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Il numero di tumori riscontrati in una popolazione e il relati-
vo tasso percentuale varia al variare dei Paesi analizzati, della 
tipologia di dieta e degli stili di vita. L’International Agency for 
Research on Cancer343 ha indicato come il sovrappeso corporeo 
e l’inattività fisica rappresentino fattori che incidono tra il 20% 
e il 35% nei casi di insorgenza di tumore alla mammella, al co-
lon, ai reni e all’esofago.

Ad oggi, gli studi scientifici pubblicati in letteratura hanno indi-
viduato un numero abbastanza contenuto di relazioni riguardanti 
il legame tra dieta e insorgenza di malattie tumorali. Di seguito 
sono riportate le principali evidenze della letteratura internazio-
nale sulla relazione tra alimentazione e patologie tumorali.

Obesità e sovrappeso
Situazioni protratte nel tempo, ma anche temporanee, di 

obesità e sovrappeso corporeo rappresentano fattori che au-
mentano il rischio d’insorgenza di varie tipologie di tumori.

L’International Agency for Research on Cancer344 ha indicato 
come il sovrappeso e l’obesità rappresentino fattori di aumento 
del rischio di malattie tumorali al colon-retto. Un successivo stu-
dio di Calle345 ha confermato l’associazione tra obesità e tumore 
al colon-retto, anche se viene evidenziato come tale associazio-
ne sia più elevata negli uomini. Sempre con riferimento al colon-
retto, negli studi di Cummings e Bingham346 è stato evidenziato 
come la tipologia di dieta adottata spieghi oltre l’80% delle diffe-
renze riscontrate, nei tassi di tumore al colon-retto, nelle popola-
zioni mondiali dei vari Paesi analizzati. In altre parole, l’insorgen-
za di questa tipologia di tumore dipende in modo molto forte dal 
tipo di alimentazione adottata. A livello mondiale, i tassi d’inci-
denza del tumore al colon-retto sono dieci volte superiori nei Pa-
esi sviluppati rispetto ai Paesi in via di sviluppo. Solamente negli 
Stati Uniti, dove la percentuale di persone obese e in sovrappeso 
è molto elevata, il tumore al colon-retto rappresenta la seconda 
causa di morte per tumori347.

Brown348, analizzando i fattori di rischio per i tumori alla ca-
vità orale, ha rilevato come sovrappeso e obesità aumentino il 
rischio d’insorgenza dell’adenocarcinoma349 dell’esofago.

In uno studio condotto da Michaud350 emerge come il sovrap-
peso e l’obesità siano fattori di rischio anche per i tumori al pan-
creas, soprattutto se uniti a una assunzione elevata di carne e a 
un ridotto apporto di verdura nella dieta.

Con riferimento ai tumori alla mammella, numerosi studi tra 
cui quelli di Radimer351, Trentham-Dietz352, Carmichael353 e Ste-
phenson354, hanno evidenziato, ancora una volta, come condi-
zioni di sovrappeso, specialmente in età adulta, rappresentino 
un fattore di aumento del rischio d’insorgenza di malattie tu-
morali alla mammella. 

Sovrappeso e obesità aumentano il rischio di tumori all’en-
dometrio, come emerso dagli studi di Amant355, mentre Berg-
strom356 ha evidenziato che tale rischio è circa tre volte più ele-
vato nelle donne obese rispetto a quelle normopeso.

Sempre dagli studi condotti da Bergstrom357, il sovrappeso e 
l’obesità sono, nel 30% dei casi, i fattori scatenanti delle malat-
tie tumorali ai reni.

Sebbene l’eziologia del tumore al rene sia, ancora oggi, poco 
conosciuta, nel 2002 l’International Agency for Research on 
Cancer358 ha indicato come ci siano evidenze sufficienti a dimo-
strare che l’eccessivo peso corporeo sia un fattore di rischio per 
l’insorgenza di tumori ai reni.

In sintesi, il sovrappeso e l’obesità corporea sono fattori che 
aumentano il rischio legato all’insorgenza di tumori alla cavità 
orale, al colon-retto, alla mammella, al pancreas, all’endometrio 
e ai reni.

Bevande alcoliche
Nei Paesi sviluppati, il principale fattore di rischio di natura 

alimentare per il tumore alla bocca, alla laringe e all’esofago, è il 
consumo di bevande alcoliche. Se al consumo di alcol si aggiun-
ge il fumo di tabacco, si spiega oltre il 75% di tutte le malattie 
tumorali alla cavità orale359.

I risultati dello studio di McKillop360 hanno evidenziato che 
il consumo eccessivo di alcol rappresenta un fattore di rischio 
per l’insorgenza di tumori al fegato, probabilmente attraverso 
lo sviluppo della cirrosi epatica. 

Smith-Warner361, inoltre, ha evidenziato come un incremen-
to nel consumo quotidiano di alcol aumenti il rischio di tumore 
della mammella. Altri studi di Hamajima362 e Feigelson363 hanno 
prodotto i medesimi risultati. In generale, anche se quest’ultima 
associazione non è ben conosciuta, gli studi di Dorgan364 indica-
no come la relazione tra alcol e tumore alla mammella possa es-
sere legata attraverso l’incremento nei livelli di alcuni estrogeni.

Infine, Giovannucci365, in alcuni studi specifici sull’alcol, ha ri-
levato come al consumo di bevande alcoliche si associ un rischio 
maggiore d’insorgenza di malattie tumorali al colon-retto.

Il consumo di bevande alcoliche costituisce un fattore di au-
mento del rischio per i tumori alla cavità orale, al fegato, alla 
mammella e al colon-retto.

Frutta e verdura (fibre alimentari)
L’International Agency for Research on Cancer366 ha eviden-

ziato che il 60% circa dei tumori alla cavità orale è probabil-
mente correlato a una situazione di carenza di micronutrienti, 
dovuta a una dieta povera di frutta e verdura.

Studiando le cause di tumore al colon-retto, Potter367 ha ri-
levato una debole associazione al consumo di frutta e verdura. 
Anche in uno studio di meta-analisi condotto da Jacobs368 si è 
riscontrata una debole associazione tra l’assunzione di fibre 
alimentari e la riduzione del rischio d’insorgenza di malattie tu-
morali al colon-retto.
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Studi più recenti di Mikels369 e Bueno de Mesquita370 hanno 
mostrato evidenze contrastanti, alcune che portano ad affer-
mare una relazione inversa tra consumo di frutta e verdura e 
tumori al colon-retto, altre che portano ad affermare come non 
vi sia una relazione chiara e definita tra il consumo di frutta e 
verdura e il tumore al colon-retto.

Anche gli studi di Schatzkin371 e Alberts372 basati su un cam-
pione di individui a cui sono state somministrate, per un perio-
do compreso tra i 3 e i 4 anni, dosi aggiuntive di fibre alimentari, 
frutta, verdura ed è stato ridotto l’apporto di grassi nella dieta, 
non hanno individuato una relazione tra questi alimenti/nu-
trienti e la ricorrenza del tumore al colon-retto.

Con riferimento ai medesimi studi è possibile che la differen-
za di risultati ottenuti, e la non associazione tra frutta, verdura, 
fibre alimentari e tumori al colon-retto, dipenda sia dalle dif-
ferenze esistenti tra gli studi, relative alla tipologia di fibre ali-
mentari analizzate, sia dai metodi di classificazioni delle stesse 
nella tavola dei nutrienti, ma anche dal fatto che, come indicato 
nello studio condotto da Terry373, l’associazione positiva tra il 
consumo di frutta e verdura e la riduzione di malattie tumorali 
al colon-retto si verifica in quegli individui con una dieta carat-
terizzata da bassi livelli di frutta e verdura.

A livello complessivo, anche se non vi è una relazione defini-
ta in modo chiaro e preciso, i risultati degli studi medico-scienti-
fici indicano come il consumo di frutta e verdura probabilmente 
riduca l’insorgenza dei tumori al colon-retto.

Gonzalez374, analizzando i fattori di rischio del tumore allo 
stomaco, ha rilevato che il consumo di frutta e verdura è un fat-
tore protettivo contro le malattie tumorali allo stomaco.

In un recente studio Bandera375 ha suggerito come una die-
ta composta da elevate quantità di frutta e verdura riduca il ri-
schio di malattie tumorali all’endometrio.

In molti studi376 è emerso come la frutta e la verdura abbiano 
un ruolo protettivo anche nei confronti del tumore ai polmoni. 
È da rilevare come, tuttavia, l’apparente ruolo protettivo della 
frutta e della verdura possa essere giustificato col fatto che chi 
fuma (primo fattore di rischio per il tumore ai polmoni), media-
mente, consuma meno frutta e verdura di chi non fuma.

Infine, Key377 e Smith-Warner378, analizzando i fattori deter-
minanti del tumore alla mammella, non hanno riscontrato par-
ticolari associazioni con la frutta, la verdura e le fibre alimen-
tari.

A livello generale, i risultati degli studi medico-scientifici in-
dicano che il consumo regolare di frutta, verdura e fibre alimen-
tari aiuta a ridurre il rischio d’insorgenza di tumori alla cavità 
orale, allo stomaco, al colon retto e all’endometrio.

Carne, salumi e insaccati
La comunità medico-scientifica internazionale concorda sul 

fatto che alcuni aspetti della dieta occidentale, e più nello spe-
cifico il consumo di carne, salumi e insaccati, rappresentino dei 
fattori di aumento del rischio d’insorgenza di malattie tumorali.

In uno studio di meta-analisi condotto da Norat379 è emer-
so come l’elevato consumo di carne conservata e una dieta 
caratterizzata da elevate concentrazioni di grassi aumentino il 
rischio d’insorgenza di tumori al colon-retto. Altri studi380 non 
hanno osservato associazioni positive, invece, tra il consumo 
di pollame (carne bianca) e pesce con le malattie tumorali al 
colon-retto.

Shuurman381, Chan382 e Michaud383 hanno rilevato come il 
consumo elevato di carne rossa e di prodotti di origine animale 
sia correlato positivamente allo sviluppo del tumore alla prosta-
ta. Anche gli studi di Kolonel384 e Rodriguez385 hanno confer-
mato la relazione positiva tra carne rossa e malattie tumorali 
alla prostata.

Infine, in uno studio di Michaud386 emerge come un’elevata 
quantità di carne nella dieta rappresenti un fattore di rischio 
per i tumori al pancreas.

Folato, vitamine, beta-carotene, selenio, calcio e licopene
Dalle analisi di Giovannucci387 relative ai fattori determinanti 

il tumore al colon-retto, è emerso come elevate assunzioni di 
folato e di vitamine riducano il rischio d’insorgenza di tumori 
al colon-retto. Sempre Giovannucci388, in alcuni studi specifici 
effettuati sulla vitamina D, ha rilevato come l’assunzione di 
quest’ultima possa prevenire l’insorgenza delle malattie tumo-
rali al colon-retto.

