
Sp
ed

iz
io

ne
 in

 A
bb

.P
os

t. 
D.

L.
 3

53
/2

00
3 

(N
.4

6 
20

04
) a

rt.
1 

co
m

m
a 

2 
E 

3 
• 

AN
NO

 2
02

2 
N.

 2

2/2022
II quadrimestre
maggio/agosto

2022

L’inquinamento 
che ci fa 
rischiare la vita
p. 19-21

Prevenzione 
delle malattie 
cardiovascolari: 
3 domande

p. 2-3

Colesterolo 
nemico, 

ecco perché La tavola e il cancro: 
rapporto complesso



N. 2 maggio/agosto 2022

Il Consiglio Direttivo Amici del Cuore O.D.V.

Presidente: Sebastiano Marra

Vice Presidenti: Mauro Rinaldi, Enrico Zanchi

Tesoriere: Michelangelo Chiale

Segreteria: Carla Giacone

Consiglieri: Maurizio Benetti, Enrico Boglione, 
Carlo Budano, Michelangelo Chiale, Gaetano Maria 
De Ferrari, Carla Giacone, Renate Heissig, Seba-
stiano Marra, Paolo Monferino, Ernesto Ovazza, 
Rita Porta, Mauro Rinaldi, Enrico Zanchi.

Sindaci: Michele Falanga, Giancarlo Piccinelli

Comitato Scientifico: Dott. Sebastiano Marra
Dott. Alessandro Comandone, Dott.ssa Chiara 
Comoglio, Dott. Maurizio D’Amico, Prof. Gaetano 
Maria De Ferrari, Prof. Fiorenzo Gaita, 
Dott. Walter Grosso Marra, Dott. Giuseppe 

Musumeci, Prof. Massimo Porta, Prof. Mauro 
Rinaldi, Dott. Tullio Usmiani 

Comitato di Redazione: Michelangelo Chiale, Carla 
Giacone

Coordinatrice volontari: Rita Porta

Direttore Editoriale: Beppe Fossati

Direttore Responsabile: Federico Danesi

Impaginazione: Silvia Brosio

Segreteria di redazione: Carla Giacone

Fotografie: Michelangelo Chiale, Antonio Cirillo

Webmaster: Candeloro Buttiglione, Antonio Cirillo

CARDIO PIEMONTE
ANNO XVIII - N. 51 (2022)

Numero di Ruolo Generale: 14737/2019 già 4447
Direttore Responsabile: Federico Danesi

ORGANO UFFICIALE DE
AMICI DEL CUORE PIEMONTE

Associazione O.D.V.
Associazione di Volontariato, no-profit, per la prevenzione

e la ricerca delle malattie cardiovascolari
Sede Legale: Via Villa della Regina, 21 - 10131 Torino

Sede Operativa: 
A.O.Città della Salute e della Scienza di Torino

Corso Bramante, 88 • 10126 Torino
Presidente: Dottor Sebastiano Marra

www.amicidelcuoretorino.it
e-mail: direzione@amicidelcuoretorino.it

segreteria@amicidelcuoretorino.it
tesoreria@amicidelcuoretorino.it

vicepresidenza@amicidelcuoretorino.it
volontari@amicidelcuoretorino.it

Segreteria cell. 392.2214972
Coord. Volontari cell. 392.2716163

Tipografia: Grafart s.r.l. - Venaria Reale (TO)

 ___________________________________ pag
EDITORIALE
Conosci te stesso per vivere meglio.
La saggezza antica applicata oggi.......................1
LE TRE DOMANDE FONDAMENTALI PER IL NOSTRO PRESENTE 
E IL NOSTRO FUTURO 
Prevenzione delle malattie cardiovascolari: 
perché? Per chi? Quando? .......................2
UN NEMICO INSIDIOSO E INVISIBILE: OLTRE 100 ANNI DI 
RICERCHE PER UN RISULTATO CERTO
Perché il colesterolo è così dannoso per le 
nostre arterie? .....................................4
MENS SANA IN CORPORE SANO: ECCO PERCHÉ I LATINI 
AVEVANO PERFETTAMENTE RAGIONE
Perché la sedentarietà fa aumentare il rischio 
di eventi cardiovascolari  ........................8
LE LINEE GUIDA EUROPEE 2021 SULLA PREVENZIONE 
INTRODUCONO NUOVI SISTEMI PER IL CALCOLO
Rischio cardiovascolare. Le risposte giuste 
arrivano con gli strumenti di valutazione  ...12
CI SONO LE PROVE: L’ESPOSIZIONE AD INQUINANTI È
ASSOCIATA A EVENTI CARDIOVASCOLARI ACUTI E CRONICI
Aria pulita, cuore leggero: perché
l’inquinamento ci fa rischiare la vita .........19
I RISULTATI DELLA RICERCA CONDOTTA DALL’ASSOCIAZIONE 
DI VOLONTARIATO “AMICI DEL CUORE PIEMONTE”
Il caffè è un fattore di rischio?
La risposta è sorprendente ............................22
AL CENTRO DELL’ATTENZIONE MOLECOLE CONTENUTE NEL CACAO 
Cioccolato, una bontà che fa bene
La dolcezza che allunga la vita ......................27
GLI INTERVENTI PER INTERROMPERE IL CIRCOLO VIZIOSO 
ESISTENTE FRA ASPETTI EMOZIONALI E MALATTIA
Testa, mente, cuore
Un triangolo fondamentale
nelle malattie cardiovascolari ........................30
FUMO, ALCOL, ALIMENTAZIONE, ATTIVITÀ FISICA E SONNO 
SONO PARTI DI UN INSIEME CHE DEVE FUNZIONARE 
Lo stile di vita corretto. Una scelta 
obbligatoria o un habitus psicologico? .......35
REALTÀ CERTE E CREDENZE SUI CHILI IN PIÙ: QUELLO CHE 
CONTA REALMENTE È ALTRO 
L’eccesso di peso corporeo
è veramente nemico del cuore? .....................42

 ___________________________________ pag
STILE DI VITA SANO, DIETA CORRETTA E TERAPIA 
FARMACOLOGICA ANTI-IPERGLICEMICA (QUANDO SERVE)
Diabete nemico del cuore lo dicono 
i numeri. Ecco come comportarsi ..................47
DIVERSI STUDI LO DIMOSTRANO: L’IPERURICEMIA PORTA AD 
UNO SVILUPPO PRECOCE DI MALATTIA CORONARICA
Acido urico e cuore. Un rischio calcolato
o un pericolo costante? ..................................50
Il vero segreto per una vita più lunga?
Controllare la pressione .................................54
CIBI POTENZIALMENTE A RISCHIO E ALTRUI SICURAMENTE 
SANI, È MEGLIO FARE CHIAREZZA
La tavola e il cancro: un rapporto complesso ...56
LO DICE LA RICERCA, CIRCA IL 20% DEI DECESSI PER 
MALATTIA CARDIOVASCOLARE È FIGLIO DELLA SIGARETTA
Fumo? No grazie. Aumenta il rischio di
malattie cardiovascolari .................................60
LA SINERGIA TRA CARDIOLOGO E NEFROLOGO È UNO SCUDO 
EFFICACE PER PREVENIRE TUTTI I RISCHI CORRELATI
Reni amici del cuore. Se funzionano bene
i rischi sono ridotti..........................................62
L’ORGANISMO UMANO NECESSITA DELL’APPORTO 
QUOTIDIANO DI UNA QUANTITÀ MOLTO RIDOTTA
L’esagerato consumo di sale: 
un fattore di rischio persistente  ....................65
La dieta universale è una realtà
L’età conta fi no ad un certo punto  ................68
Il vino può fare bene al nostro 
apparato cardiovascolare?  ...........................69
La vita è movimento continuo
Ogni età ha il suo ritmo giusto  ......................71
Bisogna pregare affi nché ci sia una mente 
sana in un corpo sano   ..................................73
UNA PIOGGIA DI RISORSE IMPORTANTI DA SFRUTTARE NEL 
MIGLIOR MODO POSSIBILE PER LA RICERCA
Nasce dal Piano Nazionale di Ripresa e 
Resilienza (PNRR) un Centro Nazionale 
per le Tecnologie in Agricoltura  ....................76
Scheda iscrizione soci
con normativa privacy  ...................................79
Giornate di prevenzione estive… ...................81

Sommario

Illustrazione in copertina del Dott. Alessandro Morteo



Cardio Piemonte - 1

Editoriale

N. 2 maggio/agosto 2022

“Gnōthi seautón”, dicevano i greci. “No-
sce te ipsum”, ripetevano i latini non 
per scimmiottare ma perché resta un 

principio di vita fondamentale. “Conosci 
te stesso” significa vivere meglio e preve-
nire, una regola che oggi abbiamo quasi 
accantonato.
Prevenzione che ha come obiettivo l’edu-
cazione alla salute e la correzione di quei 
comportamenti diventati spesso abitudi-
ni, che predispongono alla malattia. Uno 
stile di vita sano, con un’alimentazione 
equilibrata, una buona attività fisica svol-
ta con continuità, il rispetto dei bioritmi e 
la capacità di far fronte in maniera posi-
tiva agli eventi traumatici (oggi diremmo 
resilienza), sono un’ottima base da cui 
partire.
Un recente dato fornito dal Centers for Di-
sease Control and Prevention (CDC) spie-
ga come fino al 40% dei decessi che si 
verificano ogni anno negli Stati Uniti per 
ciascuna delle cinque cause principali 
potrebbero essere evitati solo con la pre-
venzione. Un dato incredibile, nel senso 
letterale della parola, perché fatichiamo 
a credere di poter stare meglio se ci vo-
gliamo meglio anche se questa in realtà 
dovrebbe essere la nostra prima missione.
La verità è che abbiamo molta più influen-
za sulla nostra salute, presente e futura 
di quanto non vogliamo ammettere. Par-

liamo di benessere pensando al conto in 
banca, parliamo di wellness pensando alla 
palestra e all’attività fisica. Dimenticando 
in fondo che sono solo parti accessorie di 
un motore più profondo, quello della no-
stra esistenza. Stare bene è un processo 
che coinvolge più aspetti dell’essere uma-
no e qualifica la qualità della vita di ogni 
singola persona nella società. Stare bene 
fisicamente ma anche mentalmente psi-
cologico significa essere in grado di atti-
vare tutte le risorse fisiche e mentali che 
ci servono per affrontare efficacemente le 
situazioni, quelle più banali e quelle più 
stressanti.
Il benessere fisico è una condizione di 
ricerca dell’equilibrio, quella capacità in-
nata dell’individuo di rapportarsi con se 
stesso e con l’ambiente in modo positivo. 
Oggi sempre più quindi parlare di benes-
sere fisico significa prendere la respon-
sabilità e l’attenzione di curare se stes-
so, cercare di stare bene nel migliore dei 
modi possibili, senza delegare agli altri.
Ecco perché in questo numero della rivista 
troverete diversi consigli fondamentali per 
stare meglio, ché la prevenzione è sempre 
la prima cura. E così il wellness non diven-
terà solo una condizione fisica ma anche 
mentale. Per stare bene dobbiamo volerci 
bene, mai come in questi ultimi due anni 
lo abbiamo imparato.

Conosci te stesso per vivere meglio
La saggezza antica applicata oggi

Federico Danesi



2 - Cardio Piemonte

N. 2 maggio/agosto 2022

Iniziamo da una semplicis-
sima considerazione: cir-
ca il 40% della mortalità 

in Italia è determinata da 
malattie dell’apparato car-
diovascolare e che questo 
apparato è particolarmen-
te vulnerabile nelle arterie 
del cuore, nelle arterie del 
cervello e nelle arterie che 
costituiscono il grande asse 
che inizia dalla Aorta Ascen-
dente e termina nelle arte-
rie dei piedi.
Si comprende che parliamo 
di una malattia degenerati-

va di un sistema arterioso che coinvolge 
organi vitali e che, quindi, può determi-
nare invalidità fisica, invalidità psichica e 
morte prematura con tutte le conseguen-
ze sociali, familiari, lavorative, psicologi-
che e affettive.
È evidente che la Prevenzione di queste 
malattie è doverosa sempre, per tutti e in 
qualsiasi fascia di età. Dobbiamo sfatare 
l’idea che la prevenzione si inizia a fare ad 
una certa età… per avere la possibilità di 
invecchiare bene. La prevenzione è sem-
plicemente un corretto stile di vita che 
inizia nell’infanzia e ci vede vivere nella 
maniera più corretta possibile, cercando 
di evitare le tentazioni della indifferenza, 
della comodità, della sedentarietà, del 
cibo facile, del fumo, del bere smodato e 
così via… come se tutte queste attenzioni 
riguardassero sempre e solo gli altri e non 
anche noi stessi.

Assolutamente giusto e doveroso fare tut-
te le correzioni farmacologiche per i vari 
fattori di rischio che vengano rilevati non 
corretti e sicuramente nocivi ai fini del-
la morte cardiaca o della prevenzione di 
eventi come l’infarto cardiaco o l’ictus ce-
rebrale. Dobbiamo tuttavia ricordare che 
la correzione dei vari fattori di rischio non 
è completa e non è efficace senza il sup-
porto di un corretto stile di vita.
Come possiamo mai pensare di corregge-
re farmacologicamente la pressione arte-
riosa, il Colesterolo, i Trigliceridi, l’Ipergli-
cemia, l’Iperuricemia ? se non adeguiamo 
la alimentazione, se non riduciamo il peso 
corporeo, se non consumiamo i carboidra-
ti con la attività fisica, se non smettiamo 
di fumare, se non riduciamo l’apporto di 
sale?
Dal 1980 al 2010 circa, si è registrata una 
riduzione della mortalità cardiovascolare 
in tutto il mondo del relativo benessere 
di circa il 50%. Con grande sorpresa, lo 
studio IMPACT, condotto in 10 nazioni, 
ha dimostrato che i cambiamenti di stili 
di vita sono stati molto più efficaci e de-
terminanti nel miglioramento dei risultati 
rispetto a tutte le terapie e a tutti gli in-
terventi più innovativi usati per trattare la 
malattia coronarica sia in fase acuta che 
in fase cronica. 
Studi molto precisi, come l’IMPACT o 
come il Registro Monica, condotti su po-
polazioni ed etnie molto diverse sia per 
stili comportamentali che alimentari, han-
no dimostrato che i cambiamenti compor-
tamentali ed alimentari hanno giocato un 

LE TRE DOMANDE FONDAMENTALI PER IL NOSTRO PRESENTE E IL NOSTRO FUTURO

Prevenzione delle malattie 
cardiovascolari: perché?  

Per chi? Quando? 
Curare le malattie dopo il loro manifestarsi non è sufficiente e soprattutto  

è tardivo e costoso: meglio anticipare

Sebastiano Marra
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ruolo dominante rispetto ai trattamenti te-
rapeutici su tutte le popolazioni valutate.
È evidente che la correzione dello stile di 
vita non è soltanto il primo gradino del-
la prevenzione degli eventi più gravi delle 
malattie cardiovascolari, ma è il gradino 
di maggiore peso in tutte le nazioni e in 
tutte le aree geografiche del mondo non 
solo occidentale.
Nessuna forma di terapia è così efficace 
come la correzione degli errati stili di vita 
in qualsiasi età e in qualsiasi tipo di popo-
lazione. Questo dato ci permette di usare 
il termine: ”La Magia della Prevenzione”.
Ricordiamoci sempre che al Magia della 
Prevenzione non ha nulla di “ Magico “ ma 
ha molto di “Concreto” e che va calata in 
un contesto sociale, economico e relazio-
nale di una società che sta aumentando 
l’impatto dei fattori di rischio. Cosa sta 
succedendo?
Valutiamo che le nostre popolazioni sono 
sempre più longeve: questo implica che 
cerchiamo di intervenire su persone con 
un sempre più alto rischio di eventi C.V.
Valutiamo che le nostre popolazioni sono 
sempre più aggredite dalla “Air Pollution” 
con conseguente aumentato rischio di ri-
sposte infiammatorie non solo polmonari 
ma soprattutto cardiovascolari. Basti ri-
cordare l’aumento di infarti cardiaci nel-
la popolazione cinese quando arrivano i 
venti inquinanti dalla aree industriali della 
stessa nazione.
Valutiamo che l’offerta alimentare che ci 
viene proposta dai media è sempre più 
aggressiva e con falsi obbiettivi salutisti-
ci, a volte realmente ingannevoli. Si pensi 
all’aumento sempre più consistente della 

obesità e purtroppo del Diabete che at-
tualmente incide in più del 5% della popo-
lazione italiana.
Per difendere le nostre popolazioni bisogna 
creare un “Heart Team della Prevenzione 
Cardiovascolare”. La complessità dello sti-
le di vita necessita competenze sempre più 
complesse, specifiche e multidisciplina-
ri. Bisogna creare un team di esperti che 
possano consigliare a tutti il miglior stile di 
vita. La composizione di questo team è co-
stituita da: Medico di Famiglia, Cardiologo, 
Pneumologo, Geriatra, Diabetologo, Medi-
co Sportivo e Medico Riabilitatore.
Questo serve a dare un riferimento com-
petente e multidisciplinare a persone con 
esigenze geografiche/ambientali diverse, 
con età molo differenti e con differenti fat-
tori di rischio.
In conclusione, la nostra società rischia di 
produrre sempre più malati spesso sem-
pre più anziani, spesso iniziano da giova-
nissimi a fare errori che portano alla obe-
sità, al fumo, alla sedentarietà. Le nostre 
popolazioni sono sempre più offese da at-
titudini sbagliate e da ambienti non sani. 
Occorre creare modelli convincenti di stili 
di vita che prospettino una migliore qua-
lità psico-fisica di vita e che prospettino 
una più lunga possibile durata di vita.
Abbiamo evidenze che il curare le malattie 
dopo la loro manifestarsi non è sufficien-
te e soprattutto è tardivo e costoso. Noi 
dobbiamo fare in modo che la malattia 
non compaia o, per lo meno, compaia nel-
la maniera più leve possibile e il più tardi 
possibile nella vita del singolo cittadino. 
Questo è fare Prevenzione delle Malattie 
Cardiovascolari.
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Il colesterolo elevato è un 
fattore di rischio per infar-
to del miocardio, ictus e 

ischemia degli arti. Questa, 
che ad oggi rappresenta 
una certezza assoluta per la 
comunità scientifica e “lai-
ca”, è in realtà l’esito di un 
lungo percorso della ricerca 
di base, clinica ed epide-
miologica che ha negli anni 
condotto all’attuale consa-
pevolezza sui rischi per la 
nostra salute connessi agli 
elevati livelli di colesterolo 

nel sangue. In particolare, la nozione che 
il colesterolo rappresenti il fulcro del pro-
cesso patologico che oggi definiamo co-
munemente “aterosclerosi” non è stata 
priva di controversie ed ha richiesto negli 
anni il vaglio di ipotesi sperimentali come 
imposto dal metodo scientifico. 
La scoperta che ha pioneristicamente 
aperto la strada all’identificazione del ruo-
lo del colesterolo nello sviluppo dell’atero-
sclerosi risale al 1913 ad opera di un gio-
vane ricercatore russo, il Dr Anitschkow. 
Costui dimostrò infatti che semplicemen-
te nutrendo dei conigli da laboratorio con 
una dieta ricca di colesterolo, gli animali 
sviluppavano delle lesioni nelle loro arte-
rie estremamente simili alle placche ate-
rosclerotiche degli umani. Ma le scoperte 

del giovane Anitschkow non si limitarono a 
questa evidenza, bensì fecero da apripista 
per alcune nozioni che ancora oggi risul-
tano sorprendentemente attuali. In primis 
lo scienziato evidenziò che l’estensione e 
la severità delle lesioni era proporziona-
le alla quantità di colesterolo circolante e 
alla durata dell’esposizione: in altre parole 
quanto più elevati erano i livelli di coleste-
rolo nel sangue e per quanto più tempo re-
stavano alti, maggiore era la distribuzione 
delle placche aterosclerotiche. Inoltre, fu 
evidenziato come alcune cellule dell’orga-
nismo fossero “richiamate” per contrasta-
re l’accumulo di colesterolo nelle pareti 
delle arterie. È stato scoperto poco dopo 
che le cellule in questione appartenessero 
di fatto alla famiglia dei globuli bianchi, 
le stesse cellule che il nostro organismo 
sfrutta per combattere le infezioni e le 
infiammazioni, suggerendo quindi per la 
prima volta il ruolo di un processo infiam-
matorio alla base dell’aterosclerosi. 
La scoperta probabilmente più intrigan-
te, tuttavia, era relativa alla possibilità 
di fa regredire il processo ateroscleroti-
co. Infatti, se da un lato si mostrava che 
l’accumulo del colesterolo nelle arterie si 
organizzasse nel tempo in lesioni sempre 
più complesse (da semplici strie di lipidi 
fino a placche vere e proprie circondate 
da tessuto connettivo), dall’altro si eviden-
ziava che tale processo poteva regredire, 

UN NEMICO INSIDIOSO E INVISIBILE: OLTRE 100 ANNI DI RICERCHE PER UN 
RISULTATO CERTO

Perché il colesterolo è così 
dannoso per le nostre arterie?

Tutti gli studi evidenziano che ridurre i livelli di colesterolo abbassa 
drasticamente il rischio di eventi cardiaci e cardiovascolari

Gaetano Maria De Ferrari - Ovidio De Filippo

Prof. Gaetano 
Maria De Ferrari

Direttore della 
Divisione di 
Cardiologia 
“Città della 

Salute e della 
Scienza”

Ospedale 
Molinette di 

Torino



Cardio Piemonte - 5

N. 2 maggio/agosto 2022

seppur in modo lento e graduale, riabbas-
sando i livelli di colesterolo. Nonostante 
tali ipotesi apparissero sensazionali, è 
stato necessario molto tempo affinché 
venissero recepite dalla comunità scien-
tifica. Le obiezioni più importanti mosse 
alle teorie di Anitschknow riguardavano la 
difficoltà di riprodurre i risultati ottenuti 
nei conigli in altre specie come cani e ratti 
(nel tempo è stato poi scoperto che que-
sti ultimi hanno una maggiore capacità di 
trasformare il colesterolo in acidi biliari, 
utili per il funzionamento della colecisti), 
alla mancata convinzione che le lesioni dei 
conigli corrispondessero effettivamente 
all’aterosclerosi dell’uomo e al fatto che 
alcuni individui sviluppassero ateroscle-
rosi pur in presenza di livelli di coleste-
rolo “normali”. Intanto a supporto delle 
teorie di Anitschkow, è sopraggiunta come 
spesso accade la ricerca epidemiologica 
e genetica. Gli studi autoptici condotti su 
soldati americani prematuramente dece-
duti nelle campagne militari in Corea e in 
Vietnam (pubblicati nel 1953 e nel 1971 
rispettivamente) hanno infatti evidenziato 
che anche le arterie di soggetti molto gio-
vani (con età medie inferiori ai 30 anni) 
presentano già i primi segni dell’atero-
sclerosi, ovvero strie di grasso accumula-

te al di sotto dello strato più 
superficiale delle arterie. 
Un ulteriore studio condot-
to sui cadaveri di bambini 
mancati accidentalmente 
in incidenti stradali, ha con-
fermato che perfino sogget-
ti di età compresa tra i 10 
e 14 anni hanno un’iniziale 
evidenza di aterosclerosi 
nelle loro arterie, in termi-
ni di cellule ricche di lipidi 
(grassi). 
Nel complesso, tutte que-
ste evidenze indicano che il 
colesterolo rappresenta un fattore chiave 
nello sviluppo dell’aterosclerosi (anche se 
non possiamo definirlo unico responsabi-
le) e che l’aterosclerosi è invariabilmen-
te correlata allo sviluppo dell’organismo 
umano e ne rappresenta un indice del suo 
“invecchiamento”, dal momento che sia-
mo esposti fin da piccoli a questo feno-
meno che può causare problemi in varie 
fasi della nostra vita se non adeguatamen-
te controllato. Ciononostante, ci è voluto 
ancora molto affinché la nozione che il 
colesterolo fosse dannoso per la salute 
traslasse dalla realtà scientifica a quella 
sociale. Basti pensare che numerosi spot 

Dott. Ovidio  
De Filippo
Cardiologo 
interventista,
A.O.U. Città 
della Salute e 
della Scienza
(ospedale 
Molinette)

Figura 1. Spot pubblicitari italiani, primi anni ‘60
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pubblicitari italiani degli anni ’60 racco-
mandassero il burro come un alimento 
“sano e completo”, e di “mangiarne il più 
possibile per lubrificare arterie e vene” 
(vedi figura). A voler essere critici e rigo-
rosi come il metodo scientifico impone, in 
questa storia manca ancora la seconda 
parte delle prove, ovvero dopo aver dimo-
strato che il colesterolo contribuisce all’a-
terosclerosi, bisognava ancora dimostrare 
che ciò esitasse in un aumentato rischio 
di eventi cardiovascolari. E ancora, che ri-
ducendo i valori di colesterolo si potesse-
ro ridurre le complicanze dell’aterosclero-
si come gli infarti e gli ictus. Queste prove 
non hanno tardato ad arrivare.

COSA SAPPIAMO OGGI?
Oggi sappiamo che l’aterosclerosi è un 
processo dovuto a numerose concause, 
che chiamiamo comunemente fattori di 
rischio cardiovascolare e alla cui scoper-
ta ha notevolmente contribuito uno studio 
epidemiologico condotto nella contea di 
Framingham negli Stati Uniti nel 1948. 
Alcuni di questi fattori sono “modifica-
bili”, ovvero possono essere arginati con 
opportune correzioni dello stile di vita o 
con interventi farmacologici e tra questi 
si annoverano appunto gli elevati livelli 
di colesterolo, l’ipertensione arteriosa, il 
diabete mellito, il fumo di sigaretta e l’as-
senza di esercizio fisico. Altri invece de-
finiti “non modificabili”, quali l’invecchia-
mento, il sesso maschile e il patrimonio 
genetico, concorrono al processo con ef-
fetto moltiplicativo. Le nostre arterie sono 
costantemente esposte a questi fattori ed 
accade che sotto l’effetto di alcuni di essi 
si danneggino nel loro strato interno più 
superficiale, chiamato “endotelio”. Attra-
verso i punti di discontinuità che così si 
generano, si instaura il progressivo accu-
mulo di colesterolo a bassa densità, an-
che chiamato LDL o “colesterolo cattivo”. 
Una ricerca di laboratorio pubblicata nel 
1998 ha dimostrato in modo pressoché 
incontrovertibile che l’LDL rappresenta 
un agente “tossico” per le nostre cellule 
dell’endotelio, dal momento che ne indu-
ce la morte attraverso specifici segnali 

molecolari. Il nostro organismo riconosce 
questo accumulo come anomalo e poten-
zialmente pericoloso e pertanto chiama in 
soccorso i macrofagi, ovvero le nostre “cel-
lule spazzino”. Queste cellule sono dotate 
di recettori specifici per le LDL e pertan-
to sarebbero in grado di neutralizzarlo in 
una prima fase. Tuttavia, se l’accumulo è 
particolarmente elevato e persistente i no-
stri macrofagi pur di continuare a rimuo-
vere il colesterolo nocivo proseguono ad 
accumularlo attraverso recettori non spe-
cifici, con il risultato che perdono le loro 
caratteristiche di cellule antinfiammatorie 
e diventano puramente delle cellule di ac-
cumulo, ricche di colesterolo (dette anche 
“cellule schiumose”). 
A questo punto il processo infiammatorio 
che si è instaurato genera localmente del-
le molecole in grado anch’esse di danneg-
giare le arterie, innescando un pericoloso 
circolo vizioso. Gli accumuli di colesterolo 
che così si formano hanno livelli crescenti 
di complessità come già suggerito dalle 
prime ricerche di Anitschkow. L’ateroscle-
rosi è un processo non selettivo e pertanto 
può coinvolgere tutte le arterie del nostro 
organismo, ma diventa particolarmente 
pericoloso quando le placche interessa-
no le arterie che garantiscono il flusso al 
cervello (carotidi), al cuore (coronarie) o 
agli arti inferiori potendo in questi casi de-
terminare gli eventi clinici già menzionati, 
che comprendono l’infarto miocardico e la 
morte improvvisa per il cuore, l’ictus per 
il cervello e la vascolopatia periferica agli 
arti inferiori. Infatti, le placche ateroscle-
rotiche, pur potendo rimanere silenti per 
tutta la vita di un individuo, o dare soltan-
to dei piccoli sintomi di allarme, possono 
altresì andare incontro a processi di de-
stabilizzazione (figura 2). Quando questo 
accade rilasciano nel torrente ematico so-
stanze nocive accumulate al loro interno 
che attivano processi trombotici. 
Un supporto alla teoria che il colesterolo 
rappresenti in modo incontrovertibile un 
rischio per la nostra salute viene da studi 
molto recenti e molto eleganti che utiliz-
zano un approccio di cosiddetta “rando-
mizzazione mendeliana”. Si tratta di studi 
in cui è stato dimostrato che i soggetti 
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portatori di mutazioni genetiche che de-
terminano in misura variabile maggiori li-
velli di colesterolo cattivo circolante sono 
esposti ad un rischio di malattie cardiova-
scolari significativamente più alto rispetto 
ai soggetti non portatori di mutazioni e 
che il rischio è direttamente proporzionale 
ai livelli di colesterolo LDL. 

COSA POSSIAMO FARE? 
Come detto in precedenza l’aterosclerosi 
non è un processo completamente irrever-
sibile. È doveroso ricordare che uno stile 
di vita sano, che includa l’astensione dal 
fumo di sigaretta, l’esercizio fisico e un’a-
limentazione bilanciata e povera di grassi 
costituisce il presupposto fondamentale 
della prevenzione cardiovascolare. È im-
portante ribadire che le ultime indica-
zioni della società europea di cardiologia 
hanno posto degli obiettivi di colesterolo 
molto diversi in base al profilo di rischio 
personale. In altre parole, non bisogna fi-
darsi ciecamente dei valori di riferimento 
indicati sui referti dei nostri esami di la-
boratorio. Per ciascuno, infatti, esiste un 
obiettivo di LDL da raggiungere in base ad 
una stima accurata del rischio di eventi 
cardiovascolari che il cardiologo di fidu-

cia o il nostro medico di base possono 
aiutarci a calcolare. Qualora le modifiche 
dello stile di vita non bastassero vi è un 
armamentario di farmaci a disposizione 
che vanno dalle vecchie statine ai più mo-
derni anticorpi monoclonali che richiedo-
no un’iniezione sottocutanea con cadenza 
quindicinale. Tra pochissimo diventerà 
anche disponibile un farmaco nuovo che, 
grazie ad una approccio rivoluzionario, 
consentirà solo un’iniezione ogni 6 mesi. 
Per questo motivo e per il fatto che utiliz-
za una tecnica a RNA, simile a quella dei 
vaccini contro il Covid, il farmaco è stato 
definito, impropriamente il “vaccino con-
tro l’infarto”. Siamo stati i primi in Italia 
ad usare questo farmaco e siamo anche i 
responsabili italiani dello studio interna-
zionale in corso. 
Deve essere sottolineato che tutti i farma-
ci che riducono il colesterolo sono stati 
saggiati e sperimentati in studi di enormi 
proporzioni, che ne hanno evidenziato la 
sicurezza dimostrando che gli effetti colla-
terali sono molto modesti e molto inferiori 
ai benefici. Gli studi hanno pertanto forni-
to la prova che ridurre i livelli di coleste-
rolo abbassa drasticamente il rischio di 
eventi cardiaci e cardiovascolari in genere. 

Figura 2. Immagini di placche coronariche. A sinistra si nota una placca coronarica (la semiluna in basso a destra) 
nella sua fase di stabilità, rivestita da un cappuccio fibroso (freccia). A destra (B e C) si notano invece placche nella 
fase di destabilizzazione con riversamento di materiale trombotico (frecce) nel lume del vaso. Sono questi trombi a 
causare l’infarto. Le immagini sono ottenute con una tecnica di imaging definita OCT (tomografia a coerenza ottica) 
che può rivelare le caratteristiche delle placche in alta risoluzione. 

A B C
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«Orandum est ut sit mens 
sana in corpore sano»
«Bisogna pregare per avere 
una mente sana in un corpo 
sano»
(Giovenale, Satire, X, 356)

La celebre locuzione la-
tina “mens sana in cor-
pore sano” è tratta da 

un capoverso delle Satire 
di Giovenale, datate intorno 
alla seconda decade dopo 
Cristo. In realtà il famoso 
poeta aveva attribuito un 
significato diverso rispetto 
a quello a cui siamo soliti 

riferirci oggi, nello specifico, con le sue 
parole, voleva esortare l’uomo sapiente a 
pregare per due beni soltanto su questa 
Terra: la sanità dell’anima e la salute del 
corpo, in contrapposizione ai beni mate-
riali ed effimeri (il vil denaro). In tempi 
moderni, invece, si tende ad attribuire alla 
frase un senso diverso, intendendo che, al 
fine di preservare sane le facoltà intelletti-
ve, bisogna mantenere sane anche le doti 
fisiche, in virtù del concetto dell’unità psi-
cofisica. La locuzione è poi entrata nell’u-
tilizzo comune anche di diverse società o 
marchi sportivi, basti pensare che la cele-
bre società giapponese di abbigliamento 
sportivo Asics si diede tale nome quale 
acronimo dell’espressione Anima Sana In 
Corpore Sano, variante della locuzione di 
Giovenale. 
Ma quanto c’è di vero nell’importanza, ta-

lora estrema, ad oggi attribuita ad avere 
un corpo fisicamente prestante? Si tratta 
soltanto di una velleità estetica, e stiamo 
quindi in realtà andando contro al pen-
siero originale di Giovenale, o ci sono dei 
fondamenti solidi? E se si, cosa possiamo 
fare, nella nostra quotidianità per mante-
nere sano il nostro corpo? Qual è il livel-
lo minimo di attività fisica al di sotto del 
quale non bisognerebbe mai scendere, e, 
al contrario, l’attività fisica eccessiva può 
diventare controproducente o addirittura 
dannosa? In queste poche pagine ci con-
centreremo principalmente sugli effetti 
dell’attività fisica sul sistema cardiovasco-
lare. 

EFFETTI DELL’ATTIVITÀ FISICA 
SULL’ORGANISMO
Secondo l’Organizzazione Mondiale della 
Sanità (OMS), per attività fisica si intende 
“qualunque sforzo esercitato dal sistema 
muscolo-scheletrico che si traduce in un 
consumo di energia superiore a quello in 
condizioni di riposo”. L’esercizio fisico 
genera cambiamenti in tutto il corpo e 
specificamente in numerose cellule, tes-
suti e organi in risposta all’aumento della 
domanda metabolica, compresi gli adat-
tamenti del sistema cardiovascolare. A li-
vello cellulare, l’esercizio fisico stimola un 
importantissimo processo biologico noto 
come biogenesi mitocondriale, che consi-
ste nella sintesi di nuovi mitocondri nelle 
cellule del tessuto grasso, del tessuto mu-
scolare periferico e del muscolo cardiaco.  

