di obesita nelle fasi suc-
cessive, ma bambini con basso peso alla nascita tendono a rimanere piccoli anche nell’eta
adulta (89, 92). Nei paesi industrializzati I’aumento del peso alla nascita che si ¢ verifica-
to ¢ stato modesto, tale da far ritenere che la maggior prevalenza di obesita infantile, che
¢ stata descritta precedentemente, di fatto sia da attribuirsi a cambiamenti ambientali (89).
Gli adolescenti sono il target principale dell’ambiente “obesogeno”, e questo rende loro molto
piu difficile indirizzarsi verso scelte di vita sana. Nello stesso tempo, si assiste a un cambia-
mento dei modelli di attivita fisica e una considerevole parte del giorno viene trascorsa seduti
a scuola, in una fabbrica, o davanti al televisore o al computer. Nei bambini e negli adolescen-
ti, la presenza di livelli di pressione arteriosa aumentati, di una tolleranza glucidica alterata e di
dislipidemia ¢ associata a stili di vita non sani, fra i quali sono da includere i regimi alimentari
che forniscono un eccessivo apporto di grassi (saturi, in particolare), colesterolo e sale, un con-
sumo inadeguato di fibre e di potassio, la pratica di una quota insufficiente di attivita fisica e
una maggiore quantita di tempo passato a guardare la televisione (10). Nella predizione di CHD
e ictus nella vita adulta I’inattivita fisica e il fumo sono fattori indipendenti .

E’ in continuo aumento la quantita di conferme che sono a favore della tesi che gli stili di vita
non sani non si rendono manifesti solo nell’eta adulta, ma comportano 1’insorgenza precoce di
obesita, dislipidemia, ipertensione, alterata tolleranza glucidica e del rischio di malattia che ine-
vitabilmente si associa a queste condizioni. In molti paesi, dei quali forse gli Stati Uniti rap-
presentano la migliore esemplificazione, negli ultimi 30 anni si sono verificati cambiamenti no-
tevoli nelle abitudini alimentari delle famiglie, fra questi, un consumo crescente dei cosiddetti
fast food, di cibi precotti e di bevande gassate (89). Contemporaneamente, la quantita di attivi-
ta fisica che viene praticata si ¢ notevolmente ridotta sia a casa sia a scuola, tale riduzione ¢ in-
dubbiamente favorita da un incremento nell’uso di mezzi di trasporto motorizzati.

4.2.4 Deta adulta
I tre quesiti critici relativi all’eta adulta sono: (i) in che misura i fattori di rischio conti-
nuano ad avere un ruolo importante nello sviluppo delle malattie croniche; (ii) in che mi-
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sura modificare questi fattori di rischio determina una differenza nell’insorgenza della ma-
lattia; e (iii) quale ¢ il ruolo della riduzione e della modificazione di un fattore di rischio
nella prevenzione secondaria e nel trattamento dei soggetti portatori della malattia? Il ri-
esame delle evidenze scientifiche nel contesto di un approccio che abbraccia 1’intero arco
della vita, evidenzia I’importanza della fase adulta della vita, che rappresenta da un lato il
periodo durante il quale la maggior parte delle malattie croniche diventa manifesta, dal-
I’altro il momento critico nel quale devono essere intrapresi una riduzione dei fattori di ri-
schio a fini preventivi e un trattamento sempre piu efficace (93).

Le associazioni fra malattie cardiovascolari o diabete e i fattori che si agiscono nel corso
della vita, che hanno ricevuto le conferme piu importanti dai risultati di molteplici studi e
ricerche, sono quelle che mettono in relazione tali malattie con i principali fattori di rischio
“dell’eta adulta” quali I’abitudine al fumo, 1’obesita, I’inattivita fisica, I’ipercolesterolemia,
I’ipertensione arteriosa e il consumo di alcool (94). I fattori il cui ruolo causale nell’au-
mento del rischio per CHD, ictus e diabete ha ricevuto una conferma sono: pressione arte-
riosa elevata per CHD o ictus (95, 96); elevati livelli di colesterolemia (dieta) per CHD (97,
98) e consumo di tabacco per CHD (99). Altre associazioni sono forti e non contradditto-
rie, anche se non ¢ stato necessariamente dimostrato che siano reversibili (10): obesita e
inattivita fisica per CHD, diabete e ictus (100-102); e nei confronti di CHD e ictus 1’esse-
re forti bevitori o far parte della categoria di quelli che non bevono tutti i giorni ma che si
ubriacano periodicamente (99, 103). La maggior parte degli studi disponibili sono stati con-
dotti in paesi industrializzati, ma stanno cominciando a emergere prove a conferma di que-
ste osservazioni anche dai paesi in via di sviluppo, per esempio dall’India (104).

Nei paesi sviluppati, un basso livello socioeconomico ¢ associato a un rischio di malattie
cardiovascolare e di diabete piu elevato (105). Anche in questi paesi, come nei ricchi pae-
si industrializzati, sembra esistere una iniziale preponderanza di malattie cardiovascolari
fra i gruppi con livello socioeconomico piu elevato, come ¢ stato rilevato, per esempio, in
Cina (98). E’ verosimile che si assistera a uno spostamento progressivo di questo tipo di
malattia verso i settori piu svantaggiati della societa (10). Esistono prove che questo feno-
meno ¢ gia in corso, in particolare fra le donne che appartengono a categorie di reddito bas-
so, per esempio in Brasile (106) e in Sud-Africa (107), cosi come nei paesi in fase di trans-
izione economica quale il Marocco (108).

Altri fattori di rischio vengono continuamente individuati o proposti. Sono compresi fra que-
sti il ruolo svolto da elevati livelli di omocisteina, i fattori legati alla riduzione dei folati e
il ruolo del ferro (109). Dal punto di vista delle scienze sociali, Losier (110) ha suggerito
che il livello socioeconomico ¢ meno importante rispetto alla presenza di una certa stabi-
lita delle condizioni fisiche e sociali. In altre parole, sembra che il principale determinan-
te della salute sia la percezione che un individuo ha della conoscenza del suo ambiente, che
¢ collegata al controllo del corso e dello scenario della sua vita. Marmot (111), fra altri, ha
dimostrato I’impatto dell’ambiente in senso lato e dello stress sociale e individuale sullo
sviluppo di malattia cronica .

4.2.5 Invecchiamento ed eta avanzata
Nella fase piu avanzata del ciclo della vita sono tre gli aspetti critici riguardanti le malattie cro-
niche : (i) la maggior parte delle malattie croniche si manifesteranno proprio in questa fase tar-
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diva della vita; (ii) esiste un beneficio assoluto per gli individui e le popolazioni che invec-
chiano dovuto alla modificazione i fattori di rischio e all’adozione di comportamenti che pro-
muovono la salute, quali I’esercizio fisico abituale e abitudini alimentari sane; e (iii) la neces-
sita di massimizzare la salute evitando o ritardando una disabilita che puo essere prevenuta.
Insieme con le transizioni sociali e sanitarie, si ¢ verificato uno spostamento demografico im-
portante. Benché oggi vengano considerati anziani individui di eta pari o superiore a 60 anni
(112), questa definizione di anziano riveste un significato molto diverso se la si colloca nella
meta del secolo scorso, quando 60 anni o piu spesso oltrepassavano la speranza media di vi-
ta, particolarmente nei paesi industrializzati. Vale la pena di ricordare, tuttavia, che la maggior
parte degli anziani, di fatto, vivra nei paesi in via di sviluppo.

In questo periodo della vita ¢ presente la maggior parte delle malattie croniche — risultato
delle interazioni fra piu processi morbosi accompagnati da una perdita sistematica delle fun-
zioni fisiologiche (113, 114). Le malattie cardiovascolari raggiungono in questo periodo
una fase di picco, e si comportano in questo modo anche il diabete di tipo 2 e alcune for-
me di cancro. Il principale carico di malattie croniche si osserva in questo periodo della vi-
ta, pertanto, ¢ una fase che necessita di particolare attenzione.

Modificazioni comportamentali nei soggetti anziani. Negli anni 70 si riteneva che, oltre de-
terminate eta avanzate, i rischi non fossero significativamente aumentati e che il cambiamento
delle abitudini, per esempio di quelle alimentari, dopo gli 80 anni, non avrebbe comportato
alcun beneficio, (115) poiché non esistevano dati epidemiologici a dimostrazione del fatto
che cambiare abitudini potesse influire sulla mortalita o persino sulle condizioni di salute dei
soggetti piu anziani. Inoltre, vi era I’impressione che gli individui si dedicassero a compor-
tamenti non sani per il semplice fatto che erano gia diventati vecchi. Ci fu quindi una fase at-
tiva di intervento, con I’incoraggiamento delle persone piu anziane a modificare la loro die-
ta con modalita probabilmente eccessivamente rigorose rispetto al beneficio che ci aspettava
di ottenere. Pit recentemente, i soggetti piti anziani sono stimolati ad adottare una dieta sana
- quanto piu possibile ampia e variata, mantenendo comunque il loro livello di peso corpo-
reo - e in particolare a seguitare a condurre attivita fisica (113, 116). Liu e collaboratori (117)
hanno riferito che, fra le donne piu anziane che mangiavano 5-10 porzioni di frutta e verdu-
ra al giorno, il rischio osservato di malattia aterosclerotica era circa il 30% in meno rispetto
a coloro che ne assumevano 2-5 porzioni al giorno. Poiché i pazienti anziani sono di per sé
portatori di un rischio cardiovascolare piu elevato, per questa categoria di soggetti ¢ piu ve-
rosimile ottenere un beneficio dalla modificazione dei fattori di rischio (118).

Anche se nell’ambito della prevenzione primaria ¢ stata dedicata a questo aspetto un’at-
tenzione relativamente scarsa, sembra che I’accelerazione della compromissione dello sta-
to di salute determinata da fattori esterni, sia in genere modificabile a qualsiasi eta (119).
Interventi mirati al sostegno dell’individuo e alla promozione di ambienti pit sani, spesso
potranno indurre una maggiore autosufficienza in eta avanzata.

4.3 Le interazioni fra fattori precoci e tardivi durante il corso della vita

E’ stato documentato che un basso peso alla nascita, seguito dallo sviluppo di obesita in eta
adulta conferisce un rischio di CHD (120, 121), nonché di diabete particolarmente elevati (18).
E’ stato, altresi, documentato che il rischio di alterata tolleranza glucidica ¢ piu elevato in co-
loro che presentavano un basso peso alla nascita e che successivamente, in eta adulta, sono di-
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ventati obesi (18). Numerosi studi recenti (12, 13, 25, 59-61, 120) hanno dimostrato che esi-
ste un rischio maggiore di malattia in eta adulta quando a un ritardo di crescita intrauterina
(IUGR) fa seguito una rapida ripresa della crescita in peso e statura. Al contrario, per i sog-
getti con bassa statura esiste una evidenza abbastanza coerente di un rischio piu elevato di CHD,
ictus e probabilmente di insorgenza di diabete in eta adulta (122, 123). Per la definizione di
quale sia, in termini di prevenzione delle malattie croniche, lo sviluppo ottimale che deve es-
sere perseguito nel corso dell’infanzia sono necessarie ulteriori ricerche. Informazioni assolu-
tamente necessarie su questo argomento potranno giungere da uno studio di riferimento mul-
ticentrico, attualmente in corso, condotto dall’OMS sui problemi della crescita (124).

4.3.1 Aggregazione di fattori di rischio

Un’alterata tolleranza glucidica e un profilo lipidico sfavorevole si possono osservare gia nel-
I’infanzia e nell’adolescenza, dove tipicamente sembra che coesistano con livelli di pressione ar-
teriosa elevati e che si associno in maniera marcata all’obesita, in particolare a quella di tipo cen-
trale (76, 78, 125, 126). Inoltre, in bambini e adolescenti con stili di vita e abitudini alimentari
non salutari, come quelle caratterizzate da eccessiva assunzione di grassi saturi, colesterolo e sa-
le e inadeguato consumo di fibre. tendono a coesistere valori pressori aumentati, alterata tolle-
ranza glucidica e dislipidemia. Nella determinazione del rischio, la mancanza di esercizio fisico
e I’aumento del tempo passato a guardare la televisione sono fattori che si sommano, a quelli so-
pradescritti (10). In bambini piu grandi di eta e negli adolescenti, anche il consumo abituale di
alcool e di tabacco contribuisce a elevare i valori della pressione arteriosa e a favorire lo svilup-
po precoce di altri fattori di rischio nei giovani adulti. Molti di questi stessi fattori continuano la
loro azione durante tutto il corso della vita. La presenza di una aggregazione di fattori, rappre-
senta un’opportunita per occuparsi contemporaneamente di pit di un rischio. La aggregazione
di comportamenti favorevoli alla salute ¢ un altro fenomeno che ¢ stato molto ben descritto (127).

4.3.2 Effetti inter-generazionali

Le giovani ragazze che crescono poco diventano donne gracili e hanno maggiore probabili-
ta di dare alla luce bambini con basso peso alla nascita i quali, a loro volta, ¢ probabile che
continuino il ciclo diventando gracili in eta adulta, e cosi via in un circolo vizioso (128). Le
dimensioni materne alla nascita sono un predittore significativo delle dimensioni del bam-
bino alla nascita dopo correzione per eta gestazionale, sesso del bambino, condizione so-
cioeconomica e eta, statura e peso corporeo pre-gravidici della madre (129). Esistono chia-
re indicazioni che stabiliscono la presenza nell’obesita di fattori inter-generazionali, quali
I’obesita dei genitori, il diabete gravidico materno e il peso corporeo della madre alla na-
scita. Un basso peso materno alla nascita ¢ associato con livelli di pressione arteriosa piu
elevati nella prole, indipendente dal rapporto fra il peso alla nascita della prole stessa e la
pressione arteriosa (7). Stili di vita non sani come per esempio fumare durante la gravidan-
za, inoltre, possono avere un effetto diretto sulla salute della generazione successiva (9, 130).

4.4 Interazioni fra geni e nutrienti e predisposizione genetica

Esistono prove certe che i nutrienti e Iattivita fisica influenzino 1’espressione genetica e abbia-
no contribuito a modellare il genoma dell’uomo nel corso di milioni di anni, durante 1’evolu-
zione. I geni definiscono le condizioni favorevoli per la salute e la predisposizione alle malat-
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tie, mentre i fattori ambientali determinano quali individui suscettibili svilupperanno la malat-
tia. I cambiamenti delle condizioni socio-economiche, che si stanno verificando nei paesi in via
di sviluppo, possono rappresentare uno stress aggiuntivo che puo determinare lo smascheramento
di una sottostante predisposizione genetica alle malattie croniche. Le interazioni geni-nutrienti
inoltre coinvolgono I’ambiente. Vi € un progressivo miglioramento della comprensione delle di-
namiche che regolano queste relazioni, ma ancora molto deve essere compiuto non solo in que-
sto settore ma anche in altri quali la prevenzione ¢ il controllo delle malattie. Gli studi sul ruo-
lo dei nutrienti nell’espressione del gene proseguono; per esempio, i ricercatori attualmente stan-
no cercando di comprendere perché gli acidi grassi omega-3 sopprimono o fanno diminuire il
mRNA di un’interleuchina, che ¢ elevata nell’aterosclerosi, nell’artrite ¢ in altre malattie au-
toimmuni, mentre gli acidi grassi omega-6 non svolgono questa azione (131). Gli studi sulla va-
riabilita genetica alla risposta dietetica, indicano che genotipi specifici rispondono aumentando
i livelli di colesterolo in maniera maggiore rispetto ad altri. La necessita che, al fine di preve-
nire le malattie croniche, le diete siano mirate per gli individui e per sottogruppi, ¢ stata rico-
nosciuta parte integrante di un approccio generale di prevenzione a livello di popolazione. Tut-
tavia, solo da poco tempo si ¢ cominciato a prendere in considerazione il trasferimento di que-
sto risultato in conseguenze pratiche per una linea di condotta di sanita pubblica. Per esempio,
uno studio recente sul rapporto fra folati e malattie cardiovascolari ha rivelato che una comune,
singola mutazione genica, che riduce I’attivita di un enzima implicato nel metabolismo dei fo-
lati (MTHFR), ¢ associata con un aumento moderato (20%) dell’omocisteina sierica e con un
rischio piu elevato di cardiopatia ischemica e di trombosi venosa profonda (132).

Anche se gli esseri umani si sono evoluti diventando capaci di alimentarsi con una varieta
di cibi e di adattarsi alle diverse tipologie di alimenti, alcuni adattamenti e limitazioni a li-
vello genetico si sono verificati proprio in relazione alla dieta. La comprensione degli aspet-
ti evolutivi della dieta e della sua composizione potrebbe condurre alla proposta, a ragione
veduta, di una dieta, alla quale i nostri geni sono stati programmati per rispondere. Tuttavia,
la dieta primitiva aveva, presumibilmente, una composizione tale da una fornire un vantag-
gio evolutivo per la riproduzione nella fase precoce della vita e, di conseguenza, puo esse-
re un orientamento meno indicativo per una sana alimentazione, in termini sia di salute che
duri per tutta la vita sia di prevenzione delle malattie croniche, una volta che la riproduzio-
ne si ¢ realizzata. Cambiamenti nei modelli dietetici hanno un effetto diverso su una popo-
lazione geneticamente eterogenea, dato che esistono variazioni genetiche fra gli individui,
anche se popolazioni con uno scenario evolutivo paragonabile in genere hanno genotipi piu
simili. Mentre ¢ auspicabile un’indicazione dietetica mirata per le popolazioni, i sottogrup-
pi o gli individui suscettibili, ¢ da tener presente che tale indicazione non ¢ attualmente rea-
lizzabile per le malattie croniche considerate in questo rapporto. La maggior parte di que-
ste, infatti, ¢ di natura poligenica e il rapido incremento dei tassi sottolinea I’importanza di
cambiamenti ambientali piuttosto che di cambiamenti nella predisposizione genetica.

4.5 Intervenire durante la vita

Limportanza di impiegare un approccio per la prevenzione e il controllo delle malattie cro-
niche che tenga conto di tutto il corso della vita ¢ sancita da una notevole quantita di evi-
denze scientifiche. Tuttavia, il quadro non ¢ ancora completo e talvolta le prove sono con-
traddittorie. Sulla base delle evidenze disponibili, ¢ possibile affermare quanto segue:
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¢ diete non salutari, inattivita fisica e fumo sono rischi comportamentali confermati per
le malattie croniche.

* Ipertensione, obesita e dislipidemia sono fattori di rischio biologici che, con certezza, hanno
ricevuto conferma di un ruolo di fattori di rischio per malattie coronariche, ictus e diabete.

* [ nutrienti e I’attivita fisica influenzano I’espressione genica e possono delineare la pre-
senza di una predisposizione.

¢ | principali fattori di rischio biologici e comportamentali si manifestano e agiscono in
uno stadio precoce della vita, e continuano poi a esplicare un effetto negativo durante
tutto il corso della vita.

¢ [ principali fattori di rischio biologici possono continuare a influenzare lo stato di salu-
te della generazione successiva.

* E’ importante I’ambiente nutrizionale post-natale sia adeguato e idoneo.

* Nel complesso, I’andamento della prevalenza di molti fattori di rischio ¢ in aumento, in mo-
do particolare 1’obesita, I’inattivita fisica e, soprattutto nei paesi in via di sviluppo, il fumo.

¢ Interventi selezionati sono efficaci ma devono estendersi oltre i fattori di rischio indivi-
duali e continuare a essere applicati durante tutto il corso della vita.

¢ Alcune strategie preventive attuate precocemente nel corso dell’esistenza offrono bene-
fici che perdurano per tutta la vita.

¢ Il miglioramento delle abitudini alimentari e I’aumento dei livelli di attivita fisica negli
adulti e nei soggetti piu anziani determinera una riduzione del rischio di morte e dis-
abilita legato alle malattie croniche.

¢ Nel ritardare la progressione delle malattie croniche gia esistenti e nel ridurre la morta-
lita e la disabilita derivanti da tali malattie, la prevenzione secondaria, attuata con la die-
ta e ’attivita fisica, rappresenta una strategia complementare.

Quanto detto finora conferma la necessita di prendere in considerazione e combattere i fat-

tori di rischio per tutta la vita. Oltre alla prevenzione delle malattie croniche, esistono chia-

ramente molte altre ragioni per migliorare la qualita di vita della gente durante tutta 1’esi-

stenza. Lo spostamento del profilo dell’intera popolazione verso una direzione piu saluta-

re ¢ 1’obiettivo degli interventi di prevenzione primaria. Piccoli cambiamenti nei fattori di

rischio attuati nella maggioranza di coloro che sono a rischio moderato, possono determi-

nare un impatto enorme in termini di rischio attribuibile di popolazione di morte e di ina-

bilita. Prevenendo le malattie in grandi popolazioni, piccole riduzioni di pressione arterio-

sa, colesterolemia, ecc, possono ridurre in maniera drastica i costi per la salute. Per esem-

pio, ¢ stato dimostrato che in 4 anni il miglioramento dello stile di vita puo ridurre il ri-

schio di progressione verso il diabete di un sorprendente 58% (133, 134). Altri studi di po-

polazione hanno documentato che fino all’80% dei casi di cardiopatia ischemica e fino al

90% dei casi di diabete di tipo 2 potrebbero potenzialmente essere evitati con il cambia-

mento dei fattori legati allo stile di vita e che circa un terzo delle neoplasie potrebbe esse-

re eliminato ricorrendo a una alimentazione sana, mantenendo il peso corporeo entro livelli

normali e svolgendo attivita fisica durante la vita (135-137).

Affinché gli interventi abbiano un effetto duraturo sulla riduzione dei fattori di rischio e

sulla salute delle societa, ¢ essenziale cambiare o modificare I’ambiente in cui queste ma-

lattie si sviluppano. I cambiamenti dei modelli dietetici, della pubblicita, della globalizza-

zione della dieta e la diffusa riduzione dell’attivita fisica hanno generalmente indotto ef-
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fetti negativi in termini di fattori di rischio e presumibilmente anche in termini di malattia
successiva (138, 139). Linversione dei trend attuali richiedera un approccio di politica sa-
nitaria orientato in piu direzioni.

Mentre ¢ importante evitare che le linee-guida nutrizionali vengano applicate in maniera
inappropriata a popolazioni che possono essere geneticamente diverse da quelle che origi-
nariamente sono state impiegate per determinare i dati dietetici e di rischio, finora le in-
formazioni riguardanti i geni o le combinazioni dei geni sono insufficienti per definire rac-
comandazioni dietetiche specifiche basate sulla distribuzione di specifici polimorfismi ge-
netici osservata in una popolazione. Le linee-guida dovrebbe assicurare che il beneficio ge-
nerale, che puo derivare dalle raccomandazioni indirizzate alla maggior parte della popo-
lazione, abbia un peso sostanzialmente maggiore rispetto a qualsiasi potenziale effetto ne-
gativo si possa verificare su sottogruppi selezionati della popolazione stessa. Per esempio,
gli sforzi effettuati su un’ampia parte della popolazione per limitare I’incremento ponde-
rale, potrebbero innescare il timore di ingrassare e pertanto causare una sottonutrizione nel-
le ragazze adolescenti.

Gli obiettivi riguardanti le quote di nutrienti ottimali per una popolazione, suggeriti dal Co-
mitato di Esperti congiunto OMS/FAO durante questa riunione, si basano sulle attuali co-
noscenze scientifiche e sull’evidenza e sono destinati a essere ulteriormente adattati e in-
dividualizzati sulla base di diete locali e nazionali e di ogni singola popolazione, nella qua-
le, a carico della dieta, si siano verificati processi evolutivi inappropriati per la cultura e
I’ambiente locale.

Gli obiettivi si prefiggono di invertire o ridurre I’impatto di quei cambiamenti dietetici sfa-
vorevoli che si sono verificati nel secolo scorso nel mondo industrializzato e, in epoca pit
recente, in molti paesi in via di sviluppo. Gli attuali obiettivi nutrizionali devono conside-
rare gli effetti dei cambiamenti ambientali a lungo termine, quali quelli che si sono verifi-
cati nel corso di centinaia di anni. Per esempio, la risposta metabolica a carestie periodi-
che e a carenza cronica di cibo, che per lungo tempo aveva rappresentato un vantaggio se-
lettivo, di fatto ha finito per incrementare la suscettibilita a malattie croniche. Una dispo-
nibilita di generi alimentari stabile e abbondante ¢ un fenomeno recente; non si era mai ve-
rificato fino all’inizio della rivoluzione industriale (o del processo equivalente che ha avu-
to luogo nei paesi che sono divenuti industrializzati in tempi piu recenti).

Il profilo di stile di vita pit adatto a un’ottimizzazione della salute, che ha come conseguenza
I’aumento della longevita e un invecchiamento sano, deriva da una combinazione di attivi-
ta fisica, varieta di cibi e una vasta interazione sociale. Sono disponibili prove che suggeri-
scono che affinché si possa definire sana una dieta sono richiesti, nell’arco di una settima-
na, almeno 20 e probabilmente anche 30 tipi diversi di cibi, con abbondanza di vegetali.
Per le raccomandazioni fornite in questo documento, I’ambiente viene inteso in senso la-
to, e ’offerta di cibo rappresenta, in questo ambito, la parte pit importante (vedi capitolo
3). Le implicazioni pratiche di queste raccomandazioni dovrebbero portare a un aumento
del consumo di frutta e verdura e di pesce e a modificare la qualita dei grassi e degli oli,
cosi come la quantita di zuccheri e di amido che viene consumata, particolarmente nei pae-
si sviluppati. Lattuale spostamento verso un aumento della presenza di proteine animali nel-
la dieta nei paesi in fase di transizione economica ¢ difficilmente modificabile laddove ¢
presente un incremento delle risorse per il consumo; ma ¢ improbabile che tale fenomeno

59



contribuisca alla salute in eta adulta, almeno in termini di prevenzione delle malattie cro-
niche.

Infine, quale successo si puo prevedere con lo sviluppo e I’aggiornamento della base scien-
tifica per delle linee-guida nazionali? La percentuale degli adulti britannici che si attengo-
no alle linee-guida dietetiche nazionali € scoraggiante; per esempio, soltanto il 2-4% della
popolazione attualmente consuma il livello di grassi saturi suggerito e il 5-25% segue i sug-
gerimenti indicati per la quantita di fibre. Il quadro prospettato non ¢ diverso da quello che
si puo registrare in molti altri paesi sviluppati, dove la maggior parte della gente non ¢ in-
formata di cosa esattamente dicano le linee-guida dietetiche. Usando le raccomandazioni
che sono contenute in questo documento e che sono aggiornate e basate sull’evidenza, i go-
verni nazionali dovrebbero mirare a produrre linee-guida dietetiche che siano semplici, rea-
listiche e basate sugli alimenti. Esiste una crescente necessita, riconosciuta a tutti i livelli,
che le implicazioni, che sono di fatto di ampio respiro, vengano specificatamente finaliz-
zate; fra queste sono da considerare gli sviluppi per I’agricoltura e le industrie della pesca,
il ruolo del commercio internazionale in un mondo globalizzato, I’impatto sui paesi che
non sono indipendenti da un punto di vista della produzione primaria, I’effetto di strategie
macroeconomiche e il bisogno di che tutto cid possa essere mantenuto nel tempo. Il mag-
gior carico di malattia sara appannaggio dei paesi in via di sviluppo, e, nel mondo in fase
di transizione o gia industrializzato, fra coloro che sono maggiormente svantaggiati dal pun-
to di vista socio-economico.

In conclusione, puo essere necessario ricorrere a tre strategie che si rinforzano reciproca-
mente, che potranno avere conseguenze di differente entita nel corso di spazi temporali di-
versi. In primo luogo, e con I’impatto maggiore e pit immediato, ¢ necessario occuparsi
dei fattori di rischio in eta adulta e, sempre piu, fra gli anziani. In questi gruppi, i fattori di
rischio comportamentali possono essere modificati e 1 benefici osservati in 3-5 anni. Con
I’invecchiamento di tutte le popolazioni, il risparmio stimato in funzione dei numeri bruti
e dei costi potenziali, ¢ enorme ma realizzabile. In secondo luogo, i cambiamenti della so-
cieta verso condizioni favorevoli alla promozione della salute devono ampliarsi notevolmente,
come parte integrante di qualsiasi intervento. Le modalita per ridurre 1’assunzione delle be-
vande zuccherate (specialmente fra i bambini) e degli alimenti a elevato contenuto energe-
tico che contengono pochi micronutrienti, come pure gli sforzi per limitare il tabagismo e
aumentare I’attivita fisica, avranno effetto su tutta la societa. Questi cambiamenti hanno
bisogno della partecipazione attiva di comunita, politici, sistemi sanitari, urbanisti e comuni,
cosi come delle industrie alimentari e di quelle del tempo libero. In terzo luogo, si deve
modificare I’ambiente, inteso in senso lato, in cui crescono coloro che sono maggiormen-
te a rischio. Questo rappresenta 1’approccio pit mirato e potenzialmente costoso, ma che
sicuramente possiede il potenziale per un ritorno in termini di costo-beneficio anche se a
lungo termine.
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5. Obiettivi di assunzione di nutrienti a livello di popolazione
per la prevenzione delle malattie croniche associate alla dieta

5.1 Obiettivi generali

5.1.1 Premessa

Gli obiettivi che riguardano I’assunzione di nutrienti a livello di popolazione sono costi-
tuiti da una assunzione media di nutrienti che ¢ considerata adeguata al mantenimento del-
la salute in una popolazione. La salute, in questo contesto, ¢ contraddistinta da una bassa
prevalenza nella popolazione di malattie associate alla dieta.

Per obiettivi di questo tipo, raramente esiste un singolo “valore migliore”. Invece, coeren-
temente con il concetto di range sicuro di assunzione di nutrienti per gli individui, spesso
esiste un intervallo di valori medi di popolazione, che dovrebbe essere adeguato per il man-
tenimento della salute. Se le medie che esistono nella popolazione cadono al di fuori di que-
sto intervallo, o I’andamento dell’assunzione suggerisce che la media della popolazione si
sposta fuori dal range, ¢ verosimile che i problemi relativi della salute aumentino. Talvol-
ta non esistono limiti inferiori; questo significa che non ci sono prove che dimostrino che
quel nutriente sia necessario nella dieta e quindi basse assunzioni non dovrebbero deter-
minare un aumento del livello di preoccupazione. Invece, dovrebbe essere preoccupante 1’e-
ventualita che una larga proporzione di valori cada al di fuori degli obiettivi stabiliti .

5.1.2 Forza delle evidenze scientifiche
Idealmente la definizione di rischio aumentato o diminuito dovrebbe essere basata su una
relazione che ¢ stata stabilita grazie a numerosi studi clinici randomizzati controllati di in-
tervento su una popolazione che sia rappresentativa di quelle che saranno poi il target di
una determinata raccomandazione, ma spesso questo tipo di evidenza non ¢ disponibile. La
pratica dietetica/nutrizionale raccomandata dovrebbe modificare il rischio attribuibile del-
I’esposizione non desiderabile in quella popolazione.
I criteri che sono stati impiegati per descrivere la forza delle evidenze scientifiche riporta-
te in questo documento, sono riassunti di seguito. Si basano sui criteri del World Cancer
Research Fund (1), modificati dal Comitato di Esperti in modo da includere i risultati di
trial clinici controllati che siano rilevanti e disponibili. In aggiunta, per raggruppare i rischi
per categorie, sono stati presi in considerazione dati coerenti che riguardano quei fattori so-
ciali e ambientali che determinano cambiamenti dei comportamenti e di conseguenza mo-
dificano i rischi. Questo concetto ¢ valido, in modo particolare, per le complesse intera-
zioni fra i fattori ambientali che portano a un eccesso ponderale, fattore di rischio che ¢
stato riconosciuto dal Comitato come una delle componenti pit importanti nel determini-
smo dei problemi considerati.
¢ Evidenze convincenti. Sono le evidenze basate su studi epidemiologici che dimostrano
associazioni coerenti fra esposizione e malattia, mentre non esistono prove a favore del
contrario, o, se esistono, sono solo in minima quantita. Levidenza disponibile ¢ basata
su un sostanziale numero di studi, compresi gli studi osservazionali prospettici e, in ca-
so di evidenze particolarmente rilevanti, anche gli studi clinici randomizzati controllati
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di dimensioni sufficienti, di durata e qualita tali da dimostrare la presenza di effetti co-
erenti. Cassociazione dovrebbe essere biologicamente plausibile.

* Evidenze probabili. Evidenze basate su studi epidemiologici che mostrano associazioni
abbastanza coerenti fra esposizione e malattia, ma nelle quali sono riscontrabili dei li-
miti o esistono prove a sostegno del contrario tali da precludere I’espressione un giudi-
zio definitivo. Una delle caratteristiche riassunte qui di seguito pud rappresentare un li-
mite nelle prove a sostegno di una associazione: durata dei trial (o degli studi) insuffi-
ciente; numero insufficiente di trial o studi disponibili; dimensione del campione inade-
guata; follow-up incompleto. In genere, le evidenze di laboratorio sono di supporto. Di
nuovo, 1’associazione dovrebbe essere biologicamente plausibile.