A livello generale, gli studi medico-scientifici relativi all’indi-
viduazione delle cause e dei fattori determinanti l’insorgenza 
di tumori ai polmoni hanno prodotto risultati controversi e, so-
vente, in disaccordo tra loro. Numerosi studi osservazionali389 
hanno dimostrato come gli individui che si ammalano di tumore 
al polmone si caratterizzano, in genere, per una dieta a ridot-
to apporto di beta-carotene mentre Hennekens390, Omenn391 
e gruppi di studio internazionali392 hanno testato il legame tra 
quest’ultimo e l’insorgenza di tumori al polmone, senza riscon-
trare l’esistenza di particolari associazioni. 

Studi condotti da Heinonen393 e Clark394 hanno dimostrato 
che dosi aggiuntive di beta-carotene non hanno effetti sul li-
vello di rischio del tumore alla prostata, ma dosi aggiuntive di 
vitamina E e di selenio possono avere effetti protettivi.

Gli studi di Bonithon-Kopp395 e Baron396 hanno indicato come 
un elevato apporto di calcio nella dieta abbia funzioni protettive 
verso i tumori al colon-retto, e funga anche come fattore di pre-
venzione nella ricorrenza del tumore nel medesimo individuo.
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Gli studi di Giovannucci397 hanno rilevato, invece, come dosi 
aggiuntive o elevate assunzioni di calcio nella dieta alimentare 
aumentino il rischio d’insorgenza di tumori molto aggressivi alla 
prostata. Al contrario, Kristal398 ha evidenziato come il licopene, 
sostanza contenuta nel pomodoro, sia un fattore protettivo nei 
confronti del tumore alla prostata.

Sale e cibi conservati con il sale
Ferlay399 e Yu400, in alcuni studi condotti a livello internazio-

nale e nel continente asiatico, hanno osservato che il tumore 
alla nasofaringe è particolarmente comune nell’est-asiatico. 
Questa circostanza è stata associata a un elevato consumo di 
pesce salato (secondo la tradizione cinese), in particolare du-
rante l’infanzia401.

Palli402 e Kelley403 hanno rilevato come l’aumento del rischio 
di tumore allo stomaco sia associato all’elevata assunzione di 
cibi conservati con il sale, di salumi e sottaceti.

Cibi e bevande molto calde
Sharp404, analizzando le cause del carcinoma all’esofago, ha 

rilevato come esista una significativa correlazione tra il consu-
mo di cibo e bevande molto calde e l’incremento del rischio di 
insorgenza di tumori alla cavità orale.

In altre parole, i risultati dello studio hanno indicato come il 
consumo di bevande e cibo molto caldo sia un fattore di rischio 
per l’insorgenza di tumori alla cavità orale.

Regolare attività fisica
Il numero di tumori riscontrati in una popolazione e il relati-

vo tasso percentuale varia al variare dei Paesi analizzati, della 
tipologia di dieta, ma soprattutto delle abitudini degli individui.

L’International Agency for Research on Cancer405 ha indicato 
come l’inattività fisica, unita al sovrappeso corporeo, rappresen-
ti un fattore che incide tra il 20% e il 35% nei casi di insorgenza 
di tumore alla mammella, al colon-retto, ai reni e all’esofago.

Studi specifici di Martinez406 e Hardman407 hanno indicato 
come a una regolare attività fisica sia associata una riduzione 
significativa nel tumore al colon-retto.

A livello generale, l’adozione di uno stile di vita che preve-
da una adeguata attività fisica è un fattore che riduce il rischio 
d’insorgenza delle malattie tumorali.

A fronte dei risultati emersi dagli studi analizzati, nella ta-
bella successiva si presentano le principali evidenze in relazio-
ne al legame fra alimentazione e prevenzione delle patologie 
tumorali.

Figura 27. Riassunto delle principali evidenze e associazioni emerse in lette-

ratura tra stili di vita e fattori alimentari con il rischio di sviluppo delle patologie 

tumorali

Evidenza Riduzione del rischio Aumento del rischio

Significativa

Regolare attività fisica  
(tumore al colon)

Sovrappeso e obesità (tumore 
della cavità orale, colon-retto, 
mammella, endometrio, reni e 
pancreas)
Alcol (tumore della cavità orale, 
esofago, fegato, mammella, 
colon-retto) 
Pesce conservato con il sale, nel 
tipico stile cinese (tumore della 
nasofaringe)

Probabile

Frutta e verdura (tumore della cavità 
orale, dello stomaco e colon-retto)

Carne conservata (tumore del 
colon-retto, pancreas, prostata)

Cibi conservati con il sale (tumore 
dello stomaco)

Sale (tumore dello stomaco)

Bevande e cibi molto caldi 
(tumore della cavità orale, faringe, 
esofago)

Possibile/

insufficiente

Fibre alimentari Grassi animali

Soia Nitrosamine

Pesce

Acidi grassi n-3

Vitamina B2, B6, B12, C, D, E

Calcio, zinco e selenio

Carotenoidi

Costituenti delle piante non nutrienti 
(flavonoidi, isoflavonoidi e lignani)

Fonte: rielaborazione The European-House Ambrosetti da WHO, “Diet, Nutri-

tion and the Prevention of Chronic Diseases”, 2003 
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NOTE PARTE A

1.	 Fonte: “2008-2013 Action Plan for the Global Strategy for the 
Prevention and Control of Noncommunicable Diseases”, World 
Health Organization 2008

2.	 L’obesità è definita come un eccesso di grasso corporeo in 
relazione alla massa magra, in termini sia di quantità assoluta, sia 
di distribuzione in punti precisi del corpo. La classificazione della 
popolazione in base al peso viene fatta utilizzando l’indice di massa 
corporea (IMC), considerato il più rappresentativo della presenza di 
grasso corporeo in eccesso. L’IMC si calcola come il rapporto fra il 
peso (kg) e il quadrato dell’altezza (m). (Fonte: Centro Nazionale di 
Epidemiologia, Sorveglianza e Promozione della Salute dell’Istituto 
Superiore di Sanità)

3.	 National Institutes of Health (NIH), Obesity Research Task Force: 
“Strategic Plan for NIH Obesity Research”, August 2004

4.	 Trust for America’s Health and Robert Wood Johnson Foundation: 
“F as in Fat: how obesity policies are failing in America”, July 2009

5.	 WHO Technical Report Series 916. Diet, nutrition and the 
prevention of chronic diseases. Report of a Joint FAO/WHO Expert 
Consultation. World Health Organisation, Geneva, 2003

6.	 Ad esempio infarto, ipertensione, trombosi, aneurisma, ictus, ecc.
7.	 Fonte: “Cardiovascular diseases”, Fact sheet n° 317, February 2007, 

World Health Organization
8.	 Fonte: “Heart Disease & Stroke Statistics. 2009 Update at-a-glance”, 

American Heart Association, 2009
9.	 Il tasso standardizzato consente di effettuare confronti tra periodi 

diversi indipendentemente dalla diversa distribuzione per età della 
popolazione nei diversi periodi. Si tratta di un indicatore costruito 
in modo “artificiale” che non corrisponde più esattamente al valore 
reale, ma che è adatto a confrontare i valori della mortalità tra 
periodi diversi per struttura di età

10.	 Fonte: Foot D., Lewis R., Pearson T., Beller G., “Demographics 
and cardiology, 1950–2050”, Journal of the American College of 
Cardiology, Volume 35, Issue 5, 2000

11.	 Fonte: “European cardiovascular disease statistics 2008”, British 
Heart Foundation; Health Promotion Research Group, Department 
of Public Health, University of Oxford; Health Economics Research 
Centre, Department of Public Health, University of Oxford, 2009

12.	 Fonte: banca dati sulla mortalità in Italia dell’Ufficio di Statistica, 
Iss. Ultimi dati disponibili. I tassi di mortalità sono standardizzati 
per l’età 35-74 anni con metodo diretto utilizzando la popolazione 
europea come riferimento

13.	 Si intende gli anni che ciascun deceduto avrebbe vissuto se fosse 
morto a un’età pari a quella della sua speranza di vita

14.	 Fonte: Centro Nazionale di Epidemiologia, Prevenzione e 
Promozione della Salute - Istituto Superiore di Sanità Roma, 2004

15.	 Fonte: “Documento di iniziativa per promuovere le strategie e gli 
interventi di prevenzione cardiovascolare in Italia”, SIPREC - Società 
Italiana per la Prevenzione cardiovascolare, 2008

16.	 Con DRG (Diagnosis Related Group) si intende un sistema di 
classificazione dei pazienti dimessi dagli ospedali per acuti basato 
su raggruppamenti omogenei, che viene utilizzato come base per il 
finanziamento delle Aziende Ospedaliere

17.	 Fonte: “Documento di iniziativa per promuovere le strategie e gli 
interventi di prevenzione cardiovascolare in Italia”, SIPREC - Società 
Italiana per la Prevenzione cardiovascolare, 2008

18.	 Si tratta, tra gli altri, di fumo, ipertensione, obesità e sovrappeso, 
sedentarietà, ecc.

19.	 Fonte: “Heart Disease and Stroke Statistics – 2009 Update”, The 
American Heart Association Statistics Committee and Stroke 
Statistics Subcommittee, Circulation, 2008

20.	 I soli costi ospedalieri ammontano a 150,1 miliardi di dollari
21.	 Fonte: “Cardiovascular diseases”, Fact sheet n° 317, February 2007, 

World Health Organization
22.	 Fonte: “European cardiovascular disease statistics 2008”, British 

Heart Foundation; Health Promotion Research Group, Department 
of Public Health, University of Oxford; Health Economics Research 

Centre, Department of Public Health, University of Oxford, 2009
23.	 Fonte: “European cardiovascular disease statistics 2008”, British 

Heart Foundation; Health Promotion Research Group, Department 
of Public Health, University of Oxford; Health Economics Research 
Centre, Department of Public Health, University of Oxford, 2009

24.	 Si tratta prevalentemente delle ore di assistenza ricevute dai 
pazienti affetti da malattie coronariche o cerebrovascolari da parte 
di persone non stipendiate

25.	 Fonte: Censis, “Monitor Biomedico 2007”
26.	 Fonte: “Documento di iniziativa per promuovere le strategie e gli 

interventi di prevenzione cardiovascolare in Italia”, SIPREC - Società 
Italiana per la Prevenzione cardiovascolare, 2008

27.	 La prevalenza misura il numero di soggetti (di una popolazione) 
affetti da una particolare patologia in un preciso istante

28.	 La grande maggioranza dei casi (85-95%) riguarda il diabete mellito 
di tipo 2, o diabete non-insulino dipendente 

29.	 Fonte: “Diabetes Atlas”, International Diabetes Federation, 2009 
(http://www.eatlas.idf.org/)

30.	 Secondo le stime della Federazione Internazionale del Diabete 
questo valore è del 5,8%

31.	 La sindrome metabolica (detta anche sindrome X o sindrome da 
insulino-resistenza) viene diagnosticata quando una persona 
rientra in tre o più delle seguenti condizioni: obesità addominale 
(circonferenza addominale superiore a 102 cm per gli uomini, 
superiore a 88 cm per le donne), alti livelli di trigliceridi nel sangue, 
bassi livelli di colesterolo HDL (lipoproteina ad alta densità), 
pressione alta e alti livelli di zucchero nel sangue a digiuno (per 
quanto ci siano alcune differenze fra le organizzazioni nazionali e 
internazionali sull’esatta determinazione di questi criteri)