MENS SANA IN CORPORE SANO: ECCO PERCHÉ I LATINI AVEVANO 
PERFETTAMENTE RAGIONE

Perché la sedentarietà  
fa aumentare il rischio 

di eventi cardiovascolari
Gli effetti benefici dell’attività fisica sono dovuti alla capacità di prevenire o 

rallentare lo sviluppo dei fattori di rischio cardiovascolare
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I mitocondri rappresentano la centrale 
energetica delle cellule degli organismi vi-
venti, ossia la sede in cui l’energia presen-
te nelle molecole di base che costituisco-
no gli alimenti (zuccheri, grassi, proteine) 
viene trasferita in molecole chiamate ATP, 
che rappresentano il combustibile essen-
ziale per tutti i processi biologici cellulari. 
Questo processo, nella sua fase termina-
le, prende il nome di fosforilazione ossi-
dativa, e richiede ossigeno; durante il suo 
svolgimento può portare alla produzio-
ne di composti, noti come radicali liberi 
dell’ossigeno, altamente instabili, i quali, 
se presenti in eccesso, possono danneg-
giare i mitocondri stessi e quindi la cellula 
in toto. 
L’accumulo di radicali liberi rappresen-
ta una forma di stress molto pericolosa, 
meglio nota come stress ossidativo, per 
proteggersi dalla quale le cellule sono do-
tate di diversi meccanismi protettivi, tra 
cui la produzione di nuovi mitocondri e lo 
smaltimento di quelli danneggiati. Oltre a 
produrre ATP, i mitocondri regolano altri 
processi critici per la cellula come la re-
golazione del calcio; la loro importanza è 
tale che la perdita di una normale funzione 
mitocondriale conduce a diverse malattie 
e contribuisce in maniera preponderante 
all’invecchiamento cellulare. L’attività fisi-
ca, migliorando la funzione mitocondriale 
e aumentando velocità di ricambio dei mi-
tocondri, aumenta l’efficienza energetica 
(e quindi anche la capacità di sopportare 
situazioni di ridotto apporto di ossigeno) 
di diversi tessuti, compreso il cuore e pre-
viene diverse malattie e le loro complican-
ze e rallenta l’invecchiamento. 
L’esercizio fisico inoltre migliora la funzio-
ne del sistema nervoso autonomo, ossia 
di quella parte del sistema nervoso che 
sfugge al controllo volontario diretto ma 
che regola continuamente la funzione di 
tutti gli organi e tessuti. Esso si divide in 
2 branche: il sistema nervoso simpatico, 
che è quello che presiede alle risposte 
di attivazione e di allerta dell’organismo 
(e quindi di fatto alle risposte di stress, 
come scappare dalla tigre che ti insegue), 
ed il sistema nervoso parasimpatico, che 
invece interviene in circostanze opposte. 
L’attività fisica, benché comporti in acuto 
una attivazione del sistema nervoso sim-
patico, in cronico riduce la sua attività 
basale, aumentando invece l’attività para-
simpatica, con importanti effetti protetti-

vi sul cuore (rallentamento 
della frequenza cardiaca 
e riduzione del consumo 
cardiaco di ossigeno a pa-
rità di attività svolta), sul 
sistema cardiovascolare in 
toto (dilatazione dei vasi) e 
sui vari tessuti (effetto an-
tiinfiammatorio). Oltre agli 
effetti sul sistema nervoso 
autonomo, l’attività fisica 
è in grado di migliorare direttamente la 
distribuzione dell’ossigeno inalato a livel-
lo polmonare in tutti i distretti corporei 
attraverso meccanismi di dilatazione dei 
vasi già esistenti e di formazione di nuovi 
vasi; inoltre promuove il rilascio da parte 
del muscolo scheletrico di alcune sostan-
ze, che contribuiscono all’effetto antiin-
fiammatorio nel lungo periodo. Infine, l’e-
sercizio fisico agisce anche direttamente 
a livello del sistema nervoso centrale in 
diversi modi. Infatti stimola la produzio-
ne di diversi neurotrasmettitori (sostanze 
che fanno parlare le cellule nervose tra 
loro) tra cui le endorfine, gli endocanna-
binoidi e la dopamina, che sono responsa-
bili della classica sensazione di benessere 
percepita al termine delle sedute di alle-
namento, nonchè del miglioramento della 
qualità del sonno. Infine l’esercizio fisico 
aumenta l’apporto di ossigeno al cervel-
lo e alcuni studi suggeriscono che possa 
addirittura migliorare la neuroplasticità, 
ossia la capacità dei neuroni di formare 
nuove connessioni e di adeguarsi conti-
nuamente in risposta a stimoli esterni ed 
interni. 

IMPATTO DELL’ATTIVITÀ FISICA SUL 
RISCHIO CARDIOVASCOLARE 
Gli effetti benefici dell’attività fisica sono 
dovuti da una parte alla sua capacità, 
tramite tutti i meccanismi sopraelenca-
ti, di prevenire o rallentare lo sviluppo e 
la severità dei principali fattori di rischio 
cardiovascolare, ossia il sovrappeso/obe-
sità, l’ipertensione arteriosa, il diabete e 
gli elevati livelli di colesterolo nel sangue 
(dislipidemia), oltre ad un aumento del 
fitness cardiorespiratorio e ad un effetto 
protettivo diretto sul sistema cardiovasco-
lare, che contribuiscono alla protezione 
da eventi potenzialmente fatali come ictus 
cerebrale e l’infarto miocardico. 
Diversi studi clinici hanno infatti dimo-
strato che interventi sullo stile di vita com-
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prensivi di moderato ma regolare esercizio 
fisico nel tempo libero e dieta sana miglio-
rano la salute cardiovascolare in soggetti 
a rischio. Un tipico esempio è la sindrome 
metabolica, una condizione ad elevato ri-
schio cardiovascolare di comune riscontro 
nei soggetti sovrappeso o obesi, o nelle 
donne in menopausa, caratterizzata dal-
la combinazione di aumentata circonfe-
renza vita (dovuta al grasso addominale 
in eccesso), ipertensione arteriosa, valori 
alterati di zuccheri (glucosio) nel sangue 
a digiuno e dislipidemia. Individui con sin-
drome metabolica inclusi in un program-
ma di 4 mesi di dieta (restrizione calorica) 
o esercizio fisico, hanno dimostrato una 
significativa riduzione, rispetto ai controlli 
non a dieta o sedentari, del grasso totale 
e addominale, della pressione arteriosa e 
del colesterolo, sia totale che la compo-
nente del cosiddetto colesterolo cattivo 
(LDL), che è quello che maggiormente 
contribuisce alla progressione del danno 
vascolare e al rischio cardiovascolare. A 
tal proposito è molto importante sottoli-
neare come, sebbene sia la dieta che l’e-
sercizio, presi singolarmente, migliorino 
in maniera significativa i fattori di rischio 
cardiovascolare, l’effetto combinato è 
considerevolmente maggiore. Allo stesso 
modo, è importante sottolineare che gli 
effetti benefici dell’attività fisica sono solo 
in parte dipendenti dalla perdita di peso, 
e dunque vi è un forte razionale per pro-
muovere uno stile di vita attivo anche nei 
soggetti normopeso. 
In termini di rischio di eventi clinici, nu-
merosi studi dimostrano come l’attività 
fisica riduca il rischio di infarto miocardi-
co, di ictus, di cancro, di mortalità cardio-
vascolare e di mortalità per tutte le cau-
se. Un aspetto estremamente importante 
sottolineato da tutti gli studi è la quantità 
di attività fisica necessaria per produrre 
l’effetto desiderato: come qualunque altra 
forma di terapia, infatti, anche l’attività 
fisica, per produrre benefici, deve essere 
praticata nella giusta quantità. Per esem-
pio, praticare almeno 150 minuti/setti-
mana di attività fisica aerobica di intensi-
tà moderata, oppure 75 minuti di attività 
fisica intensa nel tempo libero, riduce del 
14% il rischio di sviluppare malattia coro-
narica. Uno studio su oltre mezzo milio-
ne di soggetti ha dimostrato che, rispetto 
agli individui che non praticavano nessuna 
forma di attività fisica nel tempo libero, 

coloro i quali erano attivi, ma meno del 
minimo raccomandato, avevano comun-
que un rischio di morte per tutte le cau-
se del 20% inferiore. Il rischio si riduceva 
del 31% per quelli che praticavano da 1 a 
2 volte il minimo, del 37% per quelli che 
praticavano da 2 a 3 volte il minimo e del 
39%, per quelli che praticavano da 3 a 5 
volte il minimo.  Quindi anche poco eser-
cizio serve, ma più se ne fa meglio è. Per 
dare un’idea della dimensione dell’effetto, 
basti pensare che i farmaci cardiovascola-
ri più promettenti recentemente immessi 
in commercio, come ad esempio le nuove 
categorie di farmaci per la riduzione del 
colesterolo, non hanno dimostrato alcun 
impatto sulla mortalità per tutte le cause, 
mentre hanno dimostrato una riduzione 
della mortalità cardiovascolare al massi-
mo del 20%. 
A questo punto ci si potrebbe chiedere, 
avendo dimostrato che livelli crescenti di 
attività fisica si associano ad una riduzio-
ne del rischio cardiovascolare e della mor-
talità per tutte le cause, abbiamo anche 
delle prove dirette che la sedentarietà cor-
reli con un incremento di tale rischio? La 
risposta è si, le abbiamo. Per esempio, il 
nostro gruppo è stato il primo al mondo a 
dimostrare, in uno studio interamente ita-
liano chiamato PREDESTINATION e con-
dotto sui pazienti con un infarto miocar-
dico acuto, che la sedentarietà estrema, 
definita nello studio come assenza di qua-
lunque forma di attività fisica moderata 
o intensa praticata per almeno 10 minu-
ti consecutivi per un totale di almeno 30 
minuti a settimana, correla con un rischio 
doppio di sviluppare una aritmia ventrico-
lare maligna (e quindi di morire improvvi-
samente, a meno di pronta rianimazione 
dai presenti) durante l’infarto acuto. Dal 
momento che lo sviluppo di aritmie ventri-
colari maligne in corso di infarto miocar-
dico rappresenta la causa in assoluto più 
frequente nei paesi occidentali di morte 
cardiaca improvvisa nei soggetti di età 
superiore a 40 anni, di fatto si può con-
cludere che la sedentarietà è un fattore di 
rischio per morte improvvisa. 
Un altro importante messaggio che emer-
ge dai vari studi in materia, oltre a quello 
che praticare qualunque tipi di attività fi-
sica è meglio che non farne affatto, e che 
non è mai troppo tardi per iniziare a muo-
versi, in quanto anche individui che sono 
stati sedentari per la maggior parte della 
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vita iniziano a trarre benefici dall’attività 
fisica per il resto della loro vita, nella mi-
sura in cui la praticano regolarmente. 

QUANTA E QUALE ATTIVITÀ FISICA 
BISOGNA FARE? 
In base alle relazioni dose-risposta dimo-
strate da vari studi, le più recenti racco-
mandazioni (del 2020) dell’ Organizza-
zione Mondiale di Sanità, raccomandano 
che ogni persona effettui almeno da 150 
a 300 min/settimana di attività fisica ae-
robica di intensità moderata o almeno da 
75 a 150 min/settimana di attività fisica 
di intensità vigorosa, o una combinazione 
equivalente. Lo stesso documento chiari-
sce che vi sono benefici addizionali per 
chi pratica oltre 300 min/settimana di at-
tività moderata o oltre 75 min/settimana 
di attività intensa e che bisognerebbe limi-
tare il più possibile il tempo di completa 
sedentarietà. Per attività fisica moderata 
si intende quella che comporta un con-
sumo energetico da 3 a 6 volte superiore 
rispetto a quello basale di un individuo 
a riposo. L’unità di misura del consumo 
di energia da parte dell’organismo sono 
i MET (dall’inglese “Metabolic Equivalent 
of  Task”): 1 MET equivale al consumo di 
1 Caloria (o kilocaloria) per chilogrammo 
di peso per ora. L’attività fisica moderata 
consuma da 3 a 6 METs. Per attività fisica 
intensa si intende quella che comporta un 
consumo energetico superiore a 6 METs. 
Infine, dal punto di vista prettamente 
energetico, si definisce come sedentarietà 
un comportamento caratterizzato da un 

consumo di calorie inferiore o uguale a 
1.5 MET. La tabella riporta degli esempi 
di attività fisica moderata e intensa. 
Per concludere, poche precisazioni circa i 
potenziali rischi correlati all’attivita’ fisica. 
Mai come in questa circostanza si applica il 
detto latino: cum grano salis, che possiamo 
tradurre in ”con un minimo di buon senso”, 
ossia usando la testa ed eventualmente, in 
caso di dubbi, richiedendo parere medico. 
È evidente che, per un individuo che non ha 
mai praticato attività fisica, la pratica oc-
casionale di attività intesa, soprattutto se 
anaerobica, può comportare dei rischi per 
il sistema cardiovascolare, soprattutto se il 
soggetto ha già uno o più fattori di rischio 
cardiovascolari di base, in quanto, deter-
minando un brusco e improvviso aumento 
del consumo di ossigeno in un organismo 
non allenato, nonchè una brusca attivazio-
ne del sistema nervoso simpatico cardia-
co, può far emergere un problema cardiaco 
fino a quel momento non evidenziato. Per 
quanto riguarda invece soggetti che prati-
cano attività fisica regolare intensa in gran-
de quantità, anche se non competitiva, ap-
pare di buon senso che tali soggetti, tanto 
più quanto aumenta l’età, si comportino 
come gli atleti competitivi, ossia si sotto-
pongano a regolari controlli per escludere 
la presenza di cardiopatie preesistenti e 
effetti cardiaci potenzialmente legati al ca-
rico fisico estremamente elevato. Per chi si 
accinge ad iniziare a praticare attività fisi-
ca, bisogna sempre iniziare con attività lie-
ve o moderata (a seconda anche dell’età), 
andando poi ad aumentare gradualmente 
la frequenza, l’intensità e la durata. 
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La prevenzione car-
dio-vascolare ha come 
obiettivi principali l’i-

dentificazione delle persone 
a rischio elevato di infarto 
miocardico ed eventi cere-
bro-vascolari e costituisce 
la premessa necessaria per 
l’attivazione di azioni fina-
lizzate alla riduzione dei fat-
tori di rischio modificabili, 
dal cambiamento dello stile 
di vita all’intervento farma-
cologico.
Il rischio cardio-vascolare 
può essere definito in termi-

ni assoluto, come la probabilità di avere 
uno dei suddetti eventi in un periodo di 
tempo compreso tra 5-10 anni (rischio as-
soluto), oppure in termini relativi rispetto 
al rischio di un soggetto con le stesse ca-
ratteristiche di età e sesso, ma in assenza 

dei fattori di rischio (rischio relativo).
I fattori di rischio cardio-vascolari posso-
no essere distinti in due gruppi. I fattori 
di rischio maggiori (o “tradizionali”) sono 
rappresentati da: ipertensione arteriosa, 
ipercolesterolemia, diabete mellito, fumo 
di sigaretta, sesso maschile, familiarità 
per malattie cardio-vascolari, età al di so-
pra di 65 anni. La presenza di uno o più di 
questi fattori di rischio è in grado di pre-
dire oltre il 90% degli eventi cardio-vasco-
lari maggiori.
Inoltre, sono riconosciuti altri fattori di ri-
schio cosiddetti “minori”, tra cui l’etnia, 
l’obesità (aumento dell’indice di massa 
corporea o della circonferenza addomina-
le), la sedentarietà, lo stress emotivo e/o 
lavorativo, l’ipertrigliceridemia, i bassi va-
lori di colesterolo HDL, la sindrome meta-
bolica, l’aumento dei valori di apolipopro-
teine, di acido urico, di proteina C-reattiva 
e di altri marcatori dell’infiammazione. La 
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LE LINEE GUIDA EUROPEE 2021 SULLA PREVENZIONE INTRODUCONO NUOVI 
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Rischio cardiovascolare 
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presenza di uno o più di questi fattori di 
rischio è in grado di definire ulteriormente 
il profilo di rischio del singolo individuo.
I fattori di rischio possono anche essere 
distinti in modificabili (ipertensione, iper-
colesterolemia, ipertrigliceridemia, iper-
glicemia) e non modificabili (età, sesso, 
etnia, familiarità per malattie cardio-va-
scolari). Sui primi è possibile intervenire 
prima con modificazioni dello stile di vita 
e successivamente con interventi farma-
cologici al fine di ridurne i livelli e consen-
tire un efficace controllo dei singoli fattori; 
sui secondi non è possibile intervenire né 
in modo non farmacologico che farmaco-
logico, per cui vanno considerati nell’am-
bito della determinazione del profilo di 
rischio CV e delle loro possibili interazioni 
con gli altri fattori di rischio.
I fattori di rischio cardio-vascolare si pre-
sentano solo raramente in modo isolato. 
La coesistenza di più fattori di rischio nel-
lo stesso individuo ha un effetto moltipli-
cativo sul rischio di sviluppare eventi car-
dio-vascolari maggiori. Questo dovrebbe 
implicare che gli interventi di prevenzione 
dello sviluppo o di controllo dei diversi fat-
tori di rischio siano sempre di tipo inte-
grato e multidisciplinare.
I valori di riferimento per stabilire la pre-
senza/assenza dei fattori di rischio CV 
sono illustrati nella Tabella 1.
Gli studi epidemologici delle ultime deca-
di hanno avuto il pregio di aver dimostrato 
il nesso causale tra fattori di rischio e ma-
lattie cardio e cerebro-vascolari. Il Framin-
gham Heart Study è lo studio cardine di 
riferimento per l’dentificazione iniziale e 
la valutazione dei fattori di rischio classi-
ci e per la produzione dei primi strumenti 
pratici per la stima del rischio.
Il Seven Countries Study of  Cardiovascu-
lar Diseases è il primo studio che ha mes-
so a confronto popolazioni appartenenti a 
7 paesi diversi di 3 continenti. Le grandi 
differenze di incidenza e mortalità corona-
rica tra i diversi paesi, più elevata in Fin-
landia, Stati Uniti e Olanda rispetto alle 
zone mediterranee e al Giappone, sono 
state correlate alle diverse abitudini ali-
mentari, in particolare di una dieta ricca 
di calorie, grassi saturi, colesterolo, sale, 
zuccheri semplici e povera di fibre; da qui 
deriva l’importanza della cosiddetta dieta 
“mediterranea”.
Negli anni si è assistito allo sviluppo di 

strumenti pratici per la sti-
ma del rischio cardio-vasco-
lare globale, sotto forma di 
manuali, di carte di rischio e 
di software dedicati interat-
tivi. Fin dai primi anni ‘90 
sono divenute disponibili 
carte di rischio e punteggi 
individuali per la valutazio-
ne del rischio globale (le 
più utilizzate Framingham, 
SCORE, PROCAM, CUORE).   
In Italia gli studi epidemio-
logici hanno dimostrato che 
la riduzione della mortalità 
dal 1980 al 2000 sia attri-
buibile per più della metà (55%) alla ridu-
zione dei fattori di rischio in prevenzione 
primaria.
Carte e punteggio individuale sono stru-
menti che, sulla base del 
livello dei fattori di rischio 
negli individui che non ab-
biano avuto un preceden-
te evento cardiovascolare 
maggiore, permettono di va-
lutare la probabilità di avere 
un evento cardiovascolare 
maggiore (coronarico o ce-
rebrovascolare, fatale e non 
fatale) nei successivi 10 
anni. Tali strumenti, dispo-
nibili per personale medico 
e non medico, permetto-
no di comunicare il rischio 
cardiovascolare con un lin-
guaggio più comprensibile 
e comune ai diversi operatori sanitari e di 
valutare in modo obiettivo la riduzione del 
rischio nel tempo considerando l’insieme 
dei fattori modificabili.
Le linee guida europee del 2021 sulla 
prevenzione cardiovascolare, rispetto alle 
precedenti del 2016, introducono nuovi 
sistemi per il calcolo del rischio cardio-
vascolare quali lo SCORE-2 (Systemic Co-
ronary Risk Estimation) e lo SCORE2-OP 
(Systemic Coronary Risk Estimation - Ol-
der Persons), che permettono di stimare il 
rischio nelle varie categorie di pazienti dai 
soggetti giovani (prima non contemplati) 
fino in età avanzata ed anche nei pazienti 
con malattia cardiovascolare aterosclero-
tica già nota (Figura 2).
Diverse considerazioni vanno fatte per i 
pazienti anziani. Primo, la correlazione 
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tra i classici fattori di rischio ed il rischio 
cardio-vascolare si attenua con l’età. Se-
condo, la sopravvivenza libera da eventi 
cardio-vascolari si dissocia dalla sopravvi-
venza progressiva globale con l’avanzare 
dell’età in quanto aumenta il rischio di 
morte per cause non cardio-vascolari (ri-
schio competitivo). Lo SCORE 2-OP tiene 
conto del suddetto rischio competitivo.
Per stimare il rischio globale a 10 anni di 
eventi cardio-vascolari di un individuo bi-
sogna identificare prima il corretto cluster 
e le conseguenti carte del rischio per età, 
sesso e abitudine al fumo. Quindi bisogna 

cercare la cella più prossima in base ai 
valori pressori e di colesterolo non-HDL.
Infine la valutazione del rischio e la preven-
zione vanno perseguite nel corso dell’inte-
ra vita (lifetime) di un individuo a sostegno 
di decisioni terapeutiche informate e con 
un approccio graduale all’intensificazio-
ne del trattamento, con rivalutazione del 
punteggio del rischio nel tempo.
È stato dimostrato che gli score basati sui 
tradizionali fattori di rischio cardiovasco-
lare hanno dei limiti, per cui sono state 
proposte indagini strumentali che per-
mettono una più accurata definizione del 

Figura 2 - 2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice
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rischio cardiovascolare.
Tra le metodiche utili per la valutazione 
del profilo di rischio cardiovascolare ab-
biamo:

1)	Elettrocardiogramma (ECG): consiste 
nella rappresentazione grafica dell’at-
tività elettrica del cuore. È senza dub-
bio l’accertamento maggiormente ac-
cessibile e di più semplice esecuzione. 
L’interpretazione di un ECG permette 
di ottenere differenti informazioni in 
merito a: ritmo e frequenza cardia-
ca, presenza di aritmie cardiache (sia 

bradi che tachi-aritmie), presenza di 
ischemia cardiaca acuta e/o eventuali 
segni di eventi infartuali pregressi (es. 
un infarto del miocardio misconosciu-
to), presenza di segni di alterazione 
della struttura e morfologia cardiaca 
(es. ipertrofia/sovraccarico ventricola-
re). Le attuali linee guida Europee in 
ambito di prevenzione cardiovascolare 
indicano l’esecuzione di un ECG come 
uno degli accertamenti “basilari” nel 
contesto del paziente iperteso (per la 
ricerca di un eventuale danno d’orga-
no) e del soggetto diabetico affetto da 
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ipertensione o con sospetta patologia 
cardiovascolare.

2)	TC Calcium Score Index: mediante l’ac-
quisizione di immagini TC, senza la ne-
cessità dell’utilizzo di mezzo di contra-
sto, è in grado di valutare e quantificare 
la presenza di calcio a livello di vasi co-
ronarici. La stima e la sede di questo 
elemento a livello coronarico è in gra-
do di suggerire la possibile presenza di 
placche ateromasiche. Le linee guida 
europee prendono in considerazione 
l’utilizzo di questa metodica nei pazien-
ti con rischio cardiovascolare “interme-

dio”, in cui sono necessarie informazio-
ni aggiuntive per la valutazione dell’iter 
decisionale diagnostico/terapeutico.

 
3)	Doppler dei tronchi sovraortici: meto-

dica non invasiva che permette di rile-
vare la presenza di placche ateromasi-
che a livello carotideo. La presenza di 
tale reperto rappresenta una “spia” di 
una possibile patologia coronarica as-
sociata. Viene indicata dalle linee guida 
europee per i pazienti a rischio cardio-
vascolare “intermedio” in particolare 
qualora non fosse facilmente disponi-
bile l’esecuzione del TC calcium score 

Index. 

Figura 3



Cardio Piemonte - 17

N. 2 maggio/agosto 2022

Metodiche aggiuntive nel sospetto di una 
patologia cardio-vascolare sono:

1)	Ecocardiogramma transtoracico: è una 
metodica non invasiva che, tramite l’uti-
lizzo di ultrasuoni emanati da una son-
da esterna, è in grado di fornire nume-
rose informazioni riguardo l’anatomia, 
la funzione e la morfologia delle came-
re e delle valvole cardiache e dei gran-
di vasi ad esse connessi. L’ecocardio-
gramma transtoracico permette anche 
un’accurata analisi del flusso ematico 
che attraversa tali strutture mediante 
un fenomeno fisico chiamato effetto 
Doppler. Tale indagine permette di ri-
levare l’eventuale presenza di: deficit 
o alterazioni della contrattilità cardia-
ca, valvulopatie, anomalie congenite, 
alterazioni strutturali del muscolo car-
diaco, immagini suggestive di processi 
infettivi o infiammatori coinvolgenti le 
strutture cardiache. Nel contesto della 
prevenzione cardiovascolare l’ecocar-
diogramma transtoracico viene indi-
cato dalle Linee Guida Europee come 
un approfondimento utile nel caso di 
riscontro di reperti anomali all’ECG 
basale o in presenza di un quadro sin-
tomatologico suggestivo per patologia 
cardiovascolare. Al momento attuale, 
non sono presenti evidenze scientifiche 
a supporto della prescrizione di tale 
esame in funzione di screening o come 
indagine routinaria per la definizione 

del rischio cardiovascolare in pazienti 
asintomatici. 

2)	 Test ergometrico: rappresenta il test 
d’ischemia di maggior diffusione e di-
sponibilità grazie alla sua semplici-
tà di esecuzione. Si basa sull’analisi 
dell’elettrocardiogramma del paziente 
durante uno sforzo fisico prolungato e 
con carichi progressivi (es. Cyclette o 
camminata/corsa su pedana mobile). 
Nel corso del test vengono anche moni-
torati altri parametri come l’escursione 
della pressione, la presenza di aritmie 
e la capacità funzionale. Negli ultimi 
10 anni tuttavia, si sono rese disponi-
bili numerose evidenze che mostrano 
un’accuratezza diagnostica di tale esa-
me inferiore, in termini di parametri 
come sensibilità e specificità, rispetto a 
test di ischemia/imaging “più recenti” 
(ad es. eco stress, la scintigrafia mio-
cardica o coronaro TC). 

	 Per tale motivo, le linee guida dedicate 
tuttavia, non suggeriscono tale metodi-
ca come prima scelta per la ricerca di 
coronaropatia. 

3)	Eco stress: è uno dei test d’ischemia il 
cui utilizzo è in maggior crescita. Pos-
siede una accuratezza diagnostica su-
periore al test ergometrico e sovrappo-
nibile alla scintigrafia miocardica nella 
ricerca della patologia coronarica.

	 Associa le caratteristiche di un ecocar-
diogramma transtoracico a cui si asso-
cia un elemento di “stress” per il mu-
scolo cardiaco, che può essere sia uno 
sforzo fisico che uno stimolo farmacolo-
gico, a seguito del quale si andranno a 
valutare eventuali variazioni nella cine-
tica e nella forza di contrazione del ven-
tricolo sinistro suggestive per ischemia 
miocardica.

4)	Coronaro TC (Tomografia computeriz-
zata): è una metodica radiologica non 
invasiva che permette un’analisi appro-
fondita della morfologia, del decorso e 
della struttura delle arterie coronarie. In 
particolare, mediante l’utilizzo di mez-
zo di contrasto, è in grado di rilevare 
eventuali riduzioni patologiche (steno-
si) del lume coronarico potenzialmente 
responsabili di differenti quadri clinici 
cardiovascolari. 

Figura 3
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	 Tale esame sta progressivamente assu-
mendo un ruolo sempre più consistente 
e riconosciuto soprattutto nel setting di 
pazienti con:

-	 probabilità bassa o intermedia di patolo-
gia coronarica con sintomatologia atipica 
(utilizzato come diagnosi di esclusione).

-	 esito dubbio o non conclusivo di altri 
test d’ischemia.

-	 prevenzione primaria in pazienti asinto-
matici ma con un rischio cardiovascola-
re elevato e/o plurimi fattori di rischio 

5)	 Scintigrafia miocardica: La tomoscinti-
grafia miocardica di perfusione (SPECT, 
dall’inglese Single Photon Emission 
Computed Tomography) è una tecnica 
diagnostica, non invasiva, della Medici-
na Nucleare che si basa sulla sommi-
nistrazione endovenosa di radiofarmaci 
in grado di interagire e fissarsi speci-
ficamente, in modo transitorio, con il 
muscolo cardiaco vitale.

	 Tali sostanze vengono quindi rilevate 
e “convertite” sottoforma di immagini 
mediante l’acquisizione dei fotoni gam-
ma emessi dalla sostanza radioattiva 
che è parte del radiofarmaco.

	 L’esame si svolge in due tempi distinti. 
In una prima fase il paziente (e di con-
seguenza il suo muscolo cardiaco) è sot-
toposto ad uno “stress”, mediante uno 
sforzo fisico (ad es. cyclette) o tramite 
uno stimolo farmacologico, al termine 
del quale verrà iniettato il radiofarmaco 
per l’acquisizione delle immagini tramite 
gamma-camera. Nella seconda fase, a di-
stanza di alcune ore, il radiofarmaco ver-
rà somministrato in condizioni di riposo. 
Il successivo confronto delle immagini ot-
tenute permetterà di valutare, analizzan-
do la sede e la quantità di radiofarmaco 
fissatosi al miocardio, le aree di vitalità 
del muscolo cardiaco e l’eventuale pre-
senza di ischemia sotto “stress”.

	 In ambito di prevenzione cardiovascola-
re tale indagine è prevalentemente uti-
lizzata per: 

-	 Valutazione nel sospetto di precedenti 
eventi infartuali (anche misconosciuti)

-	 Esito dubbio o non conclusivo di altri 
test d’ischemia.

-	 Test d’ischemia in pazienti in cui non 
sono utilizzabili altre metodiche (es. 
test ergometrico non eseguibile per dif-
ficoltà motorie)

6)	Risonanza magnetica (RM) cardiaca da 
stress: è una indagine radiologica (basa-
ta su campi magnetici e non su radiazio-
ni ionizzanti) il cui utilizzo è ampiamen-
te in crescita. Si basa sull’esecuzione 
delle immagini RM del cuore (ottimizza-
te dall’utilizzo di un mezzo di contrasto) 
in condizioni basali e a seguito di uno 
stimolo farmacologico atto a simulare 
uno sforzo. Anche in questo caso, il con-
fronto delle immagini permette di indivi-
duare la presenza di ischemia cardiaca 
relata a coronaropatia. 

	 Presenta un’elevata accuratezza dia-
gnostica nella ricerca di coronaropatia 
ma non presenta ancora un’ampia dif-
fusione data l’ovvia necessità del mac-
chinario dedicato al momento attuale 
disponibile in un numero limitato di 
strutture sanitarie. 

In conclusione, volendo semplificare i prin-
cipi cardine di prevenzione cardio-vascolare:
- Nella stratificazione del rischio cardiova-

scolare i tradizionali fattori di rischio di 
Framingham mantengono un ruolo fon-
damentale per un primo inquadramen-
to del paziente.

- Le indagini strumentali non invasive (eco 
Doppler TSA, coronaroTC) trovano in-
dicazione nella stratificazione del pa-
ziente a rischio intermedio e raramente 
possono aggiungere informazioni nel 
paziente a basso rischio CV.

- Il rischio deve essere rivalutato costante-
mente nel corso della vita 

- La ripetizione annuale di esami normali 
o lievemente alterati non aggiunge alcu-
na informazione clinica

- Nella scelta del test non invasivo da uti-
lizzare, a parità di informazioni ottenu-
te, andrebbe sempre preferita l’indagine 
meno costosa, più facilmente disponibile, 
a basso rischio biologico per il paziente.
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Perché l’aria che respiriamo influenza 
il rischio di malattie cardiovascolari
Dottoressa Daniela Libertucci per 

Cardio Piemonte 2/22
L’inquinamento ambientale è un fattore di 
rischio riconosciuto per le malattie croni-
che polmonari, ma contribuisce alla mor-
bidità e mortalità anche nel caso di molte 
altre patologie croniche tra le quali le pa-
tologie cardiovascolari, principale causa 
di morte e disabilità nel mondo. Lo studio 
del Global Burden Disease ha stimato nel 
2019 che gli inquinanti ambientali siano 
associati a circa 7 milioni di decessi nel 
mondo, il 61.9% dei quali secondari a pa-
tologie cardiovascolari, con stime anche 
superiori, fino a 12 milioni morti/anno, in 
altri studi. 
L’identificazione e la gestione di molti fat-
tori di rischio come il fumo di sigaretta, 

la displidemia ed il diabete, l’ipertensione 
arteriosa, il livello di attività fisica ha con-
sentito la riduzione di oltre il 50% della 
mortalità cardiovascolare a partire dagli 
anni 60. Numerosi studi sull’animale e 
sull’uomo documentano l’impatto degli 
inquinanti ambientali, soprattutto polveri 
sottili, sulle patologie cardiovascolari e 
sulla mortalità ad esse collegata. L’espo-
sizione ad inquinanti è associata a eventi 
cardiovascolari sia acuti, quali sindromi 
coronariche acute ed ictus, sia a condizio-
ni croniche quali la malattia aterosclero-
tica e lo scompenso cardiaco. È noto che 
l’inquinamento ambientale sia in continua 
crescita, con aumento del 51% dagli anni 
90, ma finora la riduzione dei livelli di in-
quinamento ha ricevuto scarsa attenzione 
nella gestione dei fattori di rischio per le 
malattie croniche, pur essendo importan-

CI SONO LE PROVE: L’ESPOSIZIONE AD INQUINANTI È ASSOCIATA A EVENTI 
CARDIOVASCOLARI ACUTI E CRONICI

Aria pulita, cuore leggero: 
perché l’inquinamento 
ci fa rischiare la vita

Daniela Libertucci
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te causa di mortalità prematura potenzial-
mente reversibile. L’OMS stima che oltre 
il 90% della popolazione mondiale risieda 
in zone nelle quali i livelli di inquinamento 
atmosferico superano i livelli di riferimen-
to.

Sin dai primi anni 2000 è stato ricono-
sciuto che l’esposizione (acuta e cronica) 
ad elevate concentrazioni di inquinanti 
atmosferici gassosi come monossido di 
carbonio, ossido e diossido di azoto, ani-
dride solforosa, ozono, piombo o partico-
lati (Particulate Matter – PM) è associata 
ad un aumentato rischio di eventi cardio-
vascolari, in particolare ictus, infarto del 
miocardio, aritmie, scompenso cardiaco. 
I risultati più evidenti riguardano la com-
ponente del particolato atmosferico (co-
siddette polveri sottili) rispetto agli in-
quinanti gassosi (NO2, CO, SO2, O3). Le 
associazioni più forti sono con la cardio-
patia ischemica, seguita poi dallo scom-
penso cardiaco e ictus ischemico. Meno 
robusta è la relazione con la patologia 
aritmica, mentre solo pochi studi hanno 
riguardato l’associazione con l’arteriopa-
tia periferica o con il tromboembolismo 
venoso. 