* Evidenze possibili. Evidenze basate principalmente su conclusioni ottenute da studi caso-
controllo e trasversali. La quantita di studi clinici randomizzati controllati e osservaziona-
li o clinici controllati non randomizzati che ¢ disponibile ¢ insufficiente. LCevidenza basa-
ta su studi non epidemiologici, quali le indagini cliniche e di laboratorio ¢ di supporto. Al
fine di dare maggior peso a una associazione incerta ¢ necessario che sia intrapreso un nu-
mero maggior di studi clinici, che dovrebbero anche essere biologicamente plausibili.

* Evidenze insufficienti. Evidenze basate su conclusioni ottenute a partire da un piccolo nume-
ro di studi che suggeriscono, ma sono insufficienti a provare, la presenza di un’associazione
fra esposizione e malattia. Le evidenze fornite dagli studi clinici randomizzati controllati dis-
ponibili sono limitate o assenti. Per sostenere una associazione che sulla base dei dati esisten-
ti ¢ sostanzialmente incerta ¢ necessario intraprendere una ricerca molto meglio disegnata.

La forza delle evidenze, classificate secondo le categorie sopra citate, che legano i fattori

alimentari e lo stile di vita con il rischio di sviluppare obesita, diabete di tipo 2, CVD, can-

cro, malattie dentali e osteoporosi, sono riassunte in forma di tabella nell’allegato stampa-
to alla fine di questo documento (vedi).

5.1.3 Un sommario degli obiettivi di assunzione dei nutrienti nella popolazione

La tabella 6 illustra gli obiettivi di assunzione di nutrienti nella popolazione che devono es-
ser presi in considerazione dagli organismi nazionali e regionali preposti a stabilire le rac-
comandazioni alimentari per la prevenzione delle malattie croniche associate alla dieta. Que-
ste raccomandazioni sono espresse in termini numerici, piuttosto che come aumento o di-
minuzione nell’assunzione di specifici nutrienti, poiché il cambiamento auspicabile sara fun-
zione dei livelli d’assunzione esistenti in quella particolare popolazione e potrebbe avve-
nire in entrambe le direzioni.

Nella tabella 6, I’attenzione ¢ diretta ai macronutrienti che forniscono energia. Questo non
implica una mancanza di interesse nei riguardi degli altri nutrienti. Piuttosto, ¢ un ricono-
scimento del fatto che i precedenti rapporti pubblicati dalla FAO e dall’OMS hanno forni-
to un’indicazione limitata sul significato di “dieta bilanciata”, descritta in termini di pro-
porzioni delle varie fonti di energia, e che esiste un apparente consenso su questo aspetto
della dieta in relazione agli effetti sulle malattie croniche non legate a carenze nutriziona-
li. Questo documento, quindi, integra i rapporti gia esistenti sul fabbisogno di energia e nu-
trienti pubblicati dalla FAO e dall’OMS (2-4). Nel tradurre questi obiettivi in linee guida
alimentari, dovrebbe essere data la giusta considerazione al processo finalizzato alla co-
struzione di linee guida alimentari nazionali (5).
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Tabella 6 Intervalli di valori relativi agli obiettivi nutrizionali

per la popolazione

Fattori alimentari

Obiettivi (% di energia totale,
se non indicato diversamente)

Grasso totale 15-30%
Acidi grassi saturi < 10%
Acidi grassi poliinsaturi (PUFA) 6-10%
Acidi grassi poliinsaturi n-6 (PUFA) 5-8%
Acidi grassi poliinsaturi n-3 (PUFA) 1-2%
Acidi grassi trans <1%
Acidi grassi monoinsaturi (MUFA) Dalla differenza®
Carboidrati totali 55-75%"
Zuccheri liberi <10%
Proteine 10-15%:¢
Colesterolo < 300 mg/die
Cloruro di sodio (sodio)* < 5 g/die (< 2 g/die)
Frutta e verdura > 400 g/die
Fibre alimentari totali Dagli alimenti’
Polisaccaridi non amidacei (NSP) Dagli alimenti’

a. Questo valore ¢ calcolato come: grasso totale - (acidi grassi saturi + acidi grassi poliinsaturi + acidi grassi trans).

b. La percentuale di energia totale disponibile dopo aver preso in considerazione quella consumata sotto forma di
proteine e grassi, percio I'intervallo esteso.

c. Il termine “zuccheri liberi” si riferisce a tutti i monosaccaridi e disaccaridi aggiunti agli alimenti dall’'operarore,
cuoco o consumatore, pitt gli zuccheri normalmente presenti nel miele, nello sciroppo e nel succo di frutea.

d. Lintervallo suggerito dovrebbe essere visto alla luce della Consulta di esperti WHO/FAO/UNU sulle richieste di
proteine e di aminoacidi nella nutrizione umana, tenutasi a Ginevra dal 9 al 16 aprile 2002 (2).

e. 1l sale dovrebbe essere appropriatamente iodato (6). Dovrebbe essere riconosciuta la necessita di aggiustare la ioda-
zione del sale, in base all’assunzione di sodio osservata ¢ alla sorveglianza della popolazione.

f. Vedi p. 64, sotto “polisaccaridi non amidacei”.

Assunzione complessiva di grassi

Le raccomandazioni per i grassi totali sono state formulate con lo scopo di includere quei
paesi nei quali I’apporto usuale di grassi ¢ tipicamente al di sopra del 30%, cosi come quel-
li in cui I’assunzione abituale pud essere molto bassa, per esempio inferiore al 15%. Uno
stato di salute adeguato ¢ garantito da un consumo complessivo in grassi che corrisponda a
circa il 20% del fabbisogno energetico. I gruppi di soggetti molto attivi che seguono regimi
alimentari ricchi in verdure, legumi, frutta e cereali integrali, possono sostenere un’assun-
zione totale di grassi di oltre il 35% senza il rischio di un pericoloso aumento ponderale.
Non esistono evidenze dirette di benefici per uomini che incrementano I’assunzione di gras-
si fino al 20% per i paesi nei quali I’assunzione usuale di grassi ¢ compresa tra il 15 e il
20% del fabbisogno energetico, (7, 8). La raccomandazione del Comitato congiunto di Esper-
ti FAO/OMS su Grassi e Oli nella nutrizione umana che si ¢ tenuto nel 1993, prevede, per
le donne in eta riproduttiva, un’assunzione di grassi pari ad almeno il 20% dell’energia to-
tale giornaliera (3).
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Zuccheri liberi

E noto che elevati apporti di zuccheri liberi minacciano la qualita nutrizionale della dieta,

fornendo un significativo apporto di energia senza un corrispettivo apporto di nutrienti spe-

cifici. Il Comitato ha considerato che una restrizione nel consumo di zuccheri liberi puo
contribuire alla riduzione del rischio di un eccesso ponderale non desiderabile, osservan-
do che:

¢ gli zuccheri liberi contribuiscono alla quantita globale di energia della dieta.

* Gli zuccheri liberi promuovono un bilancio energetico positivo. Studi in fase acuta ¢ a
breve termine su soggetti volontari hanno documentato un aumento dell’assunzione ener-
getica totale quando sia gli zuccheri liberi sia i grassi aumentano la quantita totale di ener-
gia della dieta (9-11). E stato dimostrato che regimi alimentari poveri in zuccheri liberi
si associano a una riduzione dell’assunzione energetica totale e inducono un calo pon-
derale (12, 13).

* Le bevande che sono ricche in zuccheri liberi aumentano 1’assunzione totale di energia,
riducendo il controllo dell’appetito. Dopo il consumo di bevande ad alto contenuto in zuc-
cheri, dunque, la riduzione compensatoria dell’assunzione di cibo ¢ minore rispetto a quan-
to avviene quando vengono assunti altri cibi caratterizzati da un contenuto equivalente
di energia (11, 14-16). Un recente studio clinico randomizzato ha dimostrato che, quan-
do vengono consumate bibite ricche in zuccheri semplici, vi ¢ un piu elevato introito ener-
getico e un incremento progressivo del peso corporeo rispetto a quanto si osserva quan-
do vengono consumate bevande a basso contenuto energetico dolcificate artificialmen-
te (17). I bambini che assumono elevate quantita di bibite ricche in zuccheri semplici,
vanno piu facilmente incontro a sovrappeso € a un eccessivo incremento ponderale (16).

Secondo il Comitato un obiettivo di assunzione per la popolazione, inferiore al 10% della

spesa energetica totale, per quanto concerne gli zuccheri liberi, ¢ discutibile. Tuttavia, per

il Comitato quegli studi che non mostrano alcun effetto degli zuccheri liberi sull’aumento

ponderale presentano delle limitazioni. Lo studio CARMEN (Carbohydrate Ratio Mana-

gement in European National Diets) era un trial randomizzato multicentrico che ha verifi-
cato gli effetti dell’alterazione del rapporto fra grassi e carboidrati, cosi come del rappor-
to fra carboidrati semplici e complessi, su peso corporeo e lipidi plasmatici in individui in
sovrappeso. Si ¢ osservato che il calo ponderale ottenuto con una dieta a elevato contenu-
to di carboidrati complessi era maggiore di quello indotto da una dieta con predominanza

di carboidrati semplici; la differenza, comunque, non era statisticamente significativa (18).

In ogni modo, un’analisi della variazione ponderale e degli indici metabolici nei soggetti

affetti da sindrome metabolica ha mostrato che, sostituendo gli zuccheri semplici con quel-

li complessi, si otteneva un chiaro beneficio (19). Il Comitato, inoltre, ha esaminato i ri-

sultati di studi che hanno evidenziato una relazione inversa fra assunzione di zuccheri li-

beri e assunzione complessiva di grassi. Se si intende determinare le cause di un aumento

ponderale, molti di questi studi sono metodologicamente inappropriati, poiché la percen-
tuale di calorie provenienti dai grassi diminuisce nel momento in cui aumenta la percen-
tuale di calorie proveniente dai carboidrati e vice versa. Inoltre, queste analisi di solito non
distinguono fra zuccheri liberi contenuti negli alimenti e zuccheri liberi contenuti nelle be-
vande. Percio, sulla base di questi dati non ¢ possibile predire la risposta che si otterrebbe
con una riduzione selettiva del consumo di zuccheri liberi in termini di introito energetico.
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Polisaccaridi privi di amido (NSP)

I cereali integrali, la frutta e le verdure sono le fonti principali di polisaccaridi privi di ami-
do (NSP). Dati i potenziali benefici sulla salute dell’amido resistente, la migliore defini-
zione di fibra alimentare ¢ ancora da stabilire. U'assunzione raccomandata di frutta e ver-
dura (vedi di seguito) e il consumo di alimenti integrali deve essere tale da garantire piu di
20 g di NSP al giorno (piu di 25 g al giorno di fibre alimentari complessive).

Frutta e verdura

I benefici che derivano dal consumo di frutta e verdura non si possono attribuire a un sin-
golo nutriente o a una miscela di nutrienti e sostanze bioattive. Percio, ¢ stata inclusa que-
sta categoria alimentare piuttosto che i singoli nutrienti. Nella categoria della frutta e della
verdura non dovrebbe essere compresa la famiglia dei tuberi (per esempio, patate, cassava).

Indice di massa corporea (BMI)

Gli obiettivi per i valori di indice di massa corporea (BMI), cui si fa riferimento in questo
documento, seguono le raccomandazioni proposte dal Comitato di Esperti dell’OMS sul-
I’obesita che si ¢ incontrato nel 1997 (20). A livello di popolazione, I’obiettivo per gli adul-
ti ¢ una mediana di BMI di 21-23 kg/m’. Per gli individui, la raccomandazione ¢ di man-
tenere un BMI nell’intervallo compreso fra 18,5 e 24,9 kg/m? e di evitare un accumulo pon-
derale di oltre 5 kg durante la vita adulta.

Attivita fisica

Gli obiettivi per Iattivita fisica convergono sul mantenimento del peso corporeo salutare. La
raccomandazione ¢ di praticare attivita fisica d’intensita moderata, come camminare, per un
totale di un’ora il giorno, per la maggior parte dei giorni della settimana. Questo livello d’at-
tivita fisica ¢ necessario per mantenere un peso corporeo sano, soprattutto per soggetti che svol-
gono attivita sedentarie. La raccomandazione si basa sui calcoli relativi al bilancio energetico,
e su un’analisi di un’esauriente letteratura sulla relazione fra peso corporeo e attivita fisica.
Questa raccomandazione ¢ gia presente anche in altri documenti (21). Ovviamente, in analo-
gia con gli obiettivi di assunzione di nutrienti, non si puo considerare questo obiettivo quanti-
tativo come un singolo “valore migliore”. Inoltre, rispetto alle raccomandazioni di sanita pub-
blica ampiamente accettate esistono delle differenze che vengono riassunte di seguito:

“Per una migliore condizione di salute, persone di tutte le eta dovrebbero praticare nella mag-
gior parte, se non in tutti, i giorni della settimana un minimo di 30 minuti di attivita fisica di
intensita moderata (per esempio una camminata a passo svelto). Per la maggior parte delle per-
sone, 1 maggiori benefici sulla salute possono essere raggiunti impegnandosi in un’attivita fi-
sica di intensita maggiore o di piu lunga durata. Al fine di migliorare la salute muscolo-sche-
letrica, mantenere I’ indipendenza nello svolgimento delle attivita della vita quotidiana e ridurre
il rischio di cadute, 1’attivita fisica di resistenza cardio-respiratoria dovrebbe essere integrata
con esercizi di potenziamento muscolare, almeno 2 volte la settimana per gli adulti”.

La differenza fra le due raccomandazioni deriva dalla diversita che esiste alla base delle ri-
spettive motivazioni. Un recente simposio sulle relazioni dose-risposta fra I’attivita fisica
e i relativi sulla salute che ne derivano, ha provato che 30 minuti di attivita moderata sono
sufficienti per il benessere cardiovascolare/metabolico, ma non per tutti gli aspetti della sa-
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lute. Poiché la prevenzione dell’obesita rappresenta un obiettivo centrale per la salute, si
considera appropriato raccomandare 60 minuti al giorno di attivita di intensitd moderata.
E’ stato dimostrato che, al fine di esercitare un effetto preventivo sulla maggior parte del-
le malattie cardiovascolari e metaboliche considerate in questo documento, se non su tut-
te, una attivita fisica di intensita moderata ¢ sufficiente. Una attivita fisica di intensita mag-
giore ha un effetto pit importante su alcune, anche se non su tutte, le ripercussioni sulla
salute, ma ¢ al di la delle capacita e delle motivazioni di una larga maggioranza della po-
polazione.

Entrambe le raccomandazioni includono il concetto che 1’attivita fisica giornaliera puo es-
sere compiuta in piu tempi diversi. E’ importante sottolineare che entrambe le raccoman-
dazioni sono valide per quelle persone che in ogni caso sono sedentarie. Alcune attivita la-
vorative e i lavori domestici costituiscono un esercizio fisico giornaliero che a volte puo
essere considerato sufficiente.

Nel raccomandare 1’attivita fisica, oltre ai benefici € necessario anche considerare i rischi
potenziali per gli individui. In molte regioni del mondo, soprattutto ma non esclusivamen-
te nelle aree rurali dei paesi in via di sviluppo, una notevole parte della popolazione ¢ an-
cora impegnata in occupazioni, collegate ad attivita agricole e domestiche eseguite senza
I’ausilio di attrezzi meccanizzati o con strumenti rudimentali, che richiedono un coinvol-
gimento fisico. Persino i bambini, in eta molto precoci, possono essere obbligati a svolge-
re attivita che richiedono esercizio fisico, come prendere 1’acqua, raccogliere la legna per
il fuoco o prendersi cura del bestiame. Allo stesso modo, gli abitanti di aree urbane pove-
re, per raggiungere il posto di lavoro, dove in genere svolgono attivita di tipo manuale che
spesso richiedono un notevole dispendio energetico, possono essere ancora costretti a per-
correre grandi distanze a piedi. Chiaramente, per questi gruppi di popolazione, la racco-
mandazione di un’attivita fisica aggiuntiva non ¢ pertinente.
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5.2 Raccomandazioni per prevenire I’eccesso di incremento ponderale e I’obesita

5.2.1 Premessa

In quasi tutti i paesi (sia quelli a reddito elevato sia quelli a basso reddito) ¢ in corso una
vera e propria epidemia di obesita, anche se con grandi variazioni fra un paese e ’altro e
all’interno dello stesso paese. Nei paesi a basso reddito, I’obesita ¢ piu comune nelle don-
ne di mezza eta, nelle persone di livello socioeconomico piu elevato e in quelle che vivo-
no in ambiente urbano. Nei paesi piu ricchi, 1’obesita ¢ comune non solo nelle persone di
mezza etd, ma sta diventando sempre piu frequente nei giovani adulti e nei bambini. Inol-
tre, tende a essere associata allo stato socioeconomico piu basso, specialmente nelle don-
ne, e le differenze fra 1’area urbana e 1’area rurale si sono ridotte o persino invertite.

Si stima che, negli Stati Uniti nel 1995, i costi diretti legati all’obesita pesavano per il 6,8%
della spesa sanitaria totale (70 bilioni di dollari USA), quelli relativi all’inattivita fisica per
altri 24 miliardi di dollari. Anche se questi costi diretti in altri paesi industrializzati sono
leggermente piu bassi, comunque consumano una ragguardevole proporzione dei budget
sanitari nazionali (1). Le giornate lavorative perse, le visite mediche, le pensioni di invali-
dita e la mortalita prematura formano i costi indiretti, che sono molto piu elevati di quelli
diretti. Sono enormi anche i costi non tangibili, come la compromissione della qualita del-
la vita. Poiché il rischio di diabete, malattie cardiovascolari e ipertensione arteriosa aumenta
in modo continuo con I’incremento del peso corporeo, esistono procedure, sovrapponibili
per le differenti condizioni, che possono essere applicate per la prevenzione dell’obesita e
la prevenzione di una molteplicita di malattie croniche, specialmente per il diabete di tipo
2. Per poter essere efficaci nel determinare un’inversione di questi trend, le strategie di edu-
cazione della popolazione dovranno essere sostenute da un solido fondamento delle linee
di condotta e dalla realizzazione cambiamenti a livello dell’ambiente.

5.2.2 Trend

Laumento di industrializzazione, urbanizzazione e meccanizzazione, che si verifica nella
maggior parte dei paesi del mondo ¢ associato a cambiamenti nella dieta e nei comporta-
menti, in particolare, i regimi alimentari sono sempre pit ricchi in alimenti a elevato con-
tenuto in grassi e ipercalorici e lo stile di vita ¢ sempre piu sedentario. In molti paesi in via
di sviluppo che si trovano ad affrontare una fase di transizione economica, spesso nella stes-
sa popolazione (o persino nella stessa famiglia), coesistono livelli crescenti di obesita con
la sottonutrizione cronica. Negli ultimi 30 anni I’aumento dell’obesita si ¢ verificato paral-
lelamente a un drammatico incremento nella prevalenza del diabete (2).

5.2.3 Dieta, attivita fisica, eccesso ponderale e obesita

Per livelli crescenti di sovrappeso, misurato dal BMI, si osserva un aumento dei tassi di
mortalita. All’aumentare del BMI incrementa la proporzione di persone con una o pit con-
dizioni di comorbilita. In uno studio condotto negli Stati Uniti, (3) la loro condizione di
obesita ¢ responsabile di oltre la meta (53%) di tutti i decessi nelle donne con un valore di
BMI > 29 kg/m’. Fra i comportamenti alimentari, che sono stati direttamente connessi con
il sovrappeso e con I’obesita sono inclusi I’abitudine di assumere molti spuntini durante la
giornata, di fare “grandi mangiate”, il mangiare fuori casa, e (in senso protettivo) 1’allatta-

75



Tabella 7 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche per i fattori che possono
promuovere o proteggere nei confronti dell'incremento ponderale e dell’obesita*

Evidenze Rischio diminuito Nessuna Rischio aumentato
relazione
Convincenti Artivita fisica regolare Stile di vita sedentario
Flevata assunzione di Elevata assunzione di alimenti ad alta
fibre alimentari (NSP) densita energetica e poveri in
con la dieta® micronutrientit
Probabili Ambiente domestico e Elevata commercializzazione
scolastico che promuove di alimenti ad alta densita energetica®
la scelta di alimenti sani e fast food
da parte dei bambini¢
Allattamento al seno Elevata assunzione di bibite
dolcificate con zucchero e di succhi
di frurta

Condizioni socioeconomiche
sfavorevoli! (nei paesi sviluppati,
specialmenteper le donne)

Possibili Alimenti con basso Contenuto Porzioni abbondanti
indice glicemico proteico Elevata proporzione di cibi preparati
della dieta fuori casa (nei paesi sviluppati)

Modelli alimentari del tipo “restrizione
rigida/disinibizione periodica”

Insufficienti Aumentato numero Alcool
di pasti

a. Forza delle evidenze: sono state prese in considerazione le prove disponibili. E stato preso come punto di partenza
lo schema del “World Cancer Research Fund”, che tuttavia & stato modificato nella seguente maniera: ¢ stato daro
rilievo agli studi clinici controllati randomizzati come progeti di ricerca (gli studi clinici randomizzati controllati
non erano la fonte piti importante di prove per il cancro); sono stati presi in considerazione prove associate ¢ I'opi-
nione degli esperti in relazione ai fattori ambientali determinanti (non erano disponibili studi clinici diretti).

b. Quantita specifiche dipenderanno dalle metodologie analitiche usate per la misura delle fibre.

c. Alimenti a elevata densita energetica e con scarso contenuto di micronutrienti sono in genere cibi processati con
elevato contenuto in grassi ¢/o zuccheri. Alimenti a bassa densita energetica, come la frutea, i legumi, la verdura e
i cereali integrali hanno un elevaro contenuto in fibre alimentari e acqua.

d. Incluse le evidenze associate e I'opinione degli esperti.

mento materno esclusivo. Fattori dei nutrienti oggetto di ricerca sono i grassi, i carboidra-
ti (compresi i carboidrati raffinati come lo zucchero), I’indice glicemico degli alimenti e le
fibre. Gli aspetti legati all’ambiente sono chiaramente importanti, soprattutto perché mol-
ti ambienti diventano sempre piu “obesogeni” (in grado di promuovere 1’obesita).

Lattivita fisica ¢ un determinante importante del peso corporeo. Inoltre, 1’attivita fisica e
la fitness (che ¢ associata alla capacita di svolgere attivita fisica) rappresentano fattori ri-
levanti che sono in grado di modificare la mortalita e la morbilita legate al sovrappeso ¢
all’obesita. Esiste una solida evidenza che livelli moderati o elevati di fitness inducono una
sostanziale riduzione del rischio di malattie cardiovascolari e di mortalita per tutte le cau-
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se e che questi benefici sono evidenti quale che sia il livello di BMI. Inoltre, negli uomini
con diabete, elevati livelli di fitness sono protettivi nei confronti della mortalita per qual-
siasi livello di BMI. Una grave e comune comorbilita dell’obesita ¢ rappresentata da scar-
se prestazioni cardiovascolari (fitness), e una considerevole proporzione di decessi, in po-
polazioni in sovrappeso e obese, ¢ probabilmente il risultato di bassi livelli di prestazioni
cardio-respiratorie, piuttosto che dell’obesita di per sé. Oltre che da fattori genetici, la fit-
ness ¢ fortemente influenzata dall’attivita fisica. Queste relazioni enfatizzano il ruolo eser-
citato dall’attivita fisica nella prevenzione del sovrappeso e dell’obesita, indipendentemente
dagli effetti che 1’attivita fisica svolge sul peso corporeo.

La tabella 7 elenca i potenziali fattori eziologici che sono associati a un aumento pondera-
le dannoso.

5.2.4 Forza delle evidenze scientifiche

Fattori eziologici convincenti

Attivita fisica regolare (fattore protettivo) e stile di vita sedentario (fattore causale). Esi-
stono prove convincenti che un’attivita fisica regolare ¢ protettiva nei confronti di un au-
mento ponderale dannoso, che ¢ invece favorito dagli stili di vita sedentari, in particolar
modo da lavori e attivita ricreative sedentarie, come guardare la televisione. La maggior
parte degli studi epidemiologici dimostrano un rischio di aumento ponderale, sovrappeso
e obesita piu basso fra le persone che generalmente svolgono in modo regolare un’attivita
fisica di intensita moderata o elevata (4). Risultati pit confusi, probabilmente a causa del-
la scarsa aderenza ai cambiamenti che ¢ possibile ottenere a lungo termine, derivano da stu-
di che misurano I’attivita fisica abituale e studi clinici randomizzati su programmi di eser-
cizio fisico. Percio, 1’attivita fisica praticata in maniera continuativa ¢ la modalita che ri-
veste un ruolo protettivo nei confronti di un aumento ponderale, e non una attivita fisica
svolta in precedenza o il reclutamento in un programma di esercizio fisico. La riduzione
delle malattie cardiovascolari e della mortalita per tutte le cause ¢ lo scopo principale del-
la raccomandazione per gli individui di praticare almeno 30 minuti di attivita fisica, di in-
tensita moderata, nella maggior parte dei giorni della settimana. La quantita di esercizio fi-
sico, necessaria per prevenire un incremento ponderale dannoso, non ¢ definita ma ¢ pro-
babilmente significativamente piu elevata di quella appena indicata. Prevenire il recupero
della quantita di peso corporeo perso dopo un importante calo ponderale, richiede proba-
bilmente circa 60-90 minuti di esercizio fisico al giorno. In due meeting sull’argomento,
si ¢ stabilito all’unanimita che per prevenire un incremento ponderale dannoso, sono ne-
cessari circa 45-60 minuti di attivita fisica di intensita moderata svolta quasi tutti i giorni
se non quotidianamente (5, 6). La riduzione delle ore passate a guardare la televisione da
parte dei bambini ¢ stato I’obiettivo principale di alcuni studi volti principalmente alla ri-
duzione della sedentarieta. Per i bambini negli Stati Uniti una riduzione di circa 30 minu-
ti al giorno del tempo destinato a guardare la televisione non sembra solo fattibile ma ¢ as-
sociata a una riduzione del BMI.

Un elevato consumo alimentare di polisaccaridi privi di amido (NSP)/fibre alimentari (fat-
tore protettivo). La nomenclatura e le definizioni di NSP (fibre alimentari) sono cambiate
nel tempo, e molti degli studi che sono disponibili, impiegano le vecchie definizioni, com-
prese quelle che operano la distinzione in fibre solubili e insolubili. Tuttavia, due recenti
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rassegne di trial randomizzati hanno concluso che, nella maggior parte degli studi consi-
derati, un’elevata assunzione di NSP (fibre alimentari) promuove un calo ponderale. Pe-
reira & Ludwig (7) hanno documentato che 12 dei 19 studi clinici dimostravano effetti be-
nefici oggettivi (incluso il calo ponderale). Nella loro revisione, che esamina 11 studi del-
la durata di piu di 4 settimane, che comportano il “mangiare ad libitum”, Howarth Saltz-
man & Roberts (8) hanno riferito un calo ponderale medio di 1,9 kg nel corso di 3,8 me-
si. Non esistono differenze fra il tipo di fibra o fra le fibre consumate negli alimenti o co-
me supplementi.

Elevato consumo di alimenti ipercalorici e poveri in micronutrienti (fattore causale). Esi-
stono prove convincenti che un’elevata assunzione di alimenti ipercalorici promuove 1’in-
cremento ponderale. Nei paesi a reddito elevato (e sempre piu anche nei paesi a basso red-
dito), gli alimenti a elevata densita energetica non sono soltanto altamente trasformati (bas-
so contenuto in NSP), ma sono anche poveri in micronutrienti, e di conseguenza il loro va-
lore nutrizionale ¢ piu basso. Gli alimenti a elevata densita calorica (per esempio, burro,
olio, cibi fritti) spesso hanno un maggiore contenuto di grassi, zuccheri o amidi, mentre gli
alimenti con bassa densita calorica (per esempio frutta e verdura) hanno un elevato conte-
nuto in acqua. Numerosi trial hanno manipolato in cieco il contenuto di grassi e la densita
energetica di regimi alimentari, i risultati ottenuti supportano I’opinione che il cosiddetto
“iperconsumo passivo” dell’energia totale si verifica quando la densita energetica della die-
ta ¢ elevata come avviene quasi sempre nel caso dei regimi alimentari a elevato contenuto
di grassi. Una meta-analisi che ha coinvolto 16 trial, in cui si mettevano a confronto, per
un periodo di almeno 2 mesi, regimi alimentari nei quali i soggetti assumevano ad libitum
diete a elevato verso diete a basso contenuto in grassi, ha suggerito che una riduzione nel
contenuto in grassi del 10% corrisponde a una diminuzione di circa 1 MJ dell’introito ener-
getico e di circa 3 kg di peso corporeo (9). A livello di popolazione, 3 kg equivalgono a
circa una unita di BMI o a una differenza di circa il 5% nella prevalenza dell’obesita. Co-
munque, ¢ difficile eseguire studi in cieco in questo settore, e altri effetti non fisiologici
possono avere influenzato questi dati (10). Sebbene 1’energia proveniente dai grassi non sia
piu ingrassante della stessa quantita di energia proveniente da carboidrati o da proteine, le
diete che hanno un elevato contenuto in grassi tendono a essere piu dense in energia. Un’im-
portante eccezione a questo concetto ¢ rappresentata delle diete basate prevalentemente su
alimenti che sono a bassa densita energetica (per esempio verdura, legumi, frutta) ma che
contengono una percentuale ragionevolmente elevata di energia sotto forma di grassi do-
vuti all’aggiunta di oli.

Rimane dubbia ’efficacia a lungo termine della maggior parte delle strategie alimenta-
ri finalizzate all’ottenimento di un calo ponderale, compresi i regimi a basso contenuto
di grassi, se non ¢ accompagnata da cambiamenti nei comportamenti che riguardano 1’at-
tivita fisica e le abitudini alimentari. A livello di salute pubblica, queste ultime modifi-
cazioni richiedono una condizione ambientale che favorisca scelte alimentari salutari e
una vita attiva. Trial di elevata qualita sono urgentemente richiesti per poter rispondere
a questi quesiti. Una grande varieta di diete molto alla moda, finalizzate al calo ponde-
rale, che limitano le scelte alimentari possono produrre negli individui una riduzione del-
I’introito energetico e una perdita di peso a breve termine, ma per cio che riguarda la lo-
ro efficacia a lungo termine e la loro adeguatezza nutrizionale, la maggior parte di que-
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ste diete non ¢ suffragata dai risultati di trial, e percido non possono essere raccomanda-
te alla popolazione.

Probabili fattori eziologici

Ambienti familiari e scolastici atti a promuovere scelte di alimenti sani e di attivita fisica
per i bambini (fattore protettivo). Malgrado 1I’importanza del ruolo che i familiari e ’am-
biente domestico esercitano nell’influenzare i comportamenti alimentari e 1’attivita fisica
del bambino sia assolutamente ovvia, non esiste una solida documentazione scientifica a
favore di questo concetto. Sembra che la disponibilita e il consumo casalingo di una note-
vole varieta di frutta e verdura fra le mura domestiche sia rilevante per indurre il bambino
a sviluppare preferenze verso questi alimenti e che le conoscenze dei genitori, le attitudini
e i comportamenti verso un’alimentazione sana e verso [’attivita fisica siano importanti nel
creare modelli di comportamento (11). Sono invece disponibili molti piu dati che verifica-
no I’impatto che 1’ambiente scolastico induce sulle conoscenze in ambito nutrizionale, sui
modelli alimentari e di attivita fisica nella scuola e sui comportamenti sedentari a casa. La
dimostrazione dell’esistenza di un effetto sulla prevenzione dell’obesita, determinato dagli
interventi scolastici, ¢ desumibile da alcuni studi, ma non da tutti, (12). Il supporto del-
I’ambiente domestico e scolastico ¢ considerato un fattore che possiede una probabile in-
fluenza eziologia sull’obesita, anche se sono senza dubbio necessari ulteriori studi, al fine
di aumentare 1’evidenza scientifica di questa associazione.