32.	 La sindrome è presente in circa l’80% dei pazienti con diabete 
mellito di tipo 2

33.	 Fonte: The European Food Information Council; http://www.eufic.
org/index/it/

34.	 Fonte: International Obesity Task Force, giugno 2005
35.	 “Economic Costs of Diabetes in the U.S. in 2007”, American 

Diabetes Association, Diabetes Care, Volume 31, Number 3, March 
2008

36.	 “Health & the EU Lisbon Agenda - High Returns on Health 
Investment”, maggio 2006

37.	 Fonte: “Global Cancer Facts&Figures 2007”, American Cancer 
Society

38.	 Fonte: World Health Organization, Fact Sheet n° 297, February 2009
39.	 Numero di nuovi casi registrati ogni anno
40.	 Fonte: “Rapporto Osservasalute 2008. Stato di salute e qualità 

dell’assistenza nelle regioni italiane”, Università Cattolica del Sacro 
Cuore, 2008 

41.	 Fonte: “Cancer Facts&Figures 2009”, American Cancer Society, 
2009

42.	 Per valutare l’impatto socio-economico dei tumori su utilizza spesso 
un indicatore chiamato DALY (Disability Adjusted Life Years), 
originariamente sviluppato dall’Organizzazione Mondiale della 
Sanità

43.	 Fonte: “The burden and cost of cancer”, Annals of Oncology 18 
(supplement 3), European Society for Medical Oncology, 2007

44.	 Fonte: “The burden and cost of cancer”, Annals of Oncology 18 
(supplement 3), European Society for Medical Oncology, 2007

45.	 Fonte: Lévy C., Bonastre J., “The cost of chemotherapy”, Bull Cancer 
2003 

46.	 Fonte: “The burden and cost of cancer”, Annals of Oncology 18 
(supplement 3), European Society for Medical Oncology, 2007

47.	 Fonte: Bosanquet N., Sikora K., “The economics of cancer care in the 
UK”, BMJ, 2003

48.	 Fonte: Mackay J., Jemal A., Lee N.C., Parkin M., “The Cancer Atlas”, 
American Cancer Society, 2006

49.	 Gruppo di studio ISDOC, “Actual and preferred place of death of 
cancer patients. Results from the Italian survey of the dying of 
cancer (ISDOC)”, Journal of Epidemiology and Community Health 
2006
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50.	 Fonte: Fondazione Istud e Dipartimento di Oncoematologia del 
policlinico Umberto I, 2007

51.	 World Health Organization
52.	 World Health Organization, “Healthy Living”, 1999
53.	 Fonte: World Health Organization, “The World Health Report 2002 - 

Reducing risks, Promoting Healthy Life” 
54.	 Dati al 2000. Fonte: World Health Organization, “The World Health 

Report 2002 - Reducing risks, Promoting Healthy Life”
55.	 Con la terminologia DALYs (Disability-Adjusted Life Years) si 

fa riferimento a un indicatore statistico elaborato dall’OMS per 
esprimere in percentuale il numero di anni di vita in buone 
condizioni persi a causa di una malattia 

56.	 Fonte: World Health Organization, “The World Health Report 2002 - 
Reducing risks, Promoting Healthy Life”

57.	 Fonte: World Health Organization, “World Health Statistics 2008”
58.	 Fonte: World Health Organization, “Noncommunicable diseases 

now biggest killers”, maggio 2008
59.	 Fonte: World Health Organization, “Do lifestyle changes improve 

health?”, gennaio 2009
60.	 Dati al 2000. Fonte: World Health Organization, “The Tobacco Atlas”, 

2002
61.	 Fonte: World Health Organization, “The Tobacco Atlas”, 2002
62.	 Fonte: World Health Organization, “Diet and physical activity: a 

public health priority”
63.	 Fonte: World Health Organization, “Diet and physical activity: a 

public health priority”
64.	 Numerosi studi scientifici sono pubblicati in World Health 

Organization - “Chronic diseases and health promotion”
65.	 Nizal Sarrafzadegan et al, “Do lifestyle interventions work in 

developing countries? Findings from the Isfahan Healthy Heart 
Program in the Islamic Republic of Iran”, Bulletin of the World 
Health Organization, Volume 87, Number 1, January 2009 
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3. ANALISI DELLE LINEE GUIDA DELLE PIÙ AUTORE-
VOLI SOCIETÀ SCIENTIFICHE E ISTITUTI INTERNAZIO-
NALI

A 
fronte di quanto emerso dall’analisi degli studi scien-
tifici pubblicati in letteratura e analizzati nel capitolo 
2, si presenta in questo capitolo una sintesi delle li-
nee guida relative all’alimentazione e allo stile di vita 

da adottare per prevenire le principali patologie croniche.

3.1 Linee guida sull’alimentazione per la prevenzione del-
le patologie cardiovascolari

WHO – WORLD HEALTH ORGANIZATION

Acidi grassi saturi, insaturi e trans
n	 I risultati degli studi analizzati mostrano come l’assunzione 

di acidi grassi saturi aumenti il rischio d’insorgenza di malat-
tie cardiovascolari.

n	 L’obiettivo generale, per un’alimentazione che riduca tale 
rischio, è quello di assumere al massimo il 10% delle calorie 
quotidiane attraverso i grassi saturi per un normale indivi-
duo, mentre tale soglia si riduce al 7% per gli individui a ele-
vato rischio. In tale contesto, inoltre, se un individuo apporta 
già regolarmente meno del 10% di calorie quotidiane trami-
te grassi saturi non dovrebbe aumentarle, ma mantenere 
quelle attuali.

n	 Con l’obiettivo di promuovere e favorire un buon funziona-
mento del sistema cardiovascolare la dieta dovrebbe essere 
composta da un basso contenuto di acidi grassi trans, cioè 
evitare il consumo di acidi grassi idrogenati, che dovrebbero 
essere contenuti sotto l’1% dell’ammontare calorico quoti-
diano di un individuo. Ciò vale, in particolar modo, per i Pa-
esi in via di sviluppo dove, a fronte del basso prezzo, gli acidi 
grassi idrogenati sono molto utilizzati.

n	 Ancora, la dieta dovrebbe essere composta di una quantità 
di acidi grassi polinsaturi compresa tra il 6% e il 10%. Il bilan-
ciamento ottimale si raggiungerebbe assumendo una quan-
tità di acidi grassi polinsaturi n-6 compresa tra il 5% e l’8% e 
acidi grassi polinsaturi n-3 compresa tra l’1% e il 2%.

n	 Poiché dalle evidenze scientifiche emerge come i grassi do-
vrebbero rappresentare una percentuale compresa tra il 
15% e il 30% delle calorie quotidiane totali, la parte man-
cante dovrebbe essere assunta tramite l’apporto calorico dei 
grassi monoinsaturi come l’acido oleico (di cui è molto ricco 
l’olio d’oliva extravergine).

n	 In conclusione, le raccomandazioni circa le percentuali e le 

quantità di grassi da assumere quotidianamente variano in 
funzione delle caratteristiche proprie di ogni individuo (età, 
sesso, stile di vita, ecc.), ma a livello generale è preferibile 
contenere la quantità di grassi per prevenire situazioni di so-
vrappeso o obesità che aumentano il rischio d’insorgenza di 
malattie cardiovascolari.

Figura 28. Raccomandazioni relative all’assunzione di grassi (le percentuali si 

riferiscono alle calorie giornaliere)

Tipologia di acidi grassi Quantità giornaliera

Acidi grassi saturi
<10% per tutta la popolazione  
<7% per gli individui ad alto rischio

Acidi grassi trans <1% per tutta la popolazione

Acidi grassi monoinsaturi 10%-17% per tutta la popolazione

Acidi grassi polinsaturi

6%-10% per tutta la popolazione così 
divisa 
- 5%-8% per i grassi polinsaturi n-6 
   per tutta la popolazione 
- 1%-2% per i grassi polinsaturi n-3 
   per tutta la popolazione

Fonte: World Health Organization, “Diet Nutrition and Prevention of Chronic 

Disease”, 2003

Fibre e fitonutrienti (frutta e verdura)
n	 Fibre, fitonutrienti e potassio (che si trovano principalmente 

nella frutta e nella verdura), contribuiscono alla salute del 
sistema cardiovascolare.

n	 I risultati degli studi condotti raccomandano di assumere un 
quantitativo di frutta e verdura compreso tra i 400 grammi e 
i 500 grammi al giorno, al fine di ridurre il rischio d’insorgen-
za di malattie coronariche, ictus e alta pressione arteriosa.

Sodio e potassio
n	 L’assunzione di sodio e potassio nella dieta quotidiana in-

fluenza la pressione arteriosa e, pertanto, la loro quantità 
dovrebbe essere controllata con l’obiettivo di ridurre il rischio 
d’insorgenza di malattie coronariche e ictus.

n	 La quantità target di sale (cloruro di sodio) quotidiana, per 
mantenere il sistema cardiovascolare in salute è di circa 5 
grammi408. 

n	 Poiché il sodio tende ad alzare la pressione arteriosa, al con-
trario del potassio che tende ad abbassarla, la quantità di po-
tassio dovrebbe essere fissata a un livello tale da mantenere 
il rapporto tra quantità di sodio assunta e quantità di potas-
sio assunta uguale a 1409.

Acido eicosapentaeonico e docosaesaeonico (pesce)
n	 Un consumo regolare di pesce (alimento ricco di acido eico-

Parte B: chiavi di lettura
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sapentaeonico e acido docosaesaeonico) – corrispondente a 
1-2 porzioni alla settimana – ha effetti benefici sulle malattie 
coronariche e, più in generale, sulla prevenzione delle malat-
tie cardiovascolari.

n	 La porzione ideale dovrebbe fornire 200/500 milligrammi di 
acido eicosapentaeonico e acido docosaesaeonico410, salmo-
ne, trota, sardine, sgombro, aringhe e tonno, sono fonte di 
protettivi per il sistema cardiovascolare. Per i vegetariani è 
fortemente raccomandato l’apporto di una quantità adegua-
ta di acido alfa-linolenico (noci e soia).

Alcol
n	 Un basso o moderato consumo di alcol (1 bicchiere di vino o 

birra per le donne e 2 bicchieri per gli uomini) protegge dalle 
malattie coronariche, mentre l’insorgenza di altre malattie 
cardiovascolari risulta essere favorita dal consumo di alcol 
eccessivo.

n	 Pertanto, la letteratura scientifica non esprime, prevalen-
temente, un indirizzo orientato a favore del consumo di 
quest’ultimo per coloro che preferiscono essere astemi.

Attività fisica
n	 Uno dei fattori più importanti per la prevenzione delle malat-

tie cardiovascolari è lo svolgimento di regolare attività fisica 
per almeno 30 minuti al giorno, per quasi tutti i giorni della 
settimana.

n	 Uno stile di vita che preveda un’adeguata attività fisica è 
correlato in modo inverso all’insorgenza di malattie cardio-
vascolari, specialmente quelle coronariche.

AMERICAN HEART ASSOCIATION, EUROPEAN SOCIETY 
OF CARDIOLOGY, SOCIETÀ ITALIANA DI CARDIOLOGIA

Con riferimento allo stile di vita adottato, le più autorevoli 
società scientifiche e istituti internazionali411 hanno identificato 
alcuni comportamenti da adottare per favorire il benessere del 
sistema cardiovascolare coerentemente con le raccomandazio-
ni sopra riportate.