Non solo le polveri sottili (PM 10,2,5 e 1) 
e sostanze gassose, ma anche altre so-
stanze presenti nell’aria come diossine, 
policlorobifenili (PBC) e pesticidi (inter-
ferenti endocrini) possono concorrere a 
danneggiare l’apparato cardiocircolatorio 
e ad accelerare lo sviluppo della malattia 
aterosclerotica. 
I meccanismi patogenetici possono essere 
legati a tossicità diretta, ad attivazione dei 
meccanismi dell’infiammazione sistemica 
e della trombosi e ad interazione con il si-
stema nervoso autonomo con prevalente 
attivazione del tono simpatico (vasocostri-
zione e predisposizione ad aritmie). Nell’ 
Ipotesi trombotica l’inalazione di PM e la 
sua deposizione nei polmoni, specialmen-
te delle particelle molto fini, porta a una 
risposta infiammatoria polmonare e al ri-
lascio di citochine nel circolo sanguigno, 
che a loro volta determinano un aumento 
della coagulazione del sangue e la forma-
zione di trombi. Nell’ ipotesi Neurologica 
si suppone che le particelle inalate possa-
no influenzare il sistema nervoso autono-
mo, o per stimolazione diretta attraverso 
i recettori nel tratto respiratorio, o indi-
rettamente attraverso l’infiammazione e 
il rilascio di citochine, anche se il mecca-
nismo esatto non è ancora chiaro. Infine 
la terza ipotesi prevede che il particolato 
ultrafine e/o i suoi componenti solubili 
entrino nel flusso ematico dove avviano 
direttamente uno stato di infiammazione 
sistemica con quadri simil-endotelite in 
siti diversi dal polmone. Alcune particola-
ri categorie di persone tra cui i soggetti 
diabetici sarebbero particolarmente su-
scettibili agli effetti acuti cardiovascolari 
dell’esposizione al PM.
Il particolato, le cosiddette polveri sotti-
li, viene classificato secondo diametro in 
PM 10, PM 2.5 fine, PM 0.1 ultrafine. Le 
maggiori evidenze riguardano proprio il 
PM 2,5 e l’associazione con la mortalità 
CV globale e con la cardiopatia ischemica. 
L’inquinamento dovuto ad emissioni del 
traffico stradale, ma anche a combustione 
domestica, attività industriali e ai nume-
rosi incendi associati al cambiamento cli-
matico, è caratterizzato da grandi quanti-
tà di polveri sottili. Il rischio di accesso al 
pronto soccorso per eventi cardiovascolari 
acuti cresce nelle stagioni fredde nelle 
quali il livello di inquinamento da polve-
ri sottili è maggiore. È stato stimato che 

Figura 2 Rappresentazione schematica delle 
associazioni epidemiologiche fra gli inquinanti 
atmosferici e le malattie cardiovascolari.
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ictus ed infarto del miocardio aumentano 
del 5% per ogni 10 microgrammi/metro 
cubo di aumento nella concentrazione di 
PM 2.5. Inoltre il particolato fine è un trig-
ger riconosciuto nell’insorgenza di fibrilla-
zione atriale.
Una recente Review apparsa sul NEJM nel 
2021, analizza nei dettagli la relazione fra 
inquinamento e salute del cuore. Molti in-
quinanti ambientali conducono allo svilup-
po di infiammazione e a stress ossidativo 
cronico, fattori ben conosciuti nello svilup-
po della malattia aterosclerotica. In parti-
colare l’esposizione a PM riduce la presen-
za di sostanze vasodilatatrici, quali ossido 
nitrico ed incrementa quella di mediatori 
di vasocostrizione, quali endotelina.
Studi molto recenti documentano incre-
mento del rischio di infarto anche in sog-
getti con coronarie sane esposti a livelli 
significativi di inquinanti atmosferici, pro-
babilmente con meccanismi legati a feno-
meni di vasospasmo e disfunzione endo-
teliale indotti da PM 2.5.
Pazienti ad alto rischio quali soggetti con 

patologia aterosclerotica, recente ospeda-
lizzazione per sindrome coronarica acuta, 
scompenso cardiaco, patologie respirato-
rie croniche, dovrebbero pertanto verifica-
re indici di qualità dell’aria per pianificare 
attività all’aperto e limitare l’esposizione a 
livelli elevati di inquinanti restando a casa 
o utilizzando dispositivi di protezione. 

Politiche di investimento efficaci per il 
controllo dell’inquinamento ambientale 
comporterebbero sicuri benefici anche 
economici secondari a riduzione dei costi 
sanitari ed aumento di produttività: negli 
USA si è stimato che ogni dollaro investito 
nel controllo, dagli anni 70, abbia fruttato 
oltre 30 dollari. Paiono sempre più indi-
spensabili azioni di controllo della salute 
pubblica finalizzate alla riduzione del livel-
lo di inquinanti atmosferici, senza dimen-
ticare che anche sostanze chimiche quali 
metalli tossici e derivati del petrolio che 
possano contaminare suolo, acque ed ali-
menti possono contribuire direttamente o 
indirettamente al danno cardiovascolare.

Figura 3 
Tratto da 
NEJM385; 
20 11, 2021
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Questa ricerca è stata 
condotta dai volontari 
della Associazione di 

Volontariato “Amici del Cuo-
re Piemonte” intervistando 
la popolazione piemontese 
in varie città della Regione, 
in occasione di eventi pubbli-
ci, per molti anni di attività. 
Questa popolazione poteva 
anche non essere piemonte-
se di origine ma sicuramente 
piemontese per residenza.
Per capire le motivazioni e le 
finalità della nostra iniziati-
va, bisogna fare due conside-

razioni preliminari.
1)	Le interviste fatte alla popolazione sono 

composte (Fig. 6) da circa 80 domande. 
Alcune di queste domande sono volte a 
conoscere le abitudini alimentari dei no-
stri concittadini, con alcuni quesiti sulle 
abitudini nella assunzione del caffè.

2)	La storia del caffè inizia intorno al 17° 
Secolo con la sua importazione inglese 
dalle nuove terre scoperte. Il caffè viene 
considerata una bevanda elitaria servi-
ta solo nei circoli nobili 
di Londra e diventa una 
bevanda socialmente 
importante, aggregante, 
ed apprezzata come psi-
cologicamente tonifican-
te.

3)	Negli anni ’70 - ’80 il 
caffè diventa oggetto di 
attacchi denigratori qua-
le bevanda pericolosa, 
dannosa all’apparato 
cardiovascolare (fig. 1) 
e causa di tumori. Al-
cuni articoli, su giornali 

altamente specialistici (purtroppo), da-
vano conclusioni con studi molto piccoli 
e metodologie molto discutibili. Era evi-
dente trattarsi di attacchi chiaramente 
commerciali con scopi denigratori per 
promuovere altri tipi di bevande.

La storia del caffè, quindi, è fatta di aned-
doti e di poca chiarezza, e proprio questo 
ultimo punto ha stimolato il nostro interes-
se a capire come stanno, in termini di salu-
te, i cittadini della nostra Regione e facendo 
un confronto tra i bevitori abituai di caffè e i 
non consumatori per qualsiasi motivo.
Tra il 2010 e il 2018 abbiamo intervista-
to 13.392 persone che si sono spontane-
amente presentate alla nostra postazione 
nell’ambito di eventi di quartiere, feste pa-
tronali o eventi socio/sportivi.
Le interviste erano sempre guidate da una 
scheda (“Scheda della Salute”) che andava 
completamente compilata e firmata dall’in-
tervistato che ne dava consenso alla elabo-
razione dei dati.
La popolazione intervistata era costituita 
da “All Comers” cioè da chiunque veniva, 
sopra i 18 anni.
Abbiamo cercato di capire come viene pre-

I RISULTATI DELLA RICERCA CONDOTTA DALL’ASSOCIAZIONE DI VOLONTARIATO 
“AMICI DEL CUORE PIEMONTE”

Il caffè è un fattore di rischio? 
La risposta è sorprendente

Sebastiano Marra

Dott. 
Sebastiano 

Marra
Responsabile 

U.O. 
Cardiologia

Maria Pia 
Hospital di 

Torino e
Presidente 

Associazione 
Amici del Cuore 

Piemonte 
O.D.V.

Fig. 1
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parato il caffè, se dolcificato, se decaffeina-
to, quante tazze al giorno e questi elementi 
venivano affiancati e confrontati con tutti 
gli elementi demografici e con tutti i Fattori 
di Rischio e con lo Stile di Vita dei singoli 
individui.

ANZITUTTO, CERCHIAMO DI CAPIRE COSA 
SIA IL CAFFÈ
La molecola della Caffeina, una delle so-
stanze contenuta nel chicco di caffè, ha una 
grande similitudine con la molecola della 
Adenosina. In cardiologia, la Adenosina è 
utilizzata come potente vasodilatatore con 
associato effetto antiaritmico.
Ma non dobbiamo dimenticare che la Caf-
feina è soltanto una delle componenti del 
seme che costituisce il frutto della pianta 
del caffè. Il chicco di caffè contiene la più 
ricca associazione di Antiossidanti esisten-
te in natura. Da questo si deduce che bere 
caffè decaffeinato o naturale (con Caffeina) 
non altera le caratteristiche benefiche che 
questa bevanda può avere su una popola-
zione di consumatori.
Il caffè ha, in maniera molto semplicistica, 
almeno 5 caratteristiche che lo rendono 
quasi un farmaco per l’apparato cardiova-
scolare:
1)	Il caffè ha un effetto di vasodilatazione 

(ricordiamo la similitudine chimica con 
la Adenosina) sulla tonaca muscolare 
delle nostre arterie e quindi ha un effetto 
riduttivo sulla Pressione Arteriosa.

2)	 Il caffè migliora la Funzione Endoteliale 
delle nostre arterie sia che esse sia porta-
trici di malattia ateromasica, sia che esse 
siano sane. Questo miglioramento della 
funzione endoteliale si associa ad una 
riduzione di tutti gli indici infiammatori 
dello stesso apparato cardiovascolare.

3)	Il caffè riduce la reattività piastrinica in 
tutti gli eventi che portano ad un suo 
aumento con riduzione della condizione 
trombofilica che ne consegue.

4)	Il caffè migliora nettamente la sensibilità 
alla Insulina sia endogena del paziente 
che in presenza di trattamenti.

5)	Il caffè ha un effetto anti-infiammatorio 
che si evince dalla ricchezza di sostanze 
antiossidanti di cui è composto che dagli 
effetti migliorativi sia sulla funzione en-
doteliale che direttamente sugli indici di 
infiammazione misurati a livello ematico.

6)	Il caffè ha un effetto antitumorale non 
organo specifico, come dimostrato dai 

risultati a 30 anni su tre coorti di popo-
lazioni per un totale di circa 208.000 
persone valutate. Ricordiamo come nel 
1981 era comparso un articolo sul pre-
stigioso New England Journal of  Medi-
cine che documentava su 369 pazienti 
studiati, come 2 tazze di caffè fossero 
più pericolose dell’alcool e del fumo del 
sigaretta. Ovviamente, circa sei mesi 
dopo compare una sorta di “smentita” 
ovviamente tardiva e poco chiara.

ANALISI DELLA POPOLAZIONE 
INTERVISTATA
La Scheda della Salute che ha sempre gui-
dato le interviste della nostra popolazione 
in Regione Piemonte è allegata alla Fig. 22. 
Escludendo quelle schede che sono risulta-
te incomplete o non chiaramente leggibili, il 
numero totale dei cittadini che hanno potuto 
essere valutabili, è sceso a: 12.901 persone.
La composizione della popolazione (Fig. 2) 
era al 76% formata da persone oltre i 51 
anni. Questo è perfettamente comprensi-
bile se si tiene conto della età media dei 
pazienti affetti da cardiopatie. 
Le Donne erano il 54% con 6.988 schede, 
della popolazione intervistata. 
Abbiamo suddiviso la nostra popolazione in 
due gruppi, senza tenere conto del sesso. 
Persone con non più di 2 Fattori (56-57%) di 
Rischio Cardiovascolare e Persone con più di 
2 Fattori di Rischio (43-44%) con differenze 
trascurabili tra i due sessi. Si evince, quindi, 
che la nostra popolazione ha una rilevante 
incidenza di Fattori di Rischio. Nella Fig.7 
si osserva la distribuzione per età e si vede 
come ci sia un miglioramento negli over 70 
anni, per aumentata consapevolezza di ne-
cessità correttiva dei fattori medesimi.

ANALISI DEL CONSUMO DEL CAFFÈ IN 
PIEMONTE
In Piemonte il 75% della nostra popolazio-
ne femminile e l’80% di quella maschile 
beve caffè. Soltanto il 10% (donne) e l’8% 
(uomini) bevono caffè decaffeinato.

Fig. 3
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Il numero di tazze di caffè consumate, per 
giorno: 1) fino a due tazze: 68% delle don-
ne e 65% degli uomini. 2) da 2 a 4 tazze al 
giorno, il 27% delle donne e il 28% degli 
uomini. 3) 5 e più tazze, il 5% delle donne 
e il 7% degli uomini.
La preparazione del caffè: il sistema della 
Moka è dominante per il 43% delle donne 
e il 38% degli uomini. La preparazione con 
Cialde rappresenta soltanto il 14% sia per 
le donne che per gli uomini. Il caffè Espres-
so (da Bar) è il 23% del consumo per le 
donne e il 28% per gli uomini. Il restante 
19-20% non definisce un preminente meto-
do di preparazione.
Viene aggiunto zucchero nel 60% delle con-
sumatrici e nel 67% dei consumatori. I dol-
cificanti (di qualsiasi tipo) sono consumati 
dal 12% delle donne e dall’8% degli uomi-
ni. Il 28% delle donne e il 25% degli uomini 
consumano il caffè amaro. 
L’età influenza assai poco il consumo di caf-
fè: le donne vanno da un 71% ad un 74% di 
consumatrici e gli uomini da un 78% ad un 
77% per le due fasce estreme di consuma-
tori dai 30 anni ai oltre 70 anni.

RAPPORTO TRA CONSUMO DI CAFFÈ E 
FATTORI DI RISCHIO CARDIOVASCOLARI
Valutiamo l’effetto del consumare la bevan-
da del caffè sui parametri più rilevanti nel 
rischio di eventi cardiovascolari:
1)	La IPERTENSIONE ARTERIOSA, che vie-

ne definita secondo le più recenti e “ dure 
“ Linee Guida sia Europee che Americane 
con valori superiori a: 130/80.

	 Nella nostra popolazione, tra i consu-
matori di caffè il 63% delle donne e il 
72% degli uomini sono risultati ipertesi 
mentre tra i Non consumatori di caffè il 
66% e il 76% rispettivamente. Con que-
sto dato si evince che il bere caffè non ha 
alcun effetto peggiorativo sulla malattia 
ipertensiva, anzi appare favorire valori 
pressori più bassi.

2)	Il FUMARE: vecchio dilemma, se il bere 
caffè favorisca la attitudine a” fumare 
dopo il caffè”.

	 Analizziamo questa deleteria associazio-
ne per gruppi di età nella nostra popola-
zione. Il 30% delle donne, nella fascia di 
età fino a 40 anni, associano il fumare 
con il bere il caffè contro il 21%, ma nella 
fascia di età tra i 51 e 60 anni la asso-
ciazione diventa indifferente (21% contro 
21%). Nelle fasce delle ultra 70 anni la 

incidenza delle fumatici diventa irrilevan-
te (8%) e quindi non confrontabile.

	 Per gli uomini, il 36% dei fino a 40 anni 
associa il fumare al caffè, ma è anche 
vero che il 32% dei non bevitori purtrop-
po fuma. Differenza molto modesta. Per 
gli uomini nella fascia di età 61-70 anni 
si invertono le tendenze: il 20% dei bevi-
tori di caffè fuma mentre il 22% dei non 
bevitori, fuma. Si osserva che questa ne-
fasta associazione può essere presente 
nelle fasce più giovanili ma poi non si 
conferma con l’avanzare di età.

3)	Il COLESTEROLO: definiamo un Colestero-
lo totale elevato se superiore a 200 mg%.

	 La associazione tra bere caffè e avere di 
conseguenza un Colesterolo elevato ap-
pare del tutto casuale. Il 32% delle donne 
che consumano caffè hanno un coleste-
rolo alto contro il 30% delle non consu-
matrici. Al contrario, il 23% deli uomini 
consumatori di caffè ha un colesterolo 
alto contro il 25% dei non consumatori.

4)	La GLICEMIA: il valore medio della Glice-
mia tra i bevitori di caffè era: 103 +/- 20 
mg% mentre per i non bevitori era: 104 
+/- 23 mg%. La differenza è trascurabile 
tuttavia è favorevole ai bevitori di caffè vi-
sti i numeri così elevati della popolazione 
in studio.

5)	La SEDENTARIETA’: Il consumo di caffè 
può favorire la sedentarietà. Non dimen-
tichiamoci che i Bar (noti luoghi di sedie, 
divani e tavoli) sono nati a scopo di ripo-
so, socialità e piaceri alimentari.

	 Le donne che bevono il caffè e sono se-
dentarie rappresentano il 39% della no-
stra popolazione contro il 41% delle non 
bevitrici di caffè. Gli uomini che bevono 
caffè e sono anche sedentari sono il 37% 
contro il 38% dei non bevitori di caffè. In 
conclusione, la attitudine a bere il caffè 
non favorisce alcuna tendenza alla se-
dentarietà.

Fig. 2
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6)	Il SOVRAPPESO: abbiamo definito quale 
“sovrappeso” un BMI sopra il 26.

	 Il 19% delle donne consumatrici di caffè 
ha sovrappeso contro il 18% delle non 
consumatrici. Il 25% degli uomini con-
sumatori di caffè ha sovrappeso contro il 
24% dei non consumatori. Da questi dati 
non ci sentiamo di trarre alcuna indicazio-
ne. Le differenze sono veramente minime.

7)	INSONNIA: si osserva che sia le donne 
che gli uomini fino ad una età di 50 anni 
non hanno differenti percentuali di per-
sone che soffrano di insonnia sia tra i be-
vitori che tra i non bevitori di caffè. Al di 
sopra di quella età tende ad aumentare 
l’insonnia sia nelle donne che negli uo-
mini e sia tra i bevitori che non bevitori 
di caffè. Questa considerazione ci pone il 
problema se l’avanzamento della età non 
sia il fattore predisponente l’insonnia di 
maggiore peso e su questo il caffè si so-
vrappone senza un chiaro significato.

Abbiamo sicuramente dimostrato su un 
grande numero di persone (12.901) ca-
sualmente venute a contatto con i nostri 
Volontari che il bere caffè non solo non ha 
effetti negativi sui Fattori di Rischio Cardio-
vascolare ma mostra sempre una tendenza 
favorevole nella riduzione di quei fattori sto-
ricamente noti per la influenza sulla morta-
lità da malattie cardiache.

IL CAFFÈINFLUENZA IL NOSTRO UMORE?
Nella Londra ( fig. 20) del 1780, il bere caffè 
era considerato un particolare momento di 
piacere, di ritrovo sociale e di aggregazione 
tra persone che si ritrovavano in ”sale da 
caffè” e gustando il piacere di bere questa 
nuova bevanda, trovavano motivo di scam-
bio di opinioni e di informazioni allietando 
il piacere di vivere.
Ci siamo chiesti se il bere il caffè potesse 
rendere migliore la qualità della vita, ridu-
cendo la comparsa di cattivo umore (de-
pressione), riducendo la comparsa di ansia 
e riducendo comunque sintomi sgradevoli 
a tipo cardiopalmo e dolori toracici di qual-
siasi natura.
Ecco le risposte che ci ha dato la nostra po-
polazione 
1)	ANSIA: tra i bevitori di caffè abbiamo una 

riduzione di persone con ansia nell’11% 
degli uomini e nell’8% delle donne.

2)	BATTICUORE, FIATO CORTO, DOLORI 
TORACICI, DIFFICOLTA’MOTORI, IRRE-
GOLARITA’DI SONNO, CATTIVO UMORE 

(fig. 4) sempre migliori sia in donne sotto 
i 65 anni (fig. 4) che in donne sopra i 65 
anni (fig. 5) tra le bevitrici di caffè. Tutti 
sintomi che tendono ad accentuarsi con 
l’invecchiamento ma rimane invariato 
l’effetto positivo del bere il caffè indipen-
dentemente dalla età.

IN CONCLUSIONE:
In Piemonte, il consumo del caffè è in au-
mento ed appare sempre di più come una 
bevanda assolutamente salutare.
Chi beve meno caffè è la popolazione dei gio-
vanissimi. Successivamente il consumo si 
mantiene molto elevato in tutte le fasce di età.
Il metodo di preparazione più diffuso è la 
moka, seguono l’espresso e le cialde.
Il caffè è, in natura, la sostanza più ricca di 
antiossidanti a noi nota.
La caffeina è soltanto uno dei costituenti. 
L’uso di caffè decaffeinato è ridottissimo 
nella nostra popolazione.
Il caffè non fa aumentare né la pressione 
arteriosa né il colesterolo.
Il caffè non genera ansia e non crea inson-
nia nella maggioranza della popolazione 
della nostra regione.
Il caffè favorisce il buon umore e il bere la 
tazza di caffè sicuramente ha effetti positivi 
sulla nostra socialità in qualsiasi fascia di 
età e in qualsiasi condizione di ceto sociale.

Fig. 4

Fig. 5
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SCHEDA DELLA SALUTE   N°………………………….. …..…../Anno…..…....…..........................          SIGLA: ……………………………….…..……………………………. 
 

– –
DATI ANAGRAFICI 

❑   ❑    
❑ 

 

NAZIONALITA’ DI 

……………………………………

RILEVAZIONE DI BASE 
ETÀ SESSO 

PRESSIONE  
ARTERIOSA ❑ ❑

CONDIZIONE FISICA                       
❑ 
❑

❑ 
❑ 

❑ DIFFICOLTA’ MOTORIA 

❑  
❑ 
❑ 

NOTE______________________________________________________________________________________________________________________________________ 

STORIA CARDIOLOGICA (ULTIMI 2 ANNI) 
❑ ❑ ❑ 

❑ ❑ ❑ ❑

FATTORI DI RISCHIO PERSONALI                             
COLESTEROLO VAL.
❑ ❑ ❑ 
DIABETE   ❑ ❑  

FUMO ❑ ❑

FATTORI DI RISCHIO FAMILIARI                          
❑ ❑  ❑

❑ ❑ 

ALIMENTAZIONE 

CONDIMENTO:  ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ 
 

CONSUMO GIORNALIERO DI: 
 

❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑  ❑ 

❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ 

❑  ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ≥5
❑ ❑ ❑ ❑

❑ ❑ ❑ ❑

❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑ PIU’ DI 1 ❑ ❑ ❑ ❑ 

CONSUMO SETTIMANALE DI: 
❑  ❑ ❑ 

                                      ❑ 
❑

               ❑ 
❑ ❑
❑ ❑

ATTIVITÀ FISICA                                                 TIPO DI ATTIVITÀ: 

❑ ❑ ❑ ❑ ❑ ❑
❑  ❑ ❑

……….%

 
 l’invio della rivista Cardio Piemonte, di comunicazioni informative, istituzionali e 

 

Fig. 6
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La dieta gioca un ruolo importante nel-
la prevenzione sia primaria che secon-
daria di numerose patologie croniche 

incluse i tumori, malattie cardiovascolari 
e diabete.
Le attuali linee guida sono in totale ac-
cordo nel raccomandare un’alimentazio-
ne ricca di frutta e verdura non solo per 
il ridotto apporto di grassi e calorie, ma 
anche per l’alto contenuto di fibre, vita-
mine, antiossidanti,etc. Negli ultimi anni 
i flavonoli, appartenenti alla categoria dei 
flavonoidi (phito-derivati), hanno attirato 
l’attenzione di numerosi gruppi di studio, 
che hanno rilevato una relazione inversa 
tra l’assunzione con la dieta di cibi conte-
nenti flavonoli e la mortalità per patologie 
cardiovascolari.
Nella dieta occidentale, i cibi a maggior 
contenuto di flavonoli comprendono il te, 
le grappe ed i vini, i prodotti a base di 
cacao, incluso il cioccolato, ed un’ampia 
gamma di frutti tra i quali le mele. Molti 
degli studi effettuati hanno posto a con-
fronto cibi contenenti flavonoli con cibi 
poveri di queste molecole, dimostrando 
una relazione causale tra l’introduzione di 
flavonoli e la modulazione in senso positi-
vo di alcune funzioni fisiologiche che indu-
cono lo sviluppo delle patologie vascolari. 
Le malattie cardiovascolari sono una com-
plessa entità che coinvolge una serie di 
meccanismi che influenzano la funzionalità 
dei vasi sanguigni. Una fase precoce del-
la malattia è lo sviluppo di aterosclerosi, 
caratterizzata dall’accumulo di placche di 
colesterolo all’interno delle pareti delle ar-
terie che provoca un progressivo restringi-
mento e indurimento delle arterie. Ciò non 
solo limita il flusso di sangue attraverso 

l’arteria, ma fa alzare anche 
la pressione sanguigna e 
può portare alla formazione 
di coaguli di sangue, ossia 
di trombosi.
Si ritiene che i flavonoidi 
del cacao abbiano un ef-
fetto protettivo sulla salute 
cardiovascolare per la loro 
capacità di modificare una 
serie di processi patologici 
coinvolti nello sviluppo del-
le malattie cardiovascolari.
Questi comprendono: l’ini-
bizione dell’ossidazione del 
colesterolo LDL da parte dei 
radicali liberi; soppressione della tenden-
za delle piastrine a raggrupparsi e formare 
coaguli di sangue (questo è spesso descrit-
to come un effetto simil-aspirina); rego-
lazione del tono vascolare, o del grado di 
costrizione dei piccoli vasi sanguigni, che 
contribuisce ad innalzare la pressione.
Nel determinare questi effetti benefici, i 
flavonoidi del cacao sembrano agire attra-
verso una serie di meccanismi, alcuni dei 
quali non si ritiene siano collegati alle at-
tività antiossidanti.
Nonostante queste evidenze, raramente 
sono stati pubblicati studi osservazionali 
sul cacao e l’insorgenza di malattie car-
diovascolari.
Cibi ricchi di flavanolo:
cacao vino rosso mele te
Farmacocinetica:
Liberazione,
Assorbimento,
Distribuzione,
Metabolismo,
Escrezione

AL CENTRO DELL’ATTENZIONE MOLECOLE CONTENUTE NEL CACAO 

Cioccolato, una bontà che fa bene 
La dolcezza che allunga la vita 

Uno studio pubblicato sull’European Journal of  Cardiology si presta a 
interessanti considerazioni sul consumo e sugli effetti di tale alimento

Marina Iacovino

Dott.ssa Marina 
Iacovino,
Specialista in 
Geriatria, 
MCAU Osp. 
Ferrero - 
Verduno (CN)



28 - Cardio Piemonte

N. 2 maggio/agosto 2022

Due studi di gruppi europei, effettuati da 
Buijsse e da Jansky e colleghi,hanno sug-
gerito una relazione inversa tra il consumo 
di cacao o di cioccolato e le malattie car-
diovascolari. 
Tuttavia, altrettante ricerche negli Stati 
Uniti hanno mostrato l’assenza (Hu FB), 
o relazioni statisticamente deboli, (Mink 
PJ), tra il consumo di cioccolato e le ma-
lattie cardiovascolari.
Buijsse e colleghi hanno osservato le as-
sociazioni tra il consumo abituale di cioc-
colato e la misurazione della pressione ar-
teriosa, l’infarto del miocardio e l’ictus in 
soggetti tedeschi di mezza età, selezionati 
dalla popolazione generale.
Nello studio pubblicato sull’European 
Journal of  Cardiology, sono stati selezio-
nati 27.548 partecipanti dalla popolazio-
ne generale nella città di Potsdam e din-
torni,10.904 uomini, di età compresa tra 
40-65 anni, e 16.644 donne di età com-
presa tra 35-65 anni, tra il 1994 e il 1998. 
I primi dati sono stati raccolti mediante 
un questionario di frequenza alimentare 
ed attraverso la misurazione della pres-
sione arteriosa, la rilevazione delle misure 
antropometriche, un colloquio personale 
con domande sulle patologie prevalenti, 
ed un questionario sulle caratteristiche 
socio-demografiche e sullo stile di vita. 
Per il follow-up, sono stati utilizzati dei 
questionari, inviati per posta ogni 2-3 
anni, per verificare l’incidenza delle ma-
lattie cardiache.
I criteri di esclusione erano una preesi-
stente diagnosi di malattie cardiovascola-
ri, l’uso di farmaci antipertensivi, eventua-
li dati mancanti sulla pressione arteriosa. 
Dopo le esclusioni,19357 (70,3%) erano 
eleggibili per lo studio.
Inizialmente il 92,3% della popolazione 
riferiva, nel questionario di frequenza ali-
mentare, di consumare cioccolato. Utiliz-
zando i dati raccolti tramite il questiona-
rio 24 h dietary recall method, condotto 
sull’8,1% della popolazione studiata, è 
emerso che tra il gruppo a maggior con-
sumo di cioccolato e quello a minor con-
sumo, la differenza era di 6 gr al giorno. 
All’aumentare del consumo di cioccolato, 
corrispondeva l’aumento della percen-
tuale di donne e diminuiva il consumo di 
alcol. Il consumo di frutta e verdura era 
inversamente proporzionale al consumo 
di cioccolato.

Considerando che il questionario interro-
gava sul consumo di cioccolato in genera-
le, sono stati utilizzati i dati raccolti con il 
24 h dietary recall method per valutare la 
scelta dei diversi tipi di cioccolato, ed è ri-
sultato che il 57% della popolazione con-
sumava cioccolato al latte, il 24% ciocco-
lato fondente e soltanto il 2% consumava 
cioccolato bianco.
La popolazione è stata seguita in media 
per 8,1 anni, circa 155.000 persone-an-
no. Durante tale periodo sono stati regi-
strati 166 casi (n=24 mortali) di infarto 
miocardico e 136 casi (n=12 mortali) di 
ictus. L’80% degli ictus erano di natura 
ischemica.
In seguito all’elaborazione statistica dei 
dati è emerso che il consumo di cioccola-
to è inversamente proporzionale alle ma-
lattie cardiovascolari. Dopo aver corretto 
i dati per età, sesso, stile di vita, antro-
pometria, fattori dietetici e per la preva-
lenza del diabete, il RR (Rischio Relativo) 
per l’endpoint combinato infarto miocar-
dico ed ictus in caso di consumo ridotto 
di cioccolato è risultato 0,61 (0,44-0,87, 
tendenza lineare P ¼ 0.014). Questa re-
lazione è stata più importante per l’ictus 
che per MI (Infarto Miocardico).
IL RR corretto per gli stessi fattori è risul-
tato di 0,73 (IC 95% 0,47-1,15) per l’in-
farto miocardico e di 0,52 (0,30-0,89) per 
l’ictus. Non c’è stata evidenza di differen-
ze tra l’assunzione di cioccolato e l’infarto 
miocardico o ictus rispetto al sesso o al 
peso corporeo.
L’elaborazione dei dati raccolti ha posto in 
evidenza che al consumo di cioccolato è 
legata una ridotta pressione arteriosa sia 
sistolica che diastolica. Se si considerano 
anche fattori quali l’età ed il sesso, le va-
riabili dello stile di vita, gli indicatori di 
status socio-economico, i fattori dietetici, 
e la prevalenza del diabete, la differenza 
tra il gruppo con pressione arteriosa più 
alta e quello con pressione più bassa è 
risultata di 1,0 mm Hg per la pressione 
sistolica (95%CI, 21,6-20,4 mm Hg; ten-
denza lineare P 1/4 0,0008) e 0,9 mm Hg 
per la pressione diastolica (95% CI, 21,3-
20,5 mm Hg; P tendenza lineare 0,0001).
Gli autori hanno, inoltre, valutato se i valo-
ri pressori inferiori correlati all’assunzione 
di cioccolato abbiano interferito nel ridur-
re il rischio cardiovascolare ed è emerso 
che la pressione arteriosa ha contribuito 
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per il 12% nella relazione tra l’assunzione 
di cioccolato e l’esito combinato di infarto 
miocardico e di ictus (95% CI 3-36%). Il 
cioccolato però, migliora anche altri fat-
tori di rischio cardiovascolare, tra i quali 
i fattori endoteliali 3 e7 e la funzione pia-
strinica. Questi possono contribuire a ri-
durre il rischio di malattie cardiovascolari 
e ad offrire spiegazioni alternative per la 
riduzione del rischio.
In conclusione, in questo gruppo di adulti 
tedeschi, il consumo quotidiano di 6 g. di 
cioccolato è risultato associato ad un ri-
schio inferiore del 39% per infarto miocar-
dico ed ictus. Ciò è dipeso in parte (per il 
12%) dai livelli della pressione arteriosa, 
a cui il consumo di cioccolato è stato in-
versamente correlato. Tale relazione inver-
sa con il consumo di cioccolato è apparsa 
più importante per l’ictus rispetto all’in-
farto miocardico. Infine, è stato osservato 
che la relazione si è mantenuta nonostan-
te il calo dei consumi di frutta e di ver-
dura nelle persone che consumavano più 
cioccolato.
Lo studio di Buijsse suggerisce che con un 
aumento di 6 gr della quantità di cioccola-
to consumata quotidianamente si ha una 
riduzione della pressione arteriosa sistoli-
ca e diastolica di circa 1 mm Hg. 
Queste stime basse possono essere spie-
gate dal fatto che i valori pressori erano 
più bassi all’ingresso rispetto ad altri stu-
di. La preferenza del cioccolato al latte ri-
spetto al cioccolato fondente da parte dei 
partecipanti può aver contribuito alle sti-
me più deboli, perché il cioccolato al latte 
contiene meno flavanoli del cacao e quindi 

meno rispetto al cioccolato fondente.
I limiti dello studio dichiarati dagli stessi 
autori sono stati: il consumo di cioccolato 
valutato con una sola domanda nel que-
stionario di frequenza alimentare e questo 
può aver portato ad una sottostima del 
consumo, perché il cioccolato e il cacao 
sono spesso aggiunti ad altri alimenti. 
Inoltre, non è stato possibile distinguere 
tra cioccolato al latte e cioccolato fonden-
te, molto importante in quanto il conte-
nuto di cacao è inferiore nel cioccolato 
al latte rispetto al cioccolato fondente e 
perché, inoltre, il latte può influenzare la 
biodisponibilità dei flavonoli.
Un’altra limitazione è che la dieta, i fatto-
ri di rischio e la pressione arteriosa sono 
stati valutati solo all’ingresso, quindi, è 
stato assunto che queste variabili siano 
rimaste stabili nel tempo. Infine, poiché 
gli eventuali eventi cardiovascolari erano 
per lo più identificati da autodichiarazio-
ni, non è stato possibile escludere con 
certezza casi falsi negativi. È improbabi-
le, tuttavia, che ciò abbia inciso sull’RR, 
in quanto il loro numero sarebbe comun-
que bilanciato tra i gruppi a diverso con-
sumo.
Mentre il cioccolato può senza dubbio 
essere una parte sana di una dieta equi-
librata, i cardiologi devono considerare il 
modo migliore per comunicare tali risul-
tati e chiedersi se o non devono, diretta-
mente o indirettamente, raccomandare ai 
loro pazienti un aumento del consumo di 
cioccolato, un alimento a relativamente 
alto contenuto di grassi saturi, zuccheri e 
calorie.
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Oltre 350 anni or sono, 
durante il XVII secolo, 
un medico inglese, 

Sir William Harvey (1628), 
descrivendo il sistema cir-
colatorio, riportò l’osserva-
zione di come le emozioni 
negative potessero coinvol-
gere sfavorevolmente il cuo-
re ed affermò che i disturbi 
mentali potessero danneg-
giare sia il cuore che la cir-
colazione.
Nel 1956 Hans Selye pub-
blicò il libro “The stress of  
Life” facendo riferimento a 

quella che lui chiamava sindrome genera-
le di adattamento, in cui descriveva come 
svariati tipi di stressor determinassero 

una simile risposta dell’organismo. Sem-
pre durante gli anni ’50 venne preso in 
considerazione il fatto che le malattie car-
diache potessero essere correlate con lo 
stress, ma le ipotesi scientifiche del rap-
porto fra caratteristiche comportamentali 
e cuore datano solo a partire dagli anni 
’70, quando Rosenman e Friedman ipo-
tizzarono la connessione fra la “persona-
lità di tipo A” (caratterizzata da elevata 
competitività, senso di urgenza, tenden-
za all’ostilità, incapacità alla delega) e la 
cardiopatia ischemica, ipotesi confermata 
solo parzialmente da studi successivi (Fri-
edman e Rosenmann, 1971).
Il modello clinico a cui si fa attualmen-
te maggior riferimento è quello bio-psi-
co-sociale, che, per qualsiasi malattia, 
di ordine psichico e/o fisico, prevede che 

possa esiste-
re una causa-
lità biologica 
(infettiva, de-
gene ra t i va , 
metabol ica, 
t raumatica, 
etc.), ma che 
a questa si 
associ, come 
fattore causa-
le o scatenan-
te, una causa-
lità psichica 
(ad esempio 
lo stress acu-

GLI INTERVENTI PER INTERROMPERE IL CIRCOLO VIZIOSO ESISTENTE FRA 
ASPETTI EMOZIONALI E MALATTIA

Testa, mente, cuore 
Un triangolo fondamentale 

nelle malattie cardiovascolari
Ci sono diversi piani sui quali agire, ma il primo cambiamento attivo deve 

partire dal soggetto potenzialmente a rischio
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Fig. 1 - Relazioni fra fattori psichici e malattia cardiovascolare
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to o cronico, l’ansia, la depressione, le ca-
ratteristiche temperamentali, etc.). Il ter-
zo fattore, quello sociale, è stato per anni 
trascurato dalla cultura medica, essendo 
demandato alla competenza dei sociologi 
e/o degli assistenti sociali.
In realtà, come dimostrato dagli studi del-
la Ludgendorf  et al (2011) sull’importan-
za degli aspetti relazionali nella progres-
sione oncologica, i fattori sociali, intesi 
sia come relazionali che come ambientali, 
giocano un ruolo fondamentale nello svi-
luppo e mantenimento delle patologie.
Ad oggi, si può affermare che esista quin-
di una stretta relazione fra i fattori psico-
sociali da una parte, lo stato emozionale 
ed il sistema cardiovascolare dall’altra 
(Fig.1). Per quanto attiene allo stato emo-
zionale, vanno presi in considerazione sia 
i fattori psichici di rischio (depressione, 
ansia, stress), sia l’utilizzo di farmaci psi-
chiatrici (antidepressivi, antipsicotici), sia 
ancora le possibili interazioni tra i farmaci 
psichiatrici e la patologia di base (cardio-
tossicità, aritmogenicità). Inoltre, anche il 
supporto sociale, il benessere relazionale, 
e la soddisfazione dei bisogni del pazien-
te, da parte degli operatori sanitari e dei 
caregiver familiari, giocano un ruolo signi-
ficativo in questa relazione.
Sul versante del sistema cardiovascolare 
è poi necessario confrontarsi con il tipo 
di malattia (infarto, scompenso, aritmie, 
etc.), con i farmaci cardiologici e con i 
trattamenti anche fisici (come l’impianto 
di un defibrillatore): infatti ognuna di que-
ste patologie ed il tipo di interventi com-
portano aspetti emozionali differenti sia 
sul versante clinico che terapeutico (Torta 
e Marra, 2022).
Esiste una bidirezionalità fra patologia 
psichica e patologia cardiaca: non solo 
gli elementi emozionali possono facili-
tare una malattia cardio-vascolare, ma 
anche la patologia cardio-vascolare può 

indurre reazioni emozionali, conseguen-
ti alla malattia fisica. Basti ricordare, a 
tale proposito, l’insorgenza nel Paziente 
di preoccupazioni per la propria autono-
mia; la riduzione della funzione lavorativa 
e/o sociale (di per sé importante fattore 
nella genesi di una depressione da ritiro 
sociale); una perdita di autostima per il 
senso di precarietà indotto dalla malattia, 
soprattutto se secondaria ad un evento 
acuto con bruschi cambiamenti esisten-
ziali; le angosce di morte. Un problema 
rilevante è l’utilizzo, da parte dei pazienti, 
della negazione, un meccanismo di difesa 
che, entro certi limiti, riveste una funzione 
protettiva (riducendo la componente ap-
prensiva e di angoscia), ma che assume 
una connotazione negativa, quando fa-
vorisce la riduzione dell’aderenza verso i 
trattamenti.
Le cause di una così frequente associazio-
ne fra malattia cardiovascolare e disturbi 
emozionali non sono “solamente!” di natu-
ra psicologica o sociale reattiva, ma sono 
correlate anche al fatto che la depressio-
ne (così come l’ansia e lo stress cronico) 
condividano, con la cardio-vasculopatia, 
dei fattori causali, patogenetici, comuni.