Notevole commercializzazione di fast-food e di cibi e di bevande a elevata densita energe-
tica, poveri in micronutrienti (fattore causale). Le pubblicita sui cibi, cui i bambini sono
esposti, possono spiegare una notevole proporzione delle associazioni, forti e non contrad-
dittorie, che esistono fra il guardare la televisione e I’obesita (13-15). I ristoranti del tipo
“fast-food” e gli alimenti e le bevande che sono usualmente classificati, nelle linee guida,
in una categoria di quelle caratterizzate dal fatto che viene suggerito di mangiarne in mi-
nima quantita, sono fra i prodotti pitt ampiamente pubblicizzati, specialmente in televisio-
ne. I bambini piccoli sono spesso il target della pubblicita di questi prodotti, in quanto de-
terminano un’influenza significativa sulle scelte di acquisto dei genitori (16). Linvestimento
smisurato nel marketing di “fast food” o di altre scelte che riguardano alimenti che do-
vrebbero essere evitati o consumati in minima quantita (11 miliardi di dollari US negli Sta-
ti Uniti, nel solo 1997) ¢ stato considerato un fattore chiave nell’aumentato consumo di ali-
menti, in generale preparati fuori casa, e, in particolare, caratterizzati da notevole densita
energetica ma poveri di micronutrienti. I bambini piccoli sono incapaci di distinguere il con-
tenuto di un programma dallo scopo persuasivo delle pubblicita. La prova che la pesante
commercializzazione di questo tipo di alimenti e bevande nei confronti dei bambini picco-
li causi obesita non ¢ inequivocabile. Tuttavia, il Comitato ha considerato che su questo pro-
blema esistono evidenze indirette sufficienti, tali da giustificare il fatto che questa prassi
venga collocata nella categoria di rischio “probabile” e, quindi, diventi un potenziale tar-
get di intervento (15-18).

Una elevata assunzione di bevande dolcificate con zucchero (fattore causale). Le diete che han-
no uno scarso contenuto di grassi dovrebbero proporzionalmente avere un maggior contenuto
di carboidrati (includendo una variabile quantita di zuccheri) e si associano a un effetto pro-
tettivo nei confronti di un incremento ponderale dannoso, sebbene un’elevata assunzione di zuc-
cheri liberi contenuti nelle bevande sia probabilmente in grado di promuovere un aumento pon-
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derale. Sembra che gli effetti fisiologici dell’introito energetico sul processo di saziamento e
sulla sazieta siano piuttosto diversi a seconda che si consideri ’energia contenuta in alimento
solidi rispetto a quella contenuta in alimenti liquidi*. Cenergia contenuta nei liquidi viene per-
cepita dall’organismo in misura diversa, probabilmente a causa della ridotta distensione ga-
strica e dei tempi di transito piu veloci, e, quindi, una assunzione successiva di cibo viene scar-
samente calibrata in funzione della quantita di energia assunta in precedenza con le bevande
(19). Questo fenomeno ¢ sostenuto da dati ottenuti da studi trasversali, longitudinali e di cross-
over (20-22). Genera seria preoccupazione il dato relativo al consumo, da parte dei bambini,
di bevande dolcificate con zucchero, che ¢ elevato e soprattutto in aumento in molti paesi. E’
stato calcolato che ogni lattina o bicchiere di bevande zuccherate che i bambini consumano in
piu ogni giorno, aumenta del 60% il loro rischio di diventare obesi (19). La maggior parte del-
le evidenze disponibili riguardano le bevande gassate, ma molte bevande e bibite a base di frut-
ta sono egualmente dense di energia e, se bevute in grande quantita, possono promuovere un
aumento del peso corporeo. Levidenza che un’assunzione elevata di bevande dolcificate con
zucchero sia implicata nell’incremento ponderale ¢ stata considerata abbastanza coerente.
Condizioni socioeconomiche sfavorevoli, specialmente per le donne nei paesi a basso reddito (fat-
tore causale). Classicamente il modello di progressione dell’obesita all’interno di una popola-
zione incomincia nelle donne di mezza eta appartenenti a gruppi a elevato reddito, ma, quando
la prevalenza aumenta, 1’obesita diventa pitt comune nelle persone (specialmente donne) appar-
tenenti a gruppi con un basso livello socioeconomico. La relazione puo anche essere bi-direzio-
nale, avviando un circolo vizioso (ciog, lo stato socioeconomico pitl basso promuove 1’obesita,
e le persone obese sono pitl verosimilmente relegate in gruppi con uno stato socioeconomico bas-
s0). I meccanismi attraverso i quali lo stato socioeconomico influenza i modelli alimentari e di
attivita fisica sono probabilmente molteplici e necessitano di delucidazioni. Comunque, poiché
i loro comportamenti alimentari e la loro attivita fisica sono piu verosimilmente scelte “obbliga-
te” legate all’offerta, le persone che vivono in uno stato socioeconomico basso possono essere
piu frequentemente alla mercé di un ambiente “obesogeno”. Levidenza che un basso livello so-
cioeconomico possa predisporre le persone all’obesita deve essere considerata coerente (nei pae-
si a piu elevato reddito) con i risultati di alcuni studi trasversali (23) e longitudinali, ed ¢ stata
percio valutata come una causa “probabile” di aumento del rischio di obesita.

Allattamento materno (fattore protettivo). Almeno 20 studi, che hanno coinvolto quasi 40.000 sog-
getti hanno esaminato la possibilita che 1’allattamento materno rappresenti un fattore protettivo
contro 1’aumento ponderale. Cinque studi (inclusi 1 2 pit ampi) hanno documentato un effetto
protettivo, 2 hanno trovato che ’allattamento materno predice I’obesita e i rimanenti non hanno
rilevato alcuna relazione. E’ probabile che in questi studi siano presenti molteplici effetti di con-
fondimento; comunque, va segnalato che la riduzione del rischio di sviluppare obesita, osserva-
tanei 2 studi pitt ampi, era sostanziale (20-37%). La promozione dell’allattamento materno com-
porta molti benefici e probabilmente uno di questi ¢ la prevenzione dell’obesita infantile.

* Gli autori inglesi e americani ritengono utile distinguere fra processi di saziamento e la sazieta. Per sa-
ziamento si intende il processo che fa terminare un periodo di assunzione di cibo e che quindi controlla
I’abbondanza di un pasto, mentre la sazieta si riferisce all’inibizione della fame e dell’assunzione di ci-
bo causata dall’assunzione stessa di cibo e che controlla quindi I’estensione dell’intervallo fra i pasti. La
capacita del cibo di indurre sazieta ¢ nota come “efficienza saziante” e questo fenomeno ¢ notevolmen-
te influenzato dall’energia totale e dalla composizione del cibo consumato (Ndt).

80



Possibili fattori eziologici

Numerosi altri fattori sono stati definiti come “possibili” fattori protettivi o causali nell’e-
ziologia di un incremento ponderale dannoso.

Alimenti a basso indice glicemico potrebbero essere considerati un potenziale fattore pro-
tettivo nei confronti dell’incremento ponderale ed esistono alcuni studi del passato che so-
no a favore di questa ipotesi. Sono, tuttavia, necessari ulteriori trial al fine di stabilire que-
sta associazione con maggiore certezza .

Porzioni di dimensioni abbondanti possono essere un fattore causale di un aumento pon-
derale dannoso (24). Al momento attuale, la commercializzazione di porzioni sovrabbon-
danti, soprattutto nei fast-food, ¢ una prassi comune in molti paesi. Esistono dati che do-
cumentano che la gente ha una scarsa capacita di valutare la grandezza delle porzioni che
consuma e che la compensazione energetica successiva a un pasto abbondante ¢ incompleta
e, di conseguenza, puo portare a un sovraconsumo.

In molti paesi, si ¢ verificato un costante incremento nella proporzione di cibi consumati pre-
parati fuori casa. Negli Stati Uniti, il contenuto in calorie, grassi totali, grassi saturi, coleste-
rolo e sodio dei cibi preparati fuori casa ¢ significativamente piu elevato rispetto a quello dei
cibi preparati in casa. Le persone che, negli Stati Uniti, hanno la tendenza a mangiare nei ri-
storanti hanno un BMI piu elevato rispetto a coloro che mangiano abitualmente a casa (25).
Alcuni parametri fisiologici dei modelli alimentari possono influenzare il rischio di obesi-
ta. Il modello della “limitazione flessibile” ¢ associato a un minor rischio di aumento pon-
derale mentre il modello della “limitazione rigida/disinibizione periodica” ¢ associato a un
rischio piu elevato.

Sono stati presi in considerazione numerosi altri fattori, ma le evidenze raccolte non sono
state giudicate abbastanza forti da poter giustificare la loro successiva classificazione in
fattori protettivi o causali. Gli studi che sono stati effettuati sull’argomento, non hanno mo-
strato associazioni coerenti fra assunzione di alcol e obesita, a dispetto dell’elevato conte-
nuto calorico di questo nutriente (7 kcal/g). Probabilmente, questa associazione ¢ influen-
zata da molti fattori che agiscono come confondenti. Mentre in alcuni studi ¢ stata dimo-
strata una associazione negativa fra il consumo frequente di pasti e I’assunzione di energia
e ’aumento ponderale, le categorie di cibi prontamente disponibili, come gli snack, che han-
no spesso un elevato contenuto in grassi e un loro consumo in quantita elevate, possono
predisporre la popolazione all’aumento ponderale. Anche le evidenze riguardanti 1I’impat-
to della nutrizione in fase di svezzamento sulla successiva comparsa dell’obesita non sono
univoche, in quanto alcuni studi mostrano una relazione con I’elevato peso alla nascita, al-
tri con il basso peso alla nascita.

5.2.5 Strategie generali per la prevenzione dell’obesita

Alla prevenzione dell’obesita nei neonati e nei bambini piccoli dovrebbe essere assegnata

una priorita elevata. Per i neonati e per i bambini piccoli, le principali strategie preventive

sono:

- la promozione dell’allattamento materno esclusivo;

- evitare 1’'uso di zuccheri aggiunti e di ingredienti amidacei nel latte artificiale;

- educare le madri ad accettare la capacita dei loro bambini di regolare 1’assunzione ener-
getica, piuttosto che costringerli a mangiare fino a quando il piatto ¢ del tutto vuoto;
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- assicurare un apporto appropriato di micronutrienti, necessario per promuovere una cre-
scita ottimale.
Per i bambini e gli adolescenti la prevenzione dell’obesita implica il bisogno di:
- promuovere uno stile di vita attivo;
- limitare il tempo trascorso a guardare la televisione;
- promuovere il consumo di frutta e verdura;
- ridurre il consumo di alimenti ipercalorici e poveri di micronutrienti (per esempio gli snack
confezionati);
- diminuire il consumo di bibite dolcificate con zucchero.
Misure addizionali comprendono un cambiamento ambientale che favorisca I’incremento del-
I"attivita fisica nelle scuole e nelle comunita, la creazione di maggiori opportunita per 1’in-
terazione familiare (per esempio il fatto di consumare pasti in famiglia), limitare 1’esposi-
zione dei bambini alla pesante commercializzazione di alimenti ipercalorici e poveri di mi-
cronutrienti e fornire le informazioni e la capacita necessarie per poter scegliere cibi sani.
Nei paesi in via di sviluppo, un’attenzione particolare dovrebbe essere rivolta a evitare il
pericolo di sovralimentare gruppi di popolazione scarsamente nutrita. I programmi nutri-
zionali, designati allo scopo di controllare o prevenire la sottonutrizione, non possono pre-
scindere dalla misura della statura in combinazione con il peso, al fine di evitare la som-
ministrazione di un eccesso energetico a bambini con un basso rapporto peso-eta ma con
un normale rapporto peso-statura. Nei paesi in fase di transizione economica, poiché la po-
polazione ¢ diventata piu sedentaria e in grado di accedere ad alimenti ipercalorici, nasce
I’esigenza di mantenere i componenti sani delle diete tradizionali (per esempio, elevato con-
sumo di verdura, frutta e NSP) affinché non venga persa 1’abitudine al loro consumo. LCe-
ducazione impartita alle madri e alle comunita con basso livello socioeconomico dovreb-
be porre 1’accento sul fatto che sovrappeso e obesita non rappresentano una condizione di
buona salute.
In tutto il mondo i gruppi a basso reddito e le popolazioni dei paesi in fase di transizione
economica spesso sostituiscono cibi tradizionali, ricchi di micronutrienti, con altri per i qua-
li esiste un’imponente commercializzazione: bevande zuccherate (bibite), alimenti iperca-
lorici, salati e zuccherati. Questi trend che si verificano contemporaneamente a una ridu-
zione dell’attivita fisica, sono associati con I’aumento della prevalenza di obesita. Al fine
di arrestare 1’incremento dell’obesita e delle malattie a essa associate, sono necessarie stra-
tegie per migliorare la qualita dei regimi alimentari, attraverso un aumento del consumo di
frutta e verdura, oltre a un incremento dell’attivita fisica.

5.2.6 Raccomandazioni specifiche per tipo di malattia

Indice di massa corporea (BMI)

I1 BMI puo essere utilizzato per stimare, anche se in maniera grezza, la prevalenza del so-
vrappeso e dell’obesita in una popolazione, e i rischi che si associano a queste condizioni.
Questo indice, in ogni modo, non spiega le enormi variazioni dell’obesita tra differenti in-
dividui e popolazioni. Nella tabella 8 viene riportata la classificazione di sovrappeso e obe-
sita, basata sul BMI.

Negli ultimi anni sono stati proposti diversi intervalli di riferimento del BMI per definire
il sovrappeso e 1’obesita, in particolare per le regioni dell’Asia che si affacciano sul Paci-
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fico (27). Al momento attuale sono disponibili pochi dati su cui basare delle raccomanda-
zioni definitive. Tuttavia, il Comitato ha considerato che, per raggiungere un stato di salu-
te ottimale, la mediana del BMI per la popolazione adulta dovrebbe essere compresa fra 21
e 23 kg/m?, mentre 1’obiettivo per ciascun individuo dovrebbe essere quello di mantenere
il proprio BMI compreso fra 18,5 e 24,9 kg/m’.

La circonferenza vita

La circonferenza vita ¢ una misura comoda e semplice, non legata alla statura, ma stretta-
mente correlata con il BMI e con il rapporto vita fianchi (WHR); essa ¢ un indice appros-
simativo della massa grassa intra-addominale e del grasso corporeo totale. Inoltre, modi-
ficazioni della circonferenza vita riflettono variazioni dei fattori di rischio per le malattie
cardiovascolari e per altre forme di malattie croniche, sebbene in popolazioni diverse, i ri-
schi sembrano essere differenti . Esiste un rischio di complicanze metaboliche aumentato
in presenza di una circonferenza vita = 102 cm e = 88 cm., rispettivamente per uomini e
donne.

Attivita fisica

Per mantenere un peso corporeo adeguato, particolarmente per le persone con attivita
lavorativa sedentaria, ¢ necessario svolgere, nella maggior parte dei giorni della setti-
mana, 1 ora al giorno di attivita fisica di intensita moderata, come per esempio cammi-
nare.

Tabella 8 Classificazione del sovrappeso negli adulti in base al BMI*

Classificazione BMI (kg/m?) Rischio di comorbidita

Sottopeso < 18,5 Basso (ma il rischio di
altri problemi clinici
¢ aumentato)

Intervallo di normalita 18,5-24,9 Medio
Sovrappeso > 25,0
Pre-obesita 25,0-29,9 Aumentato
Obesita di primo grado 30,0-34,9 Moderato
Obesita di secondo grado 35,0-39,9 Grave
Obesita di terzo grado > 40,0 Molto grave

* Questi valori di BMI sono indipendenti dall’eta e dal sesso. Comunque, il BMI pud non corrispondere allo stesso
grado di eccesso di grasso in differenti popolazioni e cid & dovuto, in parte, alle differenze nelle proporzioni corpo-
ree. La tabella mostra una relazione semplicistica fra il BMI e il rischio di comorbidita, che pud essere condizionato
da una serie di fattori, inclusa la qualita del regime alimentare, il gruppo etnico di appartenenza e il livello di atti-
vita fisica. I rischi associati con un aumento del BMI sono continui e graduali e iniziano a un livello di BMI pari
a 25 kg/m?*. Linterpretazione dei livelli di BMI in relazione al rischio pud essere diversa nelle differenti popolazioni.
Sia il BMI che la misura della distribuzione del grasso (circonferenza vita o rapporto vita:fianchi, WHR) sono
importanti nel calcolare il rischio di comorbidita dell’obesita.

Fonte: riferimento 26.
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Introito energetico complessivo

Il contenuto in grassi e in acqua dei cibi ¢ il principale determinante della densita energe-
tica della dieta. Un minor consumo di alimenti ipercalorici (per esempio cibi con elevato
contenuto in grassi, in zucchero e in amido) e di bevande ipercaloriche (per esempio con
elevato contenuto in zuccheri liberi) contribuisce alla riduzione dell’introito energetico com-
plessivo. Invece un’elevata assunzione di alimenti con contenuto energetico diluito (ver-
dure e frutta) e di alimenti con elevato contenuto in NSP (cereali integrali) contribuisce a
ridurre I’introito energetico complessivo e a migliorare 1’assunzione di microelementi. E’
comunque di rilievo il fatto che i gruppi di soggetti molto attivi che seguono regimi ali-
mentari ricchi in verdure, legumi, frutta e cereali integrali, possono sostenere un’assunzione
totale di grassi fino al 35% senza correre il rischio di un pericoloso aumento ponderale.
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5.3 Raccomandazioni per la prevenzione del diabete

5.3.1 Premessa

La maggior parte dei casi di diabete nel mondo sono diagnosticabili come diabete di tipo
2, in passato noto come diabete non insulino-dipendente (NIDDM). Il diabete di tipo 2 si
sviluppa quando la produzione di insulina ¢ insufficiente a combattere una anomalia di ba-
se, vale a dire un’aumentata resistenza alla sua azione. I primi stadi del diabete di tipo 2
sono caratterizzati da una produzione di insulina aumentata. Quando la malattia progredi-
sce, 1 livelli di insulina possono diminuire come risultato di una parziale incapacita delle
cellule beta pancreatiche a produrre insulina. Le complicanze del diabete di tipo 2 inclu-
dono cecita, insufficienza renale, ulcere del piede che possono condurre a gangrena e che
possono obbligare a praticare una amputazione ¢ un aumento considerevole del rischio di
infezioni, malattia coronarica e ictus. I costi economici e sociali del diabete di tipo 2 enor-
mi, e sempre crescenti, costituiscono un improrogabile motivazione per tentare di ridurre
il rischio di sviluppare tale condizione cosi come per un energico controllo della malattia
una volta che questa si sia stabilita (1, 2).

Le modificazioni dello stile di vita rappresentano il fondamento sia del trattamento sia del-
la prevenzione del diabete di tipo 2 (3). I cambiamenti necessari per ridurre il rischio di
sviluppare diabete di tipo 2 a livello di popolazione sono, comunque, difficilmente rag-
giungibili senza che si verifichino importanti modificazioni ambientali volte a facilitare I’ef-
fettuazione di scelte individuali appropriate. Recentemente, sono stati revisionati i criteri
per la diagnosi del diabete di tipo 2 e per i primi stadi nella evoluzione della malattia - al-
terata tolleranza glucidica e alterata glicemia basale - (4, 5).

11 diabete di tipo 1, in passato noto come diabete insulino-dipendente, si verifica molto me-
no frequentemente ed ¢ associato con una deficienza assoluta di insulina, solitamente do-
vuta a distruzione autoimmune delle cellule beta pancreatiche. Sembra che fattori sia ge-
netici sia ambientali siano coinvolti, ma non esistono evidenze convincenti a favore del-
I’esistenza di un ruolo causale di fattori legati allo stile di vita che possano essere modifi-
cati, al fine di ridurre il rischio di contrarre questo tipo di malattia.

5.3.2 Trend

Sebbene si sia verificato a livello mondiale, I’aumento sia nella prevalenza sia nell’incidenza
del diabete di tipo 2 ¢ stato particolarmente drammatico nelle societa in transizione econo-
mica, nella maggior parte dei paesi che recentemente si sono industrializzati e nei paesi in
via di sviluppo (1, 6-9). Si stima che il numero di casi di diabete nel mondo si aggiri intor-
no a 150 milioni. Questo numero, in base alle stime che sono state effettuate, si raddoppie-
ra entro il 2005, e il maggior numero di casi ¢ atteso in Cina e India. Queste cifre in realta
potrebbero rappresentare una sottostima ed ¢ verosimile che esistano molti casi non dia-
gnosticati. Nel passato era considerata una malattia della mezza eta e della vecchiaia, re-
centemente invece il diabete di tipo 2 si ¢ diffuso in tutte le fasce di eta e, attualmente, ¢ sta-
to identificato nelle classi di eta piu giovani, inclusi adolescenti e bambini, soprattutto nel-
le popolazioni a elevato rischio.
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I tassi di mortalita aggiustati per eta fra i soggetti affetti da diabete sono 1,5-2,5 volte piu
elevati che nella popolazione generale (10). Nelle popolazioni caucasiche la quota maggiore
di eccesso di mortalita ¢ attribuibile alle malattie cardiovascolari, soprattutto alla malattia
coronarica (11, 12); nelle popolazioni asiatiche e indiane d’America il maggior contributo
¢ fornito dalle malattie renali (12, 14), mentre in alcune nazioni in via di sviluppo le infe-
zioni costituiscono un’importante causa di morte (15). E’ plausibile che il declino nella mor-
talita per malattia coronarica che si ¢ verificato in molte societa ricche, possa essere arre-
stato o anche invertito se i tassi di diabete di tipo 2 continuano ad aumentare. Cio potreb-
be accadere se 1 fattori di rischio coronarico, associati con il diabete, aumentassero fino al
punto in cui il rischio che essi mediano superi il beneficio che deriva dal miglioramento
dei fattori di rischio cardiovascolari convenzionali e da interventi terapeutici piu efficaci
sui pazienti con malattia cardiovascolare stabilita (3).

5.3.3 Dieta, attivita fisica e diabete

11 diabete di tipo 2 deriva da un’interazione fra fattori genetici e ambientali. Un ruolo par-
ticolarmente importante, nonché una potenzialita per contrastare il passo alla epidemia uni-
versale di questa malattia ¢ attribuibile ai secondi visto il rapido cambiamento dei tassi di
incidenza. Nelle societa in cui si sono verificati cambiamenti importanti nel tipo di dieta
consumata, riduzione dell’attivita fisica e aumento del sovrappeso e dell’obesita si stanno
verificando gli incrementi pit drammatici dei casi di diabete di tipo 2. Le diete implicate
in questo processo, sono tipicamente ipercaloriche, ricche in acidi grassi saturi e povere in
polisaccaridi non amidacei (NSP).

In tutte le societa, sovrappeso e obesita sono associati a un aumento del rischio di dia-
bete di tipo 2, specialmente quando la adiposita in eccesso ha una distribuzione cosid-
detta centrale. A causa delle differenze etniche nella composizione corporea e dell’im-
portanza della distribuzione della adiposita in eccesso, le categorie convenzionali (BMI)
potrebbero non rappresentare un mezzo appropriato per stimare il rischio di sviluppare
il diabete di tipo 2 in individui appartenenti a tutti i gruppi di popolazione. Mentre tutti
i fattori ambientali e connessi allo stile di vita che concorrono a un eccesso di aumento
di peso possono essere considerati come fattori che contribuiscono al diabete di tipo 2,
I’evidenza che fattori dietetici individuali abbiano un effetto indipendente da quello, che
pure svolgono, nel promuovere 1’obesita non ¢ conclusiva. Uevidenza che gli acidi gras-
si saturi aumentano il rischio di diabete di tipo 2 e che i polisaccaridi non amidacei so-
no protettivi, ¢ piu convincente di quella che ¢ attualmente disponibile per altri nutrien-
ti che sono stati coinvolti nel determinismo di questa patologia. Sembra che, in presen-
za di diabete materno, compreso il diabete gravidico e il ritardo di crescita intrauterina,
soprattutto se associati a una rapida ripresa della crescita in seguito, il rischio di un suc-
cessivo sviluppo di diabete sia aumentato.

5.3.4 Forza delle evidenze scientifiche

La associazione tra eccessivo aumento ponderale, adiposita centrale e sviluppo di diabete
di tipo 2 ¢ convincente. Studi longitudinali su differenti popolazioni hanno ripetutamente
confermato questa associazione, ¢ hanno dimostrato la presenza di un impressionante gra-
diente di rischio per livelli crescenti di BMI, incremento ponderale nell’adulto, circonfe-
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renza vita o rapporto vita-fianchi. Per quanto riguarda il rischio di sviluppare successiva-
mente nel tempo il diabete di tipo 2, la circonferenza vita o il rapporto vita-fianchi (riflet-
tendo la adiposita addominale o viscerale) sono determinanti pit potenti rispetto al BMI
(16-20). Ladiposita centrale ¢ un altro importante fattore determinante di insulino-resistenza,
anormalita di base nella maggior parte dei casi di diabete di tipo 2 (22, 23). La perdita vo-
lontaria di peso aumenta la sensibilita all’insulina e si ¢ visto, in molti trial randomizzati
controllati, che riduce il rischio di progressione dalla fase di alterata tolleranza glucidica a
quella di diabete di tipo 2 conclamato.

E’ stato dimostrato con chiarezza in numerosi studi longitudinale che 1’aumento del-
I’attivita fisica riduce il rischio di sviluppare il diabete di tipo 2 a prescindere dal gra-
do di adiposita (24-26). Lesercizio fisico vigoroso (allenamento a una intensita pari
all’80-90% della massima frequenza cardiaca riferita all’eta del soggetto, per almeno
20 minuti, per almeno 5 volte a settimana) ha la potenzialita di aumentare sostanzial-
mente la sensibilita all’insulina (21). Non si ¢ ancora stabilito quali siano ’intensita e
la durata minime di attivita fisica che sono richieste per migliorare la sensibilita al-
I’insulina.

Alla nascita i figli di gestanti diabetiche (comprese quelle affette da diabete gravidico) so-
no spesso grandi e pesanti, tendono a sviluppare obesita nell’adolescenza e sono a elevato
rischio di sviluppare diabete di tipo 2 in una eta precoce (27). Gli individui nati da madri
dopo che sono diventate diabetiche, hanno un rischio 3 volte superiore di quelli nati prima
che le madri sviluppassero questa patologia(28).

Negli studi epidemiologici osservazionali ¢ stata documentata un’associazione fra un’ele-
vata assunzione di grassi saturi e un piu alto rischio di ridotta tolleranza glucidica e piu ele-
vati livelli di glicemia e insulinemia a digiuno (29-32). Inoltre, proporzioni piu elevate di
acidi grassi saturi nei lipidi sierici o nei fosfolipidi muscolari, sono state associate con li-
velli di insulina a digiuno piu alti, sensibilita all’insulina piu bassa e un maggior rischio di
diabete di tipo 2 (33-35). Livelli piu elevati di acidi grassi insaturi da fonti vegetali e aci-
di grassi poli-insaturi sono stati associati con un ridotto rischio di diabete di tipo 2 (36, 37)
e con concentrazioni piu basse di glucosio a digiuno e dopo 2 ore dall’assunzione di un ca-
rico glucidico (32, 38). Inoltre, la presenza di proporzioni piu elevate di acidi grassi poli-
insaturi a lunga catena nei fosfolipidi dei muscoli scheletrici € stata associata con una mag-
giore sensibilita all’insulina (39).

In studi di intervento sull’uomo, la sostituzione di acidi grassi saturi con acidi grassi insa-
turi conduce a un miglioramento della tolleranza glucidica (40, 41) e a un aumento della
sensibilita all’insulina (42). Comunque, come ¢ stato dimostrato in studi di intervento, gli
acidi grassi poli-insaturi a lunga catena non sembrano conferire vantaggi addizionali rispetto
agli acidi grassi mono-insaturi (42). Inoltre, quando I’assunzione totale di lipidi ¢ elevata
(piu del 37% della energia totale), una modificazione della qualita dei grassi nella dieta,
sembra avere poco effetto su questi parametri (42), osservazione che non deve sorprende-
re dato che negli studi osservazionali ¢ stato dimostrato che un elevato introito di grassi to-
tali predice lo sviluppo di ridotta tolleranza glucidica e la progressione di questa condizio-
ne preclinica a diabete di tipo 2 (29, 43). Inoltre, un elevato introito di grassi totali si as-
socia a piu alte concentrazioni di insulina a digiuno e a un piu basso indice di sensibilita
all’insulina (44, 45).
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Considerate nel loro insieme, queste osservazioni lasciano supporre un probabile legame
causale tra acidi grassi saturi e diabete di tipo 2 e una possibile associazione causale fra as-
sunzione totale di grassi e diabete di tipo 2. Nei 2 trial controllati randomizzati, che hanno
dimostrato che le modificazioni dello stile di vita erano potenzialmente in grado di ridur-
re il rischio di progressione dalla fase di ridotta tolleranza glucidica al diabete di tipo 2 con-
clamato, era consigliato di ridurre i grassi totali e saturi (22, 23), ma in entrambi questi stu-
di ¢ impossibile sbrogliare gli effetti che possono essere derivati da manipolazioni indivi-
duali della dieta.

Ricerche mirate alla valutazione della relazione fra assunzione di polisaccaridi non ami-
dacei (NSP) e diabete di tipo 2 ¢ complicata da ambiguita nelle definizioni impiegate
(i termini fibre alimentari e NSP sono spesso non correttamente usati in maniera in-
tercambiabile), da differenti metodi di analisi e, di conseguenza, da incongruenze nel-
le tabelle di composizione degli alimenti. Osservazioni effettuate da Trowell in Ugan-
da piu di 30 anni orsono, suggerivano che la rarita del diabete, nelle regioni rurali del-
I’ Africa, poteva essere il risultato di un effetto protettivo attribuibile alle notevoli quan-
tita di NSP nella dieta (fibre alimentari) associate con un elevato consumo di carboi-
drati che avevano subito processi di trasformazione minimi o che non erano stati per
nulla lavorati. Inoltre, 1’autore ipotizzava che, in tutto il mondo, I’aumento dell’assun-
zione di carboidrati altamente trasformati, poveri in NSP, poteva aver promosso lo svi-
luppo del diabete (46). Tre studi di coorte (lo studio Health Professionals Follow-up
Study su uomini di eta compresa tra 40 e 75 anni, il Nurses’ Health Study su donne di
eta compresa tra 40 e 65 anni lo lowa Women’s Health Study su donne di 55-69 anni)
hanno dimostrato I’esistenza di un effetto protettivo dei NSP (fibre alimentari) (47-49)
indipendente da eta, BMI, fumo e attivita fisica. In molti studi sperimentali controlla-
ti ¢ stato ripetutamente dimostrato che, in soggetti con diabete di tipo 2 e ridotta tol-
leranza glucidica, elevati introiti di fibre alimentari determinano una riduzione dei li-
velli di glicemia e insulinemia (50). Inoltre, sempre nei 2 trial controllati randomizza-
ti precedentemente descritti, si ¢ visto che un’assunzione elevata di cereali integrali,
vegetali e frutta (tutti ricchi in NSP) era proprio una caratteristica delle diete che era-
no associate a un rischio piu basso di progressione dalla fase di ridotta tolleranza glu-
cidica al diabete di tipo 2, (22, 23). Levidenza di un potenziale effetto protettivo dei
NSP (fibre alimentari) sembra, quindi, essere particolarmente solida. Comunque, la dis-
crepanza che esiste fra gli studi sperimentali da un lato, che suggeriscono che le for-
me solubili di NSP esercitano un beneficio (50-53) e, gli studi prospettici di coorte dal-
I’altro, che attribuiscono un ruolo protettivo alle forme insolubili derivate dai cereali
(47, 48), spiega perché questa associazione sia stata giudicata “probabile” e non “con-
vincente”.

Molti cibi che sono ricchi in NSP (specialmente forme solubili), come per esempio i le-
gumi, hanno un basso indice glicemico (I’indice glicemico ¢ calcolato come la risposta
glicemica a una quantita di cibo contenente una quota stabilita, di solito 50 g, di carboi-
drati, che viene espressa come percentuale della risposta glicemica che segue 1’ingestio-
ne di una simile quantita di glucosio o di carboidrati nel pane bianco). Un basso indice
glicemico si rileva anche in altri cibi contenenti carboidrati (per esempio certi tipi di pa-
sta), che non sono particolarmente ricchi in NSP. I cibi con basso indice glicemico, in-
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dipendentemente dal loro contenuto in NSP, sono associati non solo a una ridotta rispo-
sta glicemica dopo la loro ingestione, quando confrontati con cibi a elevato indice gli-
cemico, ma anche a un globale miglioramento nel controllo glicemico (come misurato
dalla emoglobina glicata, HbAlc) in soggetti con diabete (54-57). Comunque, di per sé
la presenza di un basso indice glicemico non conferisce benefici complessivi per la sa-
lute poiché un alimento che abbia un contenuto elevato di grassi o di fruttosio potrebbe
anche avere un basso indice glicemico e alimenti con caratteristiche di questo tipo pos-
sono essere ipercalorici. Cosi, anche se ¢ possibile che questa proprieta dei cibi conte-
nenti carboidrati influenzi favorevolmente il rischio di sviluppare diabete di tipo 2, que-
sta evidenza scientifica ha un livello di forza piu basso rispetto a quello della relazione
fra diabete e contenuto di NSP. Ugualmente, a causa di risultati contraddittori, ottenuti
dagli studi epidemiologici, e non conclusivi, derivati dai dati sperimentali, il livello di
evidenza per I’effetto protettivo degli acidi grassi n-3 ¢ indicato solo come “possibile”.
Le prove disponibili non sono sufficienti per confermare o respingere le ipotesi che cro-
mo, magnesio, vitamina E e modeste assunzioni di alcool possano proteggere dallo svi-
luppo di diabete di tipo 2.