Stile di vita e comportamenti da adottare
n	 svolgere attività fisica per almeno 30 minuti al giorno412;
n	 conoscere il proprio fabbisogno calorico in termini di calorie 

giornaliere, per adottare una dieta che mantenga e favorisca 
un peso forma;

n	 conoscere il contenuto calorico dei cibi nutrienti;
n	 ridurre quanto più possibile il tempo occupato davanti alla 

televisione e davanti a un personal computer;
n	 pesarsi regolarmente e svolgere attività fisica;
n	 cercare di fare attività fisica nel corso delle attività di tutti i 

giorni (sostituire l’ascensore con le scale, muoversi a piedi o 
in bicicletta per i percorsi brevi, ecc.);

n	 non fumare;
n	 per chi non è astemio, cercare di non superare la dose di due 

bicchieri di alcolici (birra, vino, ecc.) al giorno per gli uomini e 
uno per le donne.

Linee guida per un’alimentazione che riduca il rischio di 
contrarre malattie cardiovascolari
n	 controllare l’etichetta nutrizionale (carboidrati, proteine e 

grassi) durante l’acquisto del cibo, favorendo quelli con meno 
grassi;

n	 consumare regolarmente frutta e verdura fresca, possibil-
mente senza l’aggiunta di sale e zucchero;

n	 durante la merenda sostituire i cibi a elevato contenuto calo-
rico con frutta e verdura;

n	 aumentare il consumo di fibre alimentari attraverso il consu-
mo di legumi e cereali;

n	 preferire oli vegetali al posto dei grassi di origine animale 
(burro, strutto);

n	 limitare il consumo di bevande con elevate concentrazioni di 
zucchero (tipiche bevande in lattina);

n	 ridurre il consumo di prodotti di pasticceria;
n	 preferire il latte e i prodotti caseari con basso contenuto di 

grasso;
n	 ridurre l’apporto di sale nell’alimentazione, attraverso la ri-

duzione delle salse e di cibi sotto sale;
n	 togliere la pelle prima di consumare il pollame;
n	 preferire il consumo di frutta fresca piuttosto che dei succhi 

di frutta.

Con l’obiettivo di ridurre il rischio d’insorgenza di malattie 
cardiovascolari per la popolazione nel suo complesso, è fonda-
mentale che i risultati degli studi effettuati vengano diffusi in 
modo ampio e fruibile nei confronti dell’opinione pubblica, ma è 
essenziale che ogni soggetto interessato (Istituzioni, enti locali, 
sistema sanitario) metta in atto azioni volte a facilitare il rag-
giungimento degli obiettivi prefissati.

Infatti, solamente se tutti i soggetti coinvolti nella filiera ali-
mentare, seppur in differenti modi, promuovono una azione di 
sostegno per una dieta sana ed equilibrata, il risultato può es-
sere raggiunto.

In tale contesto, una politica efficace non è solamente mira-
ta a informare il consumatore finale sui vantaggi o sui rischi, o 
meno, derivanti dal consumo di particolari cibi o nutrienti, ma 
deve necessariamente prevedere un ruolo attivo, partecipe e 
propositivo dell’intera filiera produttiva agro-alimentare, dei 
servizi di ristorazione, del sistema sanitario, delle autorità go-
vernative locali e nazionali.

Questi soggetti devono essere coscienti e informati, in modo 
adeguato, dei potenziali problemi sulla salute dei cittadini de-
rivanti da una cattiva alimentazione e dei vantaggi derivanti 
da una corretta alimentazione. Per le parti di loro competenza, 
devono impegnarsi ad adottare le linee guida e gli indirizzi che 
emergono dall’analisi degli studi medico-scientifici internazio-
nali, al fine di migliorare la salute dei cittadini.

Le principali raccomandazioni suddivise per tipologia di sog-
getti sono riportate in seguito.
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e nelle aziende in grado di far conoscere i rischi legati a una 
alimentazione scorretta;

n	 costruire piste ciclabili e pedonali per favorire lo spostamen-
to degli individui con mezzi non motorizzati;

n	 promuovere politiche che incrementino le possibilità di ac-
cesso al cibo sano (generalmente più costoso) anche agli in-
dividui a basso reddito.

3.2 Linee guida sull’alimentazione per la prevenzione del-
la patologia diabetica

Sono di seguito presentate le linee guida per una corretta 
prevenzione del diabete proposte, in via principale, dalla WHO 
(sintetizzate nel già citato rapporto “Diet, nutrition and the pre-
vention of chronic diseases”), dalla European Association for the 
Study of Diabetes (EASD), dal gruppo di lavoro italiano Associa-
zione Medici Diabetologi - Diabete Italia - Società Italiana di Dia-
betologia (AMD-DI-SID) e dall’American Diabetes Association 
(ADA).

WHO – WORLD HEALTH ORGANIZATION

Linee guida per la prevenzione del diabete
n	 Prevenire e trattare il sovrappeso e l’obesità, soprattutto nei 

soggetti a rischio.
n	 Mantenere un IMC ottimale (al limite inferiore del range di 

valori ritenuti normali). Per la popolazione adulta questo 
significa mantenere un IMC compreso fra 21 e 23 kg/m2 ed 
evitare l’assunzione di peso (> 5kg) durante la vita adulta.

n	 Ridurre volontariamente il peso in individui sovrappeso o 
obesi con intolleranza al glucosio.

n	 Praticare un’attività fisica costante a un livello di intensità 
moderato o intenso (ad esempio, camminare a passo spedi-
to) per un’ora o più al giorno per la maggior parte dei giorni 
della settimana.

n	 Assicurarsi che l’assunzione di acidi grassi saturi non ecceda 
il 10% del complessivo apporto calorico quotidiano e che, per 
soggetti ad alto rischio, l’apporto calorico derivante dai gras-
si nel loro complesso sia inferiore al 7% dell’apporto calorico 
totale.

n	 Assumere un adeguato ammontare di fibre alimentari attra-
verso un regolare consumo di cereali integrali, legumi, frutta 
e verdura. È raccomandata l’assunzione di un apporto quoti-
diano minimo di fibre pari a 20g.

EUROPEAN ASSOCIATION FOR THE STUDY OF DIABETES 
(EASD)

Linee guida di carattere generale per la prevenzione del 
diabete
n	 Evitare il sovrappeso e praticare un’attività fisica regolare 

rappresentano i mezzi più appropriati per ridurre il rischio 
d’insorgenza del diabete di tipo 2.

n	 Nei soggetti in sovrappeso, la perdita di peso e il manteni-
mento di tale perdita rappresentano il punto centrale delle 
modifiche allo stile di vita atte a ridurre il rischio di insorgen-
za del diabete di tipo 2.

I consigli degli operatori, quali medici e nutrizionisti, verso 
i propri pazienti dovrebbero essere indirizzati a:
n	 seguire le raccomandazioni sopra riportate relativamente 

alla tipologia di dieta da adottare;
n	 incoraggiare e favorire la regolare attività fisica di giovani e 

adulti;
n	 calcolare l’indice di massa corporea e verificare la coerenza 

con l’età e l’altezza del paziente;
n	 scoraggiare il fumo di sigaretta;
n	 incoraggiare a un consumo moderato di alcol le persone che 

ne fanno uso regolare.

In linea con le evidenze emerse, i servizi di ristorazione do-
vrebbero:
n	 indicare l’apporto calorico di ogni piatto servito, indicando 

in modo semplice e comprensibile anche la dose quotidiana 
giornaliera raccomandata dei nutrienti contenuti nel piatto 
prescelto;

n	 ridurre le porzioni;
n	 riformulare i piatti in modo da ridurre il contenuto di calorie, 

sodio e acidi grassi saturi e acidi grassi trans;
n	 ampliare la scelta di piatti a base di verdura;
n	 ampliare la scelta di piatti a base di frutta;
n	 predisporre la possibilità che in alcuni piatti siano sostituiti i 

cibi fritti con quelli lessi (es. patate);
n	 predisporre piatti integrali (pasta, riso, pane) e incoraggiarne 

il consumo.

Sul fronte dell’industria alimentare le principali raccoman-
dazioni sono:
n	 ridurre gli zuccheri e il sale nel processo di preparazione del 

cibo;
n	 ridurre/eliminare grassi idrogenati (principale fonte degli 

acidi grassi trans);
n	 aumentare i grassi mono e polinsaturi a scapito degli acidi 

grassi saturi;
n	 aumentare la tipologia di prodotti integrali disponibili per il 

consumatore;
n	 confezionare il cibo in pacchetti con porzioni singole;
n	 sviluppare sistemi di confezionamento che conservino fre-

schezza e gusto per favorire il consumo di frutta fresca e 
verdura, senza aggiungere conservanti o sale.

Con riferimento alle mense scolastiche e aziendali, le prin-
cipali raccomandazioni sono:
n	 servire agli studenti o ai dipendenti cibi con limitato conte-

nuto calorico, di zucchero, di acidi grassi saturi o trans e di 
sodio;

n	 adottare una politica finalizzata a scoraggiare il fumo di si-
garetta nei locali dove si svolgono le attività;

n	 solo per le scuole, inserire nei programmi settimanali lo svol-
gimento di differenti attività fisiche, anche dopo l’orario sco-
lastico.

Infine, con riferimento alle autorità governative è fonda-
mentale il loro contributo per:
n	 sviluppare e implementare corsi/percorsi educativi a scuola 
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n	 La composizione in macronutrienti della dieta per ridurre il 
rischio di diabete di tipo 2 è la seguente: grassi totali < 30% 
dell’apporto energetico, grassi saturi < 10% dell’apporto 
energetico, fibre > 15g/1000 Kcal.

In particolare, in relazione a macro e micro nutrienti, le linee 
guida europee indicano principalmente che:

Bilancio Energetico e Peso Corporeo
n	 Nei soggetti in sovrappeso (IMC > 25 kg/m2), l’apporto calori-

co deve essere ridotto e il dispendio energetico incrementato 
al fine di portare l’IMC nei limiti raccomandati.

n	 Un calo più marcato (10%) migliora sensibilmente i valori gli-
cemici, la pressione arteriosa e ha un notevole effetto sulla 
prevenzione del diabete.

n	 È importante prevenire il recupero del peso corporeo perduto.
n	 In generale, nei soggetti adulti con un IMC nei limiti della 

norma (18,5-25 kg/m2) non è necessario specificare l’appor-
to calorico ottimale.

n	 L’introito calorico totale deve tener conto del livello di attivi-
tà fisica dell’individuo.

n	 La riduzione del consumo di alimenti ad alta densità energe-
tica, in particolare di quelli ricchi di grassi saturi e zuccheri 
semplici, permette di perdere peso senza dover precisare la 
quota calorica.