CO-PATOGENESI FRA DEPRESSIONE E 
CARDIOPATIA
Come per altre patologie (ad esempio il 
dolore) fra depressione e cardiopatia non 
esistono solamente aspetti di comorbilità, 
ma rilevanti meccanismi co-patogenetici 
che ne spiegano sia l’influenzamento reci-
proco, sia le sovrapposizioni cliniche che 
le integrazioni terapeutiche.
Per meglio comprendere tale aspetto è ne-
cessario far riferimento ad un importante 
concetto: che la depressione sia, in real-
tà, una malattia sistemica. Il che significa 
che la depressione dell’umore, non risulta 
essere esclusivamente causata da altera-
zioni neuro-trasmettitoriali (riguardan-

Fig. 2 - Depressione sistemica: Fattori patogeni
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ti serotonina, noradrenalina, dopamina, 
acetilcolina, glutammato, etc.): questa pa-
togenesi, in realtà, risulta essere precipua 
nel Paziente con depressione funzionale e 
primitiva (come nel soggetto psichiatrico 
senza malattia organica), ma non sono in 
grado di giustificare la comparsa di de-
pressione nel corso di una comorbilità so-
matica (cardiovascolare, oncologica, reu-
matologica, diabetologica, etc). In questi 
Pazienti, a seconda del contesto clinico, 
intervengono altri meccanismi patogeneti-
ci determinanti la depressione (Fig.2).
Ad esempio può essere presente una pa-
togenesi di tipo ormonale, con una disre-
golazione di tutti gli assi ormonali (asse 
ipotalamo-ipofisi-surrene, HPA; ipotala-
mo-ipofisi-gonadi, HPG: ipotalamo-ipofi-
si-tiroide, HPT): ne sono esempi tipici la 
depressione post-partum, la depressione 
in menopausa, la depressione da farmaci 
anti-estrogenici o anti-testosteronici, la de-
pressione in corso di ipotiroidismo, etc.. In 
particolare è noto come gli estrogeni siano 
strettamente correlati ai disturbi dell’umo-
re, come avviene con estrema frequenza 
in menopausa e nel post-partum, ottenen-
dosi in molti casi il miglioramento della 
sintomatologia depressiva con trattamenti 
estrogenici sostituitivi. Analogamente, una 
riduzione di T3 e T4, a livello encefalico, 
si correla con la presenza di un disturbo 
dell’umore in corso di ipotiroidismo, tanto 
che, in alcune depressioni resistenti ai far-
maci, risulta utile l’associazione con ormo-
ni tiroidei (in particolare il T3) per sblocca-
re la risposta agli antidepressivi.
Un ruolo fondamentale nel contesto di una 
co-patogenesi ormonale rispetto ai distur-
bi emozionali è il coinvolgimento dell’asse 
HPA che rappresenta l’asse dello stress e 
di cui si parlerà specificamente più avanti.
Poco ricordati ma rilevanti sono i neuro-
sterodi, (fra cui il più importante clinica-
mente è l’allopregnanolone), ormoni ste-
roidei prodotti nel cervello a partire dal 
progesterone, che hanno una significativa 
funzione emozionale, agendo sui recettori 
del GABA con una potenza di 20 volte su-
periore alle benzodiazepine.
Una modifica della risposta immunitaria 
è la patogenesi più frequente in malattie 
che coinvolgano una risposta di infiam-
mazione cronica, anche di basso grado, 
come ad esempio patologie metaboliche 
(ad esempio il diabete), patologie reuma-

tiche, malattie oncologiche, etc. In questi 
casi l’incremento delle citochine pro-in-
fiammatorie rappresenta un meccanismo 
comune e trasversale. Infatti, negli ultimi 
anni, molta attenzione è stata posta ai 
meccanismi dell’infiammazione di bas-
so grado coinvolta in varie patologie, fra 
cui la depressione. Un incremento di cito-
chine pro-infiammatorie risulta correlato 
al tentativo dell’organismo di rispondere 
ad un insulto infettivo, metabolico od on-
cologico: in realtà la persistenza di livelli 
elevati di citochine infiammatorie, deter-
minato dagli elementi macrofagici a li-
vello sistemico e dalla microglia a livello 
cerebrale, risulta strettamente in rappor-
to con la deflessione dell’umore, i distur-
bi cognitivi, l’ansia e lo stress (Benatti et 
al., 2016). In tale ottica emerge inoltre 
la considerazione che classi di farmaci 
antinfiammatori (quali FANS, ASA, acidi 
grassi polinsaturi-PUFA, statine, inibitori 
delle citochine), possano esercitare anche 
un’azione sul tono dell’umore.
Una ulteriore causa, o concausa, di depres-
sione del tono dell’umore è la riduzione dei 
fattori neurotrofici, che risultano protet-
tivi a livello cerebrale (quali il Brain Deri-
ved Neurotrophic Factor-BDNF ed il Nerve 
growth Factor -NGF): nell’ipotesi neurotro-
fica di un disturbo depressivo entrano in 
gioco la presenza di uno stress cronico che, 
mediante l’eccessiva e protratta eccito-tos-
sicità, provocata dall’incrementato rilascio 
di cortisolo e glutammato (neurotrasmetti-
tore eccitatorio), induce prima sofferenza e 
poi morte neuronale.
Come già accennato, sempre durante gli 
anni ’50, venne preso in considerazione il 
fatto che le malattie cardiache potessero 
essere correlate con lo stress.
Il circuito dello stress venne identifica-
to con l’asse ipotalamo ipofisi surrene 
(HPA): stimoli stressogeni, interni (accadi-
menti) od esterni (vissuti, emozioni) atti-
vano una risposta prima ipotalamica, con 
rilascio del CRH (Corticotropin-Releasing 
Hormone), poi ipofisaria, con rilascio del-
la ACTH (Adreno-CorticoTropic Hormone) 
ed inseguito con rilascio da parte della 
ghiandola surrenale di cortisolo.
Il rilascio di tali ormoni dello stress com-
porta una attivazione della risposta cate-
colaminica (favorendo una ipersimpatico-
tonia), nonché della risposta immunitaria 
(con aumento delle citochine pro-infiam-
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matorie) che raggiungendo il cervello, 
anche attraverso la via del nervo vago, fa-
voriscono un incremento della eccito-tos-
sicità, secondario all’aumentata attività 
del glutammato (trasmettitore eccitato-
rio) da parte degli elementi gliali (astrociti 
e microglia) (Fig.3).
Correlati alla risposta ipersimpaticotonica 
del sistema nervoso autonomo si manife-
stano una riduzione del tono parasimpati-
co, con ridotta attività vagale, una ridotta 
Heart Rate Variability (HRV)(importante 
indice di funzione del sistema nervoso 
vegetativo determinato dalla bilancia sim-
pato-vagale), una maggiore variabilità 
pressoria ed un incrementato rischio di 
aritmie ventricolari.
Risulta estremamente importante nota-
re come la decodificazione dello stress, 
che attiva tutto il circuito, è strettamen-
te correlata alla valutazione cognitiva che 
l’individuo attribuisce ad un accadimento 
stressogeno: quanto può essere ritenuto 
allarmante e/o minaccioso per un sogget-
to, può non esserlo per un’altro individuo. 
Tale aspetto cognitivo sta alla base del fat-
to che, per ridurre la situazione di stress, 
compreso lo stress post traumatico, sia 
possible intervenire attraverso una terapia 
cognitivo comportamentale che riduca il 
vissuto soggettivo di stress.
In tale contesto è necessario distinguere lo 
stress acuto dallo stress cronico. Quando 
lo stress è di breve durata, ed adeguato 
allo stimolo, l’effetto può anche risultare 
positivo: gli ormoni dello stress attivano il 
sistema nervoso simpatico determinando 
un incremento dello stato di allerta e di vi-
gilanza, anche attraverso un aumento della 
frequenza cardiaca, di quella respiratoria, 
il rilascio energetico di grassi e glucosio, 
l’afflusso di sangue ai muscoli del cervello. 
Tutti questi fenomeni neurovegetativi met-
tono l’individuo in condizione di poter ri-
spondere all’evento esterno-interno, perce-
pito come minaccia, con un atteggiamento 
di attacco e/o di fuga, a seconda della va-
lutazione cognitiva dell’evento stesso.
Nello stress cronico invece il persistere di 
ormoni dello stress costantemente elevati 
determina il mantenimento dei fenomeni 
neurovegetativi precedentemente elencati 
che, a lungo andare, determinano un effet-
to di ipertensione arteriosa, ipercoleste-
rolemia, iperglicemia, aumento del tono 
muscolare. Tali fenomeni non rispondono 

più a nessuna necessità di attacco e dife-
sa, ma modificano il tono di fondo, man-
tenendo un arousal importante, sostenuto 
dal sistema neurovegetativo, metabolico 
ed immunitario corporeo, in particolare 
derminando una compromissione delle 
funzioni cardiovascolari.
In tale ottica la correlazione fra ansia, 
stress e depressione con le patologie car-
dio-vascolari si collega ad altri fattori, 
quali una diretta azione sul cuore e sui 
vasi, nonché le conseguenze di una sin-
drome metabolica.
A livello del cuore, in corso di patologie 
emozionali (ansia, depressione, stress) è 
possibile osservare una riduzione dell’at-
tività vagale, con una contrapposta inten-
sificazione del tono simpatico, una ridu-
zione della Heart Rate Variability (HRV), 
una maggiore variabilità pressoria ed un 
aumento del rischio di aritmie. 
Inoltre, la sindrome metabolica, facilitata 
dallo stress cronico, comporta un aumen-
to della massa grassa viscerale, dislipide-
mia, ipertensione e disregolazione glicidi-
ca (sindrome da resistenza all’insulina).
Le conseguenze vasali sono altrettan-
to note: vasocostrizione, formazione di 
trombi, occlusioni arteriose, formazione 
di placche aterosclerotiche, patologia en-
doteliale da componenti flogistiche, etc.

QUALI POSSONO ESSERE ALLORA GLI 
INTERVENTI DA PORRE IN ATTO PER 
RIDURRE L’IMPATTO DEI DISTURBI 
EMOZIONALI SUL CIRCUITI CARDIO-
VASCOLARI?
Sul versante terapeutico gli interventi fi-
nalizzati ad interrompere il circolo vizioso 

Fig. 3 - Il 
sistema dello 
stress (HPA)
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esistente fra aspetti emozionali e malattia 
cardiovascolare, reciprocamente influen-
zantesi, possono essere molteplici.
Gli interventi psicologici (counselling e 
psicoterapie) sono finalizzati a ridurre la 
codificazione di un accadimento o di un 
vissuto come stressante, aiutando a mi-
gliorare la capacità di far fronte (resilien-
za). Un tipo di approccio psicoterapico, 
noto come cognitivo-comportamentale, 
mira a correggere strategie disadattive 
poste in atto dall’individuo in risposta al 
problema, guidandolo a scelte cognitive 
e comportamentali adattive, cioè che lo 
aiutino a raggiungere una maggiore capa-
cità a far fronte al problema. Sovente tale 
tecnica si avvale di interventi di rilassa-
mento quali il training autogeno (che mira 
a revertire la risposta autonomica con 
esercizi potenziati il tono parasimpatico), 
le varie tecniche di meditazione (yoga, 
mindfulness) che consentono anche un di-
verso approccio cognitivo ed emozionale 
ai problemi.
Gli interventi farmacologici hanno il com-
pito di stabilizzare i fenomeni biologici 
alterati dallo stress, ansia e depressio-
ne. È necessario ricordare, in particolare, 
che i farmaci antidepressivi hanno una 
potente funzione antistress, agendo non 
solamente attraverso una normalizzazio-

ne dei sistemi trasmettitoriali, ma anche 
diminuendo l’iperattività del sistema HPA 
coinvolto nello stress, riducendo l’infiam-
mazione di basso grado, aumentando il 
trofismo cerebrale (Torta e Marra, 2022).
Gli interventi quali la regolare attività fisi-
ca (particolarmente quella di tipo aerobi-
co) riducono la tensione muscolare, cor-
reggono, almeno in parte, alcuni fenomeni 
dismetabolici (iperglicemia, dislipidemia, 
etc.), inducendo inoltre una risposta posi-
tiva sul neurotrofismo cerebrale.
Gli interventi sociali migliorano il suppor-
to percepito dall’individuo, limitandone la 
percezione di isolamento, rinforzandone il 
vissuto di condivisione e potenziando l’a-
derenza alle cure.
Un cambiamento attivo da parte di un 
soggetto, rispetto a stili di vita a rischio 
(vedi articolo) è in grado di annullare, o 
quanto meno contenere, anche le predi-
sposizioni genetiche che possono favorire 
talune patologie (ipertensione, cardiopa-
tia, diabete).
Anche in questo contesto risulta quindi ve-
ritiero il detto latino “faber est suae unusu-
quisque fortunae”, cioè “ciascuno è artefice 
della propria sorte”, almeno in parte, nel 
poter migliorare il rapporto fra la propria 
salute mentale e la propria salute fisica.

Bibliografia 
essenziale

Benatti C, Blom 
JM, Rigillo G, 

Alboni S, Zizzi F, 
Torta R, Brunello 

N, Tascedda F. 
Disease-Induced 

Neuroinflammation 
and Depression. 

CNS Neurol Disord 
Drug Targets. 

2016;15(4):414-
33

Friedman M, 
Rosenman RH. 

Type A Behavior 
Pattern: its 
association 

with coronary 
heart disease. 
Ann Clin Res. 

1971;3(6):300-12.

Lutgendorf 
SK, Sood AK. 

Biobehavioral 
factors and cancer 

progression: 
physiological 
pathways and 
mechanisms. 

Psychosom Med. 
2011;73(9):724-

30.

Torta R, Marra S 
Aspetti emozionali 

nel paziente 
cardiologico. Edi 

Ermes, Editore, 
pagg. 175, Milano, 

Maggio 2022

Fig. 4 - Depressione e malattie cardiovascolari



Cardio Piemonte - 35

N. 2 maggio/agosto 2022

È noto da anni come gli stili di vita 
possano essere fattori fondamen-
tali in rapporto alla comparsa ed al 

mantenimento di una patologia cardiaca, 
influenzando sia la qualità che l’aspettati-
va di vita. Sovente si fa riferimento, a tale 
proposito, alla locuzione latina, presente 
nelle satire di Giovenale “mens sana in 
corpore sano”: per avere una mente sana 
è importante possedere un corpo sano. 
Così come è vero anche l’inverso, come 
sottolineato dalla Organizzazione Mondia-
le della Salute (WHO) che recitava “no he-
alth without mental health”, richiamando 
l’attenzione sul fatto che per poter stare 
fisicamente bene fosse fondamentale pos-
sedere anche un benessere mentale.
Una esemplificazione di come lo stile di 
vita possa inferire sulla mortalità per pato-
logia coronarica è il risultato di uno studio 

condotto, oltre trent’anni or 
sono. paragonando la mor-
talità coronarica in varie 
nazioni: a seconda del tipo 
di alimentazione, della dif-
fusione del fumo, delle cor-
relate patologie ipertensive, 
era stato osservato, negli 
anni dello studio, un decli-
no della mortalità cardiaca 
in alcuni paesi (Stati Uniti, 
Australia, Nuova Zelanda, 
Finlandia, Canada, Belgio e 
Giappone), mentre, in altre 
nazioni (Inghilterra, Galles e 
Scozia) non era stato osser-
vato nessun declino della mortalità corona-
rica o, addirittura un aumento della stes-
sa (Svezia, Ungheria, Polonia, Jugoslavia, 
Bulgaria, Romania e Unione Sovietica) Gli 
autori avevano attribuito queste differenze 
principalmente alla ridotta attività fisica, 
alla persistenza del fumo ed a un incre-
mento, su base metabolica della pressione 
arteriosa (Marmot,1984).
Queste rilevazioni sono state confermate 
anche da studi molto recenti: una valuta-
zione prospettica, protratta per circa 11 
anni, su 6113 soggetti dei Paesi Bassi eu-
ropei, con età media di 66 anni, ha preso 
in considerazione tre livelli di stile di vita: 
scarsamente sano, intermedio e sano. 
Nell’arco temporale dello studio, è stato 
osservato come coloro che dimostravano 
uno stile di vita sano avessero dimostrato 
una sopravvivenza di circa 4,4 anni mag-
giore della popolazione con uno stile di 
vita non sano (Limpens et al., 2022).
Tra i vari stili di vita presi in considerazione 

Fig. 1 - Principali stili di vita
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nei vari studi al riguardo, quelli che mag-
giormente ricevono attenzione sono rap-
presentati da fumo, assunzione di alcol, 
qualità della dieta, attività fisica, sonno 
ristoratore e stato ponderale. Altri fatto-
ri, come ad esempio, le sostanze d’abuso 
esulano da questa trattazione e la discus-
sione approfondita di ognuno di tali aspetti 
non è compatibile con la sintesi del presen-
te articolo per cui verranno solo accennate 
alcune considerazioni rilevanti (Fig.1).

IL FUMO
Gli effetti negativi del fumo di tabacco sono 
noti da molti anni: da quando, alla fine del 
diciannovesimo secolo, fu inventata una 
macchina in grado di convertire il tabacco 
in sigarette, il fumo di sigaretta si è diffuso 
in tutto il mondo causando circa 100 milioni 
di morti. In particolare gli studi epidemiolo-
gici degli anni 40’ e 50’ hanno confermato il 
legame tra fumo e cancro ai polmoni, ma le 
recenti conoscenze in ambito medico hanno 
consentito di riconoscere che, oltre il cancro 
ai polmoni e la BPCO (broncopneumopatia 
cronica ostruttiva), almeno altre 30 patolo-
gie sono correlate al fumo attivo. La mor-
te prematura per i fumatori risulta essere 
tre volte maggiore rispetto ai non fumatori. 
Di considerevole rilievo sono poi gli effetti 
del fumo sulla salute psichica, soprattutto 
a riguardo delle giovani generazioni. Esiste 
un rapporto bidirezionale e complesso fra 
presenza di disturbi psichici ed abuso di ta-
bacco: da un lato i fumatori presentano un 
rischio maggiore di sviluppare depressione 
o ansia, dall’altro è noto come la nicotina 
possa alleviare i sintomi della depressione 
e dei disturbi d’ansia, rendendo quindi dif-
ficile stabilire il nesso di correlazione. Mag-
giore attenzione negli ultimi anni è stata po-
sta anche al fumo passivo, particolarmente 
a riguardo dell’esposizione infantile, nella 
quale risulta incrementato il rischio di svi-
luppare problemi respiratori (sintomi asma-
tici, incremento delle patologie infettive) 
fra i bambini esposti al fumo di tabacco da 
parte dei genitori. Un ulteriore, ancor poco 
noto, rischio è quello del “fumo di terza 
mano” che viene a determinarsi in ambienti 
abitati da fumatori in cui vari componenti 
del fumo (comprese elevate concentrazioni 
di nicotina) possono persistere su mobili, 
tende, tappeti e pareti, raggiungendo l’orga-
nismo di terze persone per inalazione o as-

sorbimento cutaneo. Un importante aspet-
to risulta quello che riguarda la gestione del 
problema da parte della salute pubblica, 
ambiguo fra la prevenzione ed i guadagni.

L’ALCOOL
L’abuso di alcool risulta essere di fre-
quenza solamente inferiore a quella del 
tabacco. Le complicanze legate ad una 
consumazione eccessiva di alcool posso-
no essere fisiche, psicologiche, compor-
tamentali ed anche sociali. Purtroppo, 
negli ultimi anni, l’assunzione di alcool è 
particolarmente incrementata nelle popo-
lazioni più giovani, anche attraverso una 
modalità di assunzione chiamata “binge 
drinking”, cioè un’assunzione di elevate 
quantità di alcol in un breve periodo di 
tempo, peraltro incrementata nel recen-
te periodo pandemico. Il problema è ag-
gravato dal fatto che il consumo di alcool 
riveste, almeno inizialmente, caratteristi-
che di gratificazione, determinando un 
senso di rilassamento e di aumento della 
capacità di socializzazione quale rifugio 
rispetto a situazioni stressanti della vita 
quotidiana, ma che, a causa della neces-
sità di aumentare le dosi per mantenere 
un effetto, facilita l’ingresso in un circuito 
vizioso di abuso. Circa il 6% dei decessi 
mondiali (7.6% dei maschi e 4.0% delle 
donne) sono correlati alla patologia alco-
lica: di essi una proporzione importante 
consegue ad incidenti stradali per guida 
in stato di ebrezza ed agli atti di violen-
za per disinibizione comportamentale. La 
tossicità da alcool favorisce frequenti pa-
tologie somatiche, le più gravi delle quali 
riguardano il sistema nervoso centrale e 
periferico, quello cardiovascolare ed im-
munitario (ad esempio correlato alla mag-
giore frequenza di cancro dell’oro faringe 
e dell’esofago negli alcolisti cronici, ancor 
più quando si verifichi una associazione 
con l’uso di tabacco) (Scheen, 2019). La 
comparsa di un vero e proprio alcolismo, 
in cui l’assunzione della sostanza si collo-
ca in un contesto di dipendenza, sia fisica 
che psichica, comporta una presa in cari-
co talora di non facile gestione, con livelli 
di intervento differenziati a seconda della 
gravità del quadro: da un primo intervento 
da parte del medico di medicina generale 
attraverso la valutazione del contesto mo-
tivazionale e comportamentale, sino ad 
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una presa in carico più specialistica che 
giunge all’approccio psicoterapico e far-
macologico, nonché ad interventi sociali 
quali i gruppi di sostegno, ad esempio 
rappresentati dagli “alcolisti anonimi”

LA DIETA
Già nei tempi antichi, negli scritti di Mosè 
Maimonide (medico, filosofo, giurista 
ebreo spagnolo del dodicesimo secolo) 
erano state proposte delle modalità com-
portamentali rispetto all’assunzione del 
cibo, quali ad esempio evitare l’eccessiva 
sazietà, ridurre i cibi grassi ed utilizzare 
prevalentemente formaggi freschi. Il lega-
me fra dieta, colesterolo plasmatico e svi-
luppo di una cardiopatia ischemica è stato 
chiaramente evidenziato a partire dalla se-
conda guerra mondiale, epoca nella quale 
è stato dimostrato come una riduzione di 
grassi nella dieta possa ridurre il coleste-
rolo plasmatico di circa il 30%. Il contesto 
dietetico contemporaneo comporta un’ab-
bondanza di cibi processati ed a elevato 
contenuto calorico e lipidico. Tali alimenti 
stimolano il deposito adiposo e favoriscono 
i meccanismi infiammatori, che correlano 
con adiposità e depressione (vedi dopo). In 
tale ottica la dieta mediterranea, ricca di 
grassi insaturi (PUFA, DHA, EPA) può mi-
gliorare il controllo glicemico ed il profilo 
lipidico, proteggendo dall’infiammazione, 
anche attraverso la riduzione della PCR, 
della IL6 e TNFalfa. La PCR (proteina C 
reattiva) é una proteina secreta dal fegato 

in risposta ad un aumento delle citochine 
pro-infiammatorie circolanti, in particolare 
l’interleuchina 6 (Fig.2). 
D’altro lato mentre l’assunzione tempora-
nea di zucchero può alleviare il livello di 
stress ed il tono dell’umore nel breve ter-
mine, l’assunzione protratta può facilitare 
la comparsa di ansia e comportamenti de-
pressivi, effetto che risulta maggiormente 
pronunciato nel periodo adolescenziale. 
L’alimentazione salutare deve inoltre con-
siderare sia la quantità che la qualità degli 
alimenti. Non deve essere eccessivamente 
restrittiva e deve essere associata ad una 
modalità rilassata di assunzione del cibo 
(evitando quando possibile il fast food).

L’ATTIVITÀ FISICA
L’attività fisica deve considerare soprattut-
to il lavoro cardiovascolare, privilegiando 
quindi le attività aerobiche (camminata, 
pedalata, nuoto) rispetto a quelle anaero-
biche. La regolare attività fisica è in grado 
di aumentare le difese immunitarie, facili-
tare il neurotrofismo cerebrale, scaricare 
la tensione riducendo lo stress, miglio-
rare il tono dell’umore, ridurre l’eccesso 
ponderale e, paradossalmente, ridurre la 
stanchezza. Risulta opportuno ricordare 
che sia opportuno evitare una eccessiva 
attività fisica che può generare sintomi 
emozionali anche negativi (“overtraining 
syndrome”). Una ridotta attività fisica si 
associa frequentemente ad un disturbo 
del sonno (vedi dopo) ed entrambi contri-
buiscono ad un ridotto benessere menta-
le: in un recente studio su 617 studenti 
di un college indiano è stata rilevata, nel 
50% dei soggetti, un’associazione signi-
ficativa fra scarsa attività fisica e cattiva 
qualità di sonno con ansia e depressione 

Fig. 2 - Principali meccanismi favorenti 
una patologia cardiovascolare

Fig. 3 - Insonnia e alterazioni celebrali
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(p = 0.001) (Ghrouz et al., 2019). Rilevan-
ti esempi di come l’attività fisica possa 
essere vantaggiosa in contesti di malat-
tia sono l’impiego in ambito oncologico 
e fibromialgico. In entrambi i casi risulta 
fondamentale utilizzare programmi che 
aiutino a superare le difficoltà fisiche ed 
emozionali che limitano l’aderenza ad 
un tale programma riabilitativo. In ambi-
to oncologico sono stati proposti modelli 
quali interviste motivazionali, applicazio-
ne di modelli di pianificazione comporta-
mentale, attivazione di supporti relazio-
nali ed ambientali, potenziamento degli 
aspetti motivazionali interni all’individuo 
(Pudkasam et al., 2018). In ambito fibro-
mialgico è ampiamente dimostrato come 
l’attività fisica sia in grado di contrastare 
sia il dolore che la fatigue, come confer-
mato da una recente metanalisi di Gera-
ghty et al. (2021) su 6072 pazienti. Anche 
in questa patologia il problema è quello di 
potenziare il “self-management” e la “sel-
f-efficacy” attraverso una fase educativa di 
apprendimento ed una corretta program-
mazione (per tipo, frequenza e gradualità) 
dell’attività fisica. Peraltro anche nel cor-
so delle recenti quarantene da COVID l’au-
mento della inattività fisica ha contribuito 
alla amplificazione dei sintomi di disagio 
emozionale. Inoltre è noto come l’infezio-
ne SARS-CoV-2 induca una interferenza 
sui livelli dell’ACE2 (angiotensin-conver-
ting enzyme-2) che porta a complicazioni 
sia neurologiche che cardiovascolari: l’e-
sercizio fisico invece agisce sullo stesso 
enzima inducendo un effetto anti-infiam-
matorio ed antifibrotico che induce un mi-
glioramento sia cardiovascolare che men-
tale (De Sousa et al., 2021).

IL SONNO
Un sonno adeguato (per quantità e qua-
lità) varia da soggetto a soggetto ed un 
parametro soggettivo è quello di sentirsi 
riposati al risveglio, Una carenza di son-
no ha conseguenze importanti sul fisico e 
sulla mente: astenia, aumentata sensibili-
tà al dolore, persistenza dello stress con 
implicanze cardiovascolari, indebolimento 
dei meccanismi immunitari, ridotte per-
formance cognitive. Sul versante biologico 
è noto come un sonno inadeguato sia le-
gato a fenomeni di neuro-infiammazione 
(con attivazione di microglia ed astroci-

ti), alterazione del sistema immunitario, 
incremento dello stress ossidativo, accu-
mulo di proteine neurotossiche e ridotta 
neuro-protezione (Fig.4). In particolare 
l’insonnia, ma anche una riduzione delle 
ore di sonno ed una alterazione dei ritmi 
circadiani, possono indurre una iperattiva-
zione dell’asse HPA con un aumento del 
cortisolo, dei markers infiammatori (ad 
esempio delle citochine pro-infiammato-
rie), ad una ridotta sensibilità a leptina ed 
insulina ed un aumentato rischio di svilup-
po di depressione ed obesità (vedi para-
grafo seguente).
Un trattamento dell’insonnia può svolgere 
un importante ruolo preventivo e neuro-
protettivo: fondamentale è mantenere una 
corretta igiene del sonno prima di ricorre-
re a sostanze che inducano o mantengano 
il sonno. La farmacoterapia dell’insonnia 
coinvolge molti sistemi regolatori: il po-
tenziamento di quello inibitorio sull’an-
sia (con farmaci proGABAergici quali le 
benzodiazepine) e la riduzione dei circuiti 
attivatori (quali il glutammato e l’istami-
na), il rinforzo dei circuiti melatonergici e 
oressinergici. Di estrema utilità può esse-
re un intervento cognitivo-comportamen-
tale che modifichi le strategie disadattive 
poste dannosamente in atto dai pazienti. 