Tabella 9 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche per i fattori riguardanti
lo stile di vita e il rischio di sviluppare il diabete di tipo 2

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti Perdita di peso volontaria Sovrappeso e obesita
in soggetti sovrappeso Obesita addominale
e obesi Inattivita fisica
Attivita fisica Diabete materno®
Probabili Polisaccaridi Grassi saturi
non amidacei Ritardo di crescita
intrauterino
Possibili Acidi grassi n-3 Introito totale
Cibi a basso indice di grassi
glicemico Acidi grassi trans
Allattamento esclusivo
al seno®
Insufficienti Vitamina E Eccessivo consumo
Cromo di alcool
Magnesio

Moderato consumo di alcool

a. Include il diabete gestazionale
b. Per consentire ai neonati di raggiungere una crescita, uno sviluppo e uno stato di salute ottimale, una raccoman-
dazione globale per la salute pubblica dovrebbe indirizzare all’allattamento esclusivo al seno per i primi sei mesi di

vita (59).
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Alcuni studi, per la maggior parte condotti nei paesi in via di sviluppo, hanno suggerito
che il ritardo di crescita intrauterina e il basso peso alla nascita sono associati con lo svi-
luppo successivo di insulino-resistenza (58). In questi paesi, che hanno vissuto situazioni
di iponutrizione cronica, ¢ possibile che 1’insulino-resistenza abbia rappresentato un van-
taggio selettivo in termini di sopravvivenza alle carestie. Peraltro, in quelle popolazioni in
cui I’introito energetico ¢ cresciuto e lo stile di vita ha assunto modelli caratterizzati da
una maggiore sedentarieta, sono aumentati anche 1’insulino-resistenza e il conseguente ri-
schio di diabete di tipo 2. In particolare, sembra che il rischio di insorgenza del diabete di
tipo 2 in fasi successive della vita sia ulteriormente incrementato da un rapido recupero
della crescita post-natale. Strategie che siano in grado di aiutare a ridurre il rischio di dia-
bete di tipo 2 in questa situazione, devono contenere obiettivi quali il miglioramento del-
la alimentazione nei bambini, la promozione di una crescita lineare e la prevenzione di un
eccesso energetico ottenuta attraverso la limitazione del consumo di cibi ipercalorici, e il
controllo della qualita dell’apporto dei grassi, e favorendo 1’attivita fisica..A livello di po-
polazione, finché non si verifichera un miglioramento della statura materna, potrebbero
persistere le limitazioni della crescita fetale che si osservano attualmente. Per correggere
questo fenomeno saranno necessarie alcune generazioni. Azioni volte a promuovere 1’al-
lattamento materno esclusivo, evitare la comparsa di sovrappeso e obesita e favorire una
crescita lineare ottimale possono aiutare la prevenzione del diabete di tipo 2 nei neonati
e nei bambini piccoli. La forza delle evidenze scientifiche per i fattori riguardanti lo sti-
le di vita ¢ riassunta nella tabella 9.

5.3.5 Raccomandazioni specifiche per la malattia

Le misure volte a diminuire il soprappeso, 1’obesita e i fattori di rischio cardiovascola-

re riducono anche il rischio di sviluppare il diabete di tipo 2 e le sue complicanze. Al-

cuni provvedimenti sono particolarmente importanti per ridurre il rischio di diabete; fra
questi:

* Prevenzione/trattamento di sovrappeso e obesita, soprattutto nei gruppi ad alto rischio.

* Mantenimento di un BMI ottimale, per esempio al limite inferiore del range di norma-
lita. Per la popolazione adulta, significa mantenere un BMI medio compreso fra 21 e 23
kg/m* ed evitare I’aumento di peso corporeo (> 5 kg) nella vita adulta.

e Riduzione volontaria di peso nei soggetti in sovrappeso o obesi con ridotta tolleranza
glucidica (anche se, in molti paesi, per individui appartenenti a queste categorie, questo
screening, potrebbe non avere un buon rapporto costo-beneficio).

e Praticare per 1 ora o piu al giorno, nella maggior parte dei giorni della settimana, un’at-
tivita fisica di resistenza con un livello di intensita moderato o anche maggiore (per esem-
pio, camminare a passo veloce).

* Assicurare che I’assunzione di grassi saturi non superi il 10% dell’energia totale e, per
i gruppi ad alto rischio, che 1’assunzione di lipidi sia inferiore al 7% della energia tota-
le giornaliera.

* Ottenere una adeguata assunzione di polisaccaridi privi di amido grazie a un consumo re-
golare di cereali integrali, legumi, frutta e ortaggi. E’ raccomandata una assunzione mini-
ma giornaliera di 20 g.
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5.4 Raccomandazioni per la prevenzione delle malattie cardiovascolari

5.4.1 Introduzione

La seconda meta del ventesimo secolo ¢ stata testimone di importanti mutamenti nel pat-
tern delle malattie, oltre che di considerevoli miglioramenti nella speranza di vita; questo
periodo ¢ caratterizzato da profondi cambiamenti nella dieta e negli stili di vita che, a lo-
ro volta, hanno contribuito a un’epidemia di malattie non trasmissibili. Nella maggior par-
te dei paesi in via di sviluppo, questa epidemia ¢ emergente, e anche in rapidissimo incre-
mento, mentre il contributo delle infezioni e dei deficit nutrizionali, come principali inda-
gati per decessi e disabilita, incomincia a diminuire (1).

Nei paesi in via di sviluppo, il divario fra domanda di cure per la salute da un lato, e risorse
disponibili dall’altro verra allargato dall’effetto della transizione che si ¢ verificata a livel-
lo delle abitudini alimentari e dal contemporaneo aumento nella prevalenza delle malattie
cardiovascolari, e sara inevitabile abusare, in maniera ancora piu marcata, di risorse che gia
oggi sono inadeguate. Impegnarsi a combattere diete sbilanciate, obesita e inattivita fisica,
fattori tutti che contribuiscono alle malattie cardiache, e contemporaneamente agire contro
I’uso del tabacco, puo aiutare ad arginare I’epidemia. In molti paesi industrializzati, sono
stati gia raggiunti numerosi successi in questo settore.

5.4.2 Trend

Le malattie cardiovascolari rappresentano il maggiore responsabile del carico complessivo
di malattia nell’ambito delle malattie non trasmissibili. COMS attualmente attribuisce al-
le malattie cardiovascolari (CVD) un terzo della mortalita per tutte le cause (15,3 milioni),
e per i DALY (anni di vita corretti per la disabilita) persi per malattia cardiovascolare nel
mondo nel 1998, i paesi in via di sviluppo e quelli a basso ¢ medio reddito pesano per 1’86%.

5.4.3 Dieta, attivita fisica e malattia cardiovascolare

Poiché esiste un tempo di latenza fra esposizione ai fattori di rischio e successiva compar-
sa della malattia, caratteristica che ¢ tipica delle relazione fra fattori e malattie cardiova-
scolari, 1 tassi di mortalita che si osservano attualmente sono la conseguenza di una espo-
sizione precedente a fattori di rischio comportamentali, fra i quali una nutrizione impro-
pria, insufficiente attivita fisica e aumentato consumo di tabacco. Fra i fattori biologici, so-
vrappeso, obesita centrale, ipertensione, dislipidemia, diabete e una fitness cardiovascola-
re ridotta sono quelli che contribuiscono in misura maggiore all’aumento del rischio. Un
elevato consumo di acidi grassi saturi, sale e carboidrati raffinati, cosi come uno basso con-
sumo di frutta e verdura costituiscono abitudini alimentari non sane e, in genere, tendono
a presentarsi aggregate negli stessi individui o nelle stesse popolazioni.

5.4.4 Forza delle evidenze scientifiche

Il consumo di frutta (incluse le bacche), verdura, pesce e olio di pesce (acido eicosapentanoi-
co (EPA) e decosaesanoico (DHA) cibi ricchi in acido linoleico e potassio, cosi come 1’attivi-
ta fisica e un‘assunzione di alcool bassa o moderata, rappresentano condizioni per le quali esi-
stono evidenze scientifiche convincenti a favore di un loro effetto nel ridurre il rischio per ma-
lattie cardiovascolari. Mentre non sembra che I’introito di vitamina E sia legato al rischio di
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malattia cardiovascolare, vi sono dati obiettivi che convalidano 1’osservazione che 1’assunzio-
ne di acido miristico e palmitico, acidi grassi trans, un elevato introito di sodio, il sovrappeso
e un elevato consumo di alcool contribuiscono a un aumento del rischio. I’acido a-linoleico,
acido oleico, NSP, cereali integrali, noci (non salate), folati, steroli e stanoli vegetali rivestono
un ruolo nella riduzione del rischio, con un livello di evidenza “probabile”; non ¢ stata dimo-
strata ’esistenza di una relazione per quanto riguarda 1’acido stearico. Il colesterolo della die-
ta e il caffe bollito e non filtrato possono determinare un incremento del rischio. L assunzione
di flavonoidi e il consumo di prodotti della soia costituiscono possibili associazioni in senso
protettivo, mentre i grassi ricchi in acido laurico, supplementi di B-carotene e una nutrizione
fetale compromessa sono condizioni che probabilmente si associano a un aumento del rischio.
I dati che supportano queste conclusioni sono discussi qui di seguito.

Acidi grassi e colesterolo alimentare

La relazione fra grassi contenuti della dieta e CVD, coronaropatia in particolare, ¢ stata am-
piamente studiata e, a favore di una associazione forte e non contraddittoria, sono stati pro-
dotti dati che derivano da un ampio spettro di evidenze ottenute da esperimenti su animali,
studi osservazionali, trial clinici e studi metabolici condotti sulle piu diverse popolazioni (2).
Gli acidi grassi saturi aumentano il colesterolo totale e quello associato alle lipoproteine a
bassa densita (colesterolo LDL), ma i singoli acidi grassi presenti all’interno di questi grup-
pi hanno effetti differenti (3-5). Gli acidi miristico e palmitico hanno il massimo effetto e
sono abbondanti nelle diete ricche di latticini e carne. E’ stato dimostrato che I’acido stea-
rico non aumenta i livelli di colesterolo nel sangue ed ¢ rapidamente convertito in vivo in
acido oleico. Per ridurre I’incidenza della cardiopatia coronarica, i sostituti piu efficaci de-
gli acidi grassi saturi sono gli acidi grassi poliinsaturi, e in modo particolare 1’acido lino-
leico. Questo dato ¢ confermato dai risultati di numerosi studi clinici randomizzati di gran-
di dimensioni, nei quali si ¢ visto che la sostituzione di acidi grassi saturi e trans con oli
vegetali poliinsaturi determinava una riduzione del rischio di malattia coronarica (6).

Gli acidi grassi trans sono isomeri geometrici degli acidi grassi cis-insaturi e assumono una
configurazione simile a quella degli acidi grassi saturi. L'idrogenazione parziale, processo
usato per prolungare la scadenza degli acidi grassi poliinsaturi (PUFA), crea acidi grassi trans
e, inoltre, rimuove i doppi legami critici negli acidi grassi essenziali necessari per la loro
azione. Studi metabolici hanno dimostrato che gli acidi grassi trans rendono il profilo lipi-
dico plasmatico ancor piu aterogenico di quando non siano in grado di fare gli acidi grassi
saturi, non solo aumentando di quote similari il colesterolo LDL ma anche riducendo il co-
lesterolo associato alle lipoproteine ad alta densita (colesterolo HDL) (7). Numerosi vasti
studi di coorte hanno dimostrato che I’assunzione di acidi grassi trans aumenta il rischio di
malattia coronarica (8, 9). La maggior parte degli acidi grassi trans, sono forniti da oli resi
“duri” attraverso processi industriali. Malgrado si stia cercando di ridurre o eliminare gli aci-
di grassi trans dai grassi messi in commercio e la loro diffusione in molte parti del mondo,
i fast food che vendono cibi fritti e o arrostiti ne rappresentano una fonte importante e, pur-
troppo, in aumento (7).

Sostituendo gli acidi grassi saturi sia con gli acidi grassi monoinsaturi sia con gli acidi grassi
poliinsaturi n-6, in studi metabolici, si ottiene una riduzione del colesterolo plasmatico totale e
LDL (10); in questa azione, i PUFA sono leggermente piu efficaci dei monoinsaturi. Cunico tra
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gli acidi grassi monoinsaturi che ¢ rilevante dal punto di vista nutrizionale ¢ I’acido oleico, ab-
bondante nell’olio di oliva, nell’olio di canola e anche nelle noci. Il pit importante acido gras-
so poliinsaturo ¢ I’acido linoleico, presente in grande quantita specialmente nell’olio di soia e
di girasole. I PUFA n-3 di maggiore importanza sono 1’acido eicosapentanoico e I’acido doco-
saesanoico che si trovano nel pesce grasso e I’acido a-linoleico che si trova negli alimenti di ori-
gine vegetale. Gli effetti biologici dei PUFA n-3 sono ad ampio spettro, poiché agiscono a li-
vello di lipidi e lipoproteine, pressione arteriosa, funzione cardiaca, compliance arteriosa, fun-
zione endoteliale, reattivita vascolare e elettrofisiologia cardiaca, inoltre esplicano effetti an-
tiaggreganti e antiinfiammatori (11). I PUFA n-3 a lunga catena (acidi eicosapentanoico e do-
cosaesanoico) producono una notevole diminuzione dei livelli sierici di trigliceridi, ma con-
temporaneamente aumentano quelli del colesterolo LDL. Pertanto, il loro effetto sulla malattia
coronarica ¢ probabilmente mediato da vie diverse rispetto a quella del colesterolo sierico.

La maggior parte delle evidenze epidemiologiche disponibili sui PUFA n-3 derivano da stu-
di sul consumo di pesce nelle popolazioni o da interventi basati su diete a base di pesce in
trial clinici (le evidenze sul consumo di pesce verranno discusse piu avanti). Nello studio
condotto dal Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico
(GISSI), un trial che riguardava soggetti sopravvissuti a un infarto miocardico (12) sono
stati impiegati oli di pesce. Dopo un follow-up di 3,5 anni, il gruppo che riceveva olio di
pesce presentava una riduzione del 20% della mortalita totale, del 30% della mortalita car-
diovascolare e del 45% di morte improvvisa. Molti studi prospettici hanno documentato una
associazione inversa fra I’assunzione di acido a-linoleico (elevato negli oli di semi di lino,
di canola e di soia) e il rischio di malattia coronarica fatale (13, 14).

Il colesterolo nel sangue e nei tessuti deriva da 2 fonti: dieta e sintesi endogena. I grassi
caseari e la carne rappresentano le maggiori fonti della dieta. Il tuorlo d’uovo ¢ particolar-
mente ricco in colesterolo ma a differenza dei latticini e della carne non contiene acidi gras-
si saturi. Sebbene il colesterolo della dieta induca un aumento dei livelli plasmatici di co-
lesterolo (15), i risultati sulla valutazione di una associazione fra colesterolo della dieta e
CVD, ottenuti da studi osservazionali, sono contraddittori (16). Il colesterolo della dieta non
rappresenta, di fatto, un elemento essenziale della nutrizione ed ¢ consigliabile mantenere
la sua assunzione a livelli minimi (2). Se viene mantenuta sotto controllo 1’assunzione di
grassi provenienti dal latte e dalla carne, non ¢ necessario restringere severamente il con-
sumo di tuorlo d’uovo, anche se ¢, comunque prudente non esagerare.

Gli steroli alimentari di origine vegetale, specialmente il sitostanolo, determinano una ri-
duzione del colesterolo sierico attraverso I’inibizione dell’assorbimento intestinale del co-
lesterolo stesso (17). Leffetto ipocolesterolemizzante degli steroli vegetali ¢ stato ben do-
cumentato (18) e sono diffusamente disponibili prodotti commerciali che contengono que-
sti composti, ma i loro effetti a lungo termine devono essere ancora stabiliti.

Polisaccaridi privi di amido, NSP(fibre alimentari)

Le fibre alimentari sono una miscela eterogenea di polisaccaridi e lignina che non puo es-
sere degradata dagli enzimi endogeni degli animali vertebrati. Le fibre idrosolubili sono
pectina, gomme, mucillagini e alcune emicellulose. Le fibre insolubili comprendono la cel-
lulosa e altre emicellulose. Numerosi trial hanno dimostrato che la maggior parte delle fi-
bre riducono il colesterolo totale e LDL (19). Alcuni studi di coorte condotti in differenti
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paesi hanno documentato che una dieta ricca in fibre, cosi come una dieta ricca in cereali
integrali, riducono il rischio di malattia coronarica (20-23).

Antiossidanti, folati e flavonoidi

Anche se gli antiossidanti potrebbero, in teoria, avere un effetto protettivo nei confronti delle
malattie cardiovascolari e esistono dati osservazionali che supportano tale teoria, gli studi con-
trollati che impiegavano queste sostanze sotto forma di supplementi sono stati deludenti.
L*“Heart Outcomes Prevention Evaluation” (HOPE) trial clinico decisivo sui rapporti fra sup-
plementazione di vitamina E e CVD, non ha rinvenuto alcun affetto legato alla somministra-
zione di questa vitamina, sotto forma di supplemento, su infarto miocardico, ictus o morte per
cause cardiovascolari (24), né negli uomini né nelle donne. Inoltre, i risultati dell’*“Heart Pro-
tection Study” hanno suggerito che, fra individui ad alto rischio che rappresentavano la po-
polazione dello studio, non si osservavano vantaggi significativi derivati dalla supplementa-
zione giornaliera con vitamina E, vitamina C e b-carotene (25). In alcuni studi, nei quali si
documentava che la supplementazione con vitamina C produceva una riduzione del rischio di
malattia coronarica, veniva anche dimostrato I’effetto di questa somministrazione era in real-
ta modesto. Al momento attuale, prove che vadano nella direzione di una azione favorevole,
documentate da trial clinici, sono scarse. Studi osservazionali di coorte hanno suggerito un
ruolo protettivo per i carotenoidi ma una meta-analisi svolta sui risultati di 4 trial randomiz-
zati, al contrario, ha documentato un aumento del rischio di eventi cardiovascolari fatali (26).
La relazione fra folati e CVD ¢ stata esplorata soprattutto considerando gli effetti sull’omoci-
steina, che puo essa stessa rappresentare un fattore di rischio indipendente per la malattia coro-
narica e probabilmente anche per I’ictus. Lacido folico ¢ necessario per la metilazione dell’o-
mocisteina a metionina. Ridotti livelli plasmatici di folati sono stati significativamente associa-
ti con elevati livelli plasmatici di omocisteina ed ¢ stato dimostrato che una supplementazione
di folati determina una riduzione di questi livelli (27). Peraltro, ¢ stato molto dibattuto, il ruolo
dell’omocisteina come fattore di rischio indipendente per CVD, visto che diversi studi prospet-
tici non hanno confermato 1’indipendenza da altri fattori di rischio di questa associazione (28,
29). E’ stato anche suggerito che I’incremento dell’omocisteina plasmatica possa essere una con-
seguenza e non una causa di aterosclerosi, attribuendo la responsabilita dell’aumento dei livel-
li plasmatici di omocisteina a una funzionalita renale compromessa, in conseguenza dell’atero-
sclerosi (30, 31). I dati del “Nurses’ Health Study” hanno suggerito che folati e vitamina B6,
contenuti nella dieta o derivati da supplementazioni, avevano un ruolo protettivo nei confronti
della malattia coronarica (32). Una meta-analisi, pubblicata recentemente, concludeva che una
maggiore assunzione di folati (0,8 mg di acido folico) potrebbe determinare una riduzione del
16% del rischio di cardiopatia ischemica e del 24% di quello di ictus (33).

I flavonoidi sono composti polifenolici che si trovano in numerosi alimenti di origine vegeta-
le, come the, cipolle e mele. Dati ottenuti da molti studi prospettici documentano un’associa-
zione inversa fra flavonoidi della dieta e malattia coronarica (34, 35). Comunque, il pit im-
portante problema insito in questi dati ¢ un effetto di confondimento che potrebbe fornire una
spiegazione a risultati, di fatto molto conflittuali, ottenuti da studi osservazionali.

Sodio e Potassio
La pressione arteriosa elevata ¢ uno dei fattori di rischio piu importanti per la malattia co-
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ronarica e per le 2 forme di ictus (ischemico ed emorragico). Fra tutti i numerosi fattori di
rischio che sono associati alla pressione arteriosa elevata, il consumo giornaliero di sodio
¢ I’esposizione che ¢ stata maggiormente studiata fra i fattori della dieta. Questa relazione
¢ stata ampiamente sviscerata in modelli sperimentali animali, in studi epidemiologici, in
trial clinici controllati e in studi di popolazione caratterizzati da un basso consumo di so-
dio (36, 37).

Tutti questi dati dimostrano in maniera convincente che I’assunzione di sodio ¢ direttamente
associata alla pressione arteriosa. Una revisione di dati osservazionali ottenuti da studi di po-
polazione, ha suggerito che una differenza nel consumo di sodio di 100 mmol al giorno ¢ as-
sociata a una differenza media nella pressione sistolica di 5 mmHg per eta comprese fra 15
e 19 anni e di 10 mmHg per eta comprese fra 60 e 69 anni (37). La riduzione della pressio-
ne diastolica ¢ circa la meta di quella che si osserva per la sistolica, ma ’associazione au-
menta con 1’eta e con i livelli iniziali dei valori pressori. E’ stato stimato che una riduzione
globale del consumo di sodio con la dieta di 50 mmol al giorno, porterebbe a una riduzione
del 50% del numero di persone che necessitano di terapia antipertensiva, del 22% del nume-
ro di decessi per ictus e del 16% del numero di eventi coronarici fatali. Il primo studio pro-
spettico che ha utilizzato la raccolta delle urine delle 24 ore per misurare il consumo di so-
dio, metodo che consente I’unica misurazione affidabile, ha dimostrato una relazione positi-
va fra un rischio piu elevato di eventi coronarici acuti, ma non di ictus, e un’aumentata escre-
zione di sodio (38). Lassociazione era molto piu forte per gli uomini in sovrappeso.

I risultati di numerosi trial clinici di intervento, che erano stati condotti per valutare gli ef-
fetti di una riduzione del sodio nella dieta sui livelli di pressione arteriosa sono stati revi-
sionati in modo sistematico (39, 40). Sulla base dell’analisi dei dati che derivano da 32 trial,
che sono stati ritenuti metodologicamente adeguati, Cutler, Follmann e Allender (39) han-
no concluso che una riduzione giornaliera nell’assunzione di sodio pari a 70-80 mmol era
associata a un abbassamento dei livelli pressori, sia negli ipertesi sia nei normotesi, a una
riduzione della sistolica e della diastolica di 4,8/1,9 mmHg, rispettivamente, nei primi e di
2,5/1,1 mmHg, rispettivamente, nei secondi. Una possibile riduzione della pressione arte-
riosa legata a restrizione di sodio nell’infanzia (41, 42), e anche negli anziani, nei quali que-
sta misura igienica rappresenta un’utile terapia non farmacologia, ¢ stata dimostrata dai ri-
sultati di trial clinici (43). I risultati di uno studio che ha utilizzato una dieta a basso con-
tenuto di sodio (44) hanno indicato che diete iposodiche, con livelli di escrezione di sodio
nelle 24 h di circa 70 mmol, sono efficaci e sicure. Due studi di popolazione, in Cina e in
Portogallo, hanno rivelato che, nei gruppi in cui veniva attuato I’intervento, si verificava-
no riduzioni significative dei livelli pressori (45, 46).

Una meta-analisi di trial controllati randomizzati ha dimostrato che supplementazioni di
potassio riducevano i valori medi della pressione arteriosa (sistolica/diastolica) di 1,8/1,0
mmHg in soggetti normotesi e di 4,4/2,5 mmHg in soggetti ipertesi (47). Molti studi di co-
orte condotti su un gran numero di soggetti hanno documentato una associazione inversa
fra assunzione di potassio e rischio di ictus (48, 49). Anche se ¢ stato dimostrato che le sup-
plementazioni di potassio hanno effetti protettivi su pressione arteriosa e malattie cardio-
vascolari, non vi sono evidenze che suggeriscono che il potassio sotto forma di supplemento
possa essere somministrato a lungo termine per ridurre il rischio di CVD. Le quantita rac-
comandate di consumo di frutta e verdura assicurano un’adeguata assunzione di potassio.
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Alimenti e gruppi di cibi

Mentre ormai ¢ opinione diffusa che il consumo di frutta e verdura favorisca una buona salu-
te, solo negli ultimi anni sono state presentate evidenze a favore di un effetto protettivo di que-
sti alimenti nei confronti di CVD (50). Numerosi studi ecologici e prospettici hanno dimostrato
che il consumo di frutta e verdura possiede un ruolo protettivo statisticamente significativo nei
confronti della cardiopatia ischemica e dell’ictus (50-53). Nel trial “Dietary Approches to Stop
Hypertension” (DASH) sono stati valutati gli effetti di un elevato consumo di frutta e verdura
sulla pressione arteriosa sia da solo sia in associazione con una dieta a basso contenuto di gras-
si (dieta combinata) (54). La dieta di frutta e verdura determinava una riduzione della pres-
sione arteriosa (di 2,8 mmHg la sistolica e di 1,1 mmHg la diastolica) rispetto alla dieta di con-
trollo, anche se la dieta combinata aveva una maggiore efficacia nel ridurre i valori di pres-
sione arteriosa,. Le riduzioni descritte sopra, pur sembrando modeste a livello individuale, po-
trebbero determinare una riduzione sostanziale del rischio di CVD a livello della popolazione
generale, spostando la curva di distribuzione della pressione arteriosa.

La maggior parte degli studi di popolazione, anche se non tutti, ha dimostrato che il con-
sumo di pesce ¢ associato a una riduzione del rischio di cardiopatia ischemica. Una rasse-
gna sistematica dei dati in questo ambito, ha suggerito che la discrepanza dei risultati ot-
tenuti potrebbe essere il risultato delle differenze che esistono nelle popolazioni studiate,
concludendo che solo gli individui ad alto rischio trarrebbero vantaggio da un aumento del
consumo di pesce (55). Si stima che nelle popolazioni ad alto rischio, un consumo ottima-
le di pesce pari a 40-60 g al giorno determinerebbe una riduzione di circa il 50% della mor-
talita dovuta a malattia coronarica. In uno studio su dieta e reinfarto, la mortalita a 2 anni
fra 1 sopravvissuti a un primo infarto miocardio, era ridotta del 29% in coloro che assu-
mevano pesce grasso almeno 2 volte a settimana (56). Uno studio recente, basato su dati
provenienti da 36 paesi, ha riportato che il consumo di pesce ¢ associato a un ridotto ri-
schio di mortalita per tutte le cause nonché di mortalita per CVD (57).

Molti studi epidemiologici di grandi dimensioni hanno dimostrato che il consumo frequente di
noci ¢ associato a un ridotto rischio di malattia coronarica (58, 59). La maggior parte di questi
studi considerava le noci come un gruppo singolo, mettendo insieme molti tipi diversi di que-
sta categoria di frutta. Le noci sono ricche di acidi grassi insaturi e povere in grassi saturi e con-
tribuiscono ad abbassare il colesterolo alterando il profilo degli acidi grassi della dieta nel suo
insieme. Tuttavia, a causa dell’elevato contenuto energetico, il suggerimento di includerle nel-
la dieta, deve essere modulato tenendo conto del bilancio energetico che si desidera ottenere.
Numerosi trial indicano che la soia ha effetti benefici sui lipidi plasmatici (60, 61). Una re-
visione di 38 trial clinici ha dimostrato che, in soggetti esenti da coronaropatia, un consu-
mo medio di 47 g di proteine della soia al giorno produce una riduzione del 9% del cole-
sterolo totale e del 13% del colesterolo LDL (62). La soia ¢ ricca di isoflavoni, composti
che sono strutturalmente e funzionalmente simili agli estrogeni. Numerosi esperimenti su
animali suggeriscono che I’assunzione di questi isoflavoni puo determinare un effetto pro-
tettivo nei confronti della malattia coronarica, ma sono ancora da confermare dati sull’uo-
mo, probanti per 1’efficacia e la sicurezza di questa procedura

Esistono evidenze convincenti che un consumo di alcool basso-moderato diminuisca il rischio
di cardiopatia ischemica. In una rassegna sistematica di studi ecologici, caso-controllo e di co-
orte nei quali era possibile osservare specifiche associazioni fra rischio di malattia coronarica
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e consumo di birra, vino e liquori, ¢ stato rilevato che il consumo di tutte queste bevande alco-
liche era associato con un rischio piu basso (63). Tuttavia, la presenza di una associazione fra
I"alcool e il rischio di altre patologie cardiovascolari e con la salute globalmente considerata non
suggerisce 1’idea che il suo consumo possa diventare una raccomandazione generale .

11 caffe bollito e non filtrato induce un aumento del colesterolo totale e LDL, poiché i chicchi
di caffe contengono un grasso terpenoide chiamato cafestolo. La quantita di cafestolo contenu-
ta in una tazza dipende dal metodo di preparazione: ¢ "o per il caffe filtrato e elevata nel caffe
non filtrato, ancora diffusamente utilizzato per esempio in Grecia, nel Medio Oriente e in Tur-
chia. In Norvegia, ¢ stato dimostrato che I’assunzione di elevate quantita di caffé¢ non filtrato
aumenta marcatamente il colesterolo sierico ed ¢ stata messa in relazione con la cardiopatia ische-
mica (64). In Finlandia, il passaggio dal consumo di caffé non filtrato, bollito al caff¢ filtrato
ha contribuito significativamente alla diminuzione dei livelli di colesterolo sierico (65).

5.4.5 Raccomandazioni specifiche per la malattia
Verranno descritte qui di seguito le misure volte a ridurre il rischio di CVD. La forza delle
evidenze scientifiche sui fattori che riguardano lo stile di vita ¢ riassunta nella tabella 10.

Grassi

Lassunzione di grassi con la dieta influenza fortemente il rischio di malattie cardiovasco-
lari, quali coronaropatia e ictus, attraverso effetti su lipidi ematici, trombosi, pressione ar-
teriosa, funzione arteriosa (endoteliale), alterazione del ritmo cardiaco e flogosi. Tuttavia,
la composizione qualitativa dei grassi nella dieta gioca un ruolo significativo nella modi-
ficazione del rischio.

Levidenza dimostra che 1’assunzione di acidi grassi saturi ¢ direttamente associata al ri-
schio cardiovascolare. L obiettivo tradizionale consiste nella riduzione del consumo di aci-
di grassi saturi a valori inferiori al 10% dell’introito energetico giornaliero e inferiori al 7%
per i gruppi di soggetti ad alto rischio. La quantita di grassi saturi assunta non dovrebbe
aumentare, quando il consumo delle popolazioni si situa a livelli al di sotto del 10%. Nel-
I’ambito di questi limiti quantitativi, 1’assunzione di alimenti ricchi in acido miristico e pal-
mitico dovrebbe essere sostituta da quella di alimenti che contengano una minore quantita
di questi particolari acidi grassi. Tuttavia, nei paesi in via di sviluppo dove I’introito ener-
getico per alcuni gruppi di popolazione puo essere inadeguato, si osserva che il dispendio
energetico ¢ elevato e le riserve corporee di grasso sono basse (BMI < 18,5 kg/m?). E’ ne-
cessario che la quantita e qualita del consumo di grassi sia adattata alle richieste energeti-
che. Specifiche fonti di acidi grassi saturi come 1’olio di cocco e di palma, forniscono ener-
gia a basso costo e possono essere importanti fonti di energia per i poveri.

Non tutti gli acidi grassi saturi hanno gli stessi effetti metabolici; quelli con 12-16 atomi
di carbonio nella catena dell’acido grasso possiedono un effetto maggiore sull’aumento del
colesterolo LDL. Questo implica la necessita di esaminare la composizione in acidi grassi
dei grassi alimentari di uso comune. Se si considera il fatto che nelle popolazioni il feno-
meno della transizione nutrizionale avanza e che I’eccesso di energia sta diventando un pro-
blema potenziale, la restrizione di determinati acidi grassi assume un significato sempre
piu importante al fine di assicurare la salute cardiovascolare.
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Tabella 10 Riassunto. della forza delle evidenze scientifiche per i fattori riguardanti
lo stile di vita e il rischio di sviluppare malattie cardiovascolari

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti Regolare attivita fisica Supplementi Acidi miristico
Acido linoeico di vitamina E e palmitico
Pesce e oli del pesce Acidi grassi trans
(EPA e DHA) Elevato introito
Vegetali e frutta di sodio
(incluse bacche) Sovrappeso
Potassio Elevato introito di
Basso-moderato introito alcool (per I'ictus)
di alcool (per la
malattia coronarica)
Probabili Acido o-linoleico Acido stearico Colesterolo
Acido oleico alimentare
Polisaccaridi non amidacei Caffe non filtrato
Cereali integrali bollito
Noci o nocciole (non salate)
Steroli/stanoli di origine vegetale
Folati
Possibili Flavonoidi Grassi ricchi in acido
Prodortti della soia laurico
Insufficiente
nutrizione fetale
Supplementi di
~!* beta-carotene
Carboidrati
Ferro
Insufficienti Calcio
Magnesio
Vitamina C

Per favorire il benessere cardiovascolare, le diete dovrebbero contenere una quantita mol-
to bassa di acidi grassi trans (oli ¢ grassi idrogenati). In pratica, questo implica un’assun-
zione di questi nutrienti inferiore all’1% dell’introito energetico giornaliero. Questa rac-
comandazione ¢ particolarmente importante per i paesi in via di sviluppo dove i grassi idro-
genati, che hanno un basso costo, sono consumati abitualmente E’ di grande interesse il ri-
sultato che potenzialmente potrebbe avere il consumo da parte dell’uomo di grassi idroge-
nati (per esempio gli olii marini), i cui effetti fisiologici sono sconosciuti.