Carboidrati
n	 L’assunzione di carboidrati può variare tra il 45% e il 60% 

dell’energia totale.
n	 L’apporto più appropriato nell’ambito di questo intervallo di-

pende dalle caratteristiche metaboliche dei singoli individui.
n	 I vegetali, i legumi, la frutta e i cereali integrali dovrebbero 

essere parte integrante della dieta.
n	 Quando l’apporto dei carboidrati è al limite superiore delle 

raccomandazioni è particolarmente importante consigliare 
cibi ricchi in fibre e con basso indice glicemico.

n	 Non c’è alcuna giustificazione per raccomandare diete con 
un contenuto molto basso di carboidrati.

n	 Gli alimenti contenenti carboidrati complessi e con basso 
indice glicemico dovrebbero essere preferiti quando le altre 
caratteristiche nutrizionali sono appropriate.

n	 Se desiderato e se i livelli glicemici sono soddisfacenti, un’as-
sunzione moderata di “zuccheri aggiunti” (fino a 50 g/die) 
può essere consentita. Tuttavia, come per la popolazione 
generale, l’assunzione di “zuccheri aggiunti” non dovrebbe 
superare il 10% dell’energia totale. Una restrizione maggiore 
può essere utile per coloro che devono perdere peso.

n	 Il consumo di alimenti naturalmente ricchi in fibre dovrebbe 
essere incoraggiato. L’apporto di fibre dovrebbe essere ideal-
mente di 40 g al giorno (o 20 g/1000 kcal/die) o più, e circa 
la metà dovrebbe essere del tipo idrosolubile. Effetti benefici 
possono essere ottenuti anche con quantità più basse, che, 
per alcuni, sono anche più accettabili. Un consumo giornaliero 
di almeno 5 porzioni di vegetali o frutta ad alto contenuto in 
fibra e, almeno, di quattro porzioni di legumi la settimana aiu-
terà a fornire il quantitativo minimo di fibre raccomandato.

n	 I cereali dovrebbero essere il più possibile integrali e ricchi in fibre.

Grassi
n	 Il consumo totale di grassi non deve superare il 35% delle 

calorie totali giornaliere. Per gli individui in sovrappeso, un 
consumo totale di grassi < 30% delle calorie giornaliere può 
facilitare il calo ponderale.

n	 Gli acidi grassi saturi e gli acidi grassi insaturi trans devono 
fornire complessivamente meno del 10% dell’energia totale 
giornaliera. Un più basso consumo (< 8%) è raccomandato 
se i livelli di colesterolo LDL sono elevati.

n	 Gli oli ricchi in acidi grassi monoinsaturi sono un’utile fonte 
di grassi e, a seconda delle preferenze, possono fornire dal 
10 al 20% dell’energia totale.

n	 Gli acidi grassi polinsaturi non devono superare il 10% 
dell’energia totale.

n	 Il consumo di 2-3 porzioni di pesce la settimana (preferibil-
mente pesci ricchi di grassi) e di acidi grassi n-3 di origine ve-
getale (ad esempio olio di ravizzone, olio di soia, noci e alcuni 
vegetali a foglie verdi) aiuterà a raggiungere un adeguato 
consumo di acidi grassi n-3.

n	 L’apporto di colesterolo non deve superare i 300 mg/die e 
deve essere ulteriormente ridotto in presenza di alte con-
centrazioni plasmatiche di colesterolo LDL.

Proteine
n	 Il consumo di proteine dovrebbe fornire il 10-20% dell’ener-

gia totale giornaliera (in soggetti che non presentino segni 
di nefropatia).

n	 Non vi sono evidenze scientifiche sufficienti per dare racco-
mandazioni sul tipo di proteine da preferire.

	 Micronutrienti: antiossidanti, vitamine, minerali
n	 Va incoraggiato il consumo di alimenti naturalmente ricchi 

di antiossidanti (tocoferoli, caroteni, vitamina C, flavonoidi, 
polifenoli, acido fitico), oligominerali (ferro, zinco, iodio, sele-
nio) e altre vitamine.

n	 Il consumo giornaliero di una grande varietà di vegetali e 
frutta va incoraggiato poiché questi alimenti costituiscono 
una ricca fonte di molte vitamine ed antiossidanti.

n	 Un’assunzione abituale di pane integrale, cereali e pesce ric-
co di grassi aiuta a coprire il fabbisogno delle altre vitamine 
idrosolubili e liposolubili.

n	 Come per la popolazione generale, i soggetti con diabete/a 
rischio di diabete dovrebbero ridurre l’assunzione di sale a 
meno di 6 g al giorno. Un’ulteriore restrizione può essere ap-
propriata per i soggetti con pressione arteriosa elevata.

Alcol
n	 Un moderato consumo di alcol (fino a 10g/die per le donne e 

20g/die per gli uomini) è accettabile.
n	 L’assunzione di alcol dovrebbe essere limitata nei soggetti in 

sovrappeso, ipertesi e ipertrigliceridemici.
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GRUPPO DI LAVORO ASSOCIAZIONE MEDICI DIABETOLOGI 
- DIABETE ITALIA - SOCIETÀ ITALIANA DI DIABETOLOGIA 
(AMD-DI-SID)

Linee guida di carattere generale per la prevenzione del 
diabete
n	 Evitare il sovrappeso e svolgere un’attività fisica regolare 

(20-30 minuti al giorno o 150 minuti alla settimana) rappre-
sentano i mezzi più appropriati per ridurre il rischio di insor-
genza del diabete mellito di tipo 2 nei soggetti con ridotta 
tolleranza al glucosio.

n	 Le persone affette da diabete o da alterata tolleranza gluci-
dica devono ricevere da un dietista, preferibilmente inserito 
nel team diabetologico e con formazione in ambito diabeto-
logico, indicazioni medico-nutrizionali individualizzate.

n	 La consulenza nutrizionale deve tenere in considerazione 
le esigenze personali e la disponibilità al cambiamento delle 
persone con alterata tolleranza glicidica o diabete mellito.

n	 I soggetti con ridotta tolleranza al glucosio devono essere in-
coraggiati a modificare le abitudini alimentari secondo que-
ste indicazioni:
-	 ridurre l’apporto totale di grassi (< 30% dell’apporto ener-

getico giornaliero) e particolarmente degli acidi grassi sa-
turi (< 10% dell’apporto calorico giornaliero);

-	 aumentare l’apporto di fibre vegetali (almeno 15 g/1000 
Kcal).

n	 Vegetali, legumi, frutta e cereali, alimenti caratteristici del-
la dieta mediterranea, devono essere inseriti nella dieta. È 
importante incoraggiare l’uso di cibi ricchi in fibre e con un 
indice glicemico basso, particolarmente se la dieta è ricca di 
carboidrati.

n	 Non esistono evidenze per raccomandare l’uso di alimenti 
“dietetici” per diabetici.

n	 Nei soggetti con obesità e ridotta tolleranza al glucosio nei 
quali l’intervento sullo stile di vita sia fallito o non sia appli-
cabile, la terapia farmacologica può essere presa in conside-
razione anche se risulta meno efficace dell’intervento sullo 
stile di vita.

In particolare, in relazione a macro e micro nutrienti, le linee 
guida italiane indicano principalmente che:

Sovrappeso e obesità
n	 Il calo ponderale è raccomandato in tutti gli adulti in sovrap-

peso corporeo (BMI 25,0-29,9 kg/m2) o obesi (≥ 30,0 kg/m2).
n	 L’approccio principale per ottenere il calo ponderale è la 

modificazione dello stile di vita, che include una riduzione 
dell’apporto calorico e un aumento dell’attività fisica. Una 
moderata riduzione dell’apporto calorico (300-500 kcal/die) 
e un modesto incremento del dispendio energetico (200-300 
kcal/die) permettono una lenta ma progressiva riduzione del 
peso (0,45-0,90 kg/settimana).

n	 L’attività fisica raccomandata è: 30-45 minuti al giorno di 
moderata attività aerobica per 3-5 giorni alla settimana 
(obiettivo: 150 min/settimana). Maggiori livelli di attività 
fisica, pari ad almeno un’ora al giorno di attività moderata 
(camminata) o 30 minuti al giorno di attività più vigorosa 

(jogging) possono essere necessari per ottenere un’efficace 
perdita di peso a lungo termine.

Carboidrati
n	 Il quantitativo totale di carboidrati introdotti giornalmente 

con la dieta deve essere tale da fornire fra il 45 e il 60% delle 
kcal totali giornaliere.

n	 Nell’ambito di questi limiti le caratteristiche metaboliche dei 
singoli individui suggeriscono l’apporto più appropriato.

n	 Non sono indicate le diete a basso contenuto di carboidrati 
(ovvero con una restrizione al di sotto dei 130 g/die) nelle 
persone con il diabete/ a rischio di diabete.

n	 Sia la quantità, sia la qualità dei carboidrati dei cibi possono 
influenzare la risposta glicemica. Controllare la quantità to-
tale dei carboidrati, attraverso l’uso delle diete a scambio o 
con il conteggio dei carboidrati, è una strategia chiave per 
l’ottenimento del controllo glicemico.

n	 Analogamente alla popolazione generale, anche nei sogget-
ti a rischio di diabete o diabetici l’apporto totale di saccarosio 
non dovrebbe superare il 10% dell’energia totale giornaliera 
introdotta con gli alimenti. Un atteggiamento più restrittivo 
può essere utile per le persone che devono perdere peso.

n	 I dolcificanti acalorici (saccarina, aspartame, acesulfame K, 
sucralosio), sono sicuri quando consumati in quantità gior-
naliere moderate.

n	 L’indice glicemico può essere un indicatore utile nella scelta 
del cibo ricco in carboidrati da inserire nella dieta.

n	 I cibi ad alto contenuto di fibre dovrebbero essere incorag-
giati. Le fibre introdotte con la dieta dovrebbero essere ide-
almente più di 40 g/die (o 20 g/1000 kcal/die), la gran parte 
delle quali dovrebbero essere solubili.

n	 Il consumo giornaliero di 5 porzioni di vegetali o di frutta e 
di 4 porzioni alla settimana di legumi può essere utile per 
fornire il minimo fabbisogno di fibre.

Proteine
n	 Nei soggetti senza storia di nefropatia l’introduzione di pro-

teine dovrebbe fornire il 10-20% della energia totale giorna-
liera introdotta con gli alimenti.

n	 Nei soggetti con qualsiasi grado di malattia renale cronica, 
l’apporto proteico deve essere limitato alla dose raccoman-
data (0,6-0,8 g/kg), al fine di ridurre il rischio di evoluzione 
della nefropatia.

Grassi
n	 L’apporto di grassi non deve contribuire per più del 30% 

dell’energia totale giornaliera introdotta con gli alimenti. Nei 
pazienti in sovrappeso, l’introduzione di grassi per meno del 
30% della energia totale giornaliera può facilitare la perdita 
di peso.

n	 L’apporto giornaliero di grassi saturi deve essere inferiore al 
10% delle calorie totali. Una introduzione inferiore (< 7%) 
può risultare utile se il colesterolo LDL è > 100 mg/dl.

n	 Gli oli ricchi in acidi grassi monoinsaturi sono una fonte im-
portante di grassi e possono fornire, secondo le preferenze 
del singolo paziente, dal 10 al 20% delle energia totale intro-
dotta giornalmente con gli alimenti.
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n	 L’assunzione di acidi grassi trans deve essere minimizzata 
(< 1%).

n	 Gli acidi grassi polinsaturi non devono contribuire per più 
del 10% dell’energia totale giornaliera introdotta con gli 
alimenti.

n	 Il colesterolo introdotto con la dieta non deve superare i 300 
mg/die e può essere ridotto ulteriormente se il colesterolo 
LDL è > 100 mg/dl.