IL PESO CORPOREO
L’obesità è associata con intolleranza al 
glucosio, resistenza all’insulina, iperten-
sione ed elevati livelli di colesterolo pla-
smatico. Questa combinazione di fattori 
conosciuta come sindrome da resistenza 
all’insulina aumenta il rischio di malat-
tia coronarica. L’incremento del giro vita, 
indice dell’adiposità viscerale, risulta a 
sua volta correlato ai meccanismi di in-
fiammazione di basso grado (Fig.4): tale 
dato si dimostra maggiormente osserva-
bile nel genere femminile, risulta presente 
anche nell’infanzia e nell’adolescenza ed 
è prevalente nei paesi occidentali, dove 
risulta significativamente associato ad 
aspetti socio-demografici ed allo stile di 
vita, quale ad esempio l’aumentato con-
sumo di fumo e la ridotta attività fisica. 
È stato inoltre dimostrato come una ridu-
zione del peso possa revertire, almeno in 
parte, questi meccanismi patogenetici. 
Il rapporto tra depressione ed obesità ri-
sulta essere bidirezionale: la presenza di 
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una patologia infatti favorisce la compar-
sa dell’altra: gli adulti obesi dimostrano 
un incrementato rischio del 23-36% di 
sviluppare depressione, rispetto ai non 
obesi (Fulton et al, 2021). E poi necessa-
rio tener conto come nel trattamento far-
macologico della depressione l’impiego di 
farmaci antidepressivi possa facilitare un 
ulteriore incremento di peso, soprattutto 
nel trattamento protratto. La correlazione 
fra depressione (in particolare le depres-
sioni atipiche che si associano ad incre-
mento dell’appetito e marcate alterazioni 
neurovegetative) ed obesità dipende dal 
fatto che esistano vie biologiche comuni 
sottese, che possono essere di tipo gene-
tico, coinvolgere il sistema dello stress, 
dimostrare un’attivazione immunitaria 
infiammatoria, correlarsi al sistema del-
la lectina e dell’insulina ed avere inoltre 
precisi rapporti con il microbioma (Fig.4) 
(Milaneschi et al., 2019).
I fattori genetici spie-
gano circa il 40% 
della ereditarietà, 
sia per la depressio-
ne che per l’incre-
mento ponderale: i 
loci principalmente 
coinvolti sono forte-
mente espressi nelle 
regioni cerebrali de-
putati sia alla modu-
lazione dell’appetito 
che alla regolazione 
dell’umore (ad esem-
pio l’ipotalamo, l’i-
pofisi l’ippocampo 
e il sistema limbi-
co). L’iperattivazione 

dell’asse ipo-
talamo ipofisi 
surrene (HPA) 
risulta correlato 
ad un iper-cor-
tisolemia che, a 
sua volta, favo-
risce l’obesità 
attraverso vari 
m e c c a n i s m i , 
quali l’aumen-
to dell’appetito 
(con una prefe-
renza per i cibi 
ad alto contenu-
to energetico), 
la promozione 

della lipogenesi, l’aumento del grasso vi-
scerale e la riduzione del consumo ener-
getico.
Inoltre, come noto, l’attivazione dell’asse 
HPA induce un aumentato rilascio di cito-
chine pro-infiammatorie, che, a loro volta, 
possono facilitare la comparsa di depres-
sione. Un altro importante via coinvolta 
sia nella depressione che nella obesità è 
quella della leptina-melanocortina. La lep-
tina, prodotta dal tessuto adiposo bianco, 
collabora nei processi di soppressione 
dell’assunzione di cibo e di incremen-
to del consumo energetico. Molte forme 
di obesità sono associate alla resistenza 
alla leptina (analogamente ai meccanismi 
di resistenza all’insulina nel diabete tipo 
due) che tendono a ridurre il suo effetto 
anoressigeno. In parallelo la leptina agi-
sce anche sull’umore, attraverso l’azione 
su recettori espressi a livello ippocampale 

Fig. 4 - Rapporti fra depressione e obesità

Fig. 5 - Meccanismi e aree celebrali (coinvolte in depressione e obesità)
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ed amigdaloideo. Anche l’alterazione dei 
circuiti insulinici, in particolare attraverso 
l’insulino resistenza, può svolgere un ruo-
lo significativo nei confronti dell’obesità e 
della depressione: la compromissione del 
segnale insulinico a livello cerebrale mo-
difica i circuiti che controllano l’umore. 
Inoltre le citochine infiammatorie risulta-
no essere un fattore fondamentale nell’in-
duzione di una insulino-resistenza (Fig. 5) 
(Fulton et al., 2021). Altri fattori entrano 
in gioco per determinare delle modifiche 
a livello cerebrale che sono coinvolte nel-
la patogenesi sia della depressione che 
dell’obesità (Fig.5). Ad esempio un incre-
mento della reattività degli elementi gliali 
(sia microglia che astrociti), con un con-
seguente aumento delle citochine pro-in-
fiammatorie; una ridotta produzione di 
serotonina (5HT), facilitante la depres-
sione, in quanto il rilascio aumentato di 
citochine determina una induzione di un 
enzima (IDO, indolamina 2 diossigenasi) 
che sposta il triptofano dalla produzione 
di serotonina a quella del glutammato, 
determinando un incremento dell’azione 
depressogena di tale mediatore; una ri-
dotta neurogenesi, in quanto fattori socia-
li ed ambientali stressogeni determinano 
un’azione eccitatoria neurotossica con 
sofferenza neuronale e diminuita produ-
zione di fattori di crescita neuronali (quali 
ad esempio il BDNF, Brain Derived Neu-
rotrophic Factor) (Fig.5). Vengono inoltre 
alterate delle aree cerebrali deputate alla 
produzione di serotonina (NDR, nucleo del 
rafe), della motivazione (VTA area tegmen-
tale ventrale), della gratificazione (NAc, 
nucleo accumbens) e del controllo co-
gnitivo (PFC, corteccia prefrontale), aree 
tutte rilevanti per il controllo dell’umore 
e della condotta alimentare. L’obesità in-
fatti si associa ad una ridotta sensitività ai 
segnali della sazietà e ad una aumentata 
sensibilità ai segnali della fame. 
Negli ultimi anni è stata posta particola-
re attenzione al problema del microbiota 
gastrointestinale come fattore coinvolto 
nei meccanismi patogenetici di obesità 
e depressione. L’alterazione del rapporto 
fra bacterioides e firmicutes, determina 
reazioni infiammatorie, con alterazioni 
della barriera intestinale, che facilitano 
una disfunzione neuro-trasmettitoriale an-
che a livello del sistema nervoso centrale. 
Tale disbiosi risulta frequentemente sotte-

sa da meccanismi che legano una dieta 
ricca di grassi a meccanismi infiammatori 
cronici (Schachter et al, 2018). Risulta pe-
raltro noto come la depressione, le avver-
sità nell’infanzia, gli stressors e la dieta 
possano tutti influenzare il microbioma 
intestinale e promuovere la permeabilità 
intestinale che si dimostra un’altra via per 
incrementare la risposta infiammatoria. 
La maggior parte di questi meccanismi 
biologici sono fortemente influenzati dagli 
aspetti comportamentali dei fattori psi-
cosociali. Negli ultimi decenni l’aumento 
degli stili di vita sedentari, la riduzione del 
tempo speso nell’attività fisica, l’aumen-
tato consumo di cibi ipercalorici e la ridu-
zione delle ore di sonno hanno facilitato 
l’aumento dell’obesità nei paesi maggior-
mente sviluppati. D’altro canto è impor-
tante ricordare come individui depressi 
risultano essere maggiormente coinvolti 
in comportamenti quali il fumo, l’abuso 
di alcol, una nutrizione poco corretta, un 
ridotto igiene del sonno ed un’aumentata 
sedentarietà. La correlazione fra depres-
sione e obesità evidenzia il fondamentale 
aspetto di come possa essere necessario 
affrontare contestualmente le due patolo-
gie per ottenere un risultato terapeutico 
adeguato. Va tuttavia attentamente consi-
derato il fatto di come l’utilizzo di alcu-
ni antidepressivi, soprattutto per periodi 
prolungati, possa facilitare l’incremento 
ponderale anche attraverso l’aumentata 
fame di zuccheri. Una scelta accurata che 
eviti, in tali soggetti, l’utilizzo di antide-
pressivi facilitanti l’incremento ponderale 
(quali ad esempio la mirtazapina e la pa-
roxetina) e l’utilizzo di altri antidepressivi 
meno influenti sul peso (ad esempio bu-
propione ed agomelatina) risulta essere 
una strategia importante per la adegua-
tezza del trattamento.

LE STRATEGIE DI CAMBIAMENTO
Prendere coscienza che il proprio stile di 
vita possa essere migliorato comporta 
talora notevoli difficoltà e richiede delle 
adeguate informazioni, una forte motiva-
zione, pazienza sulla latenza del cambia-
mento ed obiettivi realistici. Tali aspetti 
valgono soprattutto per l’applicazione del-
le diete e del conseguente calo ponderale 
(Gleichmann et al., 1998). Fondamentale 
è il contesto informativo: un soggetto che 



Cardio Piemonte - 41

N. 2 maggio/agosto 2022

decida di modificare i propri stili compor-
tamentali deve innanzitutto avere un’ade-
guata informazione su quanto un dato sti-
le (fumo, alcool, sovrappeso, disturbi del 
sonno, inattività fisica) possa compromet-
tere la propria salute, sia fisica che emo-
zionale (Fig.6).
Ma solamente una forte motivazione ri-
esce ad ottenere un cambiamento com-
portamentale: sovente questo avviene 
solamente quando una patologia fisica 
(vascolare, metabolica, etc.) si sia già 
manifestata. Tale cambiamento, interpre-
tato come prevenzione secondaria, non 
può certamente raggiungere gli obiettivi 
di una prevenzione primaria, cioè di quel 
cambiamento che sia posto in atto per 
prevenire una complicanza patologica. 
Un altro rilevante problema (particolar-
mente evidente nel fumo, nell’assunzione 
di alcool o di cibo) è quello della gratifi-
cazione: la scelta viene determinata dal 
confronto fra la gratificazione immediata 
che deriva dal comportamento voluttua-
rio, rispetto alla gratificazione più tardiva, 
e non sempre evidente, che deriva dal mi-
glioramento dello stato di salute. La mag-
gior parte delle strategie di cambiamento 
(ad esempio quelle fisiche ed alimentari) 
devono essere condotte con gradualità 
per migliorare l’aderenza al progetto di 
cambiamento: la brusca modificazione 
delle abitudini comporta il rischio di una 
riduzione dell’aderenza al progetto di 
cambiamento per vissuti di perdita non 
controbilanciata. Un esempio è l’attività 
fisica: l’incremento deve essere graduale 
ma costante, con esercizi prevalentemen-
te di tipo aerobico (camminata, pedalata, 
nuoto), con una durata codificata (45-60 
min/die) e con una gradualità dello sforzo 
(riscaldamento, progressione, stretching). 

Modificazioni degli stili comportamentali, 
ad esempio nel rapporto fra dieta e tono 
dell’umore, comportano l’assunzione di 
cibi che siano stati dimostrati come fat-
tori facilitanti il miglioramento del tono 
dell’umore, ad esempio olio d’oliva, pe-
sce, frutta, noci, verdure, legumi, pol-
lame, carni non trattate. Per contro cibi 
frequenti nella dieta occidentale, quali be-
vande zuccherate, carni processate, cibi 
fritti, alimenti ad alto contenuto di grassi 
e calorie sono stati associati ad un mag-
giore rischio di depressione nel lungo ter-
mine (Lang et al. 2015). Tuttavia sovente 
si pone esclusiva attenzione a quello che è 
il tipo di alimentazione, mentre non si tie-
ne sufficientemente conto dello stile nutri-
tivo che risulta invece frequentemente col-
legato alle disfunzioni digestive. Queste 
ultime, più che alla qualità dell’alimenta-
zione, sono associate a fattori di stress 
occupazionale e comportamentale, inten-
dendosi in tale modo che lo stato emozio-
nale e comportamentale di un individuo 
possa esercitare un ruolo ancora più ri-
levante che non la qualità del cibo ingeri-
to. Ulteriori fattori sono il porsi obiettivi 
raggiungibili ed essere consapevoli della 
latenza di raggiungimento di tali obietti-
vi. Fondamentale può essere il supporto 
psicologico, a rinforzo di motivazione e 
tracciamento dei progressi, ed il supporto 
ambientale che aiuti il soggetto a trovare 
una gratificazione nella valutazione positi-
va proveniente dalle relazioni sociali (rin-
forzi da amici, parenti, etc.). Talora può 
essere utile l’aiuto farmacologico, soprat-
tutto quando alcuni dei comportamenti 
(soprattutto quelli di abuso (fumo, alcool, 
cibo) siano correlati ad un importante di-
sagio psichico per cui il comportamento 
d’abuso risulta falsamente terapeutico.
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È indubbia e storicamente 
nota l’associazione tra 
malattia cardiovascola-

re (CardioVascular Disease, 
CVD) e sovrappeso e obesi-
tà, definiti rispettivamente 
come BMI (Body Mass Index 
= Indice di massa corporea) 
compreso tra 25 e 29,9 e 
BMI ≥ 30. Altresì spesso ri-
ferito è un aumentato rischio 
di mortalità per CVD nei pa-
zienti sovrappeso e obesi (1). 
Non sorprende quindi che le 
linee guida 2021 della Euro-
pean Society of  Cardiology 

(ESC) per la prevenzione del rischio cardio-
vascolare (2), le linee guida ESC 2019 per la 
gestione di diabete, prediabete e malattia 
cardiovascolare (3), unitamente a un position 
statement dell’American Heart Association 

(4), identifichino l’obesità come un fattore di 
rischio maggiore e indipendente per morta-
lità cardiovascolare.
Più controversa è invece la definizione della 

mortalità nei pazienti affetti da sovrappeso 
o obesità in associazione a CVD. 
In particolare, negli ultimi anni, numerosi 
studi hanno dimostrato che, dopo l’insor-
genza di CVD, i pazienti sovrappeso e obesi 
avrebbero una miglior sopravvivenza rispet-
to a pazienti con BMI nel range di normalità 

(18,5-24,9) (Figura 1): in altri termini, l’obesità, 
qualora coesista con la malattia cardiova-
scolare, sembra avere un effetto protettivo. 
Questo fenomeno ha preso il nome di “obe-
sity paradox” (5-8).

OBESITY PARADOX E MALATTIA 
CARDIOVASCOLARE
L’obesity paradox si associa a diverse manife-
stazioni di CVD, in primis lo scompenso car-
diaco: nonostante il sovrappeso e l’obesità 
costituiscano indubbiamente un fattore di 
rischio per lo sviluppo di scompenso cardia-
co, è stato dimostrato che la mortalità sia 
per scompenso che per tutte le cause e il ri-
schio di ospedalizzazione per riacutizzazio-
ne di malattia risulterebbero ridotti nei sog-
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Figura 1: Curve di 
sopravvivenza a 5 
anni associate a 4 
categorie di peso 
secondo il BMI: 
• Azzurro continuo 
= sottopeso 
(BMI<18,5); 
• Marrone 
continuo = peso 
raccomandato (BMI 
18,5-24,9); 
• Marroncino 
tratteggiato = 
Sovrappeso (BMI 
25-29,9); 
• Azzurro 
tratteggiato = Obesi 
(BMI ≥30).
Adattato da Horwich 
TB et al. (57)

REALTÀ CERTE E CREDENZE SUI CHILI IN PIÙ: QUELLO CHE CONTA REALMENTE È ALTRO

L’eccesso di peso corporeo 
è veramente nemico del cuore?

Anna Testa - Massimo Porta



Cardio Piemonte - 43

N. 2 maggio/agosto 2022

getti sovrappeso o obesi rispetto a pazienti 
con analoghi livelli di gravità di malattia ma 
con BMI nei limiti di norma (9-13). Non c’è 
tuttavia accordo nel definire fino a che livel-
lo di obesità si possa beneficiare di questo 
effetto protettivo: a seconda dei diversi stu-
di, il beneficio risulta essere massimo per 
la categoria del sovrappeso (10), nelle donne 
sovrappeso (14), oppure limitato a pazienti 
sopra i 70 anni di età, con esordio recente di 
scompenso cardiaco, in assenza di diabete 
mellito (DM) e con Frazione di Eiezione infe-
riore a 50% (13). 
Anche la malattia coronarica (Coronary Ar-
tery Disease, CAD) sembra risentire dell’o-
besity paradox, nonostante l’obesità costitu-
isca un importante fattore di rischio per la 
CAD stessa: una volta fatta diagnosi di CAD, 
i pazienti sovrappeso e affetti da obesità lie-
ve avrebbero una miglior sopravvivenza a 5 
anni rispetto a quelli normopeso o sottope-
so (17,18,22), mentre il vantaggio conferito da 
un’obesità di grado moderato-severo (BMI > 
35) resta dibattuto, costituendo un fattore 
protettivo secondo alcuni studi (22) e un fat-
tore di rischio secondo altri (17,18). Il beneficio 
in termini di sopravvivenza varrebbe sia per 
i pazienti che vanno incontro a rivascolariz-
zazione percutanea, risultando in un minor 
tasso di complicanze intraospedaliere e in 
una minor mortalità a 30 giorni, a 1 anno e 
a 5 anni dall’evento (19,20,21), sia per i pazienti 
sottoposti a by-pass aortocoronarico (24,25). 
Recentemente l’effetto protettivo è stato evi-
denziato anche in pazienti afferenti all’ospe-
dale per esecuzione di stress test (17,23).
Discorso analogo vale per la fibrillazione 
atriale (FA): pazienti sovrappeso o obesi con 
FA parrebbero avere una ridotta mortalità 
per eventi CV e per tutte le cause rispetto a 
soggetti con FA e BMI normale (33-35), mentre 
il sottopeso sembra associato a un aumen-
tato rischio per ictus o embolia sistemica (35). 
Uno studio in particolare ha identificato in 
28 il BMI in assoluto più protettivo in rela-
zione alla FA (36).
Ancora, una relazione a U tra BMI e morta-
lità a lungo termine è stata riscontrata nei 
pazienti con arteriopatia periferica, sia che 
andassero incontro a trattamento endova-
scolare che a ischemia critica dell’arto: un 
BMI compreso tra 20 e 34 parrebbe asso-
ciarsi a maggiore sopravvivenza a lungo ter-
mine, mentre un impatto su quella a breve 
termine non è stato dimostrato (48).
Anche l’insufficienza renale terminale in 

emodialisi sembrerebbe ri-
sentire dell’obesity paradox, 
con un beneficio maggiore 
a carico di pazienti afroa-
mericani, suggerendo nuove 
caratteristiche associate al 
peso come etnia e genere (49).
Più controversa sembra la 
relazione fra ictus e obesity 
paradox: sebbene numero-
si studi abbiano dimostrato una maggiore 
sopravvivenza a breve e lungo termine e un 
miglior outcome clinico dei pazienti sovrap-
peso e obesi dopo un episodio di ictus ische-
mico o emorragico rispetto ai controlli nor-
mo-sottopeso (37-43), due recenti review hanno 
concluso che non vi sia sufficiente evidenza 
per affermare che l’obesity paradox si appli-
chi anche all’ictus (44,45).
Oltre alle diverse manifestazioni di malattia 
cardiovascolare sopra citate, il fenomeno 
dell’obesity paradox è stato messo in rela-
zione ad una maggiore sopravvivenza nei 
pazienti ipertesi, indipendentemente da un 
controllo più o meno ottimale dei valori di 
pressione arteriosa (26-29) anche in caso di 
accesso ospedaliero per emergenza iperten-
siva (30,31), alla prevenzione della morte car-
diaca improvvisa (46) e ad un miglior outcome 
clinico in caso di arresto cardiaco con suc-
cessiva ripresa di circolazione spontanea (47).
Un cenno a parte merita il diabete mellito, 
associato a sovrappeso e obesità in circa la 
circa metà dei casi.
L’esistenza di un obesity paradox non è di-
mostrata nei pazienti diabetici (54). Anzi, 
proprio la presenza di diabete, importan-
te fattore di danno cardiovascolare come 
riferito altrove in questo numero di Cardio 
Piemonte, aumenterebbe il rischio di morte 
nelle persone che sono anche sovrappeso o 
obese (56). Uno studio di intervento, il Look 
AHEAD trial, confrontando due gruppi di pa-
zienti diabetici sovrappeso e obesi, uno dei 
quali sottoposto a calo ponderale con dieta 
ed esercizio fisico intensivi, l’altro con solo 
counselling medico, ha rilevato una riduzio-
ne del 21% nella mortalità solo in quelli che 
avevano raggiunto un calo superiore al 10% 
del peso iniziale. Probabilmente è necessa-
ria una perdita di peso importante, con il 
conseguente miglioramento della glicemia, 
per compensare almeno in parte la pesan-
te influenza del diabete come fattore di ri-
schio(55).
Come ci possiamo spiegare l’effetto protetti-
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vo di sovrappeso e obesità?
Dal punto di vista biologico e molecolare, 
sono solo ipotizzabili alcuni meccanismi, 
quali una maggiore riserva metabolica, as-
sociandosi alcune di queste manifestazioni 
di CVD (ad esempio lo scompenso cardiaco) 
ad uno stato di progressivo deperimento (15), 
un effetto protettivo contro alcune citochine 
infiammatorie (16), una migliore tolleranza a 
dosaggi maggiori di farmaci cardioprotettivi 
(15) e un parallelo aumento in questi soggetti 
di massa magra, che a sua volta correla po-
sitivamente con una miglior fitness cardiore-
spiratoria (Cardio-Respiratory Fitness, CRF) 
e una maggiore sopravvivenza (7). È stata an-
che ipotizzata la presenza di una maggiore 
attivazione del sistema simpatico, in forma 
più “maligna”, nelle persone normopeso (32). 
Troverebbe quindi conferma il vecchio detto 
popolare secondo il quale avere un po’ di fie-
no in cascina é sempre favorevole.
Ma vi sono altri fattori che vanno conside-
rati.
Innanzitutto il BMI, calcolato dividendo la 
massa corporea in Kg per il quadrato dell’al-
tezza in metri, potrebbe essere un parametro 
imperfetto. Com’è noto, il sottopeso viene 
definito come un BMI < 18,5, il normopeso 
come un BMI compreso tra 18,5 e 24,9, il 
sovrappeso come un BMI tra 25 e 29,9 e 
l’obesità come un BMI ≥ 30, quest’ultima ul-
teriormente classificata in grado I, II, III, IV o 
V a seconda che il BMI sia compreso tra 30 
e 34,9, tra 35 e 39,9, tra 40 e 49,9, tra 50 e 
59,9 e ≥ 60. Tuttavia, l’OMS definisce il BMI 
come uno strumento approssimativo per la 
definizione della composizione corporea, in 
quanto non rende ragione della distribuzio-
ne della massa grassa e non è in grado di 
discriminare tra tessuto adiposo, muscolare 
o scheletrico. Pur rappresentando il BMI il 
riferimento per la sua facilità di applicazio-
ne, la misura della circonferenza della vita e 
il calcolo della percentuale di massa grassa 
con bioimpedenziometria sono state propo-
ste come alternative per meglio definire la 
composizione corporea. Ad esempio, è sta-
ta dimostrata nei soggetti con scompenso 
cardiaco a frazione d’eiezione conservata 
una maggiore mortalità in quelli con obesità 
addominale rispetto a quelli obesi ma con 
normale giro vita (51), a sostegno dell’ipotesi 
che non solo la quantità ma anche la distri-
buzione del grasso corporeo può avere un 
ruolo importante.
Un altro possibile fattore confondente è 

rappresentato dalle possibili comorbidità 
nei pazienti con malattia cardiovascolare: 
in presenza di tumori o altre patologie in-
validanti come la bronchite cronica, un più 
basso BMI potrebbe essere spia di maggiore 
severità di malattia o fragilità e associarsi a 
ridotta sopravvivenza. Anche il fumo potreb-
be essere un fattore confondente, in quan-
to associato da un lato a minore BMI ma 
dall’altro a maggiore mortalità.
Una ulteriore possibile spiegazione dell’e-
sistenza dell’obesity paradox potrebbe es-
sere legata a una combinazione di bias di 
selezione e lead-time bias: da un lato, una 
precoce insorgenza di malattia cardiovasco-
lare, risultante in una maggiore mortalità in 
giovane età, potrebbe precludere ai pazienti 
obesi l’inclusione negli studi di osservazio-
ne; dall’altro, l’apparente maggiore soprav-
vivenza potrebbe derivare da una diagnosi di 
malattia cardiovascolare fatta in età inferio-
re, condizione che potrebbe verificarsi con 
maggiore probabilità nei pazienti obesi (5).
È anche possibile che i progressi della me-
dicina, soprattutto nelle patologie cardiova-
scolari che rimangono comunque la prin-
cipale causa di morte nei pazienti obesi, 
abbiano determinato una apparentemente 
ridotta associazione fra obesità e mortalità 

(52).
Sottopeso e normopeso
Se manca un accordo tra i diversi studi nel 
definire fino a che livello di obesità si possa 
beneficiare di un eventuale effetto protettivo, 
vi è invece accordo sulla prognosi sempre 
peggiore che si accompagna al sottopeso 
nei pazienti con malattia cardiovascolare 
accertata.
I meccanismi biomolecolari proposti sono 
gli stessi delineati precedentemente. Inoltre, 
come esposto sopra, un BMI nel range del 
sottopeso potrebbe essere la spia di con-
dizioni francamente patologiche come la 
sarcopenia, definita come perdita di massa 
magra muscolare severa, associata indipen-
dentemente ad outcome peggiori in plurime 
condizioni patologiche croniche (50).
Allo stesso modo, la categoria del normope-
so racchiude in sé soggetti con profili meta-
bolici estremamente diversi.
In conclusione, come dobbiamo considera-
re la perdita di peso?
Posto che, nella popolazione generale, so-
vrappeso e obesità restano importanti fatto-
ri di rischio e che prevenirli garantirebbe vita 
più lunga e sana in assenza di CVD, il con-
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cetto di obesity paradox ha perlomeno porta-
to alla luce un gap nell’evidenza per quanto 
riguarda i soggetti già affetti da malattia 
cardiovascolare. A conferma di ciò, le mag-
giori società scientifiche che si occupano 
di scompenso cardiaco, ovvero l’ambito in 
cui l’obesity paradox è stato dimostrato con 
maggiore evidenza, raccomandano la perdi-
ta di peso con un target preciso di BMI < 35 
solo in caso di trapianto di cuore, limitando-
si a sottolineare l’importanza dell’esercizio 
fisico come parte dell’approccio non farma-
cologico al trattamento dello scompenso (53).
Inoltre, quando si parla indiscriminatamen-
te di perdita di peso manca una differenzia-
zione precisa tra calo ponderale cosiddetto 
“intenzionale”, che parrebbe maggiormente 
correlato ad un miglioramento dei parame-
tri emodinamici e delle alterazioni cardia-
che strutturali, e perdita di peso “non sana” 
dovuta a fattori patologici coesistenti e che 
sembra associarsi indipendentemente a 
maggior rischio di eventi CV (6,9).
Alla radice, vi è un problema di definizione 
di “sottopeso”, “normopeso”, “sovrappeso” 

e “obesità” sulla base del BMI, sottolinea-
to dall’emergente concetto di “fat but fit”, 
letteralmente “grasso ma in forma”: nei 
soggetti sovrappeso o obesi ma con buona 
fitness cardio respiratoria, si verifichereb-
bero infatti molti meno effetti avversi legati 
all’obesità (6).
In buona sostanza, parlare di obesity para-
dox non vuole dire promuovere il sovrappe-
so e tantomeno l’obesità, che rimangono 
importanti e accertati fattori di rischio per 
pressoché tutte le manifestazioni di malattia 
cardiovascolare. Tuttavia, sarebbero neces-
sari parametri di quantificazione del peso 
corporeo altrettanto pratici e fruibili del BMI 
ma che tengano maggiormente conto della 
reale composizione corporea.
Infine, alla luce dell’epidemia globale di 
obesità tuttora in corso e dei costi relativi, 
in termini di salute ed economici, rimane 
l’assoluta necessità di studi randomizzati e 
controllati che definiscano il reale beneficio 
della perdita di peso nelle persone con ma-
lattia cardiovascolare.
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Il Diabete Mellito (DM) è una malattia 
endocrino-metabolica la cui prevalenza 
è in continuo aumento specialmente nei 

Paesi in via di sviluppo. Infatti, se nel 2000 
si stimava che globalmente colpisse circa 
220 milioni di persone (Wild), nel 2011 
tale stima veniva ritoccata a 382 milioni 
(Whiting), sino ad arrivare a 469 milioni 
nel 2019 secondo la International Diabe-
tes Federation (IDF) che raccoglie dati pro-
venienti da 221 Paesi, corrispondenti al 
93% della popolazione mondiale. Infine, 
un recente report dell’OMS prevede 625 
milioni di soggetti diabetici entro il 2045. 
Tale costante incremento è imputabile a 
molteplici fattori quali l’allungamento del-

la vita media, la maggiore 
sopravvivenza dei pazienti 
grazie alle nuove terapie e 
la diffusione dell’obesità. 
Parallelamente, le malat-
tie cardiovascolari, quali 
la arteriopatia coronarica 
(CAD), la cardiopatia iper-
tensiva e lo scompenso 
cardiaco, rappresentano 
tuttora in assoluto le pato-
logie croniche più frequenti 
nonché la principale causa 
di morte nei Paesi indu-
strializzati. 
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problema di chiarire la cor-
relazione tra DM e malattie 
cardiovascolari. Innumere-
voli studi hanno dimostra-
to come, col passare degli 
anni di malattia, molti pa-
zienti diabetici (non tutti) 
tendano a sviluppare com-
plicanze di vario tipo distin-
te in neuropatia, microan-
giopatia e macroangiopatia 
diabetica (Figura 1). Mentre 
la microangiopatia interes-
sa prevalentemente i piccoli 
vasi di retina e reni, la ma-
croangiopatia consiste in 

una forma di aterosclerosi accelerata che 
colpisce non solo le arterie di calibro mag-
giore ma anche quelle di calibro minore 
ed è responsabile di un significativo au-
mento dei casi di infarto miocardico acuto 
(IMA), ipertensione arteriosa, scompenso 
cardiaco (esiste anche una componente 
di microangiopatia nella patogenesi dello 
scompenso cardiaco del diabetico), ictus 
cerebri, ischemia mesenterica, arteriopa-
tia periferica. La placca aterosclerotica a 
carico delle arterie renali, con conseguen-
te ipertensione nefro-vascolare, è un fat-
tore aggravante e la microalbuminuria è 
stata riconosciuta quale fattore di rischio 
cardiovascolare (Benjamin).
Pertanto il DM aumenta il rischio di malat-
tie cardiovascolari di 1-3 volte nei maschi 
e di 2-5 volte nelle femmine rispetto ai 
non diabetici (Rivellese). L’IMA è la pri-
ma causa di exitus in queste persone, se-
guita da scompenso cardiaco, morte im-
provvisa ed eventi cerebrovascolari, come 
già evidenziato dallo Studio Framingham 
(Kannel). Inoltre la prognosi dei soggetti 
diabetici post IMA è peggiore rispetto a 
quella dei non diabetici che hanno avuto 
un primo episodio di IMA (Miettinen).
Lo studio di Haffner, edito sul NEJM nel 
1998, tuttora rappresenta una pietra mi-
liare nel quantificare l’impatto che il DM 
di tipo 2 ha sul rischio di morte per co-
ronaropatia. Tale studio, che valutava la 
probabilità di morte per IMA in 1059 pa-
zienti con DM tipo 2 rispetto a quella di 
1378 soggetti non diabetici con o senza 
un pregresso evento ischemico miocardi-
co, provò statisticamente (Figura 2) che 
i soggetti diabetici senza pregresso IMA 
avevano comunque un rischio di infarto 

simile a quello dei pazienti non diabetici 
con pregresso infarto. In altri termini, es-
sere affetti da DM tipo 2 può essere con-
siderato equivalente ad avere già subìto 
un infarto, almeno in termini di rischio di 
morte cardiovascolare, e pertanto i sog-
getti diabetici dovrebbero essere trattati 
come pazienti CAD (Haffner).
Oggi sappiamo che i meccanismi patoge-
netici alla base dello sviluppo dell’atero-
sclerosi e dell’ipertensione nei pazienti 
diabetici sono molteplici e, senza entrare 
in dettagli che esulano dagli scopi di que-
sto articolo, possono essere sommaria-
mente così riassunti:
-	 Lo scompenso glicemico comporta 

la glicazione di proteine funzionali e 
strutturali con formazione di compo-
sti definiti advanced glicosylation end 
products (AGE). Tra le proteine glicate 
o meglio glicosilate, ricordiamo: l’emo-
globina glicata (Hb A1c) che cede os-
sigeno con più difficoltà ai tessuti, le 
low density lipoprotein (LDL) che ven-
gono difficilmente riconosciute dai re-
cettori che dovrebbero rimuoverle dal 
circolo. Esse trasportano il cosiddetto 
colesterolo cattivo che quindi tende ad 
aumentare. Al contrario le high density 
lipoprotein (HDL) sono rimosse più ra-
pidamente. Esse trasportano il coleste-
rolo buono che quindi tende a ridursi 
favorendo lo sviluppo dell’aterosclerosi 
anche senza un aumento del colestero-
lo totale. I livelli plasmatici di coleste-
rolo sono un forte predittore del rischio 
di eventi cardiovascolari sia nella po-
polazione diabetica che nella popola-
zione generale, per cui è raccomanda-
to il trattamento sia dietetico che con 
farmaci ipolipemizzanti (ADA). Le very 
low density lipoprotein (VLDL) che tra-
sportano principalmente trigliceridi au-
mentano esse pure a causa della ridu-
zione dell’attività della lipoproteinlipasi 
insulino-dipendente. Tali alterazioni nel 
complesso provocano la cosiddetta di-
slipidemia diabetica e favoriscono lo 
sviluppo dell’obesità (Brownlee M). La 
glicazione del collagene di tipo 1 dei 
grossi vasi ne causa l’accumulo con 
conseguente ispessimento e irrigidi-
mento della parete mentre la glicazione 
del collagene di tipo 4 della membrana 
basale dei piccoli vasi sortisce un ana-
logo effetto sul microcircolo e partecipa 
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alla patogenesi della microangiopatia 
diabetica. 

-	 Oltre alla glicazione, vengono attivate 
altre vie metaboliche quali quella del-
la protein-kinasi C (PKC) e la via dei 
polioli. Gli effetti di tali vie sono mol-
teplici, tra cui la riduzione della ossido 
nitrico sintetasi (NOS) ad azione vaso-
dilatatrice, l’aumento dell’endotelina-1 
(vasocostrittrice), l’aumento del PAI-1 
(pro-coagulante), il rilascio eccessivo di 
citochine infiammatorie quali IL-1, IL-
6, leptina, PCR e TNF-alfa, la riduzione 
del glutatione ridotto (GSH) che aumen-
ta la sensibilità delle cellule agli stress 
ossidativi nonché la riduzione della adi-
ponectina protettiva nei confronti dello 
sviluppo dell’aterosclerosi (Ferrarezi). 
Si viene a creare così uno stato infiam-
matorio cronico che favorisce ulterior-
mente lo sviluppo della placca e la sua 
instabilità (Brownlee; Koya).

-	 L’iperglicemia cronica stimola la sintesi 
di angiotensinogeno con iperattività del 
sistema renina-angiotensina aldostero-
ne (RAAS) e sviluppo di ipertensione 
arteriosa (Paul M). L’utilizzo di ACE 
inibitori o sartani permette di ottenere 
effetti benefici in termini di riduzione 
sia della pressione arteriosa che della 

permeabilità capillare, nonché dell’in-
sulino-resistenza e delle LDL con incre-
mento delle HDL. A livello renale essi 
riducono la proteinuria e rallentano la 
progressione dell’insufficienza renale, 
con riduzione anche del rischio cardio-
vascolare.

-	 Non vanno infine trascurati la predispo-
sizione genetica e le alterazioni epige-
netiche quali la metilazione del DNA e 
le alterazioni degli istoni in conseguen-
za dello stress ossidativo (Kowluru). 

In base a tutte queste osservazioni, la 
American Heart Association (AHA) ha indi-
cato il DM tra i fattori di rischio maggiori 
per le malattie cardiovascolari, insieme a 
fumo, ipertensione e dislipidemie.