La dieta dovrebbe fornire un introito di PUFA adeguato, corrispondente a in un intervallo
compreso fra il 6% e il 10% dell’introito energetico giornaliero. E’, inoltre, auspicabile che
si realizzi un bilancio ottimale fra assunzione di PUFA n-6 e PUFA n-3, in particolare in un
range che copra circa 5-8% e 1-2%, rispettivamente, dell’introito energetico giornaliero.
Lassunzione di acido oleico, un acido grasso monoinsaturo, dovrebbe coprire la quota di
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introito energetico giornaliero proveniente dai grassi che ancora rimane, in modo tale che
questi nutrienti rappresentino fra il 15 e il 30% dell’introito energetico giornaliero. Le rac-
comandazioni per 1’assunzione di grassi totali dovrebbero essere basate sui livelli correnti
di consumo da parte delle popolazioni in differenti regioni e modificate tenendo in consi-
derazione eta, attivita fisica e peso corporeo ideale. Dove esiste una maggiore prevalenza
di obesita, per esempio, ¢ preferibile raccomandare 1’assunzione di una quota di grassi ai
limiti inferiori dell’intervallo consigliato al fine di raggiungere un minor introito energeti-
co. Sebbene non ci siano prove a favore di un legame diretto fra quantita di grassi assunti
giornalmente e aumento del rischio di malattia cardiovascolare, ¢ opportuno limitare il con-
sumo totale di grassi al fine di consentire, nella maggior parte delle popolazioni, il rag-
giungimento dell’obiettivo che consiste in una ridotta assunzione di acidi grassi saturi e trans
e di evitare che, da un’assunzione di grassi senza restrizioni, possano derivare possibili pro-
blemi connessi a un aumento di peso corporeo indesiderato. E’ da sottolineare il fatto che
soggetti molto attivi, che assumono diete ricche in verdura, legumi, frutta e cereali inte-
grali, potranno limitare il rischio di ingrassare utilizzando una dieta che comprende un in-
troito totale di grassi fino al 35%.

Questi obiettivi dietetici possono essere raggiunti limitando il consumo di grassi deriva-
ti da carne e latticini, evitando I’uso di oli e grassi idrogenati nella fase di cottura e la-
vorazione dei cibi, usando adeguati oli vegetali commestibili in piccole quantita e assi-
curando un regolare consumo di pesce (1 o 2 volte a settimana) o di fonti vegetali di aci-
do a-linoleico. E’ preferibile adottare quei metodi di cottura del cibo che non comporta-
no la frittura.

Frutta e verdura

Frutta e verdura contribuiscono alla salute cardiovascolare grazie alla varieta di fitonutrienti,
potassio e fibre che contengono. Per ridurre il rischio di malattia coronarica, ictus e iper-
tensione, si raccomanda di assumere quotidianamente frutta fresca e verdura (compresi bac-
che, vegetali a foglie verdi, crucifere e legumi), in quantita adeguata (400-500 g al giorno).

Sodio

Da qualsiasi fonte provenga, il consumo giornaliero di sodio influenza i livelli di pressio-
ne arteriosa nella popolazione e dovrebbe essere contenuto onde ridurre il rischio di coro-
naropatia e di entrambe le forme di ictus. Le attuali evidenze suggeriscono che un’assun-
zione non superiore a 70 mmol, pari a 1,7 g di sodio al giorno ¢ efficace nel ridurre la pres-
sione arteriosa. E’ comunque necessario tenere nella giusta considerazione la situazione par-
ticolare di soggetti (per esempio, donne in gravidanza e persone ancora non abituate che
svolgono esercizio fisico strenuo in ambienti caldi) che possono andare incontro a effetti
indesiderati dovuti a un’eccessiva riduzione di sodio.

Per raggiungere questi obiettivi, la limitazione dell’assunzione di sodio della dieta do-
vrebbe essere realizzata attraverso una riduzione del consumo di sale (cloruro di sodio)
a meno di 5 g al giorno. Il calcolo di questa quantita dovrebbe considerare anche 1’in-
troito totale di sodio proveniente da tutte le possibili fonti della dieta, per esempio, ad-

* Le specifiche quantita dipenderanno dai metodi analitici usati per quantificare le fibre.
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ditivi quali il glutammato monosodico e i conservanti. Un modo per ridurre 1’assunzio-
ne di sodio ¢ I’impiego di succedanei, ricchi in potassio e poveri in sodio. Inoltre, ¢ im-
portante valutare la necessita di tarare 1’entita della iodizzazione del sale, in base al con-
sumo di sodio osservato nella popolazione e alla sorveglianza della iodemia propria del-
la popolazione stessa.

Potassio

Un adeguato introito di potassio con la dieta diminuisce la pressione arteriosa ed ¢ protet-
tivo verso 1’ictus e le aritmie cardiache. Bisognerebbe consumare quantita di potassio tali
da mantenere il rapporto sodio/potassio vicino a 1,0, per esempio, assumendo una quanti-
ta di potassio pari a 70-80 mmol al giorno. Tale obiettivo puo essere raggiunto con un ade-
guato consumo giornaliero di frutta e verdura.

NSP (fibre alimentari)*

Lassunzione di fibre ¢ protettiva nei riguardi della malattia coronarica e, inoltre, ¢ stata uti-
lizzata in diete per ridurre la pressione arteriosa. Il raggiungimento di un introito adegua-
to si puo ottenere consumando frutta, verdura e cereali integrali.

Pesce

Si raccomanda un consumo regolare di pesce (1-2 porzioni alla settimana), in quanto protetti-
vo verso la malattia coronarica e I’ictus ischemico. La porzione dovrebbe fornire un equivalen-
te di 200-500 mg di acido eicosapentanoico e docosaesanoico. Si raccomanda alle persone che
sono vegetariane 1’assunzione di adeguate quantita di acido a-linoleico contenuto nei vegetali.

Etanolo

Sebbene un regolare consumo basso-moderato di etanolo sia protettivo verso la malattia co-
ronarica, la presenza di altri rischi che agiscono in ambito cardiovascolare e sulla salute in
generale e che sono associati con 1’assunzione di alcool, non consigliano la diffusione di
una raccomandazione riguardo al suo consumo.

Attivita fisica

Se per la valutazione dell’effetto vengono considerate sia 1’intensita sia la durata, I’attivi-
ta fisica ¢ associata al rischio di malattie cardiovascolari, in modo particolare di cardiopa-
tia ischemica, con una relazione dose-risposta coerente e inversa. Tale relazione si riferisce
sia all’incidenza sia alla mortalita per le malattie cardiovascolari, globalmente considera-
te, e per la malattia coronarica. Al momento attuale, non ¢ stata dimostrata 1’esistenza di
una relazione dose-risposta significativa fra rischio di ictus e attivita fisica. Non sono an-
cora stati definiti con certezza i livelli piu bassi, in termini di quantita o intensita della do-
se, ai quali Pattivita fisica mantenga un ruolo protettivo, ma la raccomandazione corrente
di praticare almeno 30 minuti di attivita fisica di moderata intensita nella maggior parte dei
giorni della settimana ¢ considerata sufficiente. Una maggiore quantita o intensita di atti-
vita fisica potrebbe conferire un effetto protettivo piu elevato. La quantita di attivita fisica
raccomandata ¢ adeguata per aumentare la fitness cardiorespiratoria al livello per il quale
¢ stata dimostrata la presenza di una relazione con un rischio di malattia cardiovascolare
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piu basso. Gli individui che non sono abituati a un regolare esercizio fisico o che hanno un
profilo di alto rischio per malattia cardiovascolare, dovrebbero evitare di compiere ecces-
si di esercizio fisico improvvisi e di elevata intensita, ma intraprendere un’attivita motoria
con gradualita e intensita progressivamente crescente.
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5.5 Raccomandazioni per la prevenzione del cancro

5.5.1 Premessa

Il cancro ¢ causato da una serie di fattori alcuni dei quali sono stati identificati e altri so-
no ancora sconosciuti. Il fumo di tabacco ¢ il piu importante fattore causale noto per il can-
cro. I regimi alimentari, 1’alcool, 1’attivita fisica, le infezioni, alcuni fattori ormonali e le
radiazioni costituiscono altri importanti determinanti del rischio di cancro. Limportanza re-
lativa del cancro come causa di morte ¢ in aumento, soprattutto a causa dell’incremento
numerico delle persone anziane e anche, in parte, per la riduzione della mortalita per altre
cause, soprattutto malattie infettive. Lincidenza del cancro del polmone, colon e retto, mam-
mella e prostata generalmente aumenta parallelamente allo sviluppo economico, mentre 1’in-
cidenza del cancro dello stomaco generalmente ha un andamento inverso (si riduce con I’au-
mentare dello sviluppo economico).

5.5.2 Trend

Il cancro attualmente rappresenta nel mondo un’importante causa di mortalita e, nel mon-
do sviluppato, occupa il secondo posto, preceduto solo dalle malattie cardiovascolari. Nel
2000 ¢ stata stimata un’incidenza di neoplasie pari a 10 milioni di nuovi casi e oltre 6 mi-
lioni di morti (1). Non appena i paesi in via di sviluppo subiscono un processo di urbaniz-
zazione, le caratteristiche di distribuzione delle varie tipologie di cancro, comprese le for-
me maggiormente associate alla dieta, tendono a spostarsi verso il pattern tipico dei paesi
economicamente sviluppati. Si prevede che, fra il 2000 e il 2020, il numero totale di casi
di cancro aumentera del 73% nei paesi in via di sviluppo e del 29% nei paesi sviluppati, in
gran parte in conseguenza dell’aumento del numero delle persone anziane (1).

5.5.3 Dieta, attivita fisica e cancro

Si stima che 1 fattori della dieta incidano per circa il 30% di tutte le forme di cancro nei
paesi industrializzati (2), collocando la dieta, fra le cause di cancro teoricamente preveni-
bili, seconda solo al tabagismo. Si suppone che questa proporzione nei paesi in via di svi-
luppo sia di circa il 20% (3), ma puo crescere in funzione di cambiamenti dei regimi die-
tetici, soprattutto se viene meno il peso delle altre cause, in modo particolare delle infe-
zioni. Nel momento in cui le popolazioni migrano da un paese all’altro e adottano com-
portamenti alimentari (e di altro tipo) diversi da quelli che seguivano abitualmente, i tassi
di cancro si modificano, e questo fenomeno rappresenta un ulteriore coinvolgimento dei
fattori alimentari nell’eziologia della malattia.

Considerati insieme, peso corporeo ¢ inattivita fisica, sembrano essere responsabili di cir-
ca un quinto e un terzo di molte fra le piu comuni forme di cancro, in modo particolare di
tumori della mammella (nelle donne in fase postmenopausale), del colon, dell’endometrio,
del rene, e dell’esofago (adenocarcinoma) (4).

5.5.4 Forza delle evidenze scientifiche
Finora la ricerca ha svelato 1’esistenza di poche relazioni certe fra dieta e rischio di cancro.
I fattori della dieta che, in base a evidenze convincenti, hanno un ruolo nel determinare un
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aumento del rischio, sono il sovrappeso e 1’obesita, e un elevato consumo di bevande al-
coliche, le aflatossine e alcune forme di salatura e fermentazione del pesce. Inoltre, esi-
stono dati convincenti a favore di un’influenza dell’attivita fisica nel ridurre il rischio di
cancro del colon. I fattori che probabilmente aumentano il rischio comprendono: un con-
sumo eccessivo di carne in scatola, alimenti sotto sale, sale in generale, bevande e cibi ec-
cessivamente caldi. Invece, il consumo di frutta e verdura e 1’attivita fisica (per il cancro
alla mammella) sono probabili fattori protettivi. Sembra che, dopo il tabagismo, il sovrap-
peso e I’obesita siano le piu importanti cause note di cancro, che possono essere evitate .

1l ruolo della dieta nell’eziologia delle principali forme di cancro

Cancro della cavita orale, faringe ed esofago. Nei paesi sviluppati I’alcol e il tabacco so-
no 1 principali fattori di rischio per i tumori della cavita orale, faringe ed esofago; oltre il
75% dei cancri di questo tipo sono attribuibili a questi 2 fattori comportamentali (5). Per
I’adenocarcinoma dell’esofago (ma non per il carcinoma a cellule squamose), un ruolo di
fattori di rischio ¢ stato attribuito, in modo particolare, al soprappeso e all’obesita (6-8).
Nei paesi in via di sviluppo, si ritiene che circa il 60% dei tumori di cavita orale, faringe
ed esofago derivino dalla carenza di micronutrienti, dovuta a una dieta scarsa, povera in
frutta, verdura e prodotti di origine animale (5, 9). Il ruolo relativo di molti micronutrien-
ti non ¢ ancora del tutto chiaro (5, 9). Inoltre, esistono prove convincenti che un aumento
del rischio di queste forme di cancro possa essere attribuito all’assunzione di cibi e bevande
la cui temperatura sia elevata (10). Il cancro naso-faringeo ¢ particolarmente comune nel
Sud-Est asiatico (11), ed ¢ stato chiaramente messo in relazione con un elevato consumo
di pesce salato secondo la tradizione cinese, specialmente nella prima infanzia (12, 13) non-
ché con I’infezione da virus di Epstein-Barr (2),.

Cancro dello stomaco. Fino a circa 20 anni fa il cancro dello stomaco rappresentava la for-
ma di tumore pit comune al mondo, ma i tassi di mortalita si sono ridotti in tutti i paesi in-
dustrializzati (14) e attualmente ¢ molto piu frequente in Asia che nel Nord America o in
Europa (11). Linfezione da Helicobacter pylori ¢ un fattore di rischio confermato, ma non
una causa sufficiente, per lo sviluppo del cancro dello stomaco (15). Si ritiene che la die-
ta sia importante nell’eziologia di questa malattia; evidenze concrete suggeriscono che in
presenza di un’elevata assunzione di alcuni alimenti che sono stati sottoposti a un proces-
so di conservazione sotto sale secondo una procedura tradizionale, soprattutto carni e sot-
taceti, e del sale di per sé il rischio ¢ aumentato mentre ¢ ridotto da elevati consumi di frut-
ta e vegetali (16), forse grazie al loro contenuto in vitamina C. Sono necessari ulteriori da-
ti prospettici, soprattutto per verificare se 1’infezione da Helicobacter pylori possa funge-
re da confondente nei confronti di alcune associazioni con la dieta, e se fattori della dieta
possano modificare 1’associazione dell’Helicobacter pylori con il rischio di sviluppare il
cancro dello stomaco.

Tumore del colon-retto. 1 tassi di incidenza del cancro del colon-retto sono circa 10 volte
piu elevati nei paesi sviluppati rispetto a quanto si osserva nei paesi in via di sviluppo (11),
e ci0 ha portato a ritenere che i fattori legati alla dieta siano responsabili fino all’80% del-
le differenze riscontrate fra le diverse tipologie di paesi. (17). Fra i fattori di rischio legati
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alla dieta, le conferme piu convincenti riguardano il ruolo dell’eccesso ponderale (soprap-
peso/obesitd) (8); € stata stabilita una associazione convincente fra ’attivita fisica e un ri-
dotto rischio di tumore del colon (ma non del retto) (8, 18). Tuttavia, questi fattori consi-
derati insieme non spiegano I’ampia variabilita dei tassi di tumore del colon-retto che si os-
serva fra popolazioni diverse. Esiste un accordo quasi unanime sul ruolo determinante che
alcuni aspetti dell’alimentazione “occidentalizzata” hanno sul rischio; per esempio, alcuni
dati documentano che una elevata assunzione di carne e grassi aumenta il rischio di que-
sta patologia, mentre un elevato consumo di frutta e verdura, fibre alimentari, folati e cal-
cio lo riduce, ma nessuna di queste ipotesi ¢ stata definitivamente confermata.

Studi internazionali di correlazione hanno dimostrato 1’esistenza di una forte associazione
fra consumo pro capite di carne e mortalita per cancro colon-rettale (19), una recente re-
visione sistematica di lavori sull’argomento ha concluso che il consumo di carne conser-
vata (trattata industrialmente), ma non il consumo di carne fresca, ¢ associato a un rischio
piu elevato di cancro colon-rettale (20). Tuttavia, nella maggior parte degli studi non sono
state riscontrate associazioni positive con pollame o pesce (9). Complessivamente, 1’evi-
denza suggerisce che un elevato consumo di carne conservata e di carne rossa probabil-
mente aumenta il rischio di cancro colon-rettale.

Analogamente a quanto osservato per la carne, studi internazionali di correlazione hanno
mostrato una forte associazione fra consumo pro capite di grassi e mortalita per cancro del
colon-retto (19). Tuttavia i risultati degli studi osservazionali sulla relazione grassi e can-
cro del colon-retto, complessivamente, non hanno fornito prove a favore di un’associazio-
ne con il consumo di grassi (9, 21).

Molti studi caso-controllo hanno documentato 1’esistenza di una debole associazione fra
rischio di cancro del colon-retto e consumo elevato di frutta e verdura e/o fibre alimentari
(22, 23), ma i risultati emersi da recenti studi prospettici di ampie dimensioni si sono rive-
lati contraddittori (24-26). Inoltre, in base ai risultati di trial controllati randomizzati non ¢
stato possibile dimostrare una riduzione dell’incidenza di recidiva di adenoma del colon-
retto in seguito a un intervento, attuato per 3-4 anni, consistente in una supplementazione
di fibre o in una dieta povera in grassi e a elevato contenuto in fibre, frutta e vegetali, (27-
29). E’ possibile che alcune di queste incongruenze siano dovute alla presenza, fra i vari
studi, di differenze nella tipologia di fibre consumate e nei metodi di classificazione delle
fibre nelle tabelle degli alimenti, o al fatto che 1’associazione con frutta e vegetali, osser-
vata in alcuni casi, derivi principalmente da un aumento del rischio per livelli di consumo
molto bassi (30). Tutto considerato, in base all’evidenza attualmente disponibile, ¢ proba-
bile che I’assunzione di frutta e verdura determini una riduzione del rischio di cancro del
colon-retto.

Le vitamine e i minerali possono influenzare il rischio di cancro del colon-retto, come sug-
gerito da studi recenti. Alcuni studi prospettici hanno sostenuto che un elevato introito di
folati, con la dieta o con una supplementazione di vitamine, ¢ associato con una riduzione
del rischio di cancro del colon-retto (31-33). E’ promettente I’ipotesi che una assunzione
di calcio relativamente elevata possa ridurre il rischio di cancro del colon-retto; alcuni stu-
di osservazionali hanno confermato questa ipotesi (9, 34), e 2 trial hanno dimostrato che
la somministrazione di supplementi di calcio puo avere un moderato effetto protettivo sul-
la recidiva di adenoma del colon-retto (29, 35).
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Cancro del fegato. Circa il 75% dei casi di cancro del fegato si verificano nei paesi in via
di sviluppo e i tassi di cancro epatico variano fra i diversi paesi anche piu di 20 volte, con
valori piu elevati nell’ Africa sub-Sahariana e nel Sud est asiatico rispetto al Nord Ameri-
ca e all’Europa (11). Linfezione cronica da virus dell’epatite B e, in grado minore, da vi-
rus C rappresenta il maggior fattore di rischio per il carcinoma epatocellulare, la principa-
le forma di tumore del fegato (36). Fra gli abitanti dei paesi in via di sviluppo, oltre al-
I’infezione attiva da virus dell’epatite, I’ingestione di cibi contaminati con una micotossi-
na, 1’aflatossina costituisce un importante fattore di rischio (13, 37). Nei paesi industria-
lizzati, I’eccessivo consumo di alcool, che agisce probabilmente determinando lo sviluppo
della cirrosi e dell’epatite alcolica ¢ il principale fattore di rischio connesso con la dieta per
il tumore del fegato (5).

Cancro del pancreas. 1l cancro del pancreas ¢ piu diffuso nei paesi industrializzati rispet-
to a quelli in via di sviluppo (11, 38). E’ possibile che il soprappeso e 1’obesita aumentino
il rischio di questa patologia (9, 39). Alcuni studi hanno suggerito che un’elevata assun-
zione di carne induce un aumento del rischio, mentre un elevato consumo di vegetali agi-
sce in senso contrario, ma riguardo a questi dati non esiste concordanza. (9).

Cancro del polmone. 11 cancro del polmone ¢ la neoplasia piu frequente nel mondo (11). Il
rischio ¢ aumentato di circa 30 volte dal consumo di notevoli quantita di fumo; nei paesi
sviluppati il fumo causa piu dell’80% delle neoplasie polmonari (5). Numerosi studi os-
servazionali hanno dimostrato che i pazienti affetti da cancro del polmone tipicamente ri-
feriscono una piu bassa assunzione di frutta, vegetali e dei nutrienti associati a questa ti-
pologia di cibi (come il B-carotene) rispetto a soggetti di controllo non affetti (9, 34). Tut-
tavia, la somministrazione in forma di supplemento per periodi fino a 12 anni dell’unico
di questi fattori che ¢ stato testato in trial clinici controllati, il beta carotene, non ha pro-
dotto benefici (40-42). Il possibile effetto svolto dalla dieta sul rischio di cancro del pol-
mone rimane dubbio e il ruolo protettivo di frutta e verdura, piu apparente che reale, po-
trebbe essere in gran parte il risultato di un residuo effetto di confondimento da parte del
fumo, poiché i fumatori generalmente consumano meno frutta e verdura rispetto ai non fu-
matori. In termini di salute pubblica, la riduzione della prevalenza di fumo costituisce la
priorita inderogabile nella prevenzione del cancro del polmone.

Cancro della mammella. 11 cancro della mammella ¢ il secondo tumore nel mondo per dif-
fusione ed ¢ la forma di neoplasia piu frequente fra le donne. Nei paesi industrializzati ri-
spetto a quelli meno sviluppati e al Giappone, si riscontrano tassi di incidenza che sono cir-
ca 5 volte piu elevati (11). Molte di queste variazioni internazionali derivano da differen-
ze nei fattori di rischio riproduttivi accettati, quali I’eta del menarca, la parita e 1’eta al par-
to, I’allattamento (43, 44), ma anche le differenze nelle abitudini alimentari e nell’attivita
fisica possono contribuire a fornire una spiegazione. Leta al menarca, infatti, ¢ determi-
nata in parte da fattori alimentari, vale a dire che un consumo alimentare carente durante
I’infanzia e 1’adolescenza determina un ritardo del menarca. Anche la statura raggiunta in
eta adulta ¢ debolmente e positivamente associata al rischio di questa patologia, ed ¢ in par-
te determinata da fattori alimentari che agiscono durante I’infanzia e 1’adolescenza (43).
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Lestradiolo e forse altri ormoni giocano un ruolo chiave nell’eziologia del cancro della mam-
mella, (43) ed ¢ possibile, inoltre, che meccanismi ormonali siano in grado di veicolare qual-
che altro effetto sul rischio attribuito alla dieta.

I soli fattori connessi alla dieta per i quali sia stata dimostrata la capacita di aumentare il
rischio per cancro della mammella sono 1’obesita e il consumo di alcool. L’ obesita aumen-
ta di circa il 50% il rischio di cancro della mammella nelle donne in post-menopausa, pro-
babilmente attraverso un aumento della concentrazione sierica di estradiolo libero (43). Lo-
besita nelle donne in pre-menopausa non determina un aumento del rischio, la presenza di
questa condizione in questa fase della vita probabilmente induce uno stato di obesita che
si mantiene per tutto il resto della vita che ha come conseguenza un definitivo aumento del
rischio di cancro della mammella. Per quanto riguarda 1’alcool, ¢ attualmente disponibile
una grande quantita di dati, ottenuti da studi ben progettati, che documentano, in maniera
coerente, un lieve incremento del rischio al crescere del consumo di alcool, con un aumento
di rischio di circa il 10% per un consumo medio di alcol corrispondente a una dose (10 g
di alcool, v. oltre) al giorno (45). Il meccanismo che ¢ alla base di questa associazione non
¢ noto, ma puo essere legato a un incremento dei livelli di estrogeni (46).

Studi su altri fattori della dieta, compresi grassi, carne, latticini, frutta e vegetali, fibre ali-
mentari e fitoestrogeni, non hanno prodotto risultati conclusivi (9, 34, 47, 48).

Cancro dell’endometrio. 1l rischio di cancro dell’endometrio ¢ circa 3 volte piu elevato nel-
le donne obese che in quelle magre (8, 49), probabilmente a causa degli effetti che 1’obe-
sita determina sui livelli ormonali (50). Alcuni studi caso-controllo hanno suggerito che si
puo ottenere una riduzione del rischio con regimi dietetici ricchi in frutta e verdura men-
tre diete con elevato contenuto in grassi totali e saturi possono aumentarlo, ma la quantita
di dati disponibili ¢ limitata (9).

Cancro della prostata. 1 tassi di incidenza del cancro della prostata sono fortemente in-
fluenzati dalle modalita diagnostiche e quindi la loro interpretazione ¢ difficile, ma i tassi
di mortalita dimostrano che i decessi per cancro della prostata sono 10 volte piu frequenti
nel Nord America e in Europa che in Asia(11).

Leziologia del cancro della prostata ¢ poco nota, benché studi ecologici suggeriscano 1’e-
sistenza di un’associazione positiva con una dieta “occidentalizzata” (19). Dati ricavati da
studi prospettici non hanno stabilito associazioni causali o protettive per specifici nutrien-
ti o fattori della dieta (9, 34). Frequentemente nello sviluppo del tumore della prostata so-
no stati coinvolti regimi alimentari ricchi in carne rossa, latticini e grassi di origine ani-
male, sebbene non vi sia una completa coerenza fra i dati che sono disponibili (9, 51-53).
Evidenze importanti e non contraddittorie sul fatto che la supplementazione con B-carote-
ne non modifica il rischio per cancro della prostata derivano da trial clinici controllati ran-
domizzati (40, 41, 54), che hanno anche suggerito un possibile effetto protettivo legato al-
la vitamina E (54) e al selenio (55). In alcuni studi osservazionali, il licopene, contenuto
soprattutto nei pomodori, ¢ stato associato con un rischio ridotto, ma i dati su questa rela-
zione sono ambigui (56). Gli ormoni controllano la crescita della prostata e I’influenza del-
I’alimentazione sul rischio di cancro della prostata potrebbe essere mediata da un’azione
sui livelli ormonali.

113



Cancro del rene. Per il tumore del rene, soprappeso e obesita sono fattori di rischio con-
fermati, e possono spiegare piu del 30% dei tumori renali nell’uomo e nella donna (57).

Tabella 11 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche per i fattori legati
allo stile di vita e il rischio di sviluppare il cancro

Evidenze Rischio diminuito Rischio aumentato
Convincenti® Attivita fisica (colon) Sovrappeso e obesita (esofago, colon-retto,
mammella nelle donne in post-menopausa,
endometrio, rene)
Alcool (cavita orale, faringe, laringe, esofago,
fegato, mammella)
Aflatossine (fegato)
Pesce salato alla maniera cinese (nasofaringe)
Probabili* Frutea e verdura (cavita orale, Carne conservata (colon-retto)
esofago, stomaco, colon-retto®) Alimenti conservati sotto sale e sale (stomaco)
Activita fisica (mammella) Cibi e bevande molto caldi (cavita orale,
faringe, esofago)
Possibili/ Fibre Grassi di origine animale
insufficienti Soia Ammine eterocicliche
Pesce Idrocarburi policiclici aromatici
Acidi grassi n-3 Nitrosamine
Carotenoidi

Vitamine B2, B6, B12, C, D, E,
folari

Calcio, zinco e selenio

Componenti vegetali
non nutrienti (ad esempio
composti allium, flavonoidi,
isoflavoni, lignani)

a. Le categorie “convincenti” e “probabili” in questo documento corrispondono alla categoria “sufficiente” del documento
IARC sul controllo del peso corporeo e 'attivita fisica (4) in termini di salute pubblica e implicazioni politiche.
p P p
b. Per il cancro del colon-retto, sulla base dei risultati di molti studi caso-controllo, ¢ stato suggerito un effetto protet-

tivo dovuro all’assunzione di frutta e verdura; tale associazione non & stata supportata dai risultati di ampi studi
prospettici, suggerendo che se anche fosse presente un beneficio, esso sarebbe modesto.

La tabella 11 riassume la forza delle evidenze scientifiche relative al ruolo di vari fattori
di rischio nello sviluppo dei differenti tipi di cancro.

I problemi che derivano dalla mancanza di dati su dieta e cancro nei paesi in via di svi-
luppo sono stati puntualizzati dal Comitato. I dati che riguardano 1’Africa, 1’Asia e I’A-
merica Latina sono scarsi, eppure queste regioni costituiscono i due terzi o piu della po-
polazione del mondo. E’ urgente lo sviluppo di una ricerca epidemiologica che si occupi
delle relazioni fra dieta e cancro in questi paesi. La valutazione del ruolo dei metodi, tra-
dizionali e industriali, di trasformazione degli alimenti ¢ stata riconosciuta come un’esi-
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genza importante. Inoltre, anche i contaminanti microbiologici e chimici del cibo potreb-
bero contribuire alla cancerogenicita della dieta.

La transizione nutrizionale ¢ accompagnata da cambiamenti nella prevalenza di specifici
tumori. Le modificazioni legate alla transizione potrebbero rivelarsi vantaggiose per alcu-
ne forme di neoplasie, come per il cancro gastrico, mentre per altre, come per il cancro del
colon-retto e della mammella, potrebbero essere controproducenti.

5.5.5 Raccomandazioni specifiche per la malattia
Di seguito, vengono illustrate le principali raccomandazioni volte alla riduzione del rischio
di sviluppare un cancro:

mantenere un peso corporeo (per gli adulti) tale che il valore di BMI sia situato nel-
I’intervallo fra 18,5 e 24,9 kg/m’ ed evitare aumenti di peso (> 5 kg) durante la vita adul-
ta (58).

Svolgere regolarmente attivita fisica. La pratica di attivita fisica per la maggior parte
dei giorni della settimana dovrebbe rappresentare il traguardo fondamentale; per man-
tenere il peso corporeo a un livello salutare, nelle persone con stile di vita altrimenti se-
dentario, puo essere necessario compiere 60 minuti al giorno di attivita fisica di inten-
sitd moderata, come per esempio camminare. Per la prevenzione del cancro ¢ possibile
ricavare qualche beneficio in piu da un’attivita fisica piu intensa, come camminare a
passo veloce (4).

E’ sconsigliato il consumo di bevande alcoliche: in caso di assunzione, non si devono
eccedere le 2 unita di misura' al giorno.

Specialmente durante 1’infanzia il consumo di pesce salato e fermentato alla maniera
cinese, dovrebbe essere moderato. Ugualmente, tutti gli alimenti conservati sotto sale e
il sale stesso dovrebbero essere consumati con moderazione. .

Lesposizione alle aflatossine negli alimenti deve essere minima.

Seguire una dieta che includa minimo 400 g al giorno di frutta e verdura.

Si raccomanda alle persone che non sono vegetariane di moderare I’assunzione di car-
ne conservata (per esempio salsicce, salami, pancetta e prosciutto).

Non consumare alimenti o bevande quando sono molto calde (roventi).
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5.6 Raccomandazioni per prevenire le malattie dei denti

5.6.1 Premessa

La dieta influenza la salute orale in molti modi, per esempio, influenze nutrizionali si espli-
cano sullo sviluppo cranio-facciale, sulla comparsa di cancro e malattie infettive del cavo
orale. Peraltro, questa rassegna ha lo scopo di fare il punto sugli aspetti nutrizionali delle
malattie dentali. Queste comprendono la carie, difetti nello sviluppo dello smalto, erosio-
ni dentali e malattie del periodonto. Nel loro insieme, comportano per i servizi sanitari un
impegno economico notevole, che incide sulla spesa sanitaria totale per una proporzione
compresa fra il 5% e il 10%, e che, nei paesi industrializzati, supera la spesa per il tratta-
mento di malattie cardiovascolari, cancro e osteoporosi (1). Nei paesi a basso reddito, il co-
sto dei tradizionali trattamenti ricostruttivi delle malattie dentali, potrebbe superare le ri-
sorse disponibili per la sanita. E’ chiaro che I’implementazione di strategie volte alla pro-
mozione della salute e alla prevenzione in questo settore, rappresenta una modalita d’azione
piu accessibile e meglio sostenibile.