Alcol
n	 Una moderata introduzione di alcol (fino a 10 g/die nelle 

femmine e 20 g/die nei maschi) è accettabile.

Micronutrienti: antiossidanti, vitamine, minerali
n	 L’introduzione di cibi naturalmente ricchi di antiossidanti, 

microelementi e altre vitamine deve essere incoraggiata. Per 
questo l’introduzione giornaliera di frutta e vegetali deve es-
sere promossa.

n	 La supplementazione abituale con antiossidanti, come le vi-
tamina E, C e ß-carotene, non è consigliata in mancanza di 
prove di efficacia e di sicurezza a lungo termine.

n	 Come per la popolazione generale, nelle persone con il 
diabete/a rischio di diabete deve essere consigliata una in-
troduzione giornaliera di sale al di sotto dei 6 g/die.

AMERICAN DIABETES ASSOCIATION (ADA)

Linee guida di carattere generale per la prevenzione del 
diabete
n	 Gli individui a rischio di diabete o diabetici dovrebbero ri-

cevere una “terapia medica nutrizionale” personalizzata, 
preparata preferibilmente da parte di un dietista abilitato 
con esperienza nelle componenti della terapia nutriziona-
le per diabetici.

n	 Le indicazioni nutrizionali dovrebbero tenere conto dei bi-
sogni, della propensione al cambiamento e della capacità 
di compiere cambiamenti dei singoli individui caratteriz-
zati da rischio di diabete o diabetici.

n	 Nei soggetti con alto rischio di sviluppare il diabete di tipo 
2 sono raccomandati programmi strutturati che enfatiz-
zino un cambiamento degli stili di vita, comprendenti una 
moderata perdita di peso (7% del peso corporeo) e attivi-
tà fisica regolare (150 min/settimana), in associazione a 
strategie dietetiche, comprendenti la riduzione di introito 
di calorie e di grassi con la dieta; tali programmi possono 
infatti ridurre il rischio di sviluppo di diabete.

n	 Gli individui ad alto rischio di diabete di tipo 2 dovrebbero 
essere incoraggiati a seguire le raccomandazioni sul con-
sumo di fibre (14 g fibre/1,000 Kcal) e di alimenti con fa-
rine di cereali integrali (più del 50% di tutti gli alimenti a 
base di cereali consumati) del Dipartimento di Agricoltura 
Americano (USDA).

In particolare, in relazione a macro e micro nutrienti, le linee 
guida americane indicano principalmente che:

Sovrappeso e obesità
n	 Un calo ponderale è raccomandato in tutti gli individui so-

prappeso o obesi, diabetici o a rischio di diabete.
n	 A breve termine (fino a 1 anno) possono essere efficaci sia 

una dieta a basso contenuto di carboidrati, sia una dieta ca-
ratterizzata da un basso contenuto di grassi e un limitato ap-
porto calorico.

n	 L’attività fisica e le modificazioni comportamentali sono 
componenti importanti dei programmi di calo ponderale e 
sono molto utili nel mantenimento del peso-forma.

Carboidrati
n	 È incoraggiata l’adozione – per una corretta salute – di un 

profilo dietetico che includa carboidrati da frutta, verdura, 
cereali integrali, legumi e latte magro.

n	 L’ammontare medio quotidiano di carboidrati non dovrebbe 
mai scendere sotto ai 130 g/die.

n	 Il monitoraggio dei carboidrati mediante conta dei carboidra-
ti, scambi o stime basate sull’esperienza, resta una strategia 
fondamentale nel raggiungimento del controllo glicemico sul 
paziente con diabete tipo 1. 

n	 Negli individui con diabete l’uso di indice glicemico e di cari-
co glicemico può fornire un ulteriore modesto vantaggio nel 
controllo glicemico rispetto a quanto è ottenibile consideran-
do esclusivamente i carboidrati totali.

n	 In questo contesto vanno considerati i cibi a basso indice gli-
cemico se questo non fa superare il limite complessivo delle 
calorie assunte e se questi alimenti vengono sostituiti e non 
aggiunti alle altre fonti di carboidrati.

n	 Il fruttosio naturalmente contenuto nella frutta, nella ver-
dura e in altri alimenti non è sconsigliato.

n	 Come la popolazione in generale, anche le persone a rischio di 
diabete/ diabetiche sono incoraggiate a consumare un’ampia 
varietà di alimenti contenenti fibre, come i legumi, i cereali in-
tegral, la frutta, la verdura e i prodotti integrali. In ogni caso, 
non esiste evidenza tale da raccomandare, per gli individui a 
rischio di diabete/diabetici un consumo di fibre superiore a 
quello indicato per la popolazione (14 g/1000 kcal).

n	 Gli alcol-zuccheri e i dolcificanti non nutritivi sono sicuri 
quando consumati entro i livelli stabiliti dalla Food and Drug 
Administration (FDA).

Proteine
n	 Per individui a rischio di diabete/diabetici che non presenta-

no disturbi renali non c’è alcun motivo per suggerire che sia 
modificato il livello normale di assunzione di proteine (pari al 
15-20% dell’apporto calorico complessivo).

n	 Diete ad alto contenuto di proteine non sono consigliate, al 
momento attuale, quale metodo per la riduzione ponderale 
dal momento che i suoi effetti di lungo periodo non sono sta-
ti ancora adeguatamente accertati scientificamente.
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Grassi
n	 L’apporto di acidi grassi saturi dovrebbe essere minore del 

7% delle calorie totali.
n	 L’apporto di acidi grassi trans dovrebbe essere minimizzato.
n	 Negli individui a forte rischio di diabete/ diabetici appare uti-

le limitare l’assunzione di colesterolo alimentare a meno di 
200 mg/die.

n	 È raccomandato il consumo di due o più porzioni di pesce a 
settimana (con l’esclusione dei filetti di pesce fritti) in quan-
to appaiono in grado di garantire un’adeguata assunzione di 
acidi grassi polinsaturi n-3.

Alcol
n	 Se un adulto fortemente a rischio di diabete/diabetico deci-

de di consumare alcol, l’apporto giornaliero dovrebbe essere 
limitato a una quantità moderata (un bicchiere al giorno o 
meno per le donne adulte e due bicchieri al giorno o meno 
per gli uomini adulti).

Micronutrienti: antiossidanti, vitamine, minerali
n	 Non pare sussistere sufficiente evidenza di un effetto po-

sitivo a fini preventivi/terapeutici in relazione al diabete 
derivante dall’aumento dell’assunzione di vitamine o mine-
rali nel caso in cui gli individui non mostrino carenze in tal 
senso.

n	 Supplementi quotidiani con antiossidanti, come vitamina E 
e C e carotene non sono consigliati, in quanto mancano evi-
denze circa la loro efficacia e vi sono dubbi sulla loro sicurez-
za a lungo termine.

n	 Non si raccomanda l’uso di supplementi a base di cromo nelle 
persone a forte rischio di diabete/ diabetiche o caratterizzate 
da obesità, in quanto i benefici non sono stati dimostrati.

3.3 Linee guida sull’alimentazione per la prevenzione del-
le patologie tumorali

A fronte di quanto emerso dall’analisi degli studi scientifici 
pubblicati in letteratura si presentano, in questo capitolo, le li-
nee guida relative all’alimentazione e allo stile di vita da adotta-
re per ridurre la probabilità d’insorgenza dei tumori.

WHO – WORLD HEALTH ORGANIZATION

A livello generale, al di là delle specificità tipiche di ogni ti-
pologia di tumore, le principali raccomandazioni che emergono 
dagli studi medico-scientifici indicano che per ridurre il rischio 
d’insorgenza di malattie tumorali è ideale:
n	 mantenere l’Indice di Massa Corporea413 in un range compre-

so tra 18,5 e 25kg/m2;
n	 mantenere una regolare attività fisica per la maggior parte 

dei giorni della settimana. 60 minuti al giorno di attività in-
tensa/moderata come, ad esempio, una passeggiata a piedi 
o in bicicletta, sono necessarie per mantenere un corretto 
peso corporeo;

n	 praticare ogni tanto attività fisiche più intense come, ad 
esempio una corsa prolungata;

n	 non superare la dose giornaliera di un bicchiere di vino, birra 

o bibite alcoliche;
n	 moderare l’apporto di sale nella dieta quotidiana;
n	 non sottoporsi a cure ormonali prolungate;
n	 minimizzare l’esposizione alle tossine contenute nei funghi 

e nelle muffe;
n	 consumare circa 400 grammi al giorno tra verdura e frutta;
n	 moderare il consumo di carne conservata;
n	 non consumare cibi o bevande quando sono molto calde.

Gli studi scientifici, selezionati tra le riviste internazionali più 
prestigiose e alla frontiera della conoscenza, si sono concen-
trati sia sull’analisi dei singoli nutrienti e componenti, come ad 
esempio il beta-carotene, le vitamine, il calcio, sia direttamente 
su particolari categorie di alimenti, come ad esempio le carni 
conservate, il pesce conservato con il sale, la frutta, la verdura.

INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 
AMERICAN CANCER ASSOCIATION, FEDERATION OF EURO-
PEAN CANCER SOCIETY

Con riferimento allo stile di vita adottato, le più autorevoli 
società scientifiche e istituti internazionali414 hanno individua-
to e definito delle linee guida, chiare e comprensibili, destinate 
sia ai singoli individui, sia agli enti di governo locali e nazionali, 
che traducono in modo semplice i risultati degli studi emersi in 
letteratura e indicano, concretamente, come agire per ridurre il 
rischio d’insorgenza di malattie tumorali.

Le principali raccomandazioni individuate sono le seguenti:
n	 mantenere il peso forma durante tutta la vita;
n	 adottare uno stile di vita che preveda un’adeguata attività 

fisica;
n	 adottare una dieta equilibrata e indirizzata al consumo di 

frutta e verdura;
n	 limitare il consumo di bevande alcoliche.

Più nello specifico, per ogni raccomandazione sono fornite 
delle indicazioni più precise.

Mantenere il peso forma durante tutta la vita
n	 conoscere il contenuto calorico degli alimenti consumati e 

bilanciare l’apporto energetico con l’attività fisica (dispendio 
energetico);

n	 evitare aumenti di peso corporeo elevati, anche se in seguito 
si verifica un ritorno al peso forma;

n	 raggiungere e mantenere il proprio peso forma, se attual-
mente in sovrappeso.