In conclusione, il diabete aumenta il ri-
schio di insorgenza di patologie cardiova-
scolari (principalmente le coronaropatie 
associate all’aterosclerosi, ma non solo) 
e ne peggiora la prognosi. Uno stile di 
vita sano, una dieta corretta e la terapia 
farmacologica anti-iperglicemica, quando 
indicata, vanno sempre raccomandati a 
tutti i pazienti al fine del mantenimento 
del miglior compenso glicometabolico che 
è condizione essenziale per ridurre lo svi-
luppo di future complicanze.
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L’acido urico è una mo-
lecola organica compo-
sta da un anello pirimi-

dinico condensato con un 
anello imidazolico (Fig. 1) 
e rappresenta il metaboli-
ta terminale delle purine, 
principalmente generate 
dalla degradazione di acidi 
nucleici, da un eccessivo 
consumo di alcolici, da una 
dieta ricca di zuccheri e pro-
teine animali. L’acido urico 
viene inoltre sintetizzato 
per via endogena a livello 
epatico, intestinale, nei mu-

scoli e a livello dell’endotelio vascolare. 
Con l’aumentare dell’età, i livelli ematici 
aumentano in particolare negli uomini e 
l’uso di farmaci come ad esempio i diure-
tici dell’ansa, i diuretici tiazidici e l’acido 
acetil salicilico possono causarne un au-
mento della concentrazione plasmatica.
L’acido urico in forma di sale monovalente 
(urato) è solubile nel plasma ad un PH di 
7.4 e a concentrazioni fisiologiche a livello 
extracellulare ha un’azione antiossidante. 
Valori patologici di acido urico (> 6 mg/dl), 
definiti iperuricemia, sono il prerequisito 
fondamentale per la formazione di cristalli 
di urato che precipitano e si depositano a 
livello delle giunzioni articolari, nei tessuti 
molli, nei reni e in altri organi. L’iperurice-
mia cronica con depositi di urato (gotta) è 

stata a lungo etichettata come “la malattia 
dei re e dei papi” a voler evidentemente 
sottolineare un’associazione con un tenore 
di vita elevato tale da consentire abitudini 
alimentari piuttosto ricche. 1-2

Nel corso degli ultimi decenni l’interesse 
del mondo scientifico rivolto alla patologia 
da dismetabolismo dell’acido urico e del-
le condizioni morbose ad essa correlate 
è stato sempre più crescente in ragione 
del frequente riscontro di una significativa 
associazione tra iperuricemia cronica ed 
aumento del rischio relativo di complican-
ze cardiovascolari (da circa 5 pubblicazio-
ni scientifiche su riviste specializzate nel 
1967 a circa 180 pubblicazioni scientifi-
che nel 2017).

DIVERSI STUDI LO DIMOSTRANO: L’IPERURICEMIA PORTA AD UNO SVILUPPO 
PRECOCE DI MALATTIA CORONARICA

Acido urico e cuore 
Un rischio calcolato 

o un pericolo costante?
Per il trattamento è necessario impostare una dieta povera di grassi, alcolici 

e zuccheri associata ad una terapia farmacologica

Elisabetta Toso

Dott.ssa. 
Elisabetta Toso
Cardiologia U. 

Città della Salute  
e della Scienza  

di Torino
cardiosport@ 

cittadellasalute.
to.it

Figura 1. Struttura molecolare dell’acido urico
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ACIDO URICO 
E CONTINUUM 
CARDIOVASCOLARE
Le prime descrizioni di un aumen-
to del rischio cardiovascolare nei pa-
zienti con iperuricemia hanno trovato 
conferma nel corso degli anni in moltepli-
ci evidenze epidemiologiche di una stretta 
associazione tra dismetabolismo dell’aci-
do urico e le diverse estrinsecazioni cli-
niche del continuum fisiopatologico car-
diovascolare (Fig. 2) che dall’esposizione 
a fattori di rischio porta allo sviluppo di 
danno d’organo e di eventi cardiaci avver-
si. 3-4-5

Nello specifico, elevati valori di acido uri-
co inducono l’insorgenza di processi in-

fiammatori a livello dell’endotelio va-
scolare e nelle cellule lisce muscolari, 
incrementando lo stress ossidativo intra-
cellulare che causa disfunzione dell’endo-
telio stesso. L’endotelio ha normalmente 
funzioni endocrine, in quanto è produttore 
di agenti vasodilatatori come l’ossido ni-
trico e la prostaglandina I2 e di agenti va-
socostrittori come l’endotelina-1, il trom-
bassano A2 e l’angiotensina II, in grado di 

Figura 2. Continuum 
Cardiovascolare: progressione 
di eventi a catena, dai fattori di 
rischio allo sviluppo di patologie 
cardiovascolari sino alla loro 
forma terminale.3

Figura 3. Continuum 
Cardiovascolare: meccanismi 

patologici legati allo stress 
ossidativo e alla disfunzione 

endoteliale che a cascata 
portano dai fattori di rischio 

allo sviluppo di malattie 
cardiovascolari.3
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regolare il tono vascolare e i fenomeni di 
trombosi. Un danno endoteliale pertanto 
si traduce in una squilibrata produzione di 
agenti vasodilatatori e vasocostrittori, con 
l’innesco a cascata del processo di atero-
trombosi cardiovascolare (Fig. 3).

IPERURICEMIA E MALATTIE 
CARDIOVASCOLARI
L’iperuricemia è correlata allo sviluppo di 

sindrome metabolica, in particolare ele-
vati livelli di acido urico, mediante una 
riduzione della sintesi di ossido nitrico a 
livello endoteliale, favoriscono l’insorgen-
za di insulino-resistenza e diabete di tipo 
2. Inoltre inducono a livello del nefrone 
distale una riduzione dell’eliminazione 
del sodio nelle urine, con conseguente au-
mentata ritenzione di sodio e conseguen-
te ipertensione arteriosa. 6

Figura 4. Curve di sopravvivenza di Kaplan-Meier distinte per livelli di acido urico in pazienti 
con scompenso cardiaco. 8UA: acido urico

Figura 5. Livelli dell’acido urico in pazienti in ritmo sinusale e in pazienti con fibrillazione atriale (AF).9
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Diversi studi hanno anche dimostrato 
come l’iperuricemia sia correlata ad uno 
sviluppo precoce di malattia coronarica e 
ad una peggior prognosi con incremento 
della mortalità per cause cardiovascolari 
nei soggetti con storia pregressa di sindro-
me coronarica acuta (infarto miocardico 
acuto e angina instabile) 7 e nei pazienti 
con scompenso cardiaco cronico (Fig. 4)8

Dal versante aritmologico, l’iperuricemia 
è risultata essere un fattore di rischio in-
dipendente per insorgenza di fibrillazione 
atriale. La fibrillazione atriale è l’aritmia di 
più comune riscontro nella pratica clinica 
nei soggetti adulti; essa incrementa di cir-
ca 5 volte il rischio di ischemia cerebrale 
rispetto ai soggetti di pari età in ritmo si-
nusale e correla con un progressivo decli-
no delle funzioni cognitive. Da uno studio 
Giapponese condotto su 49.292 soggetti 
senza fattori di rischio cardiovascolari, 
sottoposti a monitoraggio dell’acido urico 
per 3 anni, è emerso che i pazienti che 
durante il follow up sviluppavano fibrilla-
zione atriale presentavano livelli ematici 
di acido urico più alti (Fig. 5) 9. È stato 
inoltre dimostrato che, indipendentemen-
te dall’insorgenza di fibrillazione atriale, 
l’iperuricemia correla con un aumentato 
rischio di ictus 10 e con un peggioramento 
delle funzioni cognitive in particolare di 
quelle esecutive 11.

TRATTAMENTO DELL’IPERURICEMIA

Nonostante molteplici studi abbiano di-
mostrato come l’iperuricemia provochi 
disfunzione endoteliale, stress ossidativo 
e conseguente aumentato rischio di svi-
luppare malattie cardiovascolari (ischemi-
che e aritmiche), non è chiaro quali siano 
i valori sierici di acido urico al di sopra dei 
quali questo rischio è significativamente 
aumentato e quindi quale sia il target te-
rapeutico. 
Dal punto di vista del trattamento è neces-
sario impostare una dieta povera di gras-
si, alcolici e zuccheri associata ad una te-
rapia farmacologica in cronico. I farmaci a 

disposizione sono gli inibitori della Xanti-
no-ossidasi e gli uricosurici (Fig.6) 12 i qua-
li si sono dimostrati efficaci nel ridurre il 
rischio di infarto miocardico acuto, ictus e 
mortalità per cause vascolari nei soggetti 
con iperuricemia 13.
Resta invece controverso l’utilizzo in pre-
venzione primaria di questi farmaci in 
soggetti con storia di cardiopatia ische-
mica e con valori di uricemia nella nor-
ma come recentemente dimostrato dallo 
studio ALL-HEART TRIAL, presentato al 
Congresso Europeo di Cardiologia del 29 
agosto 2022. In questo studio 5721 pa-
zienti con nota cardiopatia ischemica e 
con valori di uricemia normali, sono stati 
randomizzati all’assunzione di allopuri-
nolo versus placebo. L’utilizzo di allopuri-
nolo non ha determinato una riduzione di 
eventi cardiovascolari maggiori durante il 
periodo di osservazione clinica.

Bibliografia 

1- Doherty M, Ann 
Rheum Dis 2012; 71: 
1765-1770

2- Marson P, 
Reumatismo 2011; 63: 
199-207

3- Dzau VJ, et al. 
Circulation 2006; 
114:2850–2870; 

4- Dzau VJ, Braunwald 
E. Am Heart J 1991; 
121:1244–1263; 

5- Yusuf S, et al. Lancet 
2004;364: 937–952.

6- Usama AA et al. 
Journal of Advanced 
Research 2017; 
537–548

7- Ndrepepa G et a Am 
J Cardiol 2012;109: 
1260 –1265

8- Anker SD et al. 
Circulation 2003; 107: 
1991-97

9- Masanari Kuwabara 
et al. Int Journal 
of Cardiol 2017); 
137–142

10- Seo Young Kim et 
al. Arthritis Rheum. 
2009; 61: 885–92

11- Schretlen DJ, et 
al. Neurophychology, 
2007; 21: 1, 136–140

12- Neogi T. et al. 
New England Journal 
of Medicine 2011; 
364:443-452

13- Wei L, et al. Br 
J Clin Pharmacol 
2001;71: 600–607

Figura 6. Farmaci utilizzabili nel trattamento 
dell’iperuricemia 12



54 - Cardio Piemonte

N. 2 maggio/agosto 2022

Le malattie cardiovasco-
lari e quelle oncologiche 
rappresentano la prima 

causa di mortalità e morbili-
tà nel mondo occidentale. In 
entrambe le situazioni il fat-
tore legato all’invecchiamen-
to rappresenta un elemento 
determinante.
L’età media della popolazio-
ne continua ad aumentare 
[1], determinando un incre-
mento dei soggetti con età 
anagrafica avanzata [2] e, di 
conseguenza, un aumento 
del rischio di malattie car-
diovascolari.

L’invecchiamento viene definito come il 
processo continuo e fisiologico che si veri-
fica a carico dei diversi organi riducendone 
la capacità di funzionamento e incremen-
tando la vulnerabilità dell’organismo [3]. 
Secondo le linee guida dell’ipertensione 
arteriosa viene definito come anziano un 
soggetto con età superiore ai 65 anni e 
come soggetto molto anziano un soggetto 
sopra gli 80 [1].
Obiettivo di questa narrazione è quello di 
sintetizzare, a scopo divulgativo, la ricadu-
ta dell’invecchiamento sul sistema cardio-
vascolare e tracciarne le implicazioni dal 
punto di vista dello stile di vita e della tera-
pia farmacologica.

FISIOPATOLOGIA
La senescenza cellulare è un processo 
a carico di tutte le cellule somatiche che 
implica l’incapacità di proseguire il ciclo 
cellulare a seguito di stress eccessivo o 
prolungato [4]. Tale processo protettivo nei 
confronti dell’organismo promuove la ri-

mozione delle cellule dei tessuti attraverso 
l’attivazione immunitaria: spesso però, tale 
processo non risulta efficiente e le cellule 
senescenti si accumulano senza possibilità 
di essere eliminate.
Attualmente le tre aree che maggiormen-
te guidano questo processo sono carat-
terizzate da stress ossidativo, attivazione 
infiammatoria e disordine del metaboli-
smo[5]: questi tre processi, se non rallenta-
ti, determinano un incremento della fragili-
tà del sistema cardiovascolare.
Proprio l’infiltrazione da parte dei linfoci-
ti richiamati dall’infiammazione cronica 
porta alla possibile produzione cronica di 
radicali liberi che si associano ad un danno 
cellulare, mediatore dalla disfunzione en-
doteliale [6].
L’infiammazione è la caratteristica biologi-
ca più rappresentata in letteratura. I bio-
marcatori più frequentemente associati 
all’infiammazione sono PCR, IL-6 e fattore 
di necrosi tumorale alfa (TNFa): a parità di 
età, questi marcatori sono stati riscontrati 
elevati in diverse patologie cardiovascolari, 
nel diabete mellito, nel soggetto con fragi-
lità o disabilità [7]. 
Tra i fattori responsabili di un’attivazione 
delle citochine infiammatorie un ruolo di 
rilievo è legato a NF-kB. Con i limiti delle 
prove sperimentali, l’inibizione di NFkB 
determina un aumento della sopravvivenza 
cellulare. 
Le alterazioni del metabolismo, come ab-
biamo introdotto, rappresentano un ambi-
to critico nell’invecchiamento del sistema 
cardiovascolare.
In particolare una condizione con bassi 
livelli di insulina plasmatica e alta insuli-
no-sensibilità si associa ad una maggiore 
longevità [8]. In tal senso, il trattamento 
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con metformina pare avere un ruolo di sen-
sibilizzazione all’insulina e parallelamente 
anche di riduzione dell’infiammazione.
Uno strumento che clinicamente può inter-
venire a fornire un’indicazione clinica sullo 
stato di invecchiamento dell’albero arterio-
so può essere rappresentato dallo studio 
della rigidità dell’albero arterioso (o arterial 
stiffness). In sintesi, si tratta della velocità 
con cui l’onda di polso (PWV) si trasmette 
attraverso due punti dell’albero arterioso. 
La valutazione considerata attualmente di 
riferimento è rappresentata dalla valutazio-
ne carotido-femorale (cf-PWV).
Lo studio della cf-PWV ha dimostrato un 
ruolo indipendente nella stratificazione del 
rischio cardiovascolare [9]. Tale indicazione 
consente una stima indiretta dell’invec-
chiamento dell’albero arterioso a parità di 
età anagrafica.

TERAPIA DELL’IPERTENSIONE E 
INVECCHIAMENTO
Non farmacologica
Il legame tra sistema cardiovascolare e 
longevità passa attraverso uno stile di vita 
sano [5]. 
Recentemente è stato valutato quale sia 
lo stile di vita adottato in 5 aree nel mon-
do molto distanti tra loro, con la più alta 
percentuale di ultracentenari denominate 
‘blue zone’.
La ricetta per rallentare l’incremento della 
patologia cardiovascolare legata all’invec-
chiamento sembra essere: dieta mediter-
ranea, basso introito calorico attività fisi-
ca, astensione dal fumo e una condizione 
favorevole dal punto di vista ambientale e 
genetica. 
Nelle diverse aree i pazienti ultracentenari 
presentavano almeno una delle caratteri-
stiche sopra riportate. 
Terapia farmacologica
La distinzione effettuata per soggetti an-
ziani (>65 anni) e molto anziani (> 80 
anni) deve in generale includere una valu-
tazione clinica sulle condizioni generali del 
soggetto.
Per semplicità le linee guida indicano che 
sino agli 80 anni di età non vi sono diffe-
renze per la soglia in cui indicare l’inizio 
del trattamento farmacologico (140/90 
mmHg) e il target terapeutico (sistolica tra 
120 e 129 mmHg, diastolica tra i 70 e i 79 
mmHg).
Dagli 80 anni in avanti, invece, cambiano 

le soglie per la pressione sistolica. Il cut 
off  per l’inizio del trattamento sale a 160 
mmHg e il target terapeutico a cui arrivare 
è tra i 130 e i 139 mmHg.
Lo studio SPRINT ha dimostrato come il 
trattamento aggressivo della pressione ar-
teriosa sia in grado non solo di portare ad 
un netto beneficio in termini di sopravvi-
venza ma anche in termini di miglioramen-
to della performance cognitiva [10].
La terapia farmacologica nei pazienti mol-
to anziani deve prevedere cautela: per tale 
motivo il trattamento farmacologico può 
iniziare anche con una monoterapia. Gli 
aspetti critici possono essere riassunti nel 
seguente modo:
1.	La terapia del paziente anziano benefi-

cia della presenza, tra i farmaci utilizza-
bili per il buon controllo della pressione, 
di una terapia con calciantagonisti e diu-
retici tiazidici.

	 Questa considerazione deve prevedere 
che, come suggerito dalle linee guida, 
abitualmente i pazienti che possono tolle-
rarli effettuino comunque una terapia con 
bloccanti del sistema RAAS (Ace inibitori 
o sartani), a cui vanno ad associarsi bas-
si dosaggi di calciantagonisti e diuretici 
tiazidici. La cura dovrà prevedere la veri-
fica della buona tollerabilità del calcian-
tagonista in termini di effetti collaterali 
(edemi declivi) e il controllo dei livelli di 
funzionalità renale e di potassiemia nei 
pazienti in terapia con diuretici tiazidici.

2.	Diuretici dell’ansa e alfa bloccanti so-
prattutto nei pazienti fragili e molto an-
ziani si associano a ipotensione ortosta-
tica e cadute: per tale ragione dovrebbe 
essere utilizzata cautela.

3.	La funzionalità renale rappresenta spes-
so un elemento che in qualche modo li-
mita l’utilizzo delle diverse classi farma-
cologiche: un peggioramento del filtrato 
glomerulare con riduzione inferiore a 30 
cc/min deve suggerire cautela nell’uso 
dei bloccanti del RAAS per il rischio di 
iperpotassemia.

In conclusione potremmo interpretare l’i-
pertensione arteriosa un fattore in grado 
di accelerare l’invecchiamento del sistema 
cardiovascolare e del nostro organismo: 
un approccio sistematico che consenta la 
correzione delle abitudini di vita e, quan-
do indicato il trattamento farmacologico 
appropriato può rallentare tale processo 
consentendo un allungamento e un miglio-
ramento della qualità di vita.
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La prevenzione primaria 
è riconosciuta come 
fondamentale per ridur-

re l’incidenza dei tumori.
La prevenzione primaria 
è altresì conosciuta coma 
correzione degli stili di vita 
riducendo o eliminando l’e-
sposizione lavorativa o vo-
luttuaria a cancerogeni, con 
miglioramento delle tec-
nologie lavorative, elimina-
zione di sostanze chimiche 
cancerogene, eliminazione 
dell’abitudine al fumo, pre-
venzione di infezioni virali 

precancerogene, iperesposizione al sole, 
correzione degli errori dietetici e raggiun-
gimento di un peso corporeo ottimale.
Doll e Peto nel loro secondo studio fon-
damentale sulle cause del cancro eviden-
ziavano già nel 1981 che circa il 30% dei 
tumori fossero determinati da una dieta 
non corretta.
Peraltro il termine dieta include una espo-
sizione complessa perché costituita da 
componenti diversi che variano da sogget-
to a soggetto e da nazione a nazione.
Vanno poi considerate la concentrazione 
dei cancerogeni e il tempo di esposizione 
alle sostanze pericolose.
A tal riguardo ricordiamo l’esempio ormai 
storico dei giapponesi migrati in USA che 
solo alla terza generazione con il cambio 
della dieta manifestarono una incidenza 
di tumori al colon pari alle popolazioni di 
origine europea da più tempo esposta ai 
cancerogeni della dieta occidentale.

Esiste poi una complessità scientifica nel 
dimostrare la cancerogenicità di alcuni 
alimenti che va 
provata con indagini in vitro, verificando 
l’azione mutagena di alcune sostanze sui 
processi biologici e biochimici contenuti 
nella dieta.
Fanno poi seguito i modelli animali, anche 
se il loro significato è relativo in conside-
razione della alta concentrazione delle 
sostanze cancerogene in una dieta speri-
mentale univoca utilizzata negli stabulari.
Prendono poi il via gli studi sulla popola-
zione umana dapprima ristretti a gruppi 
etnici specifici che per motivi religiosi o 
comportamentali assumono o meglio non 
assumono determinati alimenti (ad esem-
pio alcolici). 
Infine si pianificano e si sviluppano studi 
caso controllo sulla popolazione generale, 
che coinvolgono grossi numeri di soggetti, 
per definire su tempi di follow up molto 
lunghi la cancerogenicità di alcuni alimen-
ti.
In questi lavori di popolazione va sem-
pre tenuta in conto l’interferenza con alti 
fattori predisponenti la malattia cancro: 
fattori genetici, esposizione a canceroge-
ni ambientali differenti, fattori ormonali, 
differenze di genere. 
Si evidenzia dunque come un certo rap-
porto tra causa ed effetto nel fenomeno 
cancro richieda molti dati, studi estrema-
mente complessi e lunghi, senza i quali 
ogni supposizione causale va considerata 
nulla più che un’ipotesi o peggio una fake 
news.
Vediamo ora in dettaglio quanto si è acqui-
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sito nel corso degli ultimi decenni come 
conoscenze nel rapporto dieta e cancro.

1) Riduzione calorica della dieta.
	 Dai primi decenni del XX secolo si evi-

denziò come una restrizione calorica 
nei topi da esperimento affetti da car-
cinoma mammario si determinasse un 
rallentamento della crescita neoplasti-
ca.

	 Questo rapporto è meno dimostrato 
nell’uomo, anche se alcune filosofie 
igienistiche propugnano il digiuno come 
terapia attiva antitumore. L’unica verità 
scientifica poggia su studi di popolazio-
ne che sembrano dimostrare una mag-
giore incidenza di tumori mammari in 
donne con maggiore BMI.

	 Altre due forme di tumore certamente 
correlate con l’aumento del peso corpo-
reo sono il carcinoma dell’endometrio e 
l’adenocarcinoma della colecisti.

	 In tutte e tre le forme di tumore sembra 
esservi una correlazione con l’iperestro-
genismo determinato dalle aromatasi 
molto espresse nel tessuto adiposo. 
Nel carcinoma della colecisti subentra 
poi anche una differenza di microbiota 
all’interno della bile concretamente di-
mostrata nella bile.

2) Dieta ricca di grassi animali.
	 Sono soprattutto i grassi saturi o mo-

noinsaturi di origine animale presenti 
nelle carni e nel latte o derivati che au-
mentano il rischio di tumore alla mam-
mella, al colon, alla prostata, e all’en-
dometrio.

	 I grassi (oli) di origine vegetale sembra-
no invece se assunti a dosi minime rive-
stire una funzione protettiva.

	 La cosiddetta dieta mediterranea che 
utilizza olio di oliva sembra avere un ef-
fetto preventivo, con minore incidenza 
di tumori mammari e al colon.

	 Per contro non si registra una aumenta-
ta incidenza di tumori nella popolazio-
ne Inhuit canadese e della Groenlandia 
la cui unica fonte di grasso è animale 
(balena, orso bianco e foca).  Tale squi-
librio sembra però compensato dalla 
elevata quantità di pesce consumato 
con assunzione di grasso omega 3.

	 La patogenesi del carcinoma del colon 
sembra essere invece diversa da quella 
dei tumori ormono sensibili (mammel-

la, endometrio e prosta-
ta).

	 Nei tumori del grosso 
intestino invece una die-
ta prevalentemente car-
nea e contenente grassi 
animali determina una 
modificazione profonda 
della flora intestinale ri-
spetto a quella presente 
nel tratto gastroenterico 
di soggetti che predili-
gono una dieta a base di 
scorie vegetali. Anche la 
composizione degli acidi 
biliari è differente a se-
conda della dieta e i due eventi possono 
spiegare la diversità di incidenza.

3)	Carni rosse e insaccati.
	 È ormai concreta l’evidenza tra assun-

zione di carni rosse e l’aumentata inci-
denza di tumori al colon, alla mammel-
la e alla prostata.

	 Lo studio fondamentale di Berrino e 
coll ha dimostrato come le carni anima-
li ricche di ferro, con alto contenuto in 
grassi e molto caloriche siano correlate 
a questi tipi di neoplasie.  

	 L’eziopatogenesi è complessa: alta ca-
pacità ossidante dei residui eme, alta 
produzione calorica per grammo di car-
ne rossa introdotta e eccesso di grassi 
saturi.

4) Zuccheri.
	 Numerosi studi confermano l’inoppor-

tunità di assumenre alimenti ricchi di 
zuccheri soprattutto se molto calorici 
come nelle bevande commerciali zuc-
cherate o mescolati a grassi come nei 
dolci. 

	 Gli zuccheri hanno un’azione diret-
ta nella crescita neoplastica fornendo 
il substrato energetico per il ciclo di 
Krebs e il ciclo di Warburg due proces-
si biochimici molto rappresentati nella 
cellula neoplastica.

	 Nella dieta preventiva dei tumori sono 
invece permessi i glicidi strutturati in 
dosi contenute come pasta e pane, sen-
za però permettere incrementi ponde-
rali.

	 I dolcificanti artificiali come la sacca-
rina sono sotto lente di ingrandimento 
perché alcuni studi ne correlano l’uso 
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con l’aumento di incidenza di tumori 
del pancreas.

5) Verdura e frutta.
	 Verdura e frutta in dosi generose (ri-

cordiamo il suggerimento difficilmente 
applicabile dell’OMS di 5 assunzioni al 
giorno) sono raccomandate in tutte le 
diete di prevenzione delle neoplasie.

	 In Letteratura sono ormai centinaia 
le voci bibliografiche che confermano 
questo effetto protettivo di frutta e ver-
dura.

	 Recenti studi italiani (PASSI e PASSI 
d’Argento) confermano ulteriormente 
questa funzione di prevenzione dei ve-
getali.

	 A parte l’effetto diretto delle fibre vege-
tali sui tumori intestinali modificando 
il microbiota e accelerando il transito 
intestinale, vanno considerate le impor-
tanti funzioni dei microelementi con-
tenuti nei vegetali: carotene, licopeni, 
acido folico, vitamina C, flavonoidi, iso-
tiocianati in microdosi sono certamente 
importanti antiossidanti.

	 La funzione protettiva dei vegetali è di-
mostrata in molti tipi di tumore: colon, 
fegato, stomaco, mammella, laringe, 
vescica.

	 Noi supportiamo tale raccomandazione, 
peraltro senza esaltare il ruolo di una 
dieta totalmente o prevalentemente ve-
getale per due motivi fondamentali.

	 Una dieta solo vegetariana non soddisfa 
le esigenze energetiche di una persona, 
sia sana, sia affetta da neoplasia poiché 
il nostro organismo richiede un corret-
to equilibrio tra  fibre, proteine, glicidi 
complessi e grassi in piccola quantità.

	 Soprattutto durante una terapia onco-

logica una dieta solo vegetariana può 
condurre a situazioni carenziali anche 
pericolose.

	 In secondo luogo va ricordato che, nel-
la grande produzione e distribuzione 
alimentare molti alimenti vegetali sono 
coltivati con abbondanza di antiparas-
sitari, oltre a sostanze chimiche impie-
gate per migliorare l’appetibilità del 
prodotto: coloranti, brillantanti. Non 
dimentichiamo poi la presenza sul mer-
cato di organismi geneticamente modi-
ficati, vietati in alcune Nazioni come l’I-
talia, ma permessi in Paesi a noi vicini 
come la Spagna.

	 Queste sostanze che con il semplice la-
vaggio con acqua sono difficilmente eli-
minabili e talora sono profondamente 
legate alle fibre vegetali.

	 Tali prodotti chimici pur approvati per 
l’uso alimentare secondo le norme EU, 
devono ancora dimostrare la loro inno-
cuità totale per assunzioni massive che 
si realizzano nel corso degli anni.

	 Questo nostro monito non va contro le 
indicazioni di una dieta ricca di fibre 
vegetali, ma ribadiscono il concetto 
espresso all’inizio di questo articolo 
sulla difficoltà di analizzare compiuta-
mente i prodotti della catena alimenta-
re di cui ci serviamo.

6) Bevande alcoliche.
	 L’alcol assunto in piccole quantità non è 

tossico e sembra avere delle qualità po-
sitive come eupeptico e stimolante la se-
crezione gastrica. Al contrario sia gli stu-
di preclinici, sia gli studi epidemiologici 
hanno ormai definito il ruolo dell’alcol in 
quantità non ammesse, sia da solo, sia 
associato al fumo di tabacco.

	 Gli organi bersaglio più colpiti sono l’o-
rofaringe, la laringe, l’esofago.

	 Un’azione invece legata al metabolismo 
intracellulare dell’alcol attraverso la ca-
tena biochimica dell’alcol deidrogenasi 
è dimostrato nei carcinomi primitivi del 
fegato.

	 L’effetto cancerogeno si moltiplica se il 
fegato è bersaglio dei carcinogeni virali, 
soprattutto virus dell’epatite B e C.

	 Nei tumori ormonodipendenti qua-
li carcinoma della mammella e della 
prostata la cancerogenicità dell’alcol 
trova invece la sua giustificazione nell’ 
aumentato stimolo di produzione ormo-



Cardio Piemonte - 59

N. 2 maggio/agosto 2022

nale di estrogeni e di testosterone.
	 L’OMS raccomanda dunque di non su-

perare un consumo quotidiano di alcol 
di 14 grammi, che equivalgono a una 
lattina da 33 cc die di birra, o a 125 cc 
di vino, o a 40 cc di superalcolico. Sono 
dosi che in determinati contesti, soprat-
tutto tra i giovani e in persone che appli-
cano la bevuta sociale abbondante una o 
due volte la settimana (binging drinking) 
sono ampiamente superate, con evidenti 
rischi sull’immediato (incidenti stradali) 
e sul futuro (cirrosi epatica, tumori).

7) Thè e caffè.
	 Non vi sono dimostrazioni di pericoli 

con l’assunzione moderata di caffè.
	 Per il thè verde, studi orientali addirit-

tura dimostrano un effetto protettivo 
sui tumori, soprattutto se la bevanda è 
assunta a dosi generose superiori a un 
litro die. 

	 Vi sono alcuni dati di letteratura di cor-
relazione tra carcinoma del pancreas 
e assunzione di caffè decaffeinato, ma 
mancano ancora certezze epidemiolo-
giche al riguardo.

8) Supplementazioni e integratori ali-
mentari.

	 La supplementazione di microelementi 
in forma di vitamine in forma farmaceu-
tica o di integratori alimentari è molto 
diffusa nella società statunitense nella 
ipotesi di un ruolo protettivo nei confron-
to di tumori e di malattie cardiovascolari.

	 Tale abitudine sta diffondendosi anche 
in Europa sia in popolazioni con dieta 
normale, sia in popolazioni che seguo-
no diete vegetariane rigide o vegane.

Gli studi disegnati al riguardo sono mol-
teplici e riguardano soprattutto oligoele-
menti come vitamina A, vitamina C, vita-
mina D, vitamina E, calcio, acido folico, 
beta carotene e selenio.
Tranne in uno studio finlandese sulla vita-
mina E in prevenzione al carcinoma della 
prostata e uno studio britannico sul calcio 
come prevenzione di adenomi intestinali, 
entrambi statisticamente positivi anche 
se con bassa significatività, tutti gli altri 
studi di prevenzione con retinoidi sul car-
cinoma del polmone, su retinoidi o vita-
mina E sui tumori testa e collo sono risul-
tati purtroppo negativi e non supportano 

l’uso di oligoelementi come supplementi 
alimentari.
Pertanto il loro impiego nella quotidianità 
non è consigliato.