Sebbene le malattie dei denti non rappresentino una minaccia per 1’esistenza, hanno un ef-
fetto dannoso sulla qualita della vita, dall’infanzia fino alla vecchiaia, poiché determinano
un impatto sull’autostima, sulla capacita di mangiare, sulla nutrizione e sulla salute. Nella
societa moderna, I’aspetto del viso ha un valore notevole, i denti hanno una funzione im-
portante nel migliorare I’estetica; nel determinare I’integrazione dell’individuo nella societa;
i denti, inoltre, possiedono una funzione essenziale nel linguaggio e nella comunicazione.
In genere, le malattie del cavo orale sono associate a forte dolore, ansia e alla riduzione di
alcune funzioni nelle relazioni sociali (2, 3). La carie dentale puo provocare la perdita di
denti, che riduce la capacita di mangiare una dieta nutriente, il piacere del cibo, la sicu-
rezza nel socializzare e la qualita della vita (4-6).

5.6.2 Trend

Uuna misura quantitativa della carie dentale ¢ I’indice dmf/DMF, cio¢ il rapporto fra il nu-
mero di denti o superfici dentali nella bocca di una persona che sono deteriorati, caduti o
sono stati otturati a causa della presenza di carie nella dentizione da latte ¢ quelli analoga-
mente colpiti nella dentizione permanente. Un altro indicatore dello stato dei denti ¢ la pro-
porzione della popolazione che ¢ edentula (che non ha denti naturali).

Nella maggior parte dei paesi poveri, il livello di carie dentale, presente nella dentizione
permanente, ¢ relativamente basso e piu del 90% delle carie non sono trattate. I dati a
disposizione (7) mostrano che il numero medio di denti permanenti rovinati, persi od ot-
turati (denti permanenti rovinati, caduti o otturati = DMFT) all’eta di 12 anni ¢ 1,9 nei
paesi a basso reddito; 3,3 nei paesi a reddito medio e 2,1 nei paesi a reddito elevato (ta-
bella 12).

I dati sui livelli di carie dentale nella dentizione permanente dei ragazzi di 12 anni presen-
tano 2 distinte tendenze. La prima consiste in una riduzione della prevalenza di carie den-
tale nei paesi sviluppati, la seconda in un aumento nella prevalenza della malattia in alcu-
ni paesi in via di sviluppo, nei quali da un lato il consumo di zuccheri ha subito un incre-
mento e dall’altro non ¢ ancora stata considerata la necessita di un’adeguata quantita di fluo-
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ro., In molti paesi sviluppati la prevalenza della carie continua a essere elevata in maniera
inaccettabile, malgrado si sia notevolmente ridotta nei soggetti con eta superiore ai 30 an-
ni. Una proporzione significativa di bambini ha livelli di carie dentale relativamente ele-
vati, persino nei paesi con basso punteggio medio di DMFT. Inoltre, sulla base di alcune
indicazioni, si riscontra che 1 trend favorevoli dimostrati dai livelli di carie dentale nei den-
ti permanenti si sono fermati (8).

Molti paesi in via di sviluppo hanno bassi valori di “denti da latte rovinati, caduti o ot-
turati” (dmft), ma un’elevata prevalenza di carie dentale nella dentizione primaria. In Eu-
ropa, i dati sui bambini di 5 anni indicano che la tendenza verso una diminuzione nella
prevalenza della carie dentale si ¢ arrestata (9-11). In Danimarca, Inghilterra, Finlandia,
Italia, Olanda e Norvegia, nei bambini di 5-7 anni, sono stati riportati valori medi di dmft
al di sotto di 2 (12). Valori di dmft piu elevati sono stati recentemente riferiti per Bielo-
russia 4,7 (13), Ungheria 4,5 (14), Romania 4,3 (15) e Federazione Russa 4,7 (16).

Tabella 12 Tendenze nei livelli di carie dentali in soggetti di 12 anni
(valore medio di DMFT per soggetti di 12 anni di etd)

Paese o zona Anno DMFT Anno DMFT Anno DMFT

Paesi industrializzati

Australia 1956 9,3 1982 2,1 1998 0,8
Finlandia 1975 7,5 1982 4,0 1997 1,1
Giappone 1975 5,9 1993 3,6 1999 2,4
Norvegia 1940 12,0 1979 4,5 1999 1,5
Regno Unito 1983 3,1 1993 1,4 1996-1997 1,1
Romania 1985 5,0 1991 4,3 1996 3,8
Stati Uniti 1946 7,6 1980 2,6 1998 1,4
Svizzera 1961-1963 9,6 1980 1,7 1996 0,8
Paesi in via di sviluppo
Cile 1960 2,8 1978 6,6 1996 4,1
Filippine 1967 1,4 1981 2,9 1998 4,6
Giordania 1962 0,2 1981 2,7 1995 3,3
Marocco 1970 2,6 1980 4,5 1999 2,5
Messico 1975 5,3 1991 2,5-5,1 1997 2,5
Polinesia francese 1966 6,5 1986 3,2 1994 3,2
Repubblica Democratica

del Congo 1971 0,1 1982 0,3 1987 0,4-1,1
Repubblica Islamica

dell’Iran 1974 2,4 1976 4,9 1995 2,0
Uganda 1966 0,4 1987 0,5 1993 0,4

DMEFT: denti permanenti caduti persi, otturati
Fonte: riferimento 7.

120



Tabella 13 Prevalenza di anziani edentuli nel mondo

Paese o zona Prevalenza di edentuli (%) Eta (anni)
Regione Africana

Gambia 6 65 +
Madagascar 25 65-74
Regione delle Americhe

Canada 58 65 +
Stati Uniti 26 65-69
Regione dell’Asia sud-orientale

India 19 65-74
Indonesia 24 65 +
Sri Lanka 37 65-74
Tailandia 16 65 +
Regione Europea

Albania 69 65 +
Austria 15 65-74
Bosnia ed Herzegovina 78 65 +
Bulgaria 53 65 +
Danimarca 27 65-74
Finlandia 41 65 +
Islanda 15 65-74
Italia 19 65-74
Lituania 14 65-74
Polonia 25 65-74
Regno Unito 46 65 +
Romania 26 65-74
Slovacchia 44 65-74
Slovenia 16 65 +
Ungheria 27 65-74
Regione Mediterranea Orientale

Arabia Saudita 31-46 65 +
Egitto 7 65 +
Libano 20 64-75
Regione del Pacifico Occidentale

Cambogia 13 65-74
Cina 11 65-74
Malesia 57 65 +
Singapore 21 65 +

Fonte: riferimento 7.
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Non avere carie all’eta di 12 anni non comporta automaticamente 1’essere per tutta la vita
esenti da questa patologia. [l DMFT medio nei paesi dell’Unione Europea dopo il 1988 ¢
cambiato dal 13,4 al 20,8 per I’eta di 35-44 anni (17). In base alle linee guida dell’OMS
sullo stato di salute della bocca si considera elevato un punteggio DMFT di 14 o superio-
re all’eta di 35-44 anni. Nella maggior parte dei paesi in via di sviluppo, il livello di carie
negli adulti appartenenti a questa fascia di eta ¢ piu basso, per esempio ¢ di 2,1 in Cina (18)
e 5,7 in Nigeria (19). I dati che sono disponibili sulla prevalenza e la gravita della carie ne-
gli anziani sono pochi, ma, ¢ verosimile che in futuro la carie radicolare diventi per la sa-
nita pubblica un problema di notevole interesse, considerando il progressivo invecchiamento
della popolazione e la maggiore probabilita di non perdere i denti originali .

Negli ultimi 20-30 anni in molti paesi industrializzati, ¢ diminuito il numero delle perso-
ne edentule (3). Tuttavia, malgrado il miglioramento generale, esiste ancora una grande
proporzione di persone anziane che sono edentule o hanno una dentatura parziale e, poi-
ché le popolazioni continuano a invecchiare, un numero crescente di persone nel mondo
andra incontro alla perdita dei denti. La tabella 13 riassume le informazioni disponibili
sulla prevalenza di persone edentule nella popolazione anziana in tutto il mondo.
Nell’ambito delle malattie dei denti, I’erosione dentale ¢ un problema relativamente nuo-
vo in molti paesi del mondo ed ¢ legata alla dieta. Esistono evidenze aneddotiche che ri-
guardano un aumento della prevalenza di questa patologia nei paesi industrializzati, ma
non sono disponibili dati nel corso del tempo per indicare quali sono i pattern di questa
malattia. Per commentare i trend che si verificano a livello mondiale, i dati disponibili so-
no insufficienti; tuttavia, in alcune popolazioni ¢ stato stimato che circa il 50% dei bam-
bini ne sono affetti (20).

5.6.3 Dieta e malattie dei denti

I denti in fase pre-eruttiva sono influenzati dallo stato nutrizionale, anche se questa in-
fluenza ¢ molto meno importante degli effetti che la dieta svolge a livello locale sui den-
ti nella fase post eruttiva (21). La carenza di vitamine D ed A e la malnutrizione protei-
co-energetica sono state associate con 1’ipoplasia dello smalto e 1’atrofia delle ghiando-
le salivari (che riduce la capacita della bocca di tamponare la placca acida), condizioni
che determinano una maggiore suscettibilita dei denti alla carie. Nei paesi in via di svi-
luppo, in assenza di zuccheri alimentari, la sottonutrizione non ¢ associata con la carie.
Il rischio di carie potrebbe essere aumentato dalla sottonutrizione associata a un elevato
consumo di zuccheri.

Alcune evidenze suggeriscono che le malattie del periodonto evolvono piu rapidamente nel-
le popolazioni sottonutrite (22); la spiegazione di questa osservazione puo risiedere nel ruo-
lo importante che la nutrizione riveste per il mantenimento di un’adeguata risposta immu-
ne dell’ospite. Se si esclude la carenza grave di vitamina C, che potrebbe essere responsa-
bile delle periodontiti associate allo scorbuto, al presente esistono poche evidenze di un’as-
sociazione fra dieta e malattie del periodonto. La ricerca attuale in questo settore sta cer-
cando di indagare sul ruolo potenziale che i nutrienti antiossidanti possono avere nello svi-
luppo delle malattie del periodonto. II pit importante fattore di rischio nello sviluppo del-
le malattie del periodonto ¢ rappresentato da una scarsa igiene orale (21). La sottonutri-
zione peggiora la gravita delle infezioni orali (per esempio la gengivite ulcerativa necro-
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tizzante acuta) e potrebbe alla fine condurre 1’evoluzione di tali infezioni verso malattie a
prognosi sfavorevole quoad vitam, come accade nel “noma”, una forma destruente di gan-
grena oro-faciale. (23).

La carie dentale si realizza in seguito alla demineralizzazione dello smalto e della dentina
causata da acidi organici che si sono formati nella placca dentale a opera dei batteri, attra-
verso il metabolismo anaerobico degli zuccheri che provengono dalla dieta (24). La demi-
neralizzazione avviene quando gli acidi organici aumentano la solubilita dell’idrossiapati-
te di calcio che ¢ presente nel tessuto duro dei denti. La saliva ¢ super-satura di calcio e fo-
sfato a un pH pari a 7, livello che promuove la re-mineralizzazione. Se il pH della saliva
rimanesse sufficientemente elevato per un tempo adeguato, si potrebbe avere la completa
re-mineralizzazione dello smalto. Tuttavia, quando la stimolazione acida ¢ troppo forte, pre-
vale il fenomeno della demineralizzazione e lo smalto diviene piu poroso fino a che, infi-
ne, si forma una lesione cariosa (25). Lo sviluppo della carie richiede la presenza di zuc-
cheri e batteri ma ¢ influenzato dalla suscettibilita dei denti, dal tipo di batteri presenti e
dalla quantita e qualita della secrezione salivare.

Zuccheri alimentari e carie dentale.

Per dimostrare il ruolo degli zuccheri della dieta nell’eziologia della carie dentale, ¢ dis-
ponibile una grande quantita di evidenze che derivano da numerosi tipi diversi di indagi-
ne, compresi gli studi sull’'uomo, sugli animali e le sperimentazioni in vivo e in vitro (21).
Nel complesso, i dati di questi studi forniscono un quadro generale del potenziale cario-
genetico dei carboidrati. Gli zuccheri senza dubbio sono il fattore pitt importante della die-
ta implicato nello sviluppo della carie. Qui, il termine “zuccheri” si riferisce a tutti i mo-
nosaccaridi e disaccaridi, mentre il termine “zucchero” viene attribuito solo al saccarosio.
Tutti i mono e disaccaridi addizionati ai cibi da produttori, cuochi o consumatori, piu gli
zuccheri che sono naturalmente presenti nel miele, succhi di frutta e sciroppi sono raggruppati
nella dizione “zuccheri liberi”. Il termine “carboidrati fermentanti” viene attribuito a zuc-
cheri liberi, polimeri del glucosio, olisagosaccaridi e amidi molto raffinati; escludendo i
polisaccaridi privi di amido e gli amidi grezzi.

Studi epidemiologici su scala mondiale hanno confrontato il consumo di zucchero e i li-
velli di carie dentale nei vari paesi. Sreebny (26, 27) ha correlato la presenza di carie den-
tale (DMFT) all’eta di 12 anni con i dati sul consumo di zucchero in 47 paesi ¢ ha di-
mostrato I’esistenza di una correlazione significativa (r = +0.7); la disponibilita di zuc-
chero pro capite spiega il 52% della variazione della quantita di carie. Nei paesi con li-
velli di consumo di zucchero inferiore a 18 kg per persona per anno, la prevalenza di ca-
rie ¢ uniformemente inferiore a un DMFT di 3. La presenza, nei paesi industrializzati, di
un’associazione analoga non ¢ stata documentata da Woodward e Walker in uno studio
successivo (28). Tuttavia, il 28% della variazione dei livelli di carie ¢ spiegato dalla dis-
ponibilita di zucchero; 23 dei 26 paesi con un consumo di zucchero pro capite inferiore
a 50 g/die hanno un punteggio DMFT medio per soggetti di 12 anni di eta inferiore a 3,
mentre lo stesso punteggio si riscontra solo nella meta dei paesi con disponibilita di zuc-
chero al di sopra di questi livelli.

In Giappone, Miyazaki ¢ Morimoto (29) hanno riportato una correlazione significativa (r
=+0.91) fra disponibilita di zucchero e DMFT all’eta di 12 anni, fra il 1957 e il 1987. Nel-
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le popolazioni che, durante la seconda guerra mondiale, sono andate incontro a una ridu-
zione della disponibilita di zucchero ¢ stata documentata una diminuzione della carie den-
tale che, successivamente in corrispondenza della fine della restrizione, ¢ nuovamente au-
mentata (30-32). In zone dell’Inghilterra del Nord con concentrazione di fluoro nell’acqua
potabile indifferentemente alta e bassa, Weaver (33) ha osservato che, tra il 1943 e il 1949,
si ¢ verificata una riduzione della carie dentale, anche se in questo periodo temporale I’im-
piego del dentifricio al fluoro non era ancora diffuso.

In comunita isolate con uno stile di vita tradizionale e un consumo di zuccheri uniforme-
mente basso si riscontrano livelli molto bassi di carie dentale. Non appena migliorano le
condizioni economiche in questo tipo di societa, la quantita di zucchero e di altri carboi-
drati fermentabili nella dieta aumenta, e spesso questa variazione si associa a un notevole
incremento della carie dentale. Esempi di questo andamento sono stati riportati in Alaska
(USA) tra gli Inuit, (34), cosi come in popolazioni dell’Etiopia (35), Ghana(36), Nigeria
(37), Sudan (38) e sulle isole di Tristan da Cunha e Sant’Elena (39).

Esistono prove che dimostrano che molti gruppi di popolazione con un’elevata esposizione
agli zuccheri, hanno livelli di carie piu alti rispetto alla popolazione media. Ragazzi con
malattie croniche, che hanno bisogno per lungo tempo di farmaci che contengono zucchero,
(40) e 1 pasticceri (41-44) sono alcuni esempi di questa situazione. Analogamente a quan-
to appena descritto, ¢ stata raramente documentata una prevalenza elevata di carie in grup-
pi di persone che hanno abitualmente un basso consumo di zuccheri, per esempio figli di
dentisti (45, 46) e bambini che vivono in istituti dove sono sottoposti a regimi alimentari
rigidi (47, 48). Un punto debole di questo tipo di studi di popolazione ¢ che spesso i cam-
biamenti nell’assunzione di zuccheri si verificano in concomitanza con modificazioni del
consumo di amidi raffinati e cio rende impossibile attribuire alle sole variazioni del con-
sumo di zuccheri i cambiamenti che si osservano nella carie dentale. Un’eccezione a que-
sta circostanza ¢ rappresentata dai dati ottenuti da studi su bambini con intolleranza ere-
ditaria al fruttosio (HFI). In base ai risultati di alcune indagini si ¢ visto che le popola-
zioni con HFI hanno un introito di zuccheri basso e un consumo di amidi piu elevato ri-
spetto alla media, ma soffrono poco di carie dentale (49).

Gli studi di intervento sull’'uomo sono rari e quelli disponibili sono ormai vecchi di de-
cenni e sono stati condotti nell’era pre-fluoro, prima che fosse stabilito lo stretto legame
fra assunzione di zuccheri e carie dentale. A causa di limitazioni etiche, oggi non sareb-
be possibile replicare questi studi. Lo studio Vipeholm condotto in Svezia tra il 1945 e il
1953 in un’istituto di adulti malati di mente (50), ha valutato gli effetti sullo lo sviluppo
della carie dell’assunzione, piu volte al giorno, di cibi zuccherini di vischiosita variabile.
Si ¢ visto che lo zucchero, anche quando consumato in grande quantita, se veniva ingeri-
to fino a un massimo di 4 volte al giorno solo ai pasti, aveva poco effetto sull’incremen-
to della carie. Tuttavia, ’aumento della frequenza di consumo di zucchero fra i pasti era
associato con un notevole incremento di carie dentale. Inoltre, € stato documentato che,
quando non si mangiavano piu cibi ricchi di zucchero I’incremento della formazione di
carie dentale spariva. Malgrado la natura complessa dello studio, queste conclusioni so-
no valide, anche se si applicano all’era pre-fluoro. Lo studio Turku era uno studio di in-
tervento dietetico controllato condotto in Finlandia nel 1970 su una popolazione di adul-
ti e ha dimostrato che la sostituzione quasi totale del saccarosio nella dieta con lo xilito-
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lo (un dolcificante non cariogeno) determinava una riduzione di carie dell’85%, per un
periodo di piu di 2 anni (51).

In numerosi studi epidemiologici trasversali 1’assunzione di zuccheri ¢ stata confrontata con
i livelli di carie dentale in molti paesi del mondo. Rugg-Gunn ha considerato, per riassu-
merne i risultati, quelli condotti prima degli inizi degli anni ‘90 (21). In 9 dei 21 studi che
hanno confrontato la quota di zuccheri consumati con I’incremento della carie sono state
documentate associazioni significative, non presenti negli altri 12. Inoltre, ¢ stata dimostrata
una relazione significativa fra la frequenza del consumo di zuccheri e i livelli di carie in 23
studi sui 37 che hanno esplorato questo problema, mentre 14 non hanno riscontrato asso-
ciazioni.

Negli Stati Uniti, uno studio trasversale condotto fra il 1968 e il 1970 su 2514 persone
di eta compresa fra i 9 e i 29 anni, ha documentato che negli adolescenti della popola-
zione dello studio che mangiano la quantita di zuccheri piu elevata (il 15% superiore
del campione) la carie dentale ¢ il doppio rispetto a quanto osservato fra coloro che con-
sumano la piu bassa (il 15% inferiore del campione) (52). In Svezia, Granath e colla-
boratori (53) hanno visto che I’assunzione di zuccheri ¢ il piu importante fattore asso-
ciato con la carie nella dentizione primaria dei bambini in eta pre-scolare. Mantenendo
costanti gli effetti dell’igiene orale e del fluoro, i bambini che assumevano una quota
bassa di zuccheri fra i pasti, hanno avuto fino all’86% di carie in meno rispetto a quel-
li che invece avevano un consumo elevato. Altri studi hanno documentato che, rispetto
al consumo di zuccheri, 1’utilizzo del fluoro e I’igiene orale sono associati con la carie
in maniera assai pit marcata (54, 55). Uno studio condotto in tempi recenti nel Regno
Unito su un campione rappresentativo di bambini di eta 4-18 anni, non ha dimostrato
I’esistenza relazioni significative fra carie e livelli di assunzione di zuccheri liberi; tut-
tavia nel gruppo di eta compresa fra 15 e 18 anni, la classe superiore di consumatori di
zuccheri liberi presentava una maggiore tendenza alla carie rispetto a quella inferiore
(70% verso 52%) (20).

In vari paesi o aree del mondo, compresi Cina (56), Danimarca (57), Madagascar (58, 59),
Arabia Saudita (60), Svezia (61, 62), Tailandia (63) ¢ Regno Unito (64), molti altri studi
trasversali hanno documentato una relazione fra il consumo di zuccheri e i livelli di carie
nella dentizione primaria o permanente.

Lutilizzazione di un disegno di studio longitudinale, nel quale ¢ possibile porre in rela-
zione le abitudini di consumo di zuccheri nel tempo con le variazioni nella carie dentale,
¢ piu appropriata quando si voglia studiare 1’associazione fra dieta e sviluppo della carie
dentale. Studi di questo tipo hanno dimostrato una relazione significativa fra sviluppo di
carie e consumo di zuccheri (65-67). In Inghilterra, in un ampio studio su piu di 400 bam-
bini di eta compresa fra 11 e 12 anni, ¢ stata documentata una correlazione piccola ma si-
gnificativa fra introito di zuccheri totali e incremento di carie in 2 anni (r = + 0.2) (67).
Negli Stati Uniti, lo studio Michigan (66) ha esplorato la relazione fra introito di zucche-
ri e aumento di carie dentale in un periodo di 3 anni, in bambini che all’inizio dello stu-
dio avevano un’eta compresa fra 10 e 15 anni. E’ stata documentata una debole relazione
fra la quantita di zuccheri consumati con la dieta e la presenza di carie dentale.

In una revisione di studi longitudinali, Marthaler (68) ha analizzato la relazione fra zuc-
cheri nella dieta e formazione della carie in paesi dove la disponibilita di zuccheri ¢ ele-
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vata ed esiste un impiego di fluoro su larga scala. La conclusione che ¢ derivata da que-
sto lavoro ¢ che, nelle societa moderne dove vengono adottate misure di prevenzione, la
relazione fra consumo di zuccheri e carie dentale ¢ ancora evidente (68). Inoltre, ¢ an-
che emerso che molti vecchi studi non sono riusciti a trovare una relazione fra assunzio-
ne di zuccheri e sviluppo di carie dentale perché si sono basati su disegni metodologici
insufficienti, o perché hanno usato metodi di analisi alimentare inappropriati o perché
non disponevano di una potenza statistica sufficiente (68). Se, nella popolazione studia-
ta, il range di assunzione di zuccheri ¢ piccolo le correlazioni fra il consumo individua-
le di zuccheri e I’aumento di carie dentale potrebbero essere deboli. Bisogna anche sot-
tolineare che qualora tutti i soggetti di una popolazione fossero esposti a un fattore di ri-
schio per una certa malattia, potrebbe essere impossibile evidenziare una relazione fra
fattore e malattia (69).

Frequenza e quantita del consumo di zuccheri. Numerosi studi, compreso lo studio Vipe-
holm in Svezia citato precedentemente, hanno suggerito che, quando gli zuccheri vengono
assunti piu di 4 volte al giorno, la prevalenza di carie aumenta notevolmente (50, 70-72).
La valutazione dell’importanza della frequenza del consumo di zuccheri in relazione alla
quantita totale assunta ¢ un problema di difficile soluzione, poiché non ¢ agevole distin-
guere le 2 variabili una dall’altra. I dati ottenuti da studi su animali hanno dimostrato 1’im-
portanza della frequenza di assunzione di zuccheri nello sviluppo della carie dentale (73,
74). Inoltre, alcuni studi sull’uomo hanno documentato che la frequenza di consumo di zuc-
cheri rappresenta un importante fattore eziologico per lo sviluppo della carie (75). Molte
indagini hanno messo in relazione la frequenza di consumo di zuccheri o di alimenti ric-
chi in zuccheri con lo sviluppo della carie, ma non hanno approfondito contemporaneamente
anche la relazione fra quantita di zuccheri consumati e carie dentale, e non ¢, quindi, pos-
sibile trarre da questi dati alcuna conclusione sull’importanza relativa di queste 2 variabi-
li (76-78).

Una relazione fra quantita di zuccheri consumati e sviluppo della carie dentale ¢ stata do-
cumentata anche in studi su animali (79-82). Secondo molte indagini longitudinali effet-
tuate sull’'uomo, la quantita di zuccheri consumata ¢ pit importante rispetto alla frequen-
za con la quale questi vengono assunti (66, 67, 83, 84), mentre Jamel e collaboratori (85)
hanno documentato che sia la frequenza sia la quantita di zuccheri consumati rivestono gran-
de importanza .

Molti ricercatori in paesi diversi hanno dimostrato 1’esistenza di una forte correlazione fra
quantita e frequenza di consumo di zuccheri (67, 86-88). E’ quindi molto probabile che, in
termini di sviluppo di carie, entrambe le variabili siano potenzialmente importanti.

Cariogenicita relativa di differenti tipi di zuccheri e della diversa consistenza dei cibi. La
capacita produrre acidita di differenti monosaccaridi e disaccaridi ¢ stata analizzata in stu-
di sul pH della placca dentale, i quali hanno dimostrato che il lattosio produce meno aci-
dita rispetto ad altri zuccheri (89). Sulla base di studi su animali, non esiste un’evidenza
chiara di una differenza nella cariogenicita di monosaccaridi e disaccaridi, con I’eccezio-
ne del lattosio. Lo studio condotto a Turku in Finlandia, citato nei paragrafi precedenti, non
ha documentato differenze nello sviluppo della carie fra soggetti che assumevano diete nel-
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le quali per dolcificare era utilizzato il saccarosio e quelli che invece facevano uso di frut-
tosio (51). Lo zucchero invertito (50% di fruttosio + 50% di glucosio) ¢ meno cariogenico
del saccarosio (90).

La adesivita e la vischiosita di un cibo non sono necessariamente collegate al tempo di
ritenzione nella bocca o al potenziale cariogenico. Per esempio, il consumo di bevande
contenenti zuccheri (non gommose) ¢ associato con un rischio maggiore di carie denta-
le (85, 88).

Potenziale impatto della riduzione di zuccheri sugli altri componenti della dieta. La ridu-
zione di zuccheri liberi puo avere un impatto su altri componenti della dieta. Semplici ana-
lisi trasversali di dati dietetici di popolazione, hanno dimostrato una relazione inversa fra
consumo di zuccheri liberi e di grassi (91), suggerendo che la riduzione di zuccheri liberi
puo portare a un aumento del consumo di grassi. Tuttavia, una quantita sempre maggiore
di dati obiettivi, che derivano da studi prodotti nel tempo, dimostrano che non esiste una
relazione inversa fra i cambiamenti nel consumo di grassi e di zuccheri liberi e che le ri-
duzioni nel consumo di grassi sono compensate da un incremento nel consumo di amido
piuttosto che di zuccheri liberi (92, 93). Cole-Hamilton e collaboratori (94) hanno docu-
mentato che contemporaneamente ad un aumento del consumo di fibre, diminuiva I’as-
sunzione sia di grassi sia di zuccheri aggiunti ad altri cibi. Gli obiettivi alimentari genera-
li che promuovono un aumento del consumo di alimenti integrali, frutta, verdura e una ri-
duzione del consumo di zuccheri liberi difficilmente si associano a un maggior consumo
di grassi.

Influenza del fluoro. Non esistono dubbi sul ruolo del fluoro come fattore protettivo nei con-
fronti dalla carie dentale (95). La relazione inversa fra il fluoro contenuto nell’acqua pota-
bile e la carie dentale ¢ stata ampiamente confermata. Il fluoro riduce del 20-40% la carie
nei bambini, ma non la elimina del tutto.

Sono stati condotti piu di 800 trial controllati sugli effetti della somministrazione di fluo-
ro sulla carie dentale; tutti questi studi dimostrano che il fluoro ¢ I’agente piu efficace per
la prevenzione della carie (95). Alcuni studi hanno indicato che, anche in presenza di un’a-
deguata esposizione al fluoro, esiste una relazione fra consumo di zucchero e carie (33, 71,
96, 97). In 2 importanti studi longitudinali condotti sui bambini, la relazione osservata fra
consumo di zuccheri e sviluppo di carie dentale persisteva anche dopo aver controllato I’a-
nalisi per I’uso del fluoro e I’igiene orale (66, 67). Come gia citato in precedenza, sulla ba-
se di una revisione di studi longitudinali disponibili, Marthaler (68) ha concluso che, an-
che quando sono messe in atto misure preventive, quali I’impiego del fluoro, 1’associazio-
ne fra introito di zuccheri e carie continua a essere presente. Lo stesso autore ha inoltre af-
fermato che nei paesi industrializzati dove esiste un’adeguata esposizione al fluoro, finché
non sara ridotto il consumo di zuccheri non sara possibile raggiungere alcuna ulteriore ri-
duzione della prevalenza e severita della carie dentale.

Una recente rassegna sistematica, che aveva come scopo la valutazione dell’importanza del
consumo di zuccheri nell’eziologia della carie in popolazioni esposte al fluoro, ha conclu-
so che laddove esiste un’adeguata esposizione al fluoro, il consumo di zuccheri rappresen-
ta un fattore di rischio per la carie modesto nella maggior parte della popolazione; inoltre,
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il consumo di zuccheri puo essere considerato un indicatore di rischio per la carie piu po-
tente in coloro che non sono regolarmente esposti al fluoro. Quindi, un consumo di zuc-
chero limitato continua a mantenere un ruolo nella prevenzione della carie in situazioni ove
vi sia una diffusa esposizione al fluoro, ma in maniera non cosi marcata come laddove la
fluorizzazione non ¢ attuata (98). Nonostante 1’indiscutibile ruolo preventivo del fluoro, non
esiste una prova certa a favore di una chiara relazione tra pulizia orale e livelli di carie den-
tale (99-100).

Un’eccessiva ingestione di fluoro durante la formazione dello smalto puo portare alla fluo-
rosi dentale. Questa condizione si osserva in modo particolare in quei paesi che hanno ele-
vati livelli di fluoro nelle forniture d’acqua (95).

Amidi e carie dentale.

L’amido, sulla base dei risultati di studi longitudinali, ha un basso rischio nei confronti del-
la carie dentale. Le persone che consumano diete caratterizzate dal rapporto molti ami-
di/pochi zuccheri generalmente presentano livelli di carie bassi, mentre le persone che
consumano diete caratterizzate dal rapporto pochi amidi/molti zuccheri, hanno un livello
di carie elevato (39, 48, 49, 51, 67, 101, 102). In Norvegia e Giappone durante la Se-
conda Guerra Mondiale, il consumo di amido ¢ aumentato, tuttavia la frequenza della
carie si ¢ ridotta.

Quando si intende valutare la cariogenicita potenziale dell’amido ¢ di particolare rilevan-
za la sua natura eterogenea (grado di raffinamento, origine botanica, crudo o cotto). Nu-
merosi tipi di esperimento hanno dimostrato che I’amido crudo ha un basso potere cario-
geno (103-105). La cariogenicita dell’amido cotto ¢ pari un terzo - un mezzo di quella pro-
pria del saccarosio (106, 107). Tuttavia, una miscela di amido e saccarosio ¢ potenzial-
mente piu cariogenica rispetto all’amido da solo (108). Gli studi sul pH della placca, ef-
fettuati utilizzando un elettrodo orale fisso, hanno rivelato che i cibi contenenti amido ri-
ducono il pH della placca al di sotto di 5,5, ma anche che gli amidi producono meno aci-
dita rispetto al saccarosio. Gli studi sul pH della placca misurano la produzione acida da
un substrato e non lo sviluppo della carie, e non tengono conto dei fattori protettivi pre-
senti in alcuni alimenti contenenti amido o degli effetti del cibo sulla stimolazione della
secrezione salivare.

Nei paesi industrializzati ¢ sempre piu frequente 1’uso di addizionare gli alimenti con po-
limeri e prebiotici del glucosio. Levidenza a favore della cariogenicita di questi carboidra-
ti € scarsa e proviene da studi sugli animali, sul pH della placca e in vitro nei quali ¢ stata
osservata una cariogenicita degli sciroppi di glucosio e delle maltodestrine (109-111). In
base a studi sul pH della placca e a esperimenti in vitro, ¢ possibile che gli isomalto-oli-
gosaccaridi e gluco-oligosaccaridi producano una acidita inferiore rispetto al saccarosio (112-
114). Tuttavia, in base a un certo numero di dati obiettivi, i frutto-oligosaccaridi sono in
grado di produrre un’acidita simile a quella del saccarosio (115, 116).