Adottare uno stile di vita che preveda un’adeguata atti-
vità fisica
n	 per gli adulti, svolgere attività fisica di medio-alta intensi-

tà415 per almeno 30 minuti al giorno per almeno 5 giorni la 
settimana. È preferibile, tuttavia, raggiungere i 45-60 minu-
ti al giorno;

n	 per gli adolescenti, svolgere almeno 60 minuti al giorno di 
attività fisica di medio-alta intensità per almeno 5 giorni la 
settimana;



55

Alimentazione e Salute

n	 utilizzare, dove possibile, le scale al posto dell’ascensore;
n	 utilizzare, dove possibile, la bicicletta o camminare per rag-

giungere le proprie destinazioni;
n	 prendere una pausa durante il lavoro per svolgere un eserci-

zio fisico di stretching o per una rapida camminata;
n	 visitare personalmente i colleghi di lavoro per comunicare 

delle informazioni, piuttosto che scrivere mail;
n	 ballare con la propria compagna/compagno o con amici;
n	 preferire vacanze che prevedono lo svolgimento di attività 

sportive al posto di quelle che non lo prevedono (vacanze 
“sdraio e ombrellone”);

n	 indossare un contapassi ogni giorno con l’obiettivo di au-
mentare i passi effettuati;

n	 iscriversi ad attività sportive;
n	 utilizzare un tapis roulant e una bici stazionaria mentre si 

guarda la televisione;
n	 giocare con i propri figli o con i propri amici;
n	 pianificare le attività precedenti con l’obiettivo di aumentar-

ne gradualmente la durata e le occasioni.

Adottare una dieta equilibrata e indirizzata al consumo di 
frutta e verdura
n	 consumare poche e piccole porzioni di cibi a elevato contenu-

to calorico;
n	 essere coscienti del fatto che l’indicazione di cibo a basso 

contenuto di grassi non è sinonimo di cibo a basso contenuto 
di calorie;

n	 preferire il consumo di frutta e verdura durante le pause al 
posto delle patatine, dei gelati, delle ciambelle e dei dolci;

n	 consumare almeno cinque porzioni di frutta ogni giorno va-
riandone la qualità;

n	 preferire cibo a basso contenuto calorico quando si mangia 
fuori casa;

n	 limitare il consumo di cibo fritto;
n	 preferire il consumo di pasta e pane di farina integrale piut-

tosto che pasta e pane di farina bianca;
n	 limitare il consumo di prodotti di pasticceria;
n	 limitare il consumo di carne rossa e salumi;
n	 preferire il consumo di pesce e pollo al posto della carne di 

manzo, maiale e agnello; 
n	 prendere familiarità con le porzioni alimentari corrette per 

ogni cibo.

Con riferimento a quest’ultimo punto, nella tabella succes-
siva si riportano i valori ideali per ogni porzione di cibo. La por-
zione indica la quantità ideale per ogni tipologia di cibo per ogni 
pasto consumato durante la giornata.

Figura 29. Porzioni ideali

Cibo Quantità corrispondentea una porzione 

Frutta
1 banana, 1 mela, 1 arancia 
Mezza coppa di macedonia 
1succo di frutta

Verdura
1 piatto si insalata cruda 
Mezzo piatto di verdura cotta

Cereali
1 fetta di pane 
30 grammi di cereali 
Mezzo piatto di riso/pasta

Legumi
Mezzo piatto di legumi secchi 
10 grammi di frutta secca

Prodotti caseari e uova

1 bicchiere di latte  
1 vasetto di yogurt 
45 grammi di formaggio 
1 uovo

Carne 60-80 grammi di carne, pollo, pesce

Fonte: American Cancer Association

Limitare il consumo di bevande alcoliche
n	 non consumare alcolici;
n	 per chi consuma alcolici (birra, vino ecc.), cercare di non su-

perare la dose di due bicchieri al giorno per gli uomini e una 
per le donne.

Come già evidenziato con riferimento alle malattie cardio-
vascolari, con l’obiettivo di ridurre il rischio d’insorgenza di 
malattie tumorali per la popolazione nel suo complesso, è fon-
damentale che i risultati degli studi effettuati vengano diffusi 
in modo ampio e fruibile nei confronti dell’opinione pubblica, 
ed è strettamente necessario che ogni soggetto interessato 
metta in atto azioni volte a facilitare il raggiungimento degli 
obiettivi prefissati.

A fronte di ciò è richiesto un ruolo attivo, partecipe e propo-
sitivo dell’industria alimentare, dei servizi di ristorazione e degli 
enti di governo locali e nazionali. Pertanto, sarebbe opportuno:
n	 limitare le giornate lavorative eccessivamente prolunga-

te per non trascurare il tempo dedicato alla preparazione 
dei pasti;

n	 aumentare il tempo dedicato ad attività ricreative e di 
svago;

n	 aumentare la disponibilità e l’accessibilità di parchi, piste ci-
clabili e piste pedonali;

n	 promuovere azioni e politiche volte ad aumentare le possi-
bilità di acquisto di cibo sano (generalmente più costoso) an-
che agli individui a basso reddito;

n	 promuovere azioni e politiche volte ad aumentare la disponi-
bilità e l’accessibilità a strutture sportive.



56

Figura 30. Schema di sintesi della metodologia seguita per la convergenza delle linee guida per la sana alimentazione e lo stile di vita
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3.4 Sintesi delle linee guida per una sana alimentazione 
volta a prevenire l’insorgenza delle principali malattie cro-
niche

Come emerso dall’analisi delle linee guida alimentari propo-
ste dalle più autorevoli società scientifiche internazionali esi-
stono molti elementi convergenti in tema di alimentazione per 
la prevenzione delle principali malattie croniche.

Un’analisi congiunta permette di delineare quali comporta-
menti e stili di vita adottare al fine di una sana alimentazione 
che risulti avere valore di prevenzione a livello complessivo 
verso l’insorgenza delle patologie cardiovascolari, diabetiche e 
tumorali416. 

Stili di vita, comportamenti e alimentazione
n	 Svolgere attività fisica regolare, da 30 a 60 minuti al giorno, 

di media (ad esempio, passeggiare a piedi o in bicicletta) o 
alta intensità (ad esempio, correre, nuotare, praticare sport 
di squadra), per la maggior parte dei giorni della settimana.

n	 Evitare sovrappeso/obesità sia nel breve sia nel lungo pe-
riodo (evitando quindi di riacquisire il peso in eccesso even-
tualmente perso).

n	 Evitare l’eccessivo consumo di alcolici (non più di un bic-
chiere per le donne e di due bicchieri per gli uomini).

n	 Non fumare.
n	 Adottare una dieta equilibrata, caratterizzata dal controllo 

del complessivo apporto calorico e da un’appropriata compo-
sizione dei diversi macro e micro nutrienti.

n	 Aumentare (fino a circa 400g/die) il consumo di frutta e 
verdura, privilegiando soprattutto alimenti ricchi di fibre ve-
getali: consumare 4-5 porzioni di frutta/verdura al giorno, 
raggiungibili anche attraverso la sostituzione degli snack.

n	 Preferire le fonti di carboidrati complessi e aumentare il 
consumo di cereali integrali (ad esempio, pane, pasta e pro-
dotti con farine di tipo integrale).

n	 Aumentare il consumo di legumi (2-3 volte a settimana).
n	 Consumare 2-3 porzioni di pesce alla settimana, special-

mente pesce azzurro.
n	 Preferire l’utilizzo di condimenti di origine vegetale (oli ve-

getali) al posto di condimenti ad alto contenuto di grassi di 
origine animale (burro, strutto).

n	 Limitare il consumo di cibi a elevato contenuto di grassi 
(ad esempio, hot dog, salse, creme, prodotti caseari, insacca-
ti), preferendo i prodotti “magri” (come yogurt magro e latte 
magro).

n	 Limitare il consumo di fritture.
n	 Limitare il consumo di carne e pollame a 3-4 porzioni alla 

settimana.
n	 Limitare l’utilizzo aggiuntivo di sale rispetto a quello natu-

ralmente contenuto negli alimenti (non utilizzare più di 5-6 g 
di sale aggiunto al giorno, pari a circa un cucchiaino) e il con-
sumo di alimenti conservati sotto sale (prosciutto, acciughe, 
tonno in scatola); 

n	 Limitare il consumo di cibi/bevande caratterizzati da ele-
vate concentrazioni di zuccheri (ad esempio, prodotti di pa-
sticceria e bibite zuccherate).

n	 Evitare l’utilizzo quotidiano di integratori alimentari.

4. Aderenza dei modelli alimentari più diffusi 
alle linee guida individuate per il benessere 
delle persone

La sintesi delle linee guida sopra descritte ha condotto all’in-
dividuazione di un insieme di comportamenti da adottare per 
prevenire l’insorgenza di malattie croniche. Come ampiamente 
dimostrato dai numerosi studi scientifici fin qui presentati - che 
mostrano la positiva relazione esistente tra stili alimentare e 
salute - una parte fondamentale di tali suggerimenti è legata a 
una corretta e sana alimentazione.

Le linee guida e le indicazioni fornite dalle più autorevoli 
società scientifiche internazionali – la cui analisi comparata 
costituisce il punto centrale dello sforzo di ricerca condotto, 
nella misura in cui ha consentito di dimostrare una sostan-
ziale convergenza degli stili alimentari utili alla prevenzione 
di patologie tumorali, cardiovascolari e metaboliche, quale 
punto di partenza di strategie di prevenzione più effica-
ci e unitarie - non possono però portare all’individuazione di 
un’unico ipotetico modello alimentare perfetto, in grado di for-
nire il massimo dei benefici in termini di salute e prevenzione 
delle malattie. In realtà, vi sono ragioni legate alla tipicità ter-
ritoriale, alle tradizioni alimentari, agli usi e costumi di ogni 
singolo Paese417 o regione del mondo, che rendono velleitaria 
e comunque sbagliata la pretesa diffusione di una meta-dieta 
ideale.

In effetti, le linee guida e le indicazioni non devono essere 
interpretate come il tentativo di avviare un processo di omoge-
neizzazione dei modelli alimentari, o piuttosto, come la promo-
zione di una singolo approccio nutrizionale. Al contrario invece, 
vi sono una serie di fattori culturali e di tradizioni alimentari 
tipiche dei Paesi e delle regioni del mondo che devono essere 
valorizzate e ottimizzate sulla base delle indicazioni formulate 
dal mondo scientifico. In sostanza, per far sì che l’alimentazione 
possa migliorare lo stato di salute delle persone è necessaria la 
messa in atto di azioni e strategie volte a promuovere la risco-
perta delle diete regionali e dei loro componenti nutrizionali più 
salutari, il tutto rivisto alla luce delle conoscenze scientifiche 
più aggiornate.

Attraverso uno sforzo di semplificazione, utile per individua-
re linee di tendenza su scala globale, è possibile individuare nel 
mondo tre grandi tradizioni alimentari, ciascuna caratterizzata 
da suoi tratti peculiari: il modello mediterraneo, il modello nord 
americano e il modello asiatico (che al suo interno comprende 
alcune importanti tradizioni e culture, da quella giapponese, a 
quella vietnamita, a quella cinese).

La dieta mediterranea è il modello alimentare prevalente-
mente adottato nei Paesi dell’area del Mediterraneo, in partico-
lare in Italia, Spagna, Portogallo, Grecia e Francia.

Si tratta di un modello alimentare che si contraddistingue per 
l’equilibrio nutrizionale. I suoi primi quattro componenti (frutta, 
verdura, prodotti derivati dai cereali, latte e derivati) presenta-
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derivanti soprattutto dal consumo di pesce.
Questo dimostra come possano sussistere stili alimentari tra 

loro anche molto diversi, capaci di aderire ai principi sanciti dalla 
scienza medica.

Ciò che ci preme all’interno di questo capitolo non è istituire 
un confronto approfondito tra modelli alimentari, sforzo che 
richiederebbe da solo un intero lavoro di ricerca, quanto – alla 
luce dei risultati fin qui ottenuti e delle premesse poste – ten-
tare una prima rapida valutazione della coerenza del modello 
alimentare più vicino ai Paesi del sud Europa (la cosiddetta die-
ta mediterranea) alle linee guida analizzate, leggendo gli stili 
alimentari di quest’area geografica in chiave dinamica, in forza 
delle continue modificazioni in atto nella realtà delle scelte ali-
mentari.

La dieta alimentare mediterranea e l’indice di adeguatez-
za mediterranea

L’idea e il concetto di dieta mediterranea nasce nel 1939 dal 
medico nutrizionista Lorenzo Piroddi, che fu il primo a intuire la 
connessione tra alimentazione e diabete, bulimia e obesità421. 

In seguito, negli anni Cinquanta Ancel Keys422, medico-
scienziato della Scuola di Alimentazione dell’Università del 
Minnesota, si reca in Italia al seguito delle truppe di occupazio-
ne e si accorge di un fatto che, al tempo, sembrava molto strano. 
Le persone meno abbienti (i cosiddetti poveri) dei piccoli Paesi 
del Sud Italia, che mangiavano prevalentemente pane, cipolla 
e pomodoro, erano molto più sani sia dei cittadini di New York, 
ma anche dei loro stessi parenti emigrati negli anni precedenti 
negli Stati Uniti.

Il valore nutrizionale della dieta mediterranea è stato di-
mostrato scientificamente dal noto “studio dei sette Paesi423” 
diretto da Keys. In questo studio furono messe a confronto le 
diete adottate dalle popolazioni di sette Paesi per verificarne i 
benefici e i punti critici.

Dai risultati ottenuti dallo “studio dei sette Paesi” si scopriro-
no delle associazioni tra tipologia di dieta alimentare e rischio 
d’insorgenza di malattie croniche424. Come emerso dai risultati, 
il livello elevato di acidi grassi saturi e del colesterolo nel sangue 
rappresenta un fattore in grado sia di spiegare le differenze nei 
tassi di mortalità, sia di prevedere i tassi futuri di malattie coro-
nariche nelle popolazioni analizzate425.

Il risultato finale dello “studio dei sette Paesi” indicò che il re-
gime alimentare migliore era quello degli abitanti di Nicotera, in 
Calabria, che adottavano uno stile alimentare “mediterraneo”. 
La popolazione di Nicotera (Calabria), di Montegiorgio (Marche) 
e gli abitanti della Campania avevano un tasso molto basso di 
colesterolo nel sangue e una percentuale minima di malattie 
coronariche, dovuta al regime alimentare adottato basato su 
olio d’oliva, pane e pasta, aglio, cipolla rossa, erbe aromatiche, 
verdura e poca carne.

Dal primo “studio dei sette Paesi” fino a oggi molti altri stu-

no una ripartizione equilibrata sia in termini di quantità assunte 
(da 200 a 260 grammi al giorno per alimento) sia in rapporto al 
consumo giornaliero (la somma dei primi quattro componenti è 
superiore al 40% giornaliero). Come osserveremo più dettaglia-
tamente nel prosieguo del presente capitolo, la dieta mediterra-
nea è riconosciuta da molti nutrizionisti e scienziati dell’alimen-
tazione come una delle migliori diete in senso assoluto per ciò 
che concerne il benessere fisico e la prevenzione delle malattie 
croniche, in particolare di quelle cardiovascolari.

In generale, la stretta coerenza rispetto alle raccomandazio-
ni suggerite a livello scientifico rende il modello mediterraneo 
uno dei più efficaci in termini di benessere e prevenzione 
delle patologie.

La dieta nordamericana - vale a dire il modello alimentare 
diffuso negli Stati Uniti e in Canada – è oggi al centro dell’atten-
zione del mondo scientifico, preoccupato dal grave fenomeno 
della crescita esponenziale dell’obesità e delle malattie meta-
boliche negli Stati Uniti.

Ciò sembra dipendere da un eccesso di consumi alimentari 
(pari a circa 2.600 grammi contro i circa 2.000 grammi giorna-
lieri del modello mediterraneo e giapponese) e da una compo-
sizione nutrizionale sbilanciata, in particolare, verso un consu-
mo eccessivo di carne rossa e dolci, rispettivamente l’11,7% e il 
7,1% del totale giornaliero418.

Si tratta, in sostanza, di una dieta perlopiù ricca di proteine 
e zuccheri, non adeguatamente controbilanciata da un buon li-
vello di assunzione di frutta e verdura. Queste caratteristiche 
fanno sì che la dieta nordamericana si discosti in misura sen-
sibile dalle raccomandazioni e le linee guida formulate dalle 
principali società scientifiche internazionali e richieda oggi di 
essere in qualche misura rivista e integrata.

Dimostrazione di ciò deriva dalle tendenze registrate negli 
ultimi trent’anni, che mostrano come le calorie assunte da un 
Americano medio siano aumentate del 25% su base giornalie-
ra, accompagnate da una crescita dei consumi di cibo ad alto 
contenuto calorico . Quale conseguenza di questo cambiamento 
nello stile alimentare, si registra come oggi circa il 65% degli 
Americani siano in sovrappeso, un valore di gran lunga supe-
riore rispetto a quello registrato negli anni Ottanta, pari al 46% 
della popolazione419.

La dieta giapponese420 – presa ad esempio dello stile alimen-
tare prevalente nei Paesi dell’Est asiatico - predilige il consumo 
di cereali, pari a ben il 24% del totale giornaliero, e di pesce. Per 
quanto riguarda quest’ultimo componente alimentare, il con-
sumo è pari a 107 grammi quotidiani, di gran lunga superiore 
ai 45 grammi presenti nella dieta mediterranea e ai 18 grammi 
di quella nordamericana. Tale dieta, in termini di componenti 
alimentari, è molto affine alla dieta mediterranea anche per ciò 
che riguarda l’elaborazione (relativamente modesto ricorso alla 
frittura del cibo). Si tratta di una dieta che si caratterizza per la 
ricchezza di sali minerali, omega 3, fosforo e grassi polinsaturi, 
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di hanno analizzato le caratteristiche e le associazioni tra stile 
alimentare adottato e insorgenza di malattie croniche426. Dalla 
metà degli anni Novanta, inoltre, si è sviluppato un filone di stu-
dio che ha indagato l’associazione tra diete alimentari e longe-
vità427.

In generale quello che emerge è che l’adozione di una dieta 
mediterranea, o simile a quella mediterranea, rappresenta un 
fattore protettivo contro le più diffuse malattie croniche. Negli 
studi condotti, il concetto di dieta mediterranea è stato tradot-
to concretamente in una dieta alimentare caratterizzata da: un 
elevato consumo di verdura, legumi, frutta e frutta a guscio, 
olio d’oliva e cereali (che nel passato erano prevalentemente 
integrali); da un moderato consumo di pesce e prodotti caseari 
(specialmente formaggio e yogurt) e vino; da un basso consu-
mo di carne rossa, carne bianca e acidi grassi saturi428.

Con l’obiettivo di misurare l’aderenza, o la distanza, di una 
qualsiasi dieta con quella mediterranea sono stati sviluppati 
vari indici di adeguatezza mediterranea, in quanto quest’ultima 
negli studi pubblicati in letteratura è ritenuta una delle migliori 
per la prevenzione delle malattie croniche.

Trichopoulou429, dopo aver creato un indice che quantifica 
l’aderenza alla dieta mediterranea su una scala che va da 0 a 
9 (dove il valore massimo significa massima aderenza e vice-
versa), ha rilevato una associazione inversa tra il punteggio ot-
tenuto da una popolazione ed i tassi di mortalità delle persone 
più anziane.

Anche negli studi di Panagiotakosa430 è emerso come l’incre-
mento del livello di aderenza alla dieta mediterranea sia risul-
tato significativo nella previsione dei casi di ipertensione, iper-
colesterolemia, diabete e obesità negli adulti. Un aumento del 
20% circa di aderenza alla dieta mediterranea431 riduce l’insor-
genza di malattie cardiovascolari del 4% nell’arco di dieci anni.

Altri studi condotti da Trichopoulou432 hanno evidenziato 
come l’aderenza alla dieta mediterranea produca significative 
riduzioni nei tassi complessivi di mortalità della popolazione, 
soprattutto nei decessi causati da malattie cardiovascolari e 
tumori. Medesimi risultati si riscontrano anche negli studi re-
centi di Mitrou433 condotti per dieci anni su un campione di oltre 
380.000 Americani.

Nello specifico, per le malattie coronariche, De Longeril434 ha 
evidenziato come la dieta mediterranea riduca del 72% il rischio 
d’infarto. I risultati degli studi di Fung435 hanno confermato, an-
cora una volta, gli effetti cardioprotettivi della dieta mediter-
ranea. In un recente studio di meta-analisi di Sofi436 è emerso 
come la dieta mediterranea rappresenti un fattore protettivo 
contro tutte le cause di mortalità e, nello specifico, verso quelle 
legate a malattie cardiovascolari e tumorali, ma anche verso il 
morbo di Parkinson e il morbo di Alzheimer.

Nonostante i risultati di tali studi indichino come lo stile ali-
mentare cui tendere per una vita sana è quello della dieta me-

diterranea, dagli anni Cinquanta a oggi, cioè dal primo studio di 
Keys, si è assistito in tutta l’area del Mediterraneo, Italia com-
presa, a un graduale abbandono di questa dieta a favore di stili 
alimentari meno salutari.

Infatti, con riferimento al caso italiano, i risultati degli studi 
di Fidanza437 hanno evidenziato come l’indice di adeguatezza 
mediterranea nelle due città simbolo sia calato drasticamente: 
a Nicotera era di 7,2 nel 1960 e divenne 2,2 nel 1991, mentre a 
Montegiorgio dove era 5,6 nel 1965, si attestò a 3,9 nel 1991. 
L’abbandono della dieta mediterranea risulta marcato anche 
nelle principali città italiane438.

Baldini439, in un recente studio effettuato sulle realtà spa-
gnola e italiana, ha rilevato come le giovani generazioni sem-
brino abbandonare gradualmente, e in modo costante, la dieta 
mediterranea a favore di nuove tendenze alimentari caratte-
rizzate maggiormente da cibi a elevato contenuto di grassi. 
Sovrappeso e obesità in Italia e Spagna sembrano essere cor-
relate, oltre che alla ridotta attività fisica, all’abbandono della 
dieta mediterranea.

Infine, uno studio presentato nel luglio del 2009 dall’Asso-
ciazione Italiana Dietetica e Nutrizione Clinica e dall’Osserva-
torio Nutrizionale Grana Padano, ha confermato la tendenza di 
abbandono della dieta mediterranea. In Italia, infatti, l’indice di 
adeguatezza mediterranea si attesta all’1,44, ben lontano dal 
7,2 di Nicotera del 1960 e dal 5,6 di Montegiorgio del 1965.

In tale contesto, la Lombardia ha un indice di adeguatezza 
mediterranea di 1,32, il più basso in Italia. In altre parole, l’ap-
porto calorico derivante da alimenti della dieta mediterranea