Conclusioni.
Molte evidenze di laboratorio, di ricerca 
traslazionale e di epidemiologia eviden-
ziano un rapporto significativo tra dieta e 
tumori, sia in senso preventivo che in sen-
so di favorire lo sviluppo delle neoplasie.
Peraltro è molto difficile in un quadro mul-
tifattoriale quale è la dieta estrapolare con 
certezza che cosa sia di beneficio e che 
cosa sia di danno.
Soprattutto va tenuto in conto che, soprat-
tutto nelle società a maggior benessere 
la dieta è multifattoriale anche se alcuni 
alimenti tendono a prevalere (proteine e 
grassi soprattutto).
Noi non vogliamo trarre delle conclusioni 
personali che potrebbero essere fallaci, 
ma ci limitiamo a ricordare quanto l’OMS 
consiglia fortemente:
-	 Mantenersi in peso forma secondo il 

calcolo BMI
-	 Mantenersi in esercizio fisico quotidiano
-	 Evitare l’eccesso di zuccheri anche sot-

to forma di bevande zuccherate
-	 Ridurre l’apporto di grassi animali, fa-

vorire l’olio di oliva nei condimenti
-	 Ridurre al minimo il consumo di carni 

rosse, preferire carni bianche e pesce. 
Evitare l’assunzione di carni cotte alla 
brace per lo sviluppo di benzopireni 
nella cottura 

-	 Contenere nei limiti di 14 grammi al 
giorno l’assunzione di alcol

-	 Fare molta attenzione all’origine geo-
grafica degli alimenti. Cercare soprat-
tutto alimenti con il marchio garantito 
dall’Europa CE

-	 Evitare bevande e cibi arricchiti con co-
loranti artificiali

-	 Assumere vegetali in abbondanza ma 
non limitare la dieta a tali alimenti

-	 Non è vietato ma non è dimostrata l’ef-
ficacia preventiva degli integratori ali-
mentari

-	 Se si vuole intraprendere una dieta far-
si sempre aiutare da un professionista 
della nutrizione, evitando diete fai da te 
o suggerite da un conoscente o estra-
polate da mezzi di comunicazione di 
massa (stampa e social media).
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Quasi un italiano su 
quattro (il 24,2% 
della popolazione) è 

fumatore: una percentuale 
che non era stata mai più 
registrata dal 2006. Dopo 
un lungo periodo di stabili-
tà dei consumi è stato os-
servato al 31 maggio 2022 
in occasione della giornata 
mondiale contro il fumo di 
tabacco, un incremento del 
numero dei fumatori pari a 
circa 2 punti percentuali. 
Il fenomeno ha riguardato 
entrambi i sessi e singolar-

mente è stato registrato dopo il periodo 
pandemico. In aumento anche il consumo 
di tabacco riscaldato con valori intorno al 
3,3%. In rialzo anche i consumi del fumo 
elettronico nel quale prevale tutt’ora una 
componente duale. Cioè molti fumatori 
elettronici non rinunciano del tutto alla 
tradizionale sigaretta per una serie di ra-
gioni che sono in parte già note e comun-
que tutt’ora oggetto dell’attenzione degli 
esperti. 
In base ai dati del Ministero della Salute 
si stima che siano attribuibili al fumo di 
tabacco oltre 93.000 morti (il 20,6% del 
tota¬le di tutte le morti tra gli uomini e il 
7,9% del totale di tutte le morti tra le don-
ne) con costi diretti e indiretti pari a oltre 
26 miliardi di euro (Tobacco Atlas sesta 
edi¬zione). Per quanto riguarda i tumori, 

il tabacco è il fattore di rischio con mag-
giore impatto a cui sono riconducibili al-
meno 43.000 decessi annui. Subito dopo 
sono da considerare le malattie cardio-
vascolari secondarie al cronico consumo 
di sigarette. Si stima che circa il 20% dei 
decessi per malattia cardiovascolare sia 
da addebitare al fumo di sigaretta. Nei pa-
zienti cardiovascolari purtroppo è anche 
piuttosto elevata la percentuale di perso-
ne che superata la fase acuta riprende a 
fumare. Inutile sottolineare che questa 
deprecabile circostanza espone a rischi 
ancora maggiori di ricaduta con conse-
guenze anche letali. 
Il fumo favorisce le patologie cardiova-
scolari con diversi meccanismi: si riduce 
la quantità di ossigeno che arriva ai vari 
tessuti ed in particolare al cuore, aumen-
ta la pressione sanguigna e la frequenza 
cardiaca, viene danneggiato l’endotelio 
che è la parete più interna dei vasi circo-
latori. Inoltre sono favoriti fenomeni come 
la vasocostrizione e gli spasmi arteriosi. 
In sostanza aumenta la probabilità che 
si formino placche ostruttive e trombi. 
L’insieme di questi fenomeni aumenta la 
possibilità di incorrere in un infarto o in 
un ictus. Il fumo aumenta anche il rischio 
di sviluppare un aneurisma aortico, cioè 
una dilatazione dell’arteria aorta a livello 
toracico ed addominale la cui rottura ha 
spesso esiti fatali.
La buona notizia è che smettendo di fu-
mare questi rischi si riducono già dopo 
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un anno dalla sospensione per raggiunge-
re quelli della popolazione non fumatrice 
dopo venti anni.
Evidentemente per i pazienti cardiova-
scolari il rischio tabagico può talora som-
marsi ad altri rischi specifici quali il peso, 
l’ipercolesterolemia, la sedentarietà, il 
consumo di alcolici. Il connubio di queste 
situazioni aumenta il livello di pericolosità 
del consumo di sigarette.
Il fumo di sigaretta esercita il suo potere 
nocivo sull’apparato cardiovascolare per 
una serie di ragioni. Il fumatore in real-
tà trova soddisfazione dall’assunzione di 
nicotina, sostanza che dà dipendenza e 
spiega perché sia così difficile smettere di 
fumare, ma per assumere la nicotina deve 
accendere la sigaretta, bruciare il tabac-
co ed aspirarne il fumo. Il fumo è carat-
terizzato dalla presenza dei prodotti della 
combustione che si sviluppano tra i 400 
ed i 1000 gradi. Si tratta di 70 carcinogeni 
certi che hanno anche una attività lesiva 
sulle pareti dei vasi ed oltre 4800 sostan-
ze gravemente tossiche che sono in grado 
di creare alterazioni nelle dinamiche car-
dio vascolari. 
La stessa nicotina è dotata di effetti car-
dio vascolari aumentando la pressione 
circolatoria ma viene anche utilizzata per 
il trattamento farmacologico della dipen-
denza tabagica, essendo il farmaco più 
utilizzato al mondo per aiutare i fumatori 
a smettere compensando gli effetti della 
astinenza noti come “craving”.
In realtà smettere di fumare non è sem-
plice proprio perché il tabagismo è una 
dipendenza da nicotina. I tentativi di ces-
sazione autogestiti in massima parte falli-
scono e quindi è preferibile chiedere aiuto 
agli esperti per seguire percorsi di cessa-
zione su misura per le esigenze di ciascun 
fumatore. Ci si può avvalere del numero 
verde dell’istituto Superiore di Sanità per 
essere aiutati ad identificare il centro più 
comodo alla propria residenza (800 554 
088).
Negli ultimi tempi l’interesse dei fumato-
ri verso il fumo elettronico ed il tabacco 
riscaldato è notevolmente aumentato. La 
speranza dei fumatori è quella di essere 
aiutati a smettere attraverso questi pro-
dotti. In realtà il fumo digitale ha l’obiet-
tivo di ridurre i rischi derivanti dalla inala-

zione dei prodotti della combustione che 
sono i massimi artefici del danno alla sa-
lute. La sigaretta elettronica che funziona 
come un mini aerosol contenente acqua 
distillata, glicole propilenico, glicerina ed 
aromi, propone livelli di tossicità residuale 
molto bassi rispetto al fumo tradizionale 
con una riduzione di tossicità tra il 95 ed il 
98%. Presenta il vantaggio di poter dosa-
re la nicotina ed un uso accorto degli aro-
mi può aiutare a compensare la riduzione 
del consumo di nicotina. In Gran Bretagna 
la sigaretta elettronica è considerata stru-
mento utile alla salute pubblica al punto 
che ne è stata auspicata la prescrizione da 
parte dei medici di famiglia nei fumatori 
incalliti resistenti alla proposta di cessa-
zione. Il tabacco riscaldato utilizza tabac-
co opportunamente lavorato e vaporizzato 
con temperature inferiori a quella critica 
di combustione. Anche in questo caso si 
ha una forte riduzione dei prodotti della 
combustione ed il dosaggio della nicotina 
è pari a quello contenuto nella ricarica di 
tabacco. 
Per un paziente a rischio cardiovascolare 
il passaggio a fumo elettronico può costi-
tuire un buon inizio per cercare di ridurre 
la tossicità nel caso di resistenza alla ces-
sazione. Questa deve essere vista come 
una tappa per poi giungere in ogni caso 
alla cessazione che è il vero obiettivo di 
salute per ogni fumatore e soprattutto per 
ogni soggetto a rischio cardiovascolare.
Infine è bene sottolineare che un fumo 
sano non potrà mai esistere: l’organismo 
umano ha delle regole biologiche che sono 
il frutto di una evoluzione di milioni di 
anni; un giovane non deve iniziare a fuma-
re o a sperimentare i nuovi prodotti digita-
li del fumo. Per la buona salute del corpo 
ma anche del cuore e del sistema circola-
torio in generale serve respirare aria puli-
ta con la giusta percentuale di ossigeno, 
non bere bevande alcoliche, mantenere il 
peso forma e far lavorare ogni giorno mu-
scoli ed articolazioni in maniera adeguata 
rispetto all’età, alla costituzione ed alla 
eventuale presenza di patologie. Per far 
bene tutto questo è essenziale il consiglio 
del medico di famiglia e se siete a rischio 
vascolare non esitate a chiedere un parere 
al vostro cardiologo di fiducia. 



62 - Cardio Piemonte

N. 2 maggio/agosto 2022

Quanto sono diffuse le ma-
lattie renali? La malattia 
renale cronica (Chronic Ki-
dney Disease, CKD) è oggi 
considerata un rilevante 
problema di salute pubbli-
ca, soprattutto nel mondo 
occidentale. Negli Stati Uniti 
d’America circa il 13% della 
popolazione generale adulta 
presenta CKD, in uno dei 5 
stadi della CKD identificati 
secondo la classificazione 
K/DOQI. La prevalenza di 
CKD aumenta sino al 15-
30% negli anziani e supera 

il 50% nei soggetti affetti da malattie car-
diovascolari e metaboliche. Si stima che 
in Italia circa 5 milioni di persone siano 
affette da CKD; la mortalità delle forme 
più avanzate di CKD è legata al maggior 
rischio di sviluppare complicanze cardio-
vascolari.
Al momento dell’ingresso in dialisi l’80% 
dei pazienti nefropatici presenta già un 
quadro di ipertrofia ventricolare sinistra e 
il 40% è affetto da coronaropatia. Dall’al-
tra parte nell’ambito della malattia cardio-
vascolare è frequente riscontrare una con-
trazione della funzionalità renale. Oltre il 
60% dei pazienti con scompenso cardiaco 
presenta un grado almeno lieve di CKD e 
nel 20% dei coronaropatici il danno renale 
è di grado moderato o severo. Almeno un 
terzo dei ricoveri per scompenso cardiaco 
acuto è complicato da insufficienza renale 
acuta e la compromissione della funzio-
nalità renale rappresenta uno dei fattori 
di rischio più rilevanti sia nei pazienti con 

scompenso cardiaco che in quelli con co-
ronaropatia. Sono numeri importanti che 
testimoniano come cuore e rene sono per-
tanto strettamente legati nella storia di 
molti pazienti e nella pratica quotidiana 
degli specialisti dei due settori.
È per questo che si è categorizzato que-
sto discorso sotto il termine di sindrome 
cardiorenale (SCR) che è stato coniato per 
definire una situazione clinica nella qua-
le la disfunzione acuta o cronica di uno 
dei due organi induce alterazioni a carico 
dell’altro. La classificazione più recente 
permette di individuare cinque tipologie di 
sindrome cardio-renale, delle quali le SCR 
di Tipo I e di Tipo II riconoscono come 
primum movens lo scompenso cardiaco 
(acuto o cronico), mentre la SCR di Tipo 
III e la SCR di Tipo IV riconoscono come 
causa iniziale un danno di tipo renale. La 
SCR di Tipo V è invece correlata ad una 
serie di patologie secondarie (quali colla-
genopatie, diabete mellito, amiloidosi). 
La SCR Tipo I (cardiorenale acuta) interes-
sa il 25% dei pazienti ricoverati per scom-
penso cardiaco acuto e nel 60% di questi 
è presente un danno renale di gravità va-
riabile preesistente.
Un ruolo fisiopatologico fondamentale 
nello sviluppo di una SCR di Tipo 1, con-
seguenza di uno scompenso cardiaco acu-
to, è giocato da meccanismi di tipo emo-
dinamico con un progressivo decremento 
del flusso plasmatico renale e della frazio-
ne di filtrazione glomerulare (eGFR) che è 
potenzialmente reversibile.
Dal momento in cui i tassi di mortalità e 
morbidità della SCR di Tipo 1 risultano 
essere tuttora elevati, si impone la neces-
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sità di porre una diagnosi il più precoce 
possibile ed in questo ambito si sta facen-
do strada il ruolo dei biomarcatori, quali 
espressione di danno d’organo ed elemen-
ti predittivi dello sviluppo di danno renale 
acuto secondario.
La SCR di tipo 2 è una condizione in cui, 
in presenza di anomalie croniche della 
funzione cardiaca, si sviluppa un deficit 
anche della funzione renale, con tempisti-
che variabili da soggetto a soggetto. Alla 
base di questo fenomeno possono sussi-
stere diversi meccanismi: dall’attivazione 
neuro-ormonale, dall’ipoperfusione del 
parenchima renale e relativa congestione 
venosa, dallo stato infiammatorio, dall’a-
terosclerosi e dallo stress ossidativo. Nei 
pazienti affetti da scompenso cardiaco 
con segni di sovraccarico idrico spesso si 
riconosce un’anomala iperattivazione del 
sistema renina-angiotensina-aldosterone, 
non determinata da un calo del volume 
circolante. È stato postulato che l’attiva-
zione del sistema renina-angiotensina-al-
dosterone e del sistema nervoso simpati-
co contribuiscano alla progressione della 
malattia renale cronica nei pazienti affetti 
da SCR di tipo 2. La sintesi di angioten-
sina II e di aldosterone determinano un 
aumento del riassorbimento di sodio con 

conseguente sovraccarico di volume e di 
pressione.
La SCR di tipo 3, o sindrome reno-car-
diaca acuta, si manifesta quando la pre-
senza di un quadro di insufficienza rena-
le acuta si complica con l’esordio di un 
danno cardiaco acuto o ne determina un 
peggioramento. Sono diverse le condi-
zioni fisiopatologiche che possono predi-
sporre all’insorgenza di un quadro di SCR 
di tipo 3.
Le interazioni fisiopatologiche intercorren-
ti tra rene e cuore in corso di insufficien-
za renale acuta sono state imputate alla 
presenza di un gruppo di cosiddetti “con-
nettori cardiorenali”, rappresentati per lo 
più da vie immunitarie e/o metaboliche in 
grado di attivarsi in corso di danno rena-
le acuto. A questo proposito gli indiziati 
principali sono il sistema immunitario 
(con il rilascio di linfochine e citochine ad 
azione pro-infiammatoria), il sistema ner-
voso simpatico, l’iperattività del sistema 
renina-angiotensina-aldosterone e l’attiva-
zione della cascata della coagulazione.
La SCR di tipo 4 o sindrome reno-cardiaca 
cronica si caratterizza per la presenza di 
interessamento cardiovascolare in pazien-
ti affetti da malattia renale cronica. Non 
sono ancora completamente chiarite le 
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cause per cui i pazienti affetti da malat-
tia renale cronica presentano un aumen-
tato rischio di patologia cardiovascolare. 
Da un lato la diminuzione del filtrato glo-
merulare induce l’attivazione del sistema 
renina-angiotensina-aldosterone e del si-
stema nervoso simpatico e, dall’altro, sti-
mola la secrezione di ormone paratiroideo 
(PTH) il quale contribuisce ulteriormente 
al danno cardiovascolare (favorendo le 
calcificazioni vascolari). Le dinamiche 
fisiopatologiche che sottendono allo svi-
luppo di una SCR di tipo 4 sono correlate 
a diversi aspetti che spaziano dal danno 
aterosclerotico allo sviluppo di calcifica-
zioni vascolari e cardiache fino a giungere 
all’ipertrofia ventricolare sinistra ed al ri-
modellamento miocardico.
La SCR di tipo 5 è caratterizzata dall’inte-
ressamento contemporaneo dell’appara-
to cardiovascolare e del rene secondario 
a varie patologie sistemiche soprattutto 
collagenopatie (LES, Wegener, sarcoidosi) 
o di patologie ad evoluzione acuta (come 
la sepsi o le intossicazioni da farmaci) o 
cronica (come la sindrome epato-renale).
Ulteriori studi sono necessari per appro-
fondire le conoscenze relative ai meccani-
smi fisiopatologici sottostanti le varie tipo-
logie di sindrome cardio-renale, nell’ottica 
di prevenirne l’insorgenza, o comunque 
favorire la tempestività diagnostica e il più 
corretto iter terapeutico, che prevede sen-
za dubbio un approccio multidisciplinare.
In sintesi, cardiologi e nefrologi saranno 
sempre più frequentemente legati a dop-
pio filo nella gestione di un numero signi-
ficativo di situazioni con risvolti diagnosti-
co-terapeutici che devono tener conto del 
loro impatto multi organo.
Da ultimo qualche considerazione in meri-
to al bilancio idrosalino. Il rene pur avendo 
una grande capacità di adattarsi alle di-
verse condizioni di idratazione, può tutta-
via risentire di uno stato di disidratazione, 
soprattutto in condizioni di preesistente 
insufficienza renale. L’insufficienza renale 
acuta cosiddetta prerenale è proprio una 
conseguenza della scarsa perfusione re-
nale. Le cause più comuni sono: perdita 
eccessiva di liquidi (sudorazione profusa, 
ipertermia, ustioni, sanguinamento mas-
sivo), ridistribuzione interna dei liquidi 
(sequestro nel terzo spazio legato ad ipo-
proteinemia), riduzione della gittata car-
diaca (scompenso cardiaco acuto o cro-

nico), ridotto introito idrico (frequente in 
soggetti anziani o bambini o in particolari 
condizioni patologiche), ad alcuni farmaci 
(diuretici, inibitori dell’enzima di conver-
sione dell’angiotensina, FANS), soprattut-
to se somministrati in associazione.
I farmaci inibitori del sistema renina-an-
giotensina-aldosterone sono farmaci lar-
gamente utilizzati in campo cardiologico, 
di cui sono state riconosciute le proprietà 
sia cardio che reno-protettive.
Non va però sottovalutata la possibile in-
terferenza con la perfusione renale (mag-
giore effetto vasodilatante sull’arteriola 
efferente del glomerulo rispetto all’arte-
riola afferente, con riduzione della pres-
sione intraglomerulare), che può ridursi 
in particolari condizioni (situazioni di di-
sidratazione, assunzione concomitante 
di altri farmaci quali diuretici e FANS). 
Da qui l’importanza di controllare perio-
dicamente la funzione renale (soprattutto 
dopo l’avvio del farmaco) in pazienti in te-
rapia con inibitori del sistema renina-an-
giotensina-aldosterone e di insistere con 
una corretta idratazione da parte del pa-
ziente, a maggior ragione nei periodi più 
caldi dell’anno.
Nel mantenimento della corretta omeo-
stasi corporea oltre ad un’adeguato ap-
porto idrico (che va valutato in base alle 
caratteristiche di ciascun soggetto ed 
alle condizioni climatiche, ma si stima in 
media intorno a 1.5-2 l/die nei soggetti 
sani) è fondamentale un consumo accor-
to di sale con la dieta. L’Organizzazione 
Mondiale della Sanità raccomanda di non 
introdurre più di 2 grammi di sodio con la 
dieta giornaliera. Il consumo eccessivo di 
sale può favorire l’instaurarsi dell’iperten-
sione arteriosa, rappresentando dunque 
un fattore di rischio cardiovascolare e non 
solo, poiché esistono studi che suggeri-
scono un ruolo dell’eccessivo introito di 
sodio anche nella progressione del danno 
renale, attraverso un’iperattivazione del 
sistema renina-angiotensina- aldosterone 
ed un’iperfiltrazione glomerulare che può 
favorire la proteinuria.
Come si può vedere, anche in questi ultimi 
punti si realizza il beneficio della sinergia 
tra cardiologo e nefrologo nel definire un 
assetto di equilibrio fisiologico nel pazien-
te cardiopatico con insufficienza renale 
che favorisca la funzione cardiaca senza 
penalizzare quella renale.
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SALE E MALATTIE CARDIOVASCOLARI 

Nonostante le indicazioni delle Orga-
nizzazioni Nazionali (ISS) ed Inter-
nazionali (OMS) sulla necessità di 

limitarne il consumo, il sale rappresenta 
ancora una causa ignorata dell’alta inci-
denza di Malattie Cardiovascolari.
Nel mese di gennaio 2020, sul Journal of  
the American College of  Cadiology (JACC) 
è stato pubblicato un articolo con il titolo 
di: “Riduzione del Sale per Prevenire Iper-
tensione e Malattie Cardiovascolari”, un 
argomento di interesse generale e sempre 
attuale, anche se le prime segnalazioni ri-
salgono all’inizio degli anni ’50. Ad esem-
pio, da un’analisi condotta in 195 paesi 
dal Global Burden of  Disease Diet Colla-
borators tra il 1990 e il 2017 (riportata 
su Lancet nel 2019), con lo scopo di indi-
viduare l’influenza della dieta sulla durata 
della vita e l’indice di mortalità è emerso 
che, oltre ai noti fattori di rischio, il sale 
ed il ridotto consumo di cereali, vegetali, 
frutta e acidi grassi omega-3, è da consi-
derare come responsabile di più del 2% 
dei decessi della popolazione mondiale.
Continuando quindi sul tema della pre-
venzione nella patologia cardiovascolare, 
proviamo a riassumere le conoscenze at-
tuali sull’argomento, riportando anche i 
risultati di studi eseguiti da Autori Italia-
ni. L’organismo umano di solito necessita 
dell’apporto quotidiano di una quantità di 
sale molto ridotta per mantenere il bilan-
cio liquido e le diverse funzioni cellulari 
(omeostasi). Per migliaia di anni infatti gli 
esseri umani hanno utilizzato solo quello 
presente negli alimenti naturali, che per-

mettevano di assumere una 
media di circa 0.5 grammi 
al giorno. Ma è in seguito 
alla scoperta della sua ef-
ficacia nella conservazione 
dei cibi e alla progressiva 
abitudine al loro sapore, 
che è diventato uno degli 
ingredienti più utilizzato al 
mondo. Si calcola che oggi, 
il consumo medio giornalie-
ro è di circa 10 grammi per 
individuo, il doppio della 
quantità ritenuta necessa-
ria per le funzioni in cui vie-
ne coinvolto.
Prima di procedere è opportuno ricorda-
re che quando si parla di sale (Cloruro di 
Sodio), spesso ci si riferisce al sodio (Na), 
responsabile, insieme al cloro, del 40% 
della sua composizione (1 gr. di sodio è 
presente in 2.5 gr. di sale); inoltre, che co-
stituisce la principale fonte di sodio nella 
dieta (circa il 90%) e i due termini sono 
spesso usati in modo intercambiabile.
 È ormai ampiamente dimostrato il diretto 
rapporto tra il consumo di sale ed i va-
lori della Pressione Arteriosa (P.A.), con-
fermato dalla elevata quantità eliminata 
con le urine delle 24h, e la comparsa di 
danni funzionali e strutturali in diversi 
organi. Il rene è il primo ad essere inte-
ressato come responsabile della regola-
zione del sodio plasmatico, mediante il 
controllo del processo di riassorbimento 
a livello tubulare, esercitato dal comples-
so sistema ormonale “Renina-Angioten-
sina-Aldosterone (RAAS). Ma a causa del 
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prolungato sovraccarico funzionale ed alla 
comparsa di anomalie strutturali, favorite 
anche dall’età, l’attività del RAAS va in-
contro ad un progressivo deterioramento, 
seguito da ritenzione di sodio e di liquidi. 
Per il mantenimento del bilancio idrosa-
lino interviene allora l’”Ormone Natriure-
tico Atriale”, che agisce sul processo di 
escrezione, sostenuto dal contemporaneo 
incremento delle resistenze vascolari peri-
feriche e della P.A.. 
La concentrazione del sodio plasmatico 
influenza la P.A. anche attraverso il liqui-
do presente nello spazio extracellulare, 
che tende ad aumentare con il richiamo di 
quello intracellulare, a causa dell’elevata 
osmolarità. In queste condizioni, l’intro-
duzione di una pur ridotta quantità di sale 
con gli alimenti, stimolando il centro del-
la sete, provoca un ulteriore accumulo di 
liquido, trattenuto dalla contemporanea 
secrezione di “Arginina-Vasopressina”, un 
peptide ormonale ad azione antidiuretica 
e vasocostrittrice. Sono questi in breve i 
meccanismi con i quali, complice la P.A., 
il sale danneggia l’apparato cardiovasco-
lare, iniziando con anomalie di tipo funzio-
nali ed infiammatorio dello strato interno 
dei vasi arteriosi (endotelio), seguite da 
processi degenerativi di natura ateroscle-
rotica. 
Sul cuore, oltre ai danni di tipo ischemico 
acuto e cronico del distretto coronarico 
(infarto ed ischemia), provoca l’aumento 
della massa (ipertrofia), fino alle condizio-
ni di scompenso. 
Sul cervello è responsabile di condizioni 

di encefalopatia ipertensiva, 
ictus, emorragie cerebrali, e 
lesioni focali o diffuse della 
materia grigia.
All’impegno del rene, del si-
stema ormonale e al danno 
a carico dei vasi arteriosi 
va aggiunto l’effetto sul si-
stema immunitario, sull’ap-
parato osseo per l’aumento 
dell’ormone paratiroideo, 
seguito dalla perdita di cal-
cio con le urine e dai relativi 
processi di natura osteopo-
rotica. 
Anche l’apparato digerente 
viene coinvolto con la com-
parsa di tumori gastrici, in 
seguito alla frequente pre-

senza di infezioni da Helicobacter pilory, 
senza escludere danni alla flora intestina-
le.
Di fronte a queste conseguenze sulle 
condizioni di salute ed alle continue sol-
lecitazione del mondo Scientifico Inter-
nazionale, numerosi Paesi hanno attivato 
programmi di informazione sul rischio de-
rivante dall’elevato consumo di sale, insie-
me ai primi tentativi di ridurre la quantità 
presente nei comuni alimenti.
 È stata l’Inghilterra la prima ad attuare 
questo tipo di intervento, come riportato 
da un lavoro pubblicato sul British Medi-
cal Journal (BMJ) nel 2013 (Brinsden H.C. 
e al.) con il titolo “Controllo del contenuto 
di sale nel pane in U.K.: progressi fatti e 
ulteriori possibili riduzioni”.
Due Organizzazioni non governative, il 
Consensus Action On Salt And Health 
(CASH) e la Food Standard Agency (FSA), 
sono intervenute presso i produttori e i 
rivenditori di pane, un alimento di largo 
consumo ad alto contenuto di sale, per 
programmare una graduale riduzione in 
un lungo periodo di tempo (tra il 2001 e 
il 2011). All’inizio sono state 40 le azien-
de coinvolte, con una media di 1.23 gr. 
di sale per 100 gr. di pane. Dopo 5 anni 
(2006) il numero è salito a 138, con una 
media di 1.05 gr. per 100 gr. di prodotto, 
fino a 203 nel 2011 e una media di 0.98 
gr. di sale. Dopo 10 anni, la quantità di 
sale presente nel pane è risultata inferiore 
di circa il 20%.
Ma di particolare interesse si dimostra lo 
studio di He F.J. e al., condotto nello stes-
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so periodo, e pubblicato sempre sul BMJ 
nel 2014 con il titolo: “Riduzione del sale 
in Inghilterra dal 2003 al 2011: sua rela-
zione con la Pressione Arteriosa e la mor-
talità per Ictus e Cardiopatia Ischemica”.
In collaborazione con l’Health Survey for 
England, un’indagine annuale eseguita fin 
dal 1991 con lo scopo di monitorare lo 
stile di vita della popolazione e l’inciden-
za di varie patologie, sono stati controllati 
9000 soggetti di nuclei famigliari, di età 
compresa tra i 19 e i 64 anni, in quattro 
fasi successive (2003-2006-2998-2011). 
In particolare oltre ai comuni fattori di 
rischio quali fumo, tipo di alimentazione 
e consumo di alcool l’attenzione è stata 
rivolta al comportamento della P.A. ed alla 
contemporanea eliminazione della quanti-
tà di sale nelle urine. È risultato che dopo 
dieci anni il consumo di sale si era ridot-
to del 15/20% (1.4 gr. al giorno), la P.A. 
in media di 5/6 mmHg, la mortalità per 
Ictus del 36% e la Cardiopatia Ischemica 
del 40%. Nelle conclusioni, anche con-
siderando un contemporaneo migliora-
mento dello stile di vita e la riduzione dei 
comuni fattori di rischio, gli Autori attribu-
iscono l’effetto sull’incidenza di malattie 
cardiovascolari e la relativa mortalità alla 
minore quantità di sale consumato.
In Italia il problema dei danni derivati 
dall’eccessivo utilizzo del sale, abbiamo 
detto, è dibattuto fin dall’inizio degli anni 
’50, ma i risultati ottenuti non possono 
essere considerati soddisfacenti, come di-
mostrano queste due recenti ricerche, con 
le quali ci avviamo alla conclusione.
La prima condotta da Cappuccio F.P. e 
al., in collaborazione con l’Istituto Su-
periore di Sanità (ISS) e l’Associazione 
Nazionale Medici Cardiologi Ospedalieri 
(ANMCO), pubblicata sul BMJ nel 2015 
con il titolo: “Differenze geografiche e so-
cio-economiche del consumo di sodio e 
potassio in Italia: risultati del programma 
MINISAL-GIRCSI”. Tra il 2008 e il 2012, 
in ognuna delle 20 Regioni Italiane, è sta-
to selezionato un campione di soggetti, 
di età compresa tra 35 e 79 anni, per un 
totale nazionale di 4368 uomini e 4346 
donne. A ciascun partecipante, oltre alla 
raccolta delle urine per il controllo del so-
dio e del potassio, veniva affidato un que-
stionario per informazioni socio-demogra-
fiche (età, sesso, stato di famiglia, livello 
di educazione, occupazione), stile di vita 

(attività fisica, consumo di alcool, fumo), 
dati antropometrici (altezza, peso e indice 
di massa corporea – BMI) e valori della 
P.A., rilevati con metodica uniforme. È ri-
sultato che per il consumo di sale, la Cala-
bria occupa il primo posto con 11.25 gr./
die per abitante (Piemonte 10.3), mentre 
ultima è l’Abruzzo con 7.84 gr./die. Per la 
quantità di potassio introdotta il primato 
spetta all’Abruzzo con 3.15 gr./die (Pie-
monte 2.85), con il Friuli-Venezia Giulia 
ultima per 2.61 gr./die.
Nelle conclusioni gli Autori rilevano che 
purtroppo l’Italia è ancora molto lontana 
dai limiti indicati dall’OMS (2012), in una 
quantità di sale inferiore ai 5 gr./die (da 
1.2 a 2 gr. di sodio) e di potassio supe-
riore ai 3.5 gr./die. In particolare il Sud, 
con Calabria, Basilicata e Puglia ai primi 
posti, nonostante l’aiuto di quanto resta 
della Dieta Mediterranea, ormai lontana 
da quella scoperta dal medico americano 
Angel Keys nel 1944. Infine segnalano che 
lo studio dimostra per la prima volta come 
il consumo di sale risulti significativamen-
te più elevato nei livelli sociali inferiori, sia 
di tipo educativo che occupazionale, in 
modo indipendente dall’età, sesso, peso 
corporeo ed altre variabili dello stile di 
vita. 
L’altro lavoro, comparso sulla rivista Nu-
trients nel febbraio 2020, col titolo: “Sale 
e salute: indagine sulla conoscenza e rela-
tivo comportamento nel consumo di sale 
in Italia” di Iaccarino Idelson P. e al., può 
essere considerato una conferma di quan-
to riportato dal precedente. Da 11.618 
questionari distribuiti in tutto il paese è 
emerso un discreto livello di conoscenza 
verso il sale e i suoi problemi, ma un com-
portamento poco soddisfacente; e che le 
cause principali sono rappresentate dalle 
disuguaglianze sociali e dalla giovane età, 
che si accompagnano ad abitudini alimen-
tari inadeguate.
Una ulteriore dimostrazione della neces-
sità di sempre più efficaci interventi da 
parte degli organi competenti, con la con-
tinua diffusione di informazioni sui rischi 
correlati all’elevato consumo di sale, rivol-
te a tutti i livelli sociali fin dalla giovane 
età. E di un diretto coinvolgimento dell’in-
dustria alimentare, per la riduzione nei 
prodotti preconfezionati, e degli operatori 
nel settore della ristorazione, comincian-
do dalle mense scolastiche.
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Con l’avanzare dell’età, 
mangiare bene può 
aiutare a migliorare 

l’acutezza mentale, ad au-
mentare i livelli di energia 
e ad aumentare la resisten-
za alle malattie. Spesso il 
problema di essere diversi 
gli e gli altri fa pensare che 
ognuno debba avere un pro-
prio regime dietetico, ed è 
comprensibile quando si 
soffre di qualche patologia. 
Ma, se si sta bene di salu-
te, allora è possibile seguire 
una dieta uguale per tutti 

e, infatti, un’alimentazione sana è impor-
tante a qualsiasi età, ma lo diventa anco-
ra di più quando raggiungiamo la mezza 
età e oltre. Indipendentemente dall’età o 
dalle precedenti abitudini alimentari, non 
è mai troppo tardi per cambiare la dieta 
e migliorare il modo in cui pensiamo e 
sentiamo. Una buona alimentazione può 
aumentare l’immunità, combattere le tos-
sine che causano malattie, tenere sotto 
controllo il peso e ridurre il rischio di ma-
lattie metaboliche e cardiache. Le persone 
che mangiano frutta, verdure a foglia, pe-
sce e noci ricchi di acidi grassi omega-3 
possono essere in grado di migliorare la 
concentrazione e ridurre il rischio di insor-
genza di malattia di Alzheimer. Il tè verde 
ricco di antiossidanti può anche migliora-
re la memoria e la prontezza mentale con 
l’età. Un’alimentazione sana è qualcosa 
di più del semplice cibo, perché mangiare 
bene con l’età non riguarda solo la qualità 
e la varietà del cibo ma anche la condivi-
sione di un pasto. Anche se si vive da soli, 
si possono rendere più piacevoli i pasti 
sani, intanto facendo la spesa con gli altri 

che è anche un ottimo modo per condivi-
dere nuove idee per i pasti. Cucinare con 
gli altri può essere un modo divertente per 
approfondire le relazioni e, dividere i costi, 
può renderlo più economico per entrambi. 
La chiave per un’alimentazione sana per 
tutti è concentrarsi sul cibo intero e mi-
nimamente trasformato di cui il corpo ha 
bisogno con l’età, cibo che sia il più vicino 
possibile alla sua forma naturale. I nostri 
corpi rispondono in modo diverso a cibi 
diversi, a seconda della genetica e di al-
tri fattori di salute, quindi trovare la dieta 
sana che funziona meglio per ognuno di 
noi potrebbe richiedere alcuni esperimen-
ti. 
Mangia molta frutta e verdura. Obiettivo 
per 5 porzioni al giorno. Quando si trat-
ta di verdure, scegliamo verdure a foglia 
scura e ricche di antiossidanti, come ca-
voli, spinaci e broccoli, nonché verdure 
colorate come carote e zucca. Rendiamo 
le verdure più appetitose irrorandole con 
olio d’oliva, cospargendole di formaggio 
di capra e aglio o scaglie di peperoncino. 
Scegliamo il calcio per la salute delle 
ossa. Il mantenimento della salute delle 
ossa con l’età dipende da un’adeguata as-
sunzione di calcio per prevenire l’osteopo-
rosi e le fratture ossee. Buone fonti inclu-
dono latte, yogurt, formaggio o fonti non 
casearie come tofu, broccoli, mandorle e 
cavoli.
Si al “buono grasso” e non al “senza gras-
so”. Invece di cercare di eliminare i grassi 
dalla tua dieta, concentriamoci sul consu-
mo di grassi sani, come gli omega-3, che 
possono proteggere il tuo corpo dalle ma-
lattie e supportare il tuo umore e le fun-
zioni cerebrali.
Variamo le tue fonti di proteine. Con l’a-
vanzare dell’età, mangiare abbastanza 
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proteine di alta qualità può migliorare l’u-
more, aumentare la resistenza allo stress, 
all’ansia e alla depressione. Tuttavia, man-
giare troppe proteine da prodotti a base 
di carne lavorata come hot dog, pancetta 
e salumi può aumentare il rischio di ma-
lattie cardiache, cancro e altri problemi di 
salute. Variamo le fonti di proteine invece 
di fare affidamento solo sulla carne rossa 
includendo più pesce, fagioli, piselli, uova, 
noci e semi nella tua dieta.
Mangiamo più fibre. Le fibre alimentari 
possono ridurre il rischio di malattie car-
diache, ictus e diabete, migliorare la sa-
lute della pelle e aiutarci a perdere peso. 
Con l’avanzare dell’età, la digestione di-
venta meno efficiente, quindi è importan-
te includere abbastanza fibre nella dieta. 
Le donne sopra i 50 anni dovrebbero mira-
re a mangiare almeno 21 grammi di fibre 

al giorno, gli uomini sopra 
i 50 almeno 30 grammi al 
giorno. Sfortunatamente, 
la maggior parte di noi non 
riceve nemmeno la metà di 
quegli importi.
Siamo intelligenti riguardo 
ai carboidrati. Scegliamo 
i cereali integrali rispetto 
alla farina bianca lavorata 
per più nutrienti e fibre e 
riduciamo lo zucchero e i 
carboidrati raffinati. Men-
tre i nostri sensi del gusto 
e dell’olfatto diminuiscono 
con l’età, manteniamo la capacità di di-
stinguere i gusti dolci più a lungo, por-
tando molte persone anziane a consuma-
re più zucchero e carboidrati raffinati di 
quanto sia consigliato.