Frutta e carie dentali

Non esistono molte prove a dimostrazione dell’importanza di un consumo abituale di frut-
ta come fattore nello sviluppo della carie (67, 117-119). Molti studi sul pH della placca
hanno documentato che la frutta produce acidita, anche se meno del saccarosio (120-122).
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Studi su animali hanno dimostrato che quando la frutta viene consumata con grandissima
frequenza (per esempio 17 volte al giorno) puo indurre carie (123, 124) ma meno del sac-
carosio. Nel solo studio epidemiologico nel quale sia stata documentata un’associazione
fra consumo di frutta e DMFT (125), il consumo di frutta era molto elevato (per esempio
8 mele o 3 grappoli d’uva al giorno) e il fatto che il piu elevato valore di DMFT fosse pre-
sente nei lavoratori che si occupavano della frutta rispetto a quello di lavoratori che si oc-
cupavano del grano, deriva unicamente dalle differenze nel numero di denti persi.

Fattori alimentari che proteggono dalla carie

Alcuni componenti della dieta proteggono dalla carie dentale. Numerosi studi sperimentali,
studi osservazionali sull’'uomo (67) e studi di intervento (128) hanno dimostrato la natura ca-
riostatica del formaggio (126, 127). Si stima che calcio, fosforo e caseina, contenuti nel lat-
te di mucca, inibiscano la carie. Alcuni studi hanno dimostrato che la diminuzione del pH
della placca in seguito al consumo di latte ¢ trascurabile (129, 130). La natura cariostatica del
latte ¢ stata dimostrata in studi su animali (131, 132). In uno studio su adolescenti in Inghil-
terra, Rugg-Gunn e collaboratori (67) hanno documentato una relazione inversa fra il consu-
mo di latte e ’aumento della carie. Gli alimenti integrali hanno proprieta protettive; essi ri-
chiedono una masticazione maggiore e in tal modo stimolano un aumento della secrezione
salivare. Altri alimenti, quali le arachidi, i formaggi duri e le gomme da masticare, sono buo-
ni stimolatori gustativi e/o meccanici della secrezione salivare. I risultati ottenuti da studi su
animali indicano che i fosfati organici e inorganici (che si trovano negli alimenti di origine
vegetale non raffinati) sono cariostatici, ma su questa associazione non sono stati prodotti ri-
sultati conclusivi da studi effettuati sull’'uomo (133, 134). Sia gli studi su animali sia gli stu-
di sperimentali sull’'uomo hanno dimostrato che I’estratto di the nero aumenta la concentra-
zione del fluoro nella placca e riduce la cariogenicita di una dieta ricca di zuccheri (135, 136).

Allattamento materno e carie

Sulla base dei dati ottenuti da studi epidemiologici, 1’allattamento materno ¢ associato con
bassi livelli di carie, in linea con I’ effetto positivo che svolge sulla salute (137, 138). Al-
cuni studi specifici sull’argomento hanno collegato ’allattamento materno prolungato ad
libitum e notturno a una manifestazione precoce di carie nell’infanzia. L’allattamento ma-
terno ha il vantaggio di non aver bisogno dell’uso del biberon, che ¢ stato associato con ca-
rie precoce nell’infanzia. Un bambino allattato in modo naturale ricevera, inoltre, latte di
composizione controllata al quale non vengono addizionati ulteriori zuccheri liberi. Luti-
lizzazione del latte artificiale non porta benefici alla salute dentale.

Erosione dentale

Lerosione dentale ¢ la progressiva irreversibile perdita di tessuto dentale duro che viene
corroso chimicamente dalla superficie dei denti da acidi estrinseci e/o intrinseci attra-
verso un processo che non coinvolge i batteri. Gli acidi estrinseci derivati dalla dieta so-
no I’acido citrico, fosforico, ascorbico, malico, tartarico e carbonico, che si trovano, per
esempio, nella frutta e nei succhi di frutta, nelle bibite e nell’aceto. Nei casi gravi I’ero-
sione porta alla distruzione totale del dente (139). Studi osservazionali sull’'uomo hanno
dimostrato un’associazione fra erosione dentale e consumo di molti cibi acidi e di be-
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vande, compresa I’assunzione frequente di succhi di frutta, bibite (comprese le bevande
sportive), sottaceti, agrumi e bacche (140-144). Si ¢ visto che [’aumento dell’erosione
dentale che si osserva con I’etd ¢ maggiore nei soggetti che consumano una maggiore
quantita di bibite (20). Studi clinici sperimentali hanno documentato che utilizzare be-
vande acide per bere, o fare sciacqui produce una diminuzione significativa del pH del-
le secrezioni della bocca (121). Gia dopo 1 ora di esposizione alla coca cola, lo smalto
¢ indebolito ma I’assunzione di latte o formaggio determina una inversione di questo fe-
nomeno (145, 146). Studi su animali hanno dimostrato che la frutta e le bibite causano
erosione dentale (124, 147), anche se i succhi di frutta sono significativamente piu dan-
nosi rispetto alla frutta intera (148, 149).

5.6.4 Forza delle evidenze scientifiche

La forza delle evidenze, che legano gli zuccheri alimentari al rischio di carie dentale,
deriva dalla varieta di studi che si sono occupati dell’argomento piuttosto che dalla po-
tenza di un singolo studio. Gli studi di intervento hanno fornito un’evidenza molto im-
portante (50, 51) ma il punto debole di questi studi ¢ che sono stati condotti nell’era
pre-fluoro. Anche studi piu recenti documentano un’associazione fra consumo di zuc-
cheri e carie dentale, anche se ¢ piu debole rispetto a quella osservata nel periodo pre-
fluoro. Tuttavia la popolazione in molti paesi in via di sviluppo non ¢ ancora esposta ai
benefici del fluoro.

E’ necessario interpretare gli studi trasversali con molta cautela, perché la carie dentale
si sviluppa nel tempo e quindi 1’analisi di misurazioni simultanee dei livelli di malattia
e della dieta potrebbe non fornire un risultato, sul ruolo della dieta nello sviluppo della
malattia, che ripecchi i rapporti che realmente esistono. Il possibile responsabile dei li-
velli di carie attuali ¢ la dieta degli anni precedenti. Prove piu attendibili sono state ot-
tenute da studi longitudinali (66, 67) che hanno sorvegliato I’eventuale cambiamento nel-
la prevalenza o nell’incidenza della carie associandolo a fattori della dieta. Tali studi so-
no stati condotti su popolazioni con un consumo complessivo di zuccheri elevato ma una
variazione interindividuale bassa; questo fatto puo spiegare il riscontro di un’associazione
debole.

Gli studi che hanno monitorato la carie in seguito a notevoli cambiamenti nella dieta, per
esempio, quelli condotti su popolazioni durante la Seconda Guerra Mondiale e gli studi di
popolazione prima e dopo I’introduzione di zuccheri nella dieta, superano il problema del-
le basse variazioni nel consumo di zuccheri. Studi di questo tipo hanno mostrato chiara-
mente che i cambiamenti che si verificano nella carie dentale rispecchiano quelli della cre-
scita economica e I’aumento del consumo di zuccheri liberi. A volte i cambiamenti nel con-
sumo di zuccheri sono stati accompagnati da un aumento dell’assunzione di altri carboi-
drati raffinati. Esistono tuttavia esempi in cui il consumo di zuccheri ¢ diminuito e quello
di amido ¢ aumentato ma i livelli di carie si sono ridotti.

Studi ecologici su scala mondiale forniscono prove importanti della relazione che esiste fra
disponibilita di zuccheri e livelli di carie dentali (26, 28). I limiti di queste indagini risie-
dono nell’utilizzazione di dati sulla disponibilita di zucchero e non sul consumo reale, nel
non aver misurato la frequenza del consumo di zuccheri, e nel presupposto che il livello di
consumo sia uguale in tutta la popolazione. Inoltre, i valori riportati sono relativi al sacca-
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rosio, mentre molti paesi ottengono una quantita considerevole dei loro zuccheri totali da
altri zuccheri. I valori di DMFT a 12 anni di eta che sono stati considerati in questi studi,
non sempre derivano da un campione di popolazione significativo.

Quando i risultati di studi di animali vengono estrapolati agli uomini, ¢ necessario usare
molta cautela a causa delle differenze che esistono nella morfologia dei denti, nell’ecolo-
gia della placca batterica, nella composizione e nel flusso della secrezione salivare e nella
forma con cui viene somministrata 1’alimentazione (frequentemente gli animali da esperi-
mento vengono nutriti con alimenti in polvere). Ciononostante, gli studi su animali hanno
consentito di valutare I’effetto che hanno sulla carie carboidrati diversi per qualita, frequenze
di consumo e quantita.

Gli studi sul pH della placca misurano la produzione di placca acida, ma la possibilita di
alcuni cibi di divenire acidi non pud essere considerata una misura diretta del potenziale
cariogeno. Gli studi sul pH della placca non tengono conto dei fattori protettivi presenti nei
cibi, della secrezione salivare e degli effetti degli altri componenti della dieta. Molti degli
studi sul pH della placca che mostrano la diminuzione del pH al di sotto del valore critico
di 5,5 con frutti e cibi cucinati contenenti amido, sono stati condotti usando la tecnica del-
I’elettrodo specifico fisso. Si € visto che questo elettrodo ¢ ipersensibile e non discrimina,
tendendo a dare una risposta del “tutto o niente” verso tutti i carboidrati (150).

Dalle ricerche effettuate ¢ stato dimostrato con sicurezza che la carie aumenta all’aumen-
tare del consumo di zucchero, quando il consumo totale di zucchero supera i 15 kg a per-
sona per anno (o0 40 g a persona al giorno). Quando il consumo di zucchero ¢ inferiore a
10 kg a persona per anno (intorno a 27 g a persona al giorno), i livelli di carie dentale so-
no molto bassi (26, 28, 29, 51, 151-158). Lesposizione al fluoro (per esempio, quando la
concentrazione di fluoro nell’acqua potabile ¢ pari a 0.7-1.0 ppm, o quando piu del 90%

Tabella 14 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche che legano
Palimentazione alla carie dentale

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti Esposizione al fluoro Consumo di amido (cibi Quantita di zuccheri
(locale e sistemica) cotti e crudi contenenti liberi
amido, come il riso, le Frequenza di
patate e il pane; esclusi zuccheri liberi

torte, biscotti e spuntini
con zuccheri aggiunti)

Probabili Formaggio duro Tutta la frutta fresca
Gomma da masticare
senza zuccheri

Possibili Xilitolo Scarsa nutrizione
Latte
Fibre alimentari

Insufficienti Tutta la frutta fresca Frutta secca
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Tabella 15 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche che legano
Palimentazione all’erosione dentale

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti
Probabili Succhi di frutta e
bibite
Possibili Formaggi duri
Fluoro
Insufficienti Tutta la frutta fresca

Tabella 16 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche che legano
Palimentazione ai difetti di sviluppo dello smalto

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti Vitamina D Eccesso di fluoro
Probabili Ipocalcemia

Tabella 17 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche che legano
Palimentazione alle malattie del peridonto

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato

Convincenti Buona igiene orale Mancanza di
vitamina C

Probabili

Possibili Scarsa nutrizione

Insufficienti Nutrienti antiossidanti Supplementazione Saccarosio

di vitamina E
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delle paste dentifrice contiene fluoro) aumenta la quota di consumo di zucchero che non
rappresenta un fattore di rischio per la carie.

Le tabelle 14-17 riassumono le evidenze che pongono in relazione dieta, nutrizione con le
malattie dei denti.

5.6.5 Raccomandazioni specifiche per la malattia

E’ importante stabilire un livello massimo raccomandato per il consumo di zuccheri libe-
ri; in una popolazione un consumo di zuccheri liberi basso portera a bassi livelli di carie
dentale. La definizione degli obiettivi che devono essere raggiunti in una certa popolazio-
ne, consente di stimare il rischio di patologia orale della popolazione stessa e di valutare
Ieffetto sugli obiettivi predefiniti.

La migliore evidenza disponibile indica che il livello di carie ¢ basso nei paesi dove il con-
sumo di zuccheri liberi ¢ inferiore a 15-20 kg per persona all’anno. Questa quantita ¢ equi-
valente a un consumo giornaliero di 40-55 g a persona, e al 6-10% dell’energia assunta
con I’alimentazione. E’ di particolare importanza che i paesi che attualmente hanno un bas-
so consumo di zuccheri liberi (< 15-20 kg per persona all’anno) non incrementino i livel-
li di consumo. Per i paesi con elevati livelli di consumo, si raccomanda che le autorita sa-
nitarie nazionali e i responsabili delle decisioni formulino obiettivi specifici per comuni-
ta e per nazione al fine di ridurre la quantita di zuccheri liberi che viene assunta, puntan-
do verso un consumo massimo raccomandato di zuccheri non superiore al 10% dell’energia
assunta.

Oltre ai traguardi di popolazione che sono forniti in termini di quantita di zuccheri liberi,
sono anche importanti quelli che riguardano la frequenza del consumo di zuccheri liberi.
La frequenza di consumo di alimenti e/o bevande che contengono zuccheri liberi dovreb-
be essere limitata a un massimo di 4 volte al giorno.

Molti paesi che attualmente stanno attraversando una fase di transizione nutrizionale non
hanno un’esposizione al fluoro adeguata. In tali casi sarebbe necessario promuovere la pos-
sibilita di un’adeguata esposizione al fluoro, utilizzando veicoli appropriati, per esempio
fornendo dentifricio a basso prezzo, acqua, sale e latte fluorati. Assicurare 1’implementa-
zione di programmi praticabili per garantire 1’esposizione al fluoro ai loro paesi ¢ respon-
sabilita delle autorita sanitarie nazionali. Inoltre, ¢ opportuno incoraggiare ricerche sui ri-
sultati di programmi comunitari alternativi alle procedure tradizionali di fluorizzazione del-
I’acqua.

Per ridurre al minimo la frequenza di erosione dentale, la quantita e la frequenza di con-
sumo di bibite e succhi di frutta dovrebbe essere limitata. La prevenzione dell’ipoplasia del-
lo smalto e degli altri effetti potenziali della sottonutrizione sulla salute orale (per esempio
atrofia delle ghiandole salivari, malattie del periodonto e malattie infettive della bocca) im-
plica necessariamente 1’eliminazione di questa situazione drammatica.
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5.7 Raccomandazioni per prevenire I’osteoporosi

5.7.1 Premessa

Losteoporosi ¢ una malattia che colpisce molti milioni di persone in tutto il mondo. E’ ca-
ratterizzata da una diminuzione della massa ossea ¢ da un deterioramento della microar-
chitettura del tessuto osseo, lesioni che comportano fragilita ossea e di conseguenza un au-
mento del rischio di frattura (1, 2).

Con I’avanzare dell’eta, I’incidenza delle fratture vertebrali e dell’anca aumenta in modo
esponenziale (al contrario ’incidenza delle fratture del polso che rimane stazionaria dopo
i 60 anni) (3). Le fratture dovute all’osteoporosi rappresentano la causa piu importante di
morbilita e disabilita nella popolazione in eta avanzata e, nel caso delle fratture dell’anca,
possono portare a morte prematura. Queste fratture, inoltre, comportano un considerevole
aggravio economico per la sanita pubblica di tutto il mondo (4).

5.7.2 Tendenze

A causa di problemi nella definizione e nella diagnosi, ¢ difficile determinare la va-
riazione su scala mondiale dell’incidenza e della prevalenza dell’osteoporosi. Il modo
migliore per confrontare la prevalenza di osteoporosi fra popolazioni consiste nell’im-
piegare i tassi di frattura nei soggetti anziani. Tuttavia, poiché 1’osteoporosi non ¢ so-
litamente pericolosa per la vita, i dati quantitativi, relativi ai paesi in via di sviluppo,
sono insufficienti. Cio malgrado, attualmente si € concordi nell’affermare che nel mon-
do vengono registrate circa 1,66 milioni di fratture dell’anca ogni anno, che, a causa
dell’aumento nel numero delle persone anziane, I’incidenza aumentera di 4 volte en-
tro il 2050 e che i tassi di incidenza aggiustati per 1’eta sono molto piu elevati nei pae-
si sviluppati e ricchi rispetto a quelli che si riscontrano in Asia e nell’Africa sub-Sa-
hariana (5-7).

Nei paesi con elevata incidenza di fratture dell’anca, i tassi sono piu elevati (da 3 a 4 vol-
te) nelle donne. Tuttavia, anche se in questi paesi I’osteoporosi viene considerata una ma-
lattia che interessa le donne, il 20% delle fratture sintomatiche del rachide e il 30% del-
le fratture dell’anca si verificano negli uomini (8). Uomini e donne risultano colpiti in
maniera piu uniforme in quei paesi nei quali i tassi di fratture sono bassi (7, 9-11). Lin-
cidenza delle fratture della colonna vertebrale e dell’anca in entrambi i sessi aumenta con
I’eta in modo esponenziale. I tassi piu elevati di frattura dell’anca si riscontrano nelle don-
ne caucasiche che vivono in climi temperati, sono alquanto piu bassi nelle donne che vi-
vono nei paesi mediterranei e asiatici e i piu bassi si osservano fra le donne che vivono
in Africa (9, 10, 12). In paesi in fase di transizione economica, quale la regione ammi-
nistrativa speciale di Hong Kong (SAR) in Cina, negli ultimi decenni i tassi di frattura
aggiustati per eta sono aumentati in maniera significativa, mentre, nei paesi industrializ-
zati sembrano aver raggiunto un plateau (13, 14).

5.7.3 Dieta, attivita fisica e osteoporosi
11 rapporto fra dieta e osteoporosi sembra essere soltanto modesto, ma almeno nelle po-
polazioni anziane, sono importanti sia il calcio sia la vitamina D. Il calcio ¢ uno dei mi-
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nerali principali che concorrono alla formazione dell’osso e, in tutte le fasi di vita, un
adeguato apporto di calcio all’osso ¢ essenziale. Nella valutazione del fabbisogno di cal-
cio, la maggior parte dei comitati di esperti si sono avvalsi o di un approccio fattoriale
nel quale i calcoli dell’accrescimento scheletrico e i tassi del turnover dell’osso vengo-
no combinati con valori rappresentativi di assorbimento ed escrezione del calcio, oppu-
re di una varieta di metodi basati su dati relativi al bilancio di calcio derivati sperimen-
talmente (15, 16). Si ¢ creato un notevole dibattito, e le polemiche continuano ancora,
per dirimere se le attuali raccomandazioni sulla quantita di calcio che dovrebbe essere
assunta siano adeguate per massimizzare il picco di massa ossea e ridurre al minimo le
perdite minerali dell’osso e il rischio di frattura successivamente nel corso della vita (2,
12, 15-17).

La vitamina D si ottiene o attraverso gli alimenti o per sintesi nella cute grazie all’azione
della luce solare. Una carenza conclamata di vitamina D provoca il rachitismo nei bambi-
ni e I’osteomalacia negli adulti, condizioni nelle quali il rapporto fra minerale e osteoide
nell’osso ¢ ridotto. Una quantita scarsa di vitamina D nella vecchiaia, vale a dire livelli pla-
smatici di 25-idrossicolecalciferolo al di sopra di quelli associati con osteomalacia, ¢ stata
collegata a situazioni di perdita ossea e fratture osteoporotiche eta-dipendenti, nelle quali
il rapporto fra minerali e osteoide rimane normale.

Numerosi altri nutrienti e fattori della dieta possono essere importanti nel mantenimento a
lungo termine della salute dell’osso e nella prevenzione dell’osteoporosi. Fra i nutrienti es-
senziali, sulla base di dati biochimici e metabolici ¢ plausibile ipotizzare che lo zinco, il
rame, il manganese, il boro, la vitamina A, la vitamina C, la vitamina K, le vitamine del
gruppo B, il potassio, il sodio siano coinvolti nello stato di salute dello scheletro (15). Le-
videnza che deriva da studi fisiologici e clinici ¢ insufficiente, e, a causa del potenziale con-
fondimento legato delle dimensioni dell’osso o di effetti transitori del rimodellamento os-
seo, 1 dati sono spesso difficili da interpretare.

5.7.4 Forza delle evidenze scientifiche

Per gli anziani ¢ provato che un sufficiente apporto di vitamina D e calcio insieme ¢ in gra-
do di ridurre il rischio di osteoporosi, e una elevata assunzione di alcool e un basso peso
corporeo sono associati a un aumento del rischio. Sempre negli anziani, i dati che indica-
no ’esistenza di una probabile relazione, confermano anche un ruolo per il calcio e la vi-
tamina D separatamente, ma non in associazione con il fluoro.

Forza delle evidenze scientifiche considerando le fratture ossee come esito

Per quanto riguarda I'incidenza delle fratture, esiste una notevole variazione geogra-
fica nonché una considerevole variazione culturale nell’assunzione di nutrienti asso-
ciati a osteoporosi e all’esisto clinico in frattura. Nella tabella 18, dove vengono rica-
pitolate le evidenze in merito ai fattori di rischio per I’osteoporosi, ¢ importante no-
tare che il livello di certezza viene fornito considerando, come indice di osteoporosi,
la frattura ossea, piuttosto che la densita minerale visibile dell’osso, misurata con la
densitometria (DXA) o con altri metodi indiretti. Poiché il Comitato ha considerato
la salute in termini di impatto della malattia, le fratture sono state ritenute I’end-point
piu rilevante dell’osteoporosi.
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5.7.5 Raccomandazioni specifiche per la malattia

Nei paesi con elevata incidenza di fratture ossee, per prevenire 1’osteoporosi € necessaria un’as-
sunzione minima di 400-500 mg al giorno di calcio. Quando il consumo dei derivati del latte
¢ scarso, possono essere prese in considerazioni altre fonti di calcio come pesce con ossa com-
mestibili, verdure verdi ricche in calcio (per esempio i broccoli e i cavoli), legumi e loro sot-
toprodotti (tofu). Per essere allineati con le raccomandazioni prodotte per i paesi industrializ-
zati, nei paesi con una bassa incidenza di fratture ossee prima di suggerire un aumento nel-
I’assunzione di calcio € necessario considerare 1’interazione fra assunzione di calcio, attivita
fisica, esposizione al sole e consumo di altri componenti della dieta (per esempio vitamina D,
vitamina K, sodio, proteine) e fitonutrienti protettivi (per esempio i derivati della soia) (18).
In merito all’assunzione del calcio necessario per prevenire 1’osteoporosi, il Comitato ha
fatto riferimento alle raccomandazioni del Comitato congiunto di Esperti della FAO e del-
I’OMS per il Fabbisogno di Vitamine e Minerali nella Nutrizione umana (18) che ha evi-
denziato il paradosso del calcio. Il paradosso (vale a dire il fatto che i tassi di fratture del-
I’anca siano piu elevati nei paesi industrializzati dove 1’assunzione di calcio ¢ piu elevata,
rispetto ai paesi in via di sviluppo dove ¢ piu bassa), chiaramente richiede una spiegazio-
ne. Sinora, i dati accumulati indicano che ’effetto dannoso delle proteine, in particolare

Tabella 18 Riassunto della forza delle evidenze scientifiche che correlano
la dieta alle fratture osteoporotiche

Evidenze Rischio diminuito Nessuna relazione Rischio aumentato
Convincenti Vitamina D Aumento del
per i soggetti Calcio consumo di alcool
anziani® Attivita fisica Basso peso corporeo
Probabili Fluoro®
per i soggetti
anziani®
Possibili Frutta e verdura® Fosforo Elevato consumo

Modesto consumo di sodio

di alcool Basso consumo

di proteine (in
soggetti anziani)

FElevato consumo
di proteine

Derivati della soia

a. Solo in popolazioni con elevata incidenza di fratture. Applicato a uomini e donne di eta maggiore a 50-60 anni,

con scarsa assunzione di calcio e ipovitaminosi D.
b. Ai livelli usati per fluorare I'acqua potabile. Un elevato introito di fluoro causa fluorosi e pud anche alterare la

matrice ossea.
c. Molti componenti della frutta e della verdura sono associati a diminuito rischio ai livelli di assunzione del consumo
medio (ad esempio, alcalinit, vitamina K, fitoestrogeni, potassio, magnesio, boro). La carenza di vitamina C (scor-

buto) produce osteopenia.
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quelle animali (ma non quelle vegetali), pud soverchiare 1’effetto positivo dell’assunzione

di calcio a livello del bilancio del calcio.

11 rapporto del Comitato congiunto di esperti della FAO e dell’OMS per il Fabbisogno di

Vitamine e Minerali nella Nutrizione umana ha chiarito che le raccomandazioni per 1’as-

sunzione di calcio sono state basate sui dati di bilancio del calcio a lungo termine (90 gior-

ni) per gli adulti, derivati da studi condotti in Australia, Canada, Unione Europea, Regno

Unito e Stati Uniti e che, quindi, non erano necessariamente applicabili a tutti i paesi del

mondo. Il rapporto ha anche preso atto che stavano emergendo prove ben fondate della va-

riabilita del fabbisogno di calcio da cultura a cultura per ragioni alimentari, genetiche, di

stile di vita e geografiche. Di conseguenza, sono stati raccomandati 2 distinti set di razio-

ni: uno per i paesi con basso consumo di proteine animali e un altro basato sui dati del nord

America e dell’Europa occidentale (18).

Sono state raggiunte le conclusioni esposte qui di seguito:

* non ¢ proponibile prevedere un singolo approccio globale basato sulla popolazione. Ri-
guardo al calcio e alla vitamina D, puo essere invece considerato un approccio mirato
nei sottogruppi di popolazione a elevato rischio, cio¢ quelli con un’elevata incidenza di
fratture ossee.

* Nei paesi con elevata incidenza di frattura osteoporotiche, una bassa assunzione di cal-
cio (inferiore a 400-500 mg al giorno) (15) fra gli uomini e le donne piu anziani ¢ as-
sociata con un aumento del rischio di frattura.

* Nei paesi con elevata incidenza di fratture, aumentare 1’assunzione di vitamina D e cal-
cio con la dieta negli anziani puo ridurre il rischio di fratture. Di conseguenza, ¢ ne-
cessario assicurare un adeguato livello di vitamina D. Si suggerisce un’assunzione gior-
naliera di 5-10 mg di vitamina D, quando questa ¢ ottenuta principalmente da fonti ali-
mentari, per esempio, quando 1’esposizione al sole ¢ scarsa.

* Pur in assenza di una documentazione sicura, al fine di ridurre 1’incidenza di fratture,
puo essere utile raccomandare una alimentazione “prudente” e alcune abitudini com-
portamentali, analoghe a quelle gia consigliate per la prevenzione di altre malattie cro-
niche . Tali raccomandazioni comprendono:

- aumento dell’attivita fisica;

- riduzione dell’assunzione di sodio

- aumento del consumo di frutta e verdure;
- mantenimento di un peso corporeo sano;
- cessazione del fumo;

- limitazione nell’assunzione di alcool.

* Evidenze convincenti indicano che ’attivita fisica, specialmente 1’attivita fisica che pro-
muove il mantenimento o 1’aumento di forza muscolare, coordinazione e equilibrio che
sono fattori determinanti e importanti per la tendenza a cadere, ¢ di aiuto nella preven-
zione delle fratture osteoporotiche. Inoltre, quelle attivita che comportano un control-
lo del peso, che sono state regolarmente svolte nel corso della vita, in modo particola-
re nelle modalita che producono effetti sulle ossa e che richiedono un’intensita vigoro-
sa, aumentano il picco di massa ossea in gioventu e contribuiscono a mantenere la mas-
sa ossea nelle fasi successive della vita.
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6. Direttive e raccomandazioni strategiche per una linea di condotta e per
la ricerca

6.1 Introduzione

Fornire agli individui la migliore opportunita di godere per molti anni di una vita sana e attiva ¢
il principale obiettivo che ci si deve porre per una linea di condotta di sanita pubblica. Oggi ¢ as-
solutamente necessaria una azione di sanita pubblica volta a prevenire le conseguenze sfavore-
voli di pattern dietetici inappropriati e dell’inattivita fisica. A questo scopo, il Comitato ha dis-
cusso su come coloro che prendono decisioni politiche potrebbero utilizzare obiettivi di assun-
zione di nutrienti/cibi e di attivita fisica al fine di aumentare la proporzione di persone che fan-
no scelte piu salutari nell’ambito dell’alimentazione e intraprendono una quantita sufficiente di
attivita fisica per mantenere un adeguato peso corporeo ¢ un adeguato stato di salute. In questo
capitolo verranno discussi i modi per catalizzare quei cambiamenti a lungo termine che sono ne-
cessari per mettere la gente nella posizione migliore per compiere scelte corrette per quanto ri-
guarda la dieta e I’attivita fisica. Questi processi richiedono cambiamenti a lungo termine sia nel
modo di pensare sia nell’azione, a livello sia individuale sia collettivo; esigono 1’azione concer-
tata di governi nazionali, organismi internazionali, societa civile e entita private e avranno biso-
gno che molti settori della societa operino una presa di coscienza e investano le loro energie.
Per consentire che non solo persone o organizzazioni che possono influenzare le decisioni
politiche ma anche gli stessi processi strategici destinati a determinare cambiamenti ag-
giustino il tiro sui loro obiettivi e sulle modalita di realizzarli, saranno essenziali nuove in-
formazioni scientifiche. Questo costituisce un punto focale rilevante per la ricerca appli-
cata, che dovrebbe produrre evidenze utili per guidare interventi efficaci.

E’ necessario analizzare 3 elementi chiave. Il primo ¢ I’ambito dei principi di un piano d’a-
zione che dovrebbe aiutare gli individui a raggiungere e mantenere una dieta salutare e li-
velli di attivita in modo semplice e gratificante. Il secondo riguarda i presupposti per pos-
sibili strategie che consentono 1’introduzione di queste linee di condotta in differenti am-
bienti. Questi presupposti comprendono la necessita di una guida autorevole, un’efficace
comunicazione dei problemi e delle possibili soluzioni, alleanze operative e modalita che
stimolino gli ambienti capaci di facilitare il cambiamento. Il terzo ¢ rappresentato dalle pos-
sibili azioni strategiche volte alla promozione di diete salutari e attivita fisica.

6.2. Principi per una linea di condotta volta alla promozione di regimi alimentari sa-
ni e attivita fisica

Nel momento in cui si mettano a punto strategie nazionali volte a ridurre I’impatto delle
malattie croniche che sono connesse alla dieta e a un’insufficiente attivita fisica, il Comi-
tato ha raccomandato di considerare i seguenti principi per una linea di condotta:

* e strategie dovrebbero essere omnicomprensive ¢ affrontare contemporaneamente tutti i ri-
schi principali per le malattie croniche legate alla dieta e all’inattivita fisica, insieme ad altri
fattori di rischio — quali il consumo di tabacco — in vista di una prospettiva multisettoriale.

* Ogni paese dovrebbe selezionare cio che potrebbe costituire 1’insieme ottimale di prov-
vedimenti che sia in accordo con le risorse nazionali, le leggi e le realta economiche.
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I governi rivestono un ruolo direttivo centrale nello sviluppo di strategie, assicurando che
le azioni siano effettivamente attuate e controllando il loro impatto a lungo termine.

I ministri della salute svolgono un ruolo cruciale nel favorire la collaborazione fra va-
rie competenze riunendo tutti gli altri ministeri che sono necessari per una efficace pro-
gettazione e realizzazione della linea di condotta.

Se si deve verificare un reale progresso, i governi devono lavorare insieme al settore privato,
alle organizzazioni professionali sanitarie, alle associazioni che rappresentano i consumato-
ri, all’ambiente accademico e a quello della ricerca e ad altri organismi non governativi.

E’ d’importanza cruciale considerare la prevenzione e il controllo delle malattie croni-
che con una visuale che abbraccia tutta la vita. Questa azione inizia con la promozione
della salute, la nutrizione e la pratica assistenziale della madre e del bambino, prosegue
negli ambienti scolastici e lavorativi, garantisce agli anziani e ai disabili 1’accesso alla
prevenzione e alle cure primarie, cosi come a terapie comunitarie.

Le strategie dovrebbero categoricamente rivolgersi all’'uguaglianza e diminuire le dispari-
ta, focalizzarsi sui bisogni delle comunita e dei gruppi di popolazione piu poveri - questo
richiede che il governo si impegni in modo sostanziale. Inoltre, fino a quando saranno le
donne a prendere decisioni circa I’alimentazione in casa, le strategie dovrebbero essere pen-
sate in modo tale da essere recepite in maniera diversa in funzione del sesso.

Esistono dei limiti a cio che ogni singola nazione ¢ in grado di compiere da sola per
promuovere regimi alimentari ottimali e stili di vita sani. E’ necessario disegnare le stra-
tegie in modo concreto, sulla base di standard internazionali esistenti che forniscano un
riferimento nell’arena internazionale. Gli stati membri possono avere interesse a con-
siderare degli standard aggiuntivi che riguardano, per esempio, il marketing attraverso
i confini nazionali di cibi non salutari per bambini (in particolare quelli a elevato con-
tenuto di energia, di grassi saturi, sale, zuccheri liberi e poveri di nutrienti essenziali).
Alcuni paesi possono inoltre voler considerare i mezzi per garantire, a tutti i gruppi so-
cio-economici, I’accessibilita a scelte piu salutari (quali frutta e verdura). E’ di impor-
tanza cruciale il ruolo di leadership internazionale dell’OMS nel portare avanti i pro-
blemi della dieta, dell’attivita fisica e della salute. Anche la FAO ha un ruolo impor-
tante in questo processo dal momento che si interessa di problemi legati alla produzio-
ne, al commercio, alla vendita del cibo e di prodotti agricoli e fornisce linee guida per
assicurare la sicurezza e 1’adeguatezza nutrizionale del cibi e dei prodotti alimentari.

6.3 Prerequisiti per strategie efficaci

Grazie all’esperienza acquisita attraverso la realizzazione di strategie locali e nazionali per
i problemi connessi alla sanita pubblica in differenti scenari, il Comitato di Esperti ha con-
cluso che esiste un certo numero di prerequisiti indispensabili per raggiungere il successo.
Questi comprendono una leadership, un’efficace comunicazione, alleanze funzionali agli
scopi da raggiungere e un ambiente idoneo a recepire gli obiettivi.

6.3.1 La leadership per un’azione efficace.

Per I’introduzione di cambiamenti a lungo termine ¢ essenziale una leadership. All’interno
delle nazioni, i governi hanno una responsabilita fondamentale nel fornirla. In alcuni casi
una leadership puo essere avviata da organizzazioni non governative prima che da una azio-
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ne di governo. E’ inverosimile ritenere che, per migliorare la sanita, esista un’unica via cor-
retta: ogni paese avra bisogno di stabilire I’insieme ottimale di strategie che meglio si adat-
ta alle sue proprie condizioni. Ogni paese dovra scegliere misure che si integrino con la sua
realta economica e le sue risorse sociali. Nell’ambito di un determinato paese, per esem-
pio, un’azione efficace puo esigere strategie regionali.

In tutto il mondo, ¢ necessaria una leadership piu fattiva per definire una visione olistica
dei problemi del cibo e della nutrizione poiché riguardano la salute di tutti. Laddove ¢ esi-
stita una leadership, ¢ stato possibile fare in modo che i governi recepissero e introduces-
sero i cambiamenti necessari. Rimane il problema di come sviluppare e rafforzare la capa-
cita della leadership di raggiungere una massa critica. I centri di collaborazione sulla nu-
trizione dell’OMS e la rete di centri di eccellenza della FAO possono rappresentare una stra-
da, anche se esiste chiaramente 1’esigenza di rafforzare le competenze gia esistenti.

I governi in tutto il mondo hanno sviluppato strategie per eliminare la malnutrizione, un ter-
mine tradizionalmente usato come sinonimo di sottonutrizione. Tuttavia i problemi sempre mag-
giori di squilibrio nutrizionale, sovrappeso e obesita, con le relative implicazioni in termini di
insorgenza di diabete, problemi cardiovascolari e altre malattie di tipo non trasmissibile con-
nesse alla dieta, sono oggigiorno a dir poco urgenti. Questo vale soprattutto per i paesi in via
di sviluppo nei quali ¢ in corso una transizione nutrizionale; tali paesi sono gravati da un dop-
pio carico da un lato nutrizione in eccesso e dall’altro nutrizione in difetto e infezioni. Se non
esiste un impegno politico volto a spronare i governi nel raggiungimento di risultati, le strate-
gie non potranno avere successo. La predisposizione di obiettivi di popolazione per cio che ri-
guarda I’assunzione di nutrienti e I’attivita fisica rappresenta indubbiamente un’operazione ne-
cessaria anche se insufficiente. Procurare alla popolazione la migliore opportunita per godere
molti anni di vita sana e attiva richiede interventi a livello sociale, individuale e familiare.

6.3.2 Comunicazione efficace

Un cambiamento puo essere introdotto solo attraverso una comunicazione efficace. Il ruolo
centrale della comunicazione sui temi della salute ¢ quello di colmare il divario fra coloro che
sono esperti da un punto di vista tecnico, coloro che assumono decisioni politiche e il gran-
de pubblico. La dimostrazione dell’efficacia dei meccanismi di comunicazione ¢ la capacita
di creare consapevolezza, migliorare la conoscenza e indurre cambiamenti a lungo termine
nei comportamenti individuali e sociali - in questo caso I’adozione di regimi alimentari sani
oltre che di una adeguata attivita fisica destinata alla conservazione della salute.

Per cercare di influenzare positivamente la salute pubblica, un piano di comunicazione sani-
taria efficace richiede di agire sulle opportunita esistenti a tutti i livelli di formulazione e rea-
lizzazione di una linea di condotta. Una comunicazione continua, prolungata nel tempo e ben
indirizzata rendera i consumatori in grado di essere meglio informati e quindi di attuare scel-
te piu salutari. I consumatori informati hanno maggiori capacita di influenzare quanti hanno
potere decisionale; la verifica di questo concetto deriva dal lavoro svolto per limitare il dan-
no alla salute dovuto all’uso del tabacco. I consumatori possono fungere da propugnatori, op-
pure costituire delle lobby e influenzare le loro societa in modo che queste provochino cam-
biamenti nell’offerta e nell’accesso a beni e servizi a favore di obiettivi che promuovano at-
tivita fisica e permettano il raggiungimento di livelli nutrizionali salutari.

Il costo mondiale per I’epidemia di malattie croniche associate alla dieta e all’inattivita fi-
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sica, che ¢ attualmente in corso e per la quale sono state effettuate delle proiezioni, ¢ enor-
memente piu grande di tutti gli altri costi sanitari. Se la societa puo essere mobilitata al fi-
ne di rendersi conto di tali costi, coloro che hanno potere decisionale alla fine inizieranno
ad affrontare il problema e loro stessi diventeranno promotori di cambiamenti. L esperien-
za dimostra che le posizioni assunte dalle agenzie delle Nazioni Unite, e le comunicazio-
ni che esse promulgano, possono influenzare i politici. Le professioni mediche e sanitarie,
inoltre, hanno dimostrato di essere efficaci propugnatori di cambiamenti, in presenza di un
governo sensibile alle necessita di salute della societa. Le organizzazioni non governative
dei consumatori e un gran numero di organismi della societa civile, avranno un ruolo cru-
ciale nell’aumentare la consapevolezza dei consumatori e nel patrocinare un clima di col-
laborazione costruttiva con le industrie alimentari e con i settori privati.

6.3.3 Collaborazioni e associazioni funzionali

11 cambiamento auspicato puo essere accelerato se tutti i gruppi a esso favorevoli stabiliscono
delle alleanze per il raggiungimento dell’obiettivo comune. Lideale sarebbe che lo sforzo potes-
se includere un ventaglio di parti in causa le cui azioni influenzano la facolta di scelta della gen-
te e le scelte effettive circa la dieta e Iattivita fisica. E’ probabile che le alleanze finalizzate al-
I’azione debbano essere estese a partire da livelli di comunita fino a quelli regionali e nazionali,
facendo in modo che le piu varie organizzazioni pubbliche, private e di volontariato facciano pro-
pri i punti focali che riguardano la nutrizione. Il coinvolgimento delle associazioni dei consuma-
tori € molto importante anche al fine di facilitare una corretta educazione alimentare e sanitaria.
Le organizzazioni internazionali che hanno compiti che riguardano i problemi della nutrizione,
come la FAO e I’'OMS, dovrebbero incoraggiare la diffusione d’informazioni attendibili attraverso
le organizzazioni sopra citate. Anche le collaborazioni con altri membri del gruppo delle Nazio-
ni Unite — per esempio con il fondo per I’Infanzia delle Nazioni Unite (United Nations Childre-
n’s Fund) — sono importanti per un approccio alla nutrizione in gravidanza e nell’infanzia e per
sviluppare un modo di avvicinarsi alla salute che duri per tutto il corso della vita. Rivestono un
ruolo chiave anche il settore dell’industria privata con interessi nella produzione alimentare, im-
ballaggio, logistica, distribuzione e marketing e altre entita private che si occupano degli stili di
vita, sport, turismo, tempo libero, e salute e assicurazioni sulla vita. A volte ¢ meglio lavorare con
gruppi industriali piuttosto che con singole industrie, che potrebbero voler volgere i cambiamenti
a loro esclusivo profitto. Dovrebbero essere invitati tutti, quanti condividono 1’obiettivo di pro-
muovere la salute generalmente opteranno per una partecipazione in attivita congiunte.

6.3.4 Ambiente idoneo

E’ piu verosimile che il cambiamento individuale venga facilitato e sostenuto se il macro e mi-
croambiente entro il quale le scelte sono effettuate favoriscono opzioni che vengono percepi-
te come salutari e premianti. La produzione alimentare, le caratteristiche del marketing e lo
stile di vita personale dovrebbero evolvere secondo modalita per le quali sia piu facile per le
persone vivere in modo piu sano e scegliere qualita di alimenti che procurino loro i maggiori
benefici per la salute. Un ambiente idoneo racchiude un vasto intreccio di riferimento che va
dall’ambiente scolastico, dal luogo di lavoro e dalla comunita, alla politica del trasporto, del-
la progettazione urbanistica e all’accessibilita a una dieta salutare. Inoltre, tutto cio richiede
I’esistenza di una legislazione di supporto, di politiche regolatorie e fiscali che siano adegua-
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te. Se ’ambiente non ¢ favorevole, le potenzialita per un cambiamento sono minime. Lideale
¢ un ambiente che non solo promuova, ma anche sostenga e protegga il vivere in modo salu-
tare, rendendo, per esempio, possibile andare al lavoro o a scuola in bicicletta o a piedi, com-
prare frutta e verdura fresche, e mangiare e lavorare in luoghi ove sia vietato fumare.

Di seguito sono ben evidenziate, con particolare dettaglio, le azioni specifiche necessarie
per creare un ambiente idoneo.

Sostenere la disponibilita e la selezione di alimenti ricchi di nutrienti (frutta, verdure, le-
gumi, cereali integrali, carne magra e prodotti caseari a basso contenuto di grassi).
Lobiettivo di sostenere alimenti ricchi di nurienti rispetto a quelli ricchi di energia/poveri di
nutrienti ¢ critico, poiché riguarda il bilancio fra fornire nutrimento essenziale da un lato e man-
tenere un giusto peso. Gioca un ruolo importante anche la qualita dei grassi e dei carboidrati
che vengono forniti. Tutto quanto viene espresso qui di seguito riveste una grande importan-
za: incrementare 1’accesso - specialmente in comunita a basso reddito - a un approvvigiona-
mento di cibi freschi e ricchi di nutrienti; una regolamentazione che favorisca questa circo-
stanza; facilitare la disponibilita di diete di elevata qualita attraverso una politica dei prezzi ali-
mentari; dotare i prodotti alimentari di etichette nutrizionali per informare i consumatori, in
particolare per 1'uso appropriato di cibi per i quali vengono fatte pubblicita che ne valorizza-
no il ruolo salutare ai fini della nutrizione. Provvedere a che siano disponibili cibi sani e nu-
trienti oggi rappresenta non solo un bisogno dell’uomo bensi un suo diritto fondamentale.

Valutare le tendenze nel cambiamento dei modelli di consumo e le sue implicazioni per [’eco-
nomia alimentare (agricoltura, allevamento, pesca, orticoltura).

Le raccomandazioni, che determinano cambiamenti dei pattern della dieta, avranno conseguenze
in tutti i settori dell’economia alimentare. Quindi ¢ appropriato esaminare le tendenze dei mo-
delli di consumo su scala mondiale e valutare attentamente le capacita potenziali del settore ali-
mentare e agricolo nel fronteggiare la domanda e le sfide proposte da questo documento. Se
I’economia alimentare rispondera al bisogno di cambiamenti nella dieta, circostanza che si ren-
dera necessaria per far fronte all’epidemia di malattie non trasmissibili che si sta rapidamente
diffondendo, tutti i settori della catena alimentare dalla fattoria alla tavola saranno coinvolti.
Finora la maggior parte delle informazioni sul consumo di cibo sono state ottenute dai dati na-
zionali della Food Balance. Per cercare di comprendere meglio la relazione fra le tipologie di ali-
menti consumati, la dieta e I’insorgenza di malattie non trasmissibili, ¢ di importanza cruciale ot-
tenere informazioni piu attendibili sui pattern effettivi di consumi e sui trend che si stanno mo-
dificando, a partire da dati ottenuti da indagini che siano condotte su campioni rappresentativi.
Esiste la necessita di sorvegliare se le linee guida messe a punto in questo documento ¢ le
strategie che su queste si basano, influenzeranno il comportamento dei consumatori e co-
me i consumatori cambieranno le loro abitudini alimentari (e gli stili di vita) nella direzio-
ne di modelli piu salutari.

La valutazione delle implicazioni che queste linee guida avranno sull’agricoltura, sull’al-
levamento, sulla pesca e sull’orticoltura sara il primo passo. Per andare incontro ai livelli
e ai modelli di consumo che sono stati specificati, pud essere necessario sviluppare nuove
strategie. Questa valutazione avra bisogno di includere tutti i livelli della catena alimenta-
re, dalla produzione e lavorazione, al marketing e al consumo. Inoltre, dovrebbero essere
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attentamente considerati gli effetti che questi cambiamenti dell’economia alimentare po-
trebbero avere sull’adeguatezza dell’impiego delle risorse naturali.

Nello stesso modo, nel contesto di un miglioramento delle abitudini alimentari, dovrebbe-
ro essere considerate anche le questioni che riguardano il mercato internazionale. Il mer-
cato riveste un ruolo importante nel migliorare la garanzia di cibo e di nutrizione. I fattori
da considerare comprendono I’impatto dell’abbassamento delle barriere commerciali sul
potere d’acquisto dei consumatori e sulla varieta di prodotti disponibili, mentre dal lato del-
I’esportazione meritano particolare attenzione questioni che riguardano I’accesso del mer-
cato, la competitivita e le opportunita di guadagno per gli allevatori e i produttori locali.
Dovra essere esaminato a fondo I’impatto che la politica agricola, in particolar modo per
cio che concerne le sovvenzioni, ha sull’assetto dei sistemi produttivi, di lavorazione, e di
marketing e infine sulla disponibilita di cibi che favoriscono abitudini alimentari salutari.
Infine, la valutazione di questi problemi e di altri non citati, avra sicuramente risvolti politi-
ci a livello sia nazionale sia internazionale. Queste conseguenze dovranno essere prese in con-
siderazione nella sede appropriata e considerate da coloro che finanziano questo settore.

Sviluppo sostenibile

11 rapido aumento del consumo di alimenti di origine animale, la maggior parte dei quali so-
no prodotti con tecniche intensive, pud aver indotto parecchie, profonde conseguenze. Dal pun-
to di vista della salute, I’aumento nel consumo di prodotti alimentari animali ha portato a un
maggior consumo di grassi saturi che, associato al fumo, minaccia di indebolire i benefici in
termini di salute che si erano ottenuti grazie alla riduzione delle malattie infettive, in partico-
lare nei paesi che stanno andando incontro a una rapida transizione economica e nutrizionale.
La produzione intensiva di bestiame, inoltre, minaccia la capacita del mondo di nutrire i suoi
abitanti piu poveri, che tipicamente hanno un accesso molto ridotto agli alimenti anche a quel-
li di base. Non mancano questioni che riguardano I’ambiente; i metodi intensivi di allevamento
degli animali esercitano una pressione ambientale maggiore rispetto ai metodi tradizionali che
si basavano sul pascolo degli animali, prevalentemente per il basso rendimento della conver-
sione dei mangimi e I’elevato consumo di acqua richiesto dal bestiame.

I metodi intensivi di produzione del bestiame potrebbero fornire molte opportunita di guada-
gno, ma spesso cio si realizza a scapito della capacita dell’allevatore di produrre cibo per se stes-
so. Al contrario, la produzione di generi alimentari piu vari, in particolare frutta, vegetali e le-
gumi puo avere un duplice beneficio non solo nel migliorare la disponibilita di alimenti saluta-
ri ma anche nel fornire all’allevatore una risorsa alternativa di guadagno. Questo effetto sareb-
be ulteriormente favorito se 1’agricoltore potesse vendere i suoi prodotti direttamente al consu-
matore e quindi ricevere una maggiore porzione del prezzo finale. Questo modello di produ-
zione alimentare puo portare efficaci benefici alla salute sia per i produttori sia per i consuma-
tori e, contemporaneamente, ridurre le pressioni ambientali sulle risorse idriche e del terreno.
In molti paesi accade spesso che le politiche agricole siano sensibili soprattutto agli inte-
ressi commerciali a breve termine dei coltivatori, piuttosto che guidate da considerazioni
connesse alla salute e all’ambiente. Per esempio i sussidi agricoli erogati per la produzio-
ne di carne e latticini avevano una valida giustificazione nel passato - poiché permetteva-
no un miglior accesso a proteine di elevata qualitad, ma oggi contribuiscono a modelli di
consumo alimentare nell’'uomo che possono aggravare il carico delle malattie croniche as-
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sociate alla nutrizione. Questa evidente indifferenza sulle conseguenze per la salute e sul-
la sostenibilita ambientale dell’attuale produzione agricola, limita la possibilita di un cam-
biamento nelle politiche agricole e nella produzione di alimenti e a un certo punto potreb-
be portare a un conflitto fra il raggiungimento degli obiettivi di popolazione per 1’assun-
zione di nutrienti e il mantenere la domanda di carne che ¢ associata ai modelli di consu-
mo esistenti. Se, per esempio, si estrapolasse il consumo di carne dei paesi industrializza-
ti a quello delle popolazioni in via di sviluppo, I’offerta di cereali per I’alimentazione uma-
na potrebbe diventare insufficiente, soprattutto per i gruppi a basso reddito.

In futuro, nelle politiche agricole saranno assolutamente necessari cambiamenti che diano
ai produttori la possibilita di adattarsi a nuove esigenze, di aumentare la consapevolezza e
di rendere le comunita in grado di meglio affrontare i problemi che riguardano le conseguenze
per la salute e per I’ambiente degli attuali modelli di consumo. Inoltre, sara richiesta la mes-
sa a punto di strategie integrate volte ad aumentare la sensibilita dei governi verso le pro-
blematiche della societa che riguardano la salute e ’ambiente. Il problema di come la dis-
ponibilita mondiale di alimenti possa essere gestita cosi da sostenere le richieste presentate
da aggiustamenti della dieta legati alle dimensioni della popolazione rappresenta un argo-
mento per un dialogo continuo da parte di molti finanziatori, che ha importanti conseguen-
ze sulle politiche agricole e ambientali cosi come sul commercio alimentare mondiale.

Attivita fisica

Un’ampia proporzione della popolazione mondiale attualmente svolge una quantita di at-
tivita fisica inadeguata al mantenimento di una buona salute fisica e mentale. Questa si-
tuazione in gran parte dipende dal pesante ricorso alle automobili e ad altre tipologie di
macchinari automatizzati che fanno risparmiare lavoro. Le citta in tutto il mondo hanno de-
dicato spazio per le automobili ma non per le attivita ricreative. I cambiamenti nella qua-
lita del lavoro hanno significato che sempre pit tempo viene impiegato viaggiando per rag-
giungere o tornare dal luogo di lavoro, cosi si limita il tempo disponibile per 1’acquisto e
la preparazione del cibo. Le automobili sono anche responsabili dell’aumento dei proble-
mi urbani quali la congestione del traffico e I’inquinamento atmosferico.

Gli urbanisti e i progettisti dei luoghi di lavoro devono essere maggiormente consapevoli
delle possibili conseguenze legate al progressivo declino nella spesa energetica occupazio-
nale, e dovrebbero essere incoraggiati a sviluppare politiche di trasporto e svago che sti-
molino, supportino e proteggano 1’attivita fisica. Per esempio, I’urbanistica, il progetto dei
trasporti e delle costruzioni dovrebbero dare priorita alla sicurezza e al transito dei pedoni
e all’uso senza rischi della bicicletta.

Diete tradizionali

Le moderne politiche di marketing tolgono spazio alle abitudini alimentari locali o etni-
che. Il marketing globale, in particolare, ha effetti ad ampio raggio sia sul gradimento
dei consumatori per i generi alimentari, sia sulla percezione del loro valore. Mentre al-
cune diete tradizionali potrebbero trarre benefici da un cambiamento meditato, la ricer-
ca ha dimostrato che molte altre sono protettive per la salute e, senza dubbio, sostenibi-
li da un punto di vista ambientale. Queste ultime sono in grado fornirci molti, preziosi
insegnamenti.
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6.4 Azioni strategiche per promuovere regimi alimentari e attivita fisica salutari.

Le strategie per promuovere regimi alimentari e attivita fisica salutari devono riflettere sia
le realta locali e nazionali sia il ruolo globale determinante della dieta e dell’attivita fisi-
ca. Devono essere basate su prove scientifiche delle modalita con cui le caratteristiche di
dieta e di attivita fisica della gente hanno un effetto positivo o negativo sulla salute. Alcu-
ne delle seguenti azioni pratiche possono essere incluse nelle strategie .

6.4.1 Sorveglianza della dieta, dell’attivita fisica e carico di malattie associate della po-
polazione

Un sistema di sorveglianza per il monitoraggio della dieta, dell’attivita fisica e dei relativi
problemi per la salute ¢ essenziale per consentire a tutti i finanziatori e responsabili inte-
ressati al problema di inseguire il progresso verso gli obiettivi di ciascun paese per quanto
riguarda la dieta associata alla salute e soprattutto per guidare le scelte, I’intensita e la tem-
pistica delle misure volte ad accelerare il conseguimento di questi obiettivi. I dati necessa-
ri per realizzare politiche efficaci devono essere specifici per eta, sesso, gruppo sociale e
devono indicare le variazioni dei trend nel tempo.

6.4.2 Informare le persone riguardo le scelte e prendere provvedimenti efficaci

Le informazioni circa la qualita dei grassi, il contenuto di sale e zuccheri e la densita ener-
getica dei prodotti dovrebbero essere incorporate nei messaggi nutrizionali e di promozio-
ne della salute e, come richiesto, nelle etichette degli alimenti rivolte specificamente a di-
versi gruppi di popolazione - compresi i gruppi di popolazione svantaggiati - attraverso
un’ampia diffusione per mezzo dei media moderni. L obiettivo fondamentale delle strate-
gie di informazione e comunicazione ¢ quello di assicurare la disponibilita e la scelta di ci-
bo di migliore qualita, I’accesso all’attivita fisica e una comunita meglio informata.

6.4.3 Utilizzare al meglio gli standard e le leggi

Il Codex Alimentarius (il corpo intergovernamentale per la messa a punto di standard at-
traverso il quale le nazioni si accordano sugli standard per gli alimenti) ¢ attualmente in
corso di revisione. Il suo ruolo nell’area della nutrizione e dell’etichettatura potrebbe es-
sere ulteriormente rafforzato per coprire tutti gli aspetti della dieta associati alla salute. E’
assolutamente necessario analizzare anche la possibilita di definire dei codici di compor-
tamento nell’eseguire la pubblicita dei cibi.

6.4.4 Assicurarsi che i componenti della “dieta salutare” siano disponibili per tutti

Se 1 consumatori aumentano la loro preferenza verso alimenti salutari, i produttori e i fornito-
ri dovranno orientare in tal senso i loro prodotti e il marketing dovra rispondere a questa do-
manda emergente. [ governi dovrebbero rendere piu semplice per i consumatori eseguire scel-
te piu sane, in accordo con gli obiettivi di popolazione che riguardano 1’assunzione di nutrienti
e che sono riportati in questo documento. Per esempio, la realizzazione di questi aspetti po-
trebbe avvenire con la promozione di una pit ampia accessibilita ad alimenti meno trasformati
e poveri di acidi grassi trans, incoraggiando 1’utilizzazione di olio vegetale per uso domestico
e assicurando una offerta di pesce, frutta, ortaggi, noci e legumi adeguata e sostenibile.
In caso di cibi preparati fuori casa (per esempio nei ristoranti e nei fast-food), le informa-
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zioni sulla loro qualita nutrizionale dovrebbero essere messe a disposizione dei consuma-
tori in modo semplice, cosicché possano scegliere i cibi piu sani. Per esempio, i consuma-
tori dovrebbero essere in grado di valutare non solo il contenuto di grasso o olio nei pasti
che hanno scelto, ma anche il contenuto in grassi saturi o acidi grassi trans.

6.4.5 Raggiungere il successo attraverso iniziative intersettoriali

Gli approcci per la promozione di regimi alimentari salutari esigono strategie esaurienti che at-
traversino molti settori e coinvolgano gruppi differenti all’interno dei paesi che sono interessa-
ti a linee di condotta per gli alimenti, la nutrizione, I’agricoltura, 1’educazione, il trasporto e al-
tri campi di rilievo. Dovrebbero coinvolgere collaborazioni che incoraggino I’'implementazione
efficace di strategie nazionali e locali per diete salutari e attivita fisica. Iniziative intersettoriali
dovrebbero stimolare: una produzione e una fornitura di frutta, verdura e cereali integrali ade-
guate, a prezzi accessibili per tutte le fasce della popolazione, opportunita per tutti di acceder-
vi in modo regolare e la praticabilita per gli individui di svolgere una adeguata attivita fisica.

6.4.6 Utilizzare al meglio il servizio sanitario e i professionisti che svolgono tale attivita
Laddestramento per tutte le professioni sanitarie (compresi i medici, gli infermieri, i dentisti e
i nutrizionisti) dovrebbe includere la dieta, la nutrizione e I’attivita fisica come determinanti prin-
cipali per la salute in generale e anche per quella dentale. I determinanti sociali, economici, cul-
turali e psicologici di una scelta dietetica e di attivita fisica dovrebbero essere inseriti come ele-
menti integranti per azioni di sanita pubblica. Esiste un bisogno urgente di sviluppare e raffor-
zare i programmi esistenti di addestramento per implementare queste strategie con successo.

6.5 GIi interventi

Esistono oggi prove rilevanti e convincenti che dimostrano che i pattern alimentari e il li-
vello di attivita fisica possono influenzare non solo i livelli attuali di salute, ma anche pre-
dire le probabilita di un individuo di sviluppare una malattia cronica, quale un cancro, una
malattia cardiovascolare e il diabete. Queste malattie croniche rimangono la causa princi-
pale di morte prematura e disabilita nei paesi industrializzati e in molti paesi in via di svi-
luppo. E’ possibile dimostrare che sia i paesi in via di sviluppo sia gli strati pit poveri del-
le popolazioni dei paesi industrializzati sono sempre piu rischio.

Nelle comunita, nelle regioni e nei paesi, dove sono stati attuati interventi integrati su larga sca-
la, si € verificata una clamorosa riduzione nei livelli dei fattori di rischio. I successi ottenuti do-
ve la gente ha preso atto che le inutili morti premature che avvenivano nella loro comunita po-
tevano essere ampiamente prevenute ¢ hanno promosso loro stessi e autorizzato i loro rappre-
sentanti civici a creare un ambiente idoneo per favorire la salute. Il successo nel raggiungimento
di questo obiettivo si ¢ ottenuto soprattutto stabilendo una relazione operativa fra le comunita e
i governi; con legislazioni e iniziative locali in grado di influenzare le scuole e i luoghi di lavo-
ro; coinvolgendo le associazioni dei consumatori, 1 produttori e le industrie alimentari.

E’ necessario raccogliere dati sui trend attuali e in divenire sul consumo di alimenti nei paesi
in via di sviluppo, ed ¢ anche necessario intraprendere indagini su cosa influenza i comporta-
menti alimentari e di attivita fisica della gente e su quali azioni possono essere avviate per orien-
tarli in una giusta direzione. E’ fortemente sentita la necessita di sviluppare, su basi solide, stra-
tegie per modificare il comportamento alimentare della gente nella direzione di abitudini ali-
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mentari e stili di vita salutari, comprendendo anche ricerche sul fronte della domanda e del-
I’offerta che sono associate a un comportamento del consumatore in via di trasformazione.
Al di 1a della retorica, I’epidemia puo essere fermata - la richiesta di azione deve proveni-
re da coloro che sono coinvolti. La soluzione ¢ nelle nostre mani.
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Appendice 1

Riassunto della forza delle evidenze per I'obesita, il diabete di tipo 2,
le malattie cardiovscolari (CVD), le neoplasie, le malattie dei denti
e |I'osteoporosi?

Obesita  Diabete CVD Cancro Malattie  Osteoporosi

di tipo 2 dei denti
Energia e grassi
Flevata assunzione cT
di alimenti ipercalorici
Acidi grassi saturi PT CT®
Acidi grassi trans CT
Colesterolo alimentare PT
Acido miristico o)
e acido palmitico
Acido linoleico Ccl
Pesce ¢ olio di pesce cl
(EPA e DHA)
Steroli e stanoli Pl
di origine vegetale
Acido o linoleico pl
Acido oleico Pl
Acido stearico P-NR
Noci o nocciole pl
(non salate)
Carboidrati
Elevata assunzione di NSP Ccl Pl pl
(fibre alimentari)
Zuccheri liberi cre
(frequenza e quantita)
Gomma da masticare ple
senza zucchero
Amidid C-NR
Cereali integrali Pl
Vitamine
Carenza di vitamina C CTe
Vitamina D Clf Cle
Supplementazioni
di vitamina E C-NR
Folati Pl
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Obesita  Diabete
di tipo 2

CVD Cancro

Malattie
dei denti

Osteoporosi

Minerali

Elevato introito di sodio

Alimenti conservati sotto
sale e sale

Potassio

Calcio

Fluoro locale

Fluoro sistemico

Eccesso di fluoro

Ipocalcemia

Carne e pesce

Carne conservata

Pesce conservato sotto sale
alla maniera cinese

Frutta (incluse le bacche)
e verdura

Frutta (incluse le bacche)
e verdura

Tutea la frutta fresca

Bevande analcoliche

Bibite dolcificate con
zuccheri e succhi di frutta

Bevande (e alimenti)
molto caldi (bollenti)

Caffe bollito non filtrato

Bevande alcoliche

Elevato consumo di alcool

Scarso o modesto consumo
di alcool

Altre sostanze contenute
negli alimenti
Aflatossine

Peso corporeo e attivita fisica
Obesita addominale
Sovrappeso ¢ obesita
Perdita di peso volontaria
in persone obese
e sovrappeso
Basso peso corporeo
Artivita fisica sistematica

Stile di vita sedentario/
inattivita fisica

Clt Pk

PT

CcT
CcT
cl

cl cl

CcT (o)

CcT

cl

cl

PT

cte
ct

()

cl

pTh

cn

pJ

Pt

CTre

cl
Cle

Cle
Cle
Ccr
P

P-NR¢

PTm

Cle

P-NRe

CTe

CTe
Cle
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Obesita  Diabete CVD Cancro Malattie  Osteoporosi
di tipo 2 dei denti

Altri fattori
Allattamento esclusivo Pl
al seno materno
Diabete materno Cc?
Ritardo di crescita PT
intrauterino
Adeguara igiene orale/ Cle

assenza di placca

Formaggi duri Pl¢

Variabili ambientali

Ambienti familiari Pl
e scolastici che
supportano una scelta
salutare degli alimenti
per i bambini

Marcata PT
commercializzazione
di alimenti ipercalorici
e fast-food

Condizioni PT
socioeconomiche
sfavorevoli

CT: convincente aumento del rischio; Cl: convincente diminuzione del rischio; C-NR: Convincente, assenza di rela-
zioni; PT: probabile aumento del rischio; P{: probabllc diminuzione del rischio; P-NR: Probabile, assenza di rela-
zioni; EPA: acido eicosapentanoico; DHA: acido docosaesanoico; NSP: polisaccaridi non amidacei.

a.

b
c.
d

0P 0D o B g TRATISTR M

In questa tabella sono incluse solo le evidenze convincenti (C) e probabili (P).

. Le evidenze sono riassunte per alcuni specifici acidi grassi, come I'acido palmitico e I'acido miristico.

Per le carie dentali.

. Comprende alimenti cotti e crudi contenenti amido, come il riso, le patate e il pane; esclusi torte, biscotti e spun-

tini con zuccheri aggiunti.

. Per le malattie del periodonto.

Per i difetti dello sviluppo dello smalto.

. Solo in popolazioni con elevata incidenza di fratture; si riferisce a uomini e donne di eta superiore a 50-60 anni.
. Per il cancro dello stomaco.

Per il cancro del colon-retto.
Per il cancro nasofaringeo.

. Sulla base del contributo della frutta e della verdura ai polisaccaridi non amidacei

Per il cancro della cavita orale, dell’esofago, dello stomaco e del colon-retto.

. Per le erosioni dentali.

. Per il cancro della cavita orale, del faringe e dell’esofago.

. Per I'ictus.

. Per il cancro della cavita orale, del faringe, del laringe, dell’esofago, del fegato e della mammella.
. Per le coronaropatie.

Per il cancro del fegato
Per il cancro dell’esofago, del colon-retto, della mammella (nelle donne in post-menopausa), dell’endometrio e del rene.
Per il cancro della mammella.
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