Uno studio pubblicato sulla rivista Fron-
tiers in Nutrition, è stato condotto da un 
team di ricercatori in Cina presso il Shen-
zhen Kangning Hospital su i cittadini resi-
denti del Regno Unito che bevevano da 1 
a 2 bicchieri di vino rosso al giorno aveva-
no una minore probabilità di infezione. È 
stato rilevato che i bevitori di vino rosso 
avevano un rischio inferiore di infezione 
da COVID, mentre i bevitori di altre bevan-
de alcoliche avevano un rischio maggiore. 
Sono stati analizzati i dati sanitari di qua-
si 500.000 residenti inglesi e si è visto che 
i soggetti che bevevano da uno a due bic-
chieri di vino rosso al giorno avevano un 
rischio inferiore del 10-17% di contrarre 

il COVID rispetto ai non bevitori. I soggetti 
che bevevano vino bianco avevano un ri-
schio inferiore del 7-8% se consumava-
no cinque bicchieri o meno a settimana, 
mentre quelli che bevevano altri bevande 
alcoliche avevano una probabilità del 28% 
in più di contrarre il virus rispetto ai non 
bevitori. Il vino rosso fornisce ulteriori be-
nefici probabilmente a causa del suo mag-
giore contenuto polifenolico, diminuendo 
la pressione sanguigna, inibendo l’ossi-
dazione delle particelle di lipoproteine a 
bassa densità e altri effetti favorevoli sullo 
stato redox cellulare, migliorando la fun-
zione endoteliale, inibendo l’aggregazione 
piastrinica, riducendo l’infiammazione e 
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l’adesione cellulare e attivando proteine 
che prevengono la morte cellulare. Un nuo-
vo studio rileva che il consumo moderato 
di vino, ricco di flavanoli può migliorare la 
salute del cuore, essi sono presenti nella 
frutta, nella verdura e nel vino, e sono as-
sociati a una pressione sanguigna più bas-
sa negli uomini e nelle donne. Il nutrizioni-
sta Dr. Gunter Kuhnle e il suo team si sono 
concentrati sul FLAVAN-3-OLO, una delle 
sei classi di composti polifenolici che si 
trovano comunemente nelle diete occiden-
tali. Hanno analizzato i dati della coorte di 
Norfolk dell’European Prospective Investi-
gation into Cancer Study (EPIC), un ampio 
studio che ha monitorato le informazioni 
sulla dieta e sulla salute di oltre 25.000 
partecipanti nel corso di 20 anni. I parte-
cipanti avevano un’età compresa tra 40 e 
75 anni. Ciò che rende questo studio di-
verso dagli altri lavori del passato, è l’uso 
di biomarcatori nutrizionali, infatti hanno 
esaminato i risultati dei test del sangue 
e delle urine che misuravano l’assunzione 
di flavanolo. I risultati hanno mostrato che 
un’elevata assunzione di flavan-3-olo, in 
particolare da tè, vino e mele, era associa-
ta a una pressione sanguigna più bassa. 
La soglia di Kuhnle per l’ipertensione era 
di 140 mm Hg (millimetro di mercurio) per 
la pressione sanguigna sistolica e 90 mm 
Hg per la pressione sanguigna diastolica. 
I partecipanti maschi nel 10% più alto 
del consumo di flavan-3-olo avevano una 
pressione arteriosa sistolica inferiore di 2 
mm Hg rispetto a quelli nel 10% inferiore. 

Le donne nel 10% più 
alto avevano una pres-
sione arteriosa sistoli-
ca inferiore di 2,5 mm 
Hg rispetto a quelle nel 
10% più basso. Questa 
riduzione è paragonabile 
agli effetti a lungo termi-
ne della dieta mediter-
ranea. Il mese scorso di 
febbraio, il Parlamento 
europeo ha deciso di 
adottare una linea mo-
derata che è stata pro-
posta dall’Italia, per l’e-
ventuale apposizione in 
etichetta apposta sulla 
bottiglia di vino dell’av-
vertimento che potesse 
provocare il cancro. In-

vece, non ci sarà nessun riferimento di 
questo, tipo ed è stato deciso che l’avver-
tenza salutista anticancro riguarderà so-
lamente l’abuso e non il normale consumo, 
quindi ci sarà la raccomandazione di bere 
il vino in modo responsabile. È necessario 
educare le persone a consumare in modo 
intelligente l’alcol e a capire cosa stanno 
consumando, perchè la moderazione è 
importante. La nostra dieta ci insegna in-
fatti a consumare in modo equilibrato un 
po’ di tutto, senza eccedere. In effetti, ha 
prevalso il buon senso perchè c’è una pro-
fonda differenza fra abuso e consumo mo-
derato e responsabile. Il vino in particola-
re fa parte della Dieta Mediterranea ma 
bisogna ricordare che la salute non si tu-
tela demonizzando un settore o un singolo 
prodotto che è legato alla cultura e allo 
stile di vita dell’Italia che è leader mon-
diale di longevità. Da alcune parti si voleva 
strumentalizzare l’idea che alcol uguale a 
cancro, anche in minima quantità. Se così 
fosse i paesi maggiori produttori di vino 
dovrebbero aver avuto il raddoppio se non 
il triplo di casi di tumori dovuti all’intro-
duzione di vino e così non è, anzi l’Italia 
guida la classifica di prolungamento degli 
anni di vita in buona qualità. L’ultima do-
manda che ci poniamo è: le altre bevande 
alcoliche, specie i superalcolici e, di con-
tro, anche quelle di basso grado, non sono 
interessate? Sembra dunque più una ma-
novra commerciale contro il vino che non 
una vera protezione di salute.
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ENERGIA E INVECCHIAMENTO
Ogni giorno, una parte delle nostre cellule si 
rinnova, è un processo che dura tutta la vita, 
ma con ritmi diversi nelle varie età. Fino ai 
20/25 anni, l’organismo è in grado di produr-
re notevoli quantità di energia e prevalgono i 
processi di costruzione (anabolici) rispetto a 
quelli di distruzione (catabolici). Lo sviluppo 
anatomico e funzionale è ininterrotto, con dei 
picchi di crescita durante la prima infanzia e 
l’adolescenza: aumentiamo di altezza e peso, 
si sviluppano la massa ossea e muscolare, il 
cervello cresce di volume e le capacità cogniti-
ve raggiungono la piena maturità.
Nel decennio successivo, fino ai 30/35 anni, 
fenomeni anabolici e catabolici tendono a 
essere in equilibrio e, grosso modo, riuscia-
mo a mantenere gli stessi livelli di efficienza 
fisica e mentale.
Con l’avanzare dell’età, la capacità delle cel-
lule di produrre energia diminuisce, il meta-
bolismo rallenta e i processi catabolici pre-
valgono rispetto a quelli anabolici. Si genera 
così un naturale e progressivo decadimento 
organico, che, in particolare nei soggetti 
sedentari è già misurabile a partire dai 30 
anni. La graduale riduzione dell’efficienza 
generale e dei meccanismi di recupero è 
associata a una perdita di tessuto nervoso, 
vascolare, muscolare e osseo. Da notare che 
non soltanto individui differenti invecchiano 
in modo diverso, ma anche gli organi e le 
cellule di uno stesso individuo.
Com’è ormai ampiamente dimostrato, lo 
stile di vita ha una notevole influenza sui li-
velli di efficienza psicorganica e sui processi 
d’invecchiamento. Per aumentare le nostre 
probabilità di vivere in salute e a lungo, le 
strategie più efficaci, quelle che ci permetto-
no di giocare al meglio le carte che la gene-
tica ci ha messo a disposizione, sono il con-
tenimento dell’apporto calorico e un’attività 
fisica adeguata. Questi due fattori, insieme, 
ci aiutano a mantenere la capacità dell’or-
ganismo di produrre energia e favoriscono 
i principali strumenti di ricambio cellulare: 

l’auto-eliminazione delle cel-
lule danneggiate (autofagia e 
apoptosi) e il riutilizzo delle 
loro componenti. Inoltre, vari 
studi longitudinali dimostra-
no come un’attività fisica 
sufficientemente intensa e 
prolungata, svolta in età gio-
vanile, aumentando il patri-
monio di tessuto muscolare 
e osseo, rallenti il processo 
di indebolimento organico e 
l’entità di fenomeni associa-
ti alla fragilità dell’anziano 
come astenia e osteoporosi.

L’ATTIVITÀ FISICA NELLA 
GIOVINEZZA…
Per quanto riguarda l’attività fisica, ormai, 
non esistono dubbi sul fatto che sia neces-
saria a ogni età. Quello su cui, semmai, bi-
sogna ragionare sono le caratteristiche che 
deve avere tenendo conto delle varie fasi della 
vita e, naturalmente, delle particolarità indivi-
duali. Ecco, quindi una descrizione di quella 
che dovrebbe essere l’attività fisica ideale a 
seconda dell’età.
Nella fase prescolare, fino ai cinque-sei anni, 
i bambini dovrebbero praticare attività moto-
ria ogni giorno, possibilmente in ambienti di-
versi - all’aperto, in palestra, in piscina –, in 
forma collettiva e giocosa. A questa età, il mo-
vimento, pur non disgiunto da un certo livello 
di impegno, deve essere soprattutto una fonte 
di stimoli piacevoli, deve favorire la scoperta e 
l’arricchimento di quelle che sono le proprie 
capacità motorie e relazionali. Per questo, 
sarebbe una buona idea rispolverare anche i 
tipici giochi infantili che si praticavano un tem-
po – palla prigioniera, guardie e ladri, nascon-
dino, ecc. – che coniugano in modo perfetto 
divertimento e coinvolgimento fisico-emotivo.
Anche in seguito, fino ai diciotto - vent’anni, 
l’attività fisica dovrebbe essere quotidiana e 
molto varia, includendo sia esercizi individuali 
che giochi di squadra. In questa fase, una for-
mazione motoria variegata ha un’importanza 

La vita è movimento continuo 
Ogni età ha il suo ritmo giusto
Non è mai troppo presto per cominciare e non è mai troppo tardi per 

continuare a fare attività fisica
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analoga e complementare a quella della cultu-
ra generale: tutte e due pongono ampie basi 
sulle quali sviluppare capacità di adattamento 
e apprendimento. Se, com’è auspicabile, l’o-
biettivo primario del movimento è favorire uno 
sviluppo equilibrato, prima della pubertà an-
drebbe evitata qualsiasi forma di specializza-
zione. Inoltre, l’ideale sarebbe anche integrare 
il miglioramento delle qualità fisiche – forza, 
resistenza, velocità, flessibilità, coordinazione 
- con lo sviluppo della consapevolezza corpo-
rea e dell’ascolto di sé, sollecitando i ragazzi a 
sperimentare le proprie capacità e a raggiun-
gere un certo livello di impegno, ma senza 
esasperare gli aspetti competitivi.
Fornire stimoli molto diversi e frequenti du-
rante la fase di crescita favorisce l’evoluzione 
anatomica e funzionale dell’organismo, ma i 
benefici determinati da un approccio più con-
sapevole non riguardano soltanto le qualità 
fisiche. Altri aspetti che vengono migliorati 
sono la conoscenza e la cura di se stessi, l’e-
quilibrio emotivo, la resistenza allo stress, le 
capacità di interazione sociale.
Tra i venti e i trent’anni raggiungiamo l’api-
ce dello sviluppo psicorganico, della poten-
za fisica, intellettuale e sessuale. È in questa 
decade che l’organismo di atleti e persone 
comuni può raggiungere il massimo della for-
ma. Anche dedicandosi soprattutto a un’at-
tività preferita, non bisogna dimenticare di 
praticare esercizi per il miglioramento della 
postura e della flessibilità.

…NELL’ETÀ ADULTA…
Purtroppo, in genere, con l’accesso agli 
studi superiori e/o al mondo del lavoro, si 
sommano due fattori che contribuiscono a 
peggiorare lo stile di vita: il tempo dedicato 
all’attività fisica viene ridotto in modo dra-
stico, se non azzerato, mentre le responsa-
bilità aumentano. Per fortuna, dedicando al 
movimento una quantità di tempo relativa-
mente modesta, si può ottenere un discreto 
livello di efficienza generale e migliorare la 
gestione dello stress. Poiché, con l’età, le ca-
pacità di recupero si riducono, è importante 
continuare a esercitarsi, ma senza generare 
un affaticamento eccessivo. Sono sufficienti 
tre ore a settimana - ad esempio tre sedute 
da un’ora, a giorni alterni, oppure mezz’ora 
al giorno – cercando di bilanciare l’intensità 
di allenamento (come il peso sollevato o la 
velocità di corsa/bici) con la quantità (nu-
mero di ripetizioni o di chilometri percorsi). 
Da adulti, diciamo tra i trenta e i sessant’an-
ni, tra le qualità da mantenere vanno privi-
legiate quelle che, con l’invecchiamento, 
risultano più penalizzate: l’efficienza cardio-
vascolare-respiratoria (aerobica) e la flessibi-
lità muscolo-articolare. Gli esercizi aerobici 

– marcia, corsa, nuoto, sci di fondo, canot-
taggio, ciclismo – o dei giochi sportivi – cal-
cio, tennis, basket - soprattutto se miscelati, 
sono sufficienti anche a mantenere/svilup-
pare un adeguato livello di forza negli arti 
superiori e/o inferiori e qualità come coor-
dinazione ed equilibrio. Anche nella maggior 
parte delle palestre, grazie a corsi collettivi 
e attrezzi aerobici – tapis roulant, cyclette, 
ecc. - è possibile ottenere gli stessi vantaggi. 
È opportuno far presente che discipline come 
Yoga e Pilates - eccellenti per migliorare tono 
muscolare, coordinazione, flessibilità e con-
trollo del corpo – da sole non sono sufficienti 
per stimolare in modo adeguato l’apparato 
cardio-respiratorio e vanno integrate con del-
le sedute aerobiche. L’elasticità dei tessuti 
è un’altra delle caratteristiche che peggiora 
inesorabilmente con l’età. La colpa è soprat-
tutto delle posture statiche e prolungate, in 
particolare quella seduta, ma anche gli alle-
namenti aerobici e di forza contribuiscono 
ad aumentare la rigidità. Questa condizione, 
molto progressiva e, dunque, particolarmen-
te subdola, non genera solo limitazioni e dif-
ficoltà di movimento, ma è anche una della 
principali cause di dolori muscolo-scheletrici. 
Per questi motivi, è opportuno dedicare con 
regolarità dei momenti o delle intere sedute a 
esercizi di stretching, sia statici che dinamici.

…E NELL’ANZIANITÀ
Adattando quantità e intensità degli esercizi 
al livello di energia e allo stato di salute, que-
ste modalità di impegno fisico andrebbero 
protratte anche nei decenni successivi.
Anche se ci sono centenari che si cimentano 
nel correre i cento metri (record mondiale 
26,99 secondi), spesso, dagli ottant’anni in 
poi, la ginnastica tende a focalizzarsi soprat-
tutto sul mantenere il più a lungo possibile 
autonomia, libertà e sicurezza di movimento 
nella vita quotidiana. In questa fascia d’età, 
l’obiettivo è preservare o migliorare alcune 
capacità specifiche: alzarsi e sedersi da se-
die e poltrone, riuscire a salire e scendere le 
scale, chinarsi a raccogliere oggetti, cammi-
nare per qualche chilometro senza paura di 
cadere, muovere collo, braccia e spalle sen-
za eccessive limitazioni.
Com’è ovvio, è molto più probabile avere un 
buon livello di efficienza generale durante la 
vecchiaia se l’abitudine al movimento è stata 
costruita durante l’infanzia e coltivata nei de-
cenni successivi. Tuttavia, non è mai troppo 
tardi per iniziare e poterne ricavare dei bene-
fici. A qualunque età, l’attività fisica, svolta in 
modo consapevole e regolare, aiuta a miglio-
rare livello di energia e di ben-essere con rica-
dute positive sulla qualità di vita individuale e 
collettiva.
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La frase è di Giovenale che la inserisce 
nelle sue “Satire”, scritto del I secolo 
d.C. ed unica opera del poeta latino 

giunta fino a noi. La satira decima è volta 
a mostrare la vanità dei valori o dei beni 
come ricchezza, fama e onore che gli uo-
mini cercano con ogni mezzo di ottenere. 
Solo il sapiente si rende conto che tutto 
ciò è effimero e talvolta anche dannoso. 
Secondo Giovenale l’uomo dovrebbe aspi-
rare a due beni soltanto: la sanità dell’ani-
ma e la salute del corpo. Esse dovrebbero 
essere le uniche richieste da rivolgere alla 
divinità che, sottolinea il poeta, sa di cosa 
l’uomo ha bisogno più dell’uomo stesso. 
Romano Amerio, filosofo e saggista nella 
sua “Iota unum studio delle variazioni del-
la Chiesa Cattolica nel secolo XX” osserva 
che il motto mens sana in corpore sano è 
in realtà una critica diretta al senso che gli 
si attribuisce attualmente: Giovenale non 
afferma, infatti, che in un corpo sano c’è 
una mente sana, ma che bisogna pregare 
gli Dei affinché concedano l’uno e l’altra. 
L’idea che corpo e anima possano cresce-
re e svilupparsi soltanto insieme è antici-
pata nel modello di scuola ed educazione 
proposto da Aristotele nella Politica. In 
quest’opera viene affermata anche una 
contrapposizione tra il corpo e la mente, 
che devono essere sollecitati separata-
mente e in momenti diversi, per evitare 
che lo sforzo di una vanifichi e impedisca 
l’altro. Diciamo ancora che nella Satira, 
Giovenale prende le distanze sia dal mon-
do romano teso a finalizzare l’attività fisi-
ca per l’addestramento militare, per un 
significato religioso o per uno strumento 
di controllo delle élite sulla massa, che il 
poeta rigetta; sia dal mondo greco in cui 
l’attività fisica e agonistica non sono inte-

se per un fine di lucro, ma 
nemmeno rifuggono la ri-
cerca di altri beni materiali, 
come la fama o l’edonismo. 
Nell’uso moderno si attri-
buisce alla frase un senso 
diverso, intendendo che, 
per aver sane le facoltà 
dell’anima, bisogna aver 
sane quelle del corpo in vir-
tù di un benessere comple-
to. In ragione di questo si-
gnificato, nel mondo 
moderno, di attività sporti-
va propedeutica all’equili-
brio psicofisico, tale locu-
zione è diventata motto, o parte del nome, 
di numerose società sportive, tra le più 
note, per esempio, cito, su tutte, la poli-
sportiva Mens Sana in Corpore Sano 1871 
di Siena. Oggi vediamo il corpo e la mente 
come elementi dell’essere umano che for-
mano una unità psico-fisica in cui si river-
berano uno nell’altra. Non separabili e ne-
cessari entrambi per stare bene. Quindi 
non una mente che consegue al benessere 
del corpo e neanche un corpo che rag-
giunge la sanità perché la mente è in salu-
te. Ma è il corpo-mente che deve essere 
coltivato come unità olistica in cui l’unio-
ne e unità delle due parti è qualcosa di più 
delle singole parti. Il corpo è quello che è, 
impone dei bisogni, è localizzato in un 
punto preciso dello spazio e del tempo e 
lo viviamo spesso come una prigione per-
ché la sua parola d’ordine è “limitazione”, 
perché ha natura materiale. Invece con la 
mente godiamo di una maggiore libertà 
del corpo. Riviviamo il passato, ci permet-
te di immaginare una conversazione nel 
tempo, di immaginare di spostarci nello 

Bisogna pregare  
affinché ci sia una mente sana 

in un corpo sano 
«Orandum est ut sit mens sana in corpore sano» (Satire, X, 356)
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spazio, fino alle galassie e oltre, senza li-
mite. Tutto il nostro futuro è sognato nella 
mente. La sua totalità è l’abisso. La natu-
ra della mente è immateriale, non riguar-
da il corpo, né quest’ultimo la prima. 
Sono in antitesi come due polarità oppo-
ste eppure sentiamo e dimostriamo in vari 
esperimenti che devono lavorare insieme, 
senza dimenticare l’una in favore dell’al-
tro. Per sintetizzare, volendo fare una alle-
goria, siamo un po’ come il Centauro, mi-
tico essere metà umano e metà cavallo. 
Volendone integrare le varie funzioni e 
parti è necessaria una corrente continua 
di attenzione alle sensazioni che invada 
tutto il corpo e venga utilizzata dall’intero 
essere psicofisico. Identificarsi con mente 
e corpo significa in realtà cambiarli en-
trambi ponendoli in un contesto nuovo. La 
mente può scendere fino a terra, suo cam-
po e sostegno, e il corpo può salire fino al 
cielo, suo spazio e luce. Il confine tra i due 

in tal modo scompare e si scopre una uni-
tà più profonda. “ L’uomo è ciò che man-
gia “ scriveva Feuerbach nel 1850 in una 
recensione al Trattato dell’alimentazione 
di un amico medico, ma a ben vedere l’uo-
mo è anche ciò che respira, tutti i suoi 
pensieri, i suoi amici e ancor di più i suoi 
nemici. È ciò che vede e “ mangia “ con i 
suoi occhi. Siamo ciò che siamo e tutto 
quello che mettiamo dentro alla nostra 
anima ed al nostro corpo. Che dobbiamo 
coltivare la nostra interezza psico-fisica 
ormai lo dicono tutti: medici, nutrizionisti, 
coach e allenatori sportivi. Lo dicono an-
che le mamme e le nonne. Dobbiamo dare 
ascolto a questa massima e farla nostra 
con l’intento di dedicare più tempo a trat-
tarci bene sia dal punto di vista della salu-
te del corpo sia nella coltivazione di pen-
sieri e sentimenti che nutrono. Per 
esempio, seguendo una dieta sana, atten-
ta all’equilibrio degli alimenti salutari. In-
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sieme a una regolare attività fisica e una 
pulizia progressiva della mente. La dieta 
mediterranea ci aiuta molto e l’abbiamo a 
disposizione nelle nostre ricette casalin-
ghe: tanta verdura di stagione, almeno 
cinque porzioni al giorno tra verdura cru-
da e cotta. Frutta a volontà, meglio se lon-
tano dai pasti o anche prima per iniziare il 
processo della digestione. Con il basso 
contenuto di zuccheri e l’elevato contenu-
to di acqua (80-90%), vitamine, minerali e 
le sostanze antiossidanti. Tutti alimenti 
anche buoni da gustare facendo attenzio-
ne ai prodotti di stagione. Ci aiutano i 
mercati rionali se vendono prodotti degli 
agricoltori di zona. Importante è mante-
nere un equilibrio settimanale tra carboi-
drati come pasta e pane, non insieme e 
non pasta due volte al giorno. Alternati a 
riso e altri cereali come farro e orzo, mais 
e grano saraceno. Per completare il nostro 
regime alimentare, mangiamo carne, pe-
sce, uova, formaggi, legumi per l’apporto 
di proteine. Cuciniamo in maniera sana, 
per non appesantire il fegato, senza troppi 
intingoli, poco olio, un’ erba aromatica 
per dare gusto come il rosmarino, la sal-
via, il timo. Poco sale. Mangiamo solo fino 
a qualche boccone prima della sazietà. Ci 
aiuta a digerire meglio. Per una mente 
sana, pulita da sovraccarichi dannosi e 
inutili, cerchiamo momenti di raccogli-
mento, leggiamo, passiamo del tempo a 
contemplare la natura. A passeggiare nei 
parchi, in montagna, in riva al mare, dedi-
chiamoci a una pratica meditativa. Giova 
al nostro benessere la frequentazione di 
persone nutrienti per lo spirito. Letture di 
libri nel tempo libero, libri leggeri e coin-
volgenti che ci insegnino qualcosa secon-
do i nostri interessi e la nostra inclinazio-
ne, ci guidino alla conoscenza di noi 
stessi. Letture e passatempi divertenti per 
alleggerire le giornate, giochi da fare in 
compagnia. È un richiamo a prenderci 
cura di noi, veramente e profondamente, a 
partire da dove facciamo la spesa, e dalle 
piccole cose del quotidiano, seppur in 
tempi difficili. È un dovere verso di noi e 
verso le persone che abbiamo intorno, ver-
so la società tutta. Potremmo cogliere 
questo momento di pausa dalla cosiddet-
ta “normalità” per operare una svolta nel-
la nostra vita. L’invito è a farlo lontani dal 
divano e dalla Tv, nella spesa che faccia-
mo ogni settimana, nel prossimo libro che 

vogliamo leggere, in quello che scegliamo 
per i nostri momenti di riposo e di pace, 
nelle persone che frequentiamo. Come ci 
sentiamo in questo tempo? Come stanno 
la nostra depressione e la nostra frenesia 
di fare, fare, fare? Ci manca il contatto fisi-
co con gli altri? Potremmo utilizzare in 
maniera costruttiva e intelligente questo 
periodo per nutrire il corpo e lo spirito di 
bellezza, di salute, di sorrisi, di pace. Ini-
ziamo da noi, da qui, da ora. Uscire da 
questa insoddisfazione, dal dolore di que-
sto momento è possibile. Prendiamoci la 
nostra responsabilità. Usciamo dalla di-
pendenza dei luoghi comuni della pubbli-
cità e della TV, facciamo bene quello che 
abbiamo intenzione di fare. C’è un mondo 
là fuori che brilla di bellezza, di profondità 
e di intelligenza. Noi siamo parte di tutto 
questo. Non è uno slogan il qui e ora. È 
una profonda verità che ci porta alla sco-
perta del nostro essere umano in mezzo 
ad altri esseri umani. Viviamo un sorpren-
dente mistero: diamoci il coraggio e la 
possibilità di vedere le cose come se le 
guardassimo per la prima volta. Non sia-
mo soli in questo processo di recupero di 
salute fisica e mentale. Guardiamoci in-
torno con un sorriso e lo scopriremo subi-
to. Quando ci alziamo la mattina unifichia-
mo con un gesto il corpo e la mente: “La 
mattina quando vi alzate, fate un sorriso 
al vostro cuore, al vostro stomaco, a i vo-
stri polmoni, al vostro fegato. Dopo tutto, 
molto dipende da loro”( Tiziano Terzani, 
“Un altro giro di giostra”). E durante il 
giorno se ci troviamo a passare davanti ad 
una libreria, fermiamoci e magari entria-
mo per comprare LA CURA di Herman 
Hesse. Un libretto di 140 pagine in forma-
to tascabile. Un libro che cura. Umberto 
Veronesi per offrire una buona qualità alla 
vita, dava i seguenti consigli: un atteggia-
mento di accettazione di fronte alla tra-
sformazioni del tempo che passa; una vita 
attiva: muoversi, camminare; amare con il 
cuore e con il corpo; sollecitare la curiosi-
tà che è il motore della mente; una sana 
alimentazione vegetariana.

(Ringrazio per la stesura di questo articolo 
Marcella Manzini, naturopata, bioterapista e 
istruttrice certificata di Mindfulness (portale 
Positizie.it).



76 - Cardio Piemonte

Natura e Salute N. 2 maggio/agosto 2022

Il Piano nazionale di ri-
presa e resilienza (PNRR) 
sta portando molte risor-

se per la ricerca, settore 
nel nostro paese spesso 
trascurato. La Missione 4, 
Istruzione e ricerca, Com-
ponente 2: Dalla ricerca 
all’impresa del Piano, ge-
stita dal Ministero dell’U-
niversità e Ricerca (MUR), 
prevede quattro tipologie 
di interventi: a) partenariati 
estesi, b) centri nazionali, c) 
ecosistemi dell’innovazione, 
d) infrastrutture di ricerca e 

innovazione. I finanziamenti sono erogati 
mediante l’emanazione di bandi e le azio-
ni devono riguardare per almeno il 40% 
delle risorse le otto regioni del mezzogior-
no e rimediare alla disparità di genere uti-
lizzando i finanziamenti per assumere al-
meno il 40% di donne. Anche la disparità 
generazionale deve essere affrontata con 
azioni positive per trattenere i giovani ri-
cercatori italiani e attrarne da paesi EU ed 
extra EU. Le diverse azioni devono inoltre 
rispettare vincoli digitali e climatici. Com-
plessivamente, cioè a livello del PNRR 
nella sua completezza, almeno il 37% del-
la spesa per investimenti e riforme deve 
sostenere gli obiettivi climatici. Sempre 
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complessivamente, almeno il 20% della 
spesa per investimenti e riforme deve so-
stenere la transizione digitale. Infatti, nei 
piani nazionali di ripresa e resilienza gli 
Stati membri hanno dovuto quantificare in 
che misura essi contribuiscono alla transi-
zione verde, compresa la tutela della bio-
diversità, e alla transizione digitale.
In particolare, nel mese di luglio 2022 
sono stati approvati cinque Centri Na-
zionali (CN) che riguardano la ricerca di 
frontiera su tematiche ben definite: Simu-
lazioni, calcolo e analisi dei dati ad alte 
prestazioni; Tecnologie dell’agricoltura; 
Sviluppo di farmaci con tecnologia a RNA; 
Mobilità sostenibile; Biodiversità. Il livello 
di maturità tecnologica è in questo caso 
medio. 
Il Centro Nazionale Tecnologie dell’Agri-
coltura (Agritech) ha l’Università Federico 
II di Napoli come coordinatore (Hub) ed 
è costituito di 9 Spoke, uniformemente 
distribuiti sul territorio nazionale. Venti-
quattro Università pubbliche, 4 private, 
5 Centri di ricerca e 18 aziende fanno 
parte della Fondazione che gestirà il pro-
getto. Ulteriori partner, privati e pubblici, 
sempre rispettando l’equilibrio nord-sud 
potranno essere coinvolti attraverso le 
cosiddette “open call”. Resilienza, basso 
impatto ambientale, agricoltura e econo-

mia circolare, valorizzazione delle aree 
marginali e tracciabilità delle produzioni 
sono tra le parole chiave del progetto, che 
disporrà di un budget di 354 milioni di 
euro per tre anni. 
È evidente che una tale disponibilità di 
risorse, con molta attenzione a favorire 
il processo di digitalizzazione e di lotta 
ai cambiamenti climatici, rappresenta 
un’occasione unica per il nostro paese 
per migliorare le infrastrutture, rafforza-
re i gruppi di ricerca, investire su temi di 
attualità ma anche con uno sguardo al 
futuro, per trattenere i talenti in Italia e 
attrarne da altri paesi. Non dobbiamo di-
menticare che buona parte della ricerca 
prevista nelle diverse azioni è finalizzata 
a rendere più competitive le imprese ita-
liane, favorendo le interazioni tra ricerca 
pubblica e privata, con una parte consi-
stente dei finanziamenti destinata al tra-
sferimento tecnologico. Che altro non è 
che il ponte tra ricerca, produzione indu-
striale e servizi. Le diverse linee di azione 
impongono un forte ampliamento dei ser-
vizi per le imprese. Non c’è, infatti, nul-
la di più utile, per ricercatori e imprese, 
che potere interagire a livello di laboratori 
aperti dove i ricercatori riescono a mettere 
i risultati delle loro ricerche al servizio del-
le aziende. Questi servizi sono utilissimi 
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soprattutto per le piccole imprese che non 
hanno sufficienti risorse per investire in 
ricerca, attrezzando propri laboratori. Al 
tempo stesso, essi sono utilissimi anche 
per i ricercatori, che possono così “toc-
care con mano” i problemi delle imprese, 
contribuendo ad affrontarli e cercando in-
sieme soluzioni. Veri e propri progetti di 
ricerca industriale, svolti insieme da enti 
pubblici e imprese, consentiranno di af-
frontare tematiche innovative, favorendo 
anche una utilissima “contaminazione” 
tra pubblico e privato. Aumentare la pre-
senza di dottorandi di ricerca nelle impre-
se non potrà che favorire il loro inserimen-
to nel mondo produttivo, anche grazie alla 
partecipazione attiva alle Scuole di Dotto-
rato da parte delle aziende. La vicinanza 
e l’osmosi tra ricerca pubblica e privata 
dovrebbe anche favorire e stimolare lo spi-
rito imprenditoriale dei nostri giovani lau-
reati. Buona parte delle risorse, del resto, 
come già detto, è destinato ai giovani, con 
molta attenzione alle donne (a cui sono ri-
servati almeno il 40% dei nuovi contratti. 
L’ecosistema che si viene a creare grazie 
alla contaminazione tra pubblico e priva-
to, già ampiamente sperimentato in altri 
paesi, potrebbe generare un effetto molto 
positivo sulla nostra economia. La stret-
ta vicinanza delle imprese al mondo della 
formazione permetterà anche di rendere 
curricula spesso lontani dalla realtà più vi-
cini alle reali esigenze del mondo produt-
tivo. L’impresa potrà avvantaggiarsi della 

vicinanza con il mondo universitario che 
potrebbe, da questa prossimità, trarre le 
ragioni per rafforzare quella formazione 
permanente troppo spesso trascurata nei 
nostri rigidi ordinamenti didattici, ma mol-
to necessaria per rispondere alle esigenze 
di un mondo che cambia velocemente. C’è 
da sperare, infatti, che la contiguità con il 
mondo operativo permetta al corpo docen-
te, ancora troppo spesso chiuso nei labo-
ratori, di meglio comprendere le esigenze 
delle imprese. Il 2020 è stato un anno di 
forte cambiamento per tutti. Le imprese 
si sono messe in gioco per sopravvivere, 
comprendendo, molto velocemente, come 
la tecnologia, prima spesso guardata con 
sospetto, potesse essere di grande aiuto. 
Questo cambiamento di mentalità è stato 
fortissimo nel settore agricolo, che ha un 
fortissimo bisogno di innovazione e di di-
gitalizzazione, dove si è iniziato a conside-
rare, ad esempio, l’introduzione di droni, 
non più come qualcosa di avveniristico, 
ma necessario per migliorare l’efficienza 
produttiva delle aziende, cosa fondamen-
tale in un momento di crisi.
Sarà comunque importante evitare che 
questa insolita pioggia di risorse distol-
ga l’attenzione dei ricercatori italiani 
dalla ricerca europea che, a parere di chi 
scrive, per il suo carattere competitivo e 
per l’ampiezza delle visioni, deve restare 
un’altissima priorità soprattutto per i più 
giovani. In altre parole, va evitato il rischio 
che la forte disponibilità di risorse in un 
certo senso si trasformi in una pericolosa 
“droga” che fa assopire i ricercatori. Non 
dobbiamo infatti dimenticare che le enor-
mi risorse del PNRR devono stimolare il 
nascere di iniziative che dovranno diven-
tare sostenibili e capaci di sostenersi una 
volta terminata la durata del piano stesso, 
che è di soli tre anni. 
Quindi, per riassumere, tante risorse in 
arrivo, con tempi molto stretti per la pro-
gettazione e realizzazione dei progetti. 
Uno dei problemi più grossi da affrontare 
per un paese inghiottito dalla burocrazia 
sarà la velocità con cui il PNRR dovrà es-
sere realizzato. E qui si gioca veramente 
la nostra credibilità a livello europeo. Chi 
scrive può definirsi un ricercatore di lun-
go corso. L’ambiente che si sta realizzan-
do nel mondo della ricerca è quello che 
qualsiasi ricercatore ha sognato per anni. 
Sfruttiamolo al meglio. 
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Cardio Piemonte è inviata per posta elettronica o cartacea a coloro che ne hanno fatto fanno esplicita richiesta, compilando l’apposito 
form o comunque autorizzando Amici del Cuore al trattamento dei loro dati personali. Il conferimento dei dati è facoltativo. La revoca al 
trattamento dei i dati comporta tuttavia l’impossibilità di ottenere l’invio della rivista. È possibile richiedere la cancellazione del proprio 
indirizzo dalla lista di utenti destinatari di Cardio Piemonte via e-mail, scrivendo all’indirizzo: direzione@amicidelcuoretorino.it oppure 
via posta, scrivendo ad Amici del Cuore Piemonte O.D.V. 10131 TORINO (TO) Via Villa della Regina 31

GIORNATE DI PREVENZIONE ESTIVE…
Su invito della Proloco di Usseglio, ridente e fresca località montana del torinese
e precisamente nella valle di Viù, abbiamo effettuato due giornate di prevenzione, 

in occasione della Fiera della Toma il 9 e 10 luglio.

La partecipazione è stata molto buona e tutte le persone che si sono avvicinate a noi hanno 
manifestato la soddisfazione del nostro ritorno dopo la pandemia. 

Grazie Usseglio, arrivederci al prossimo anno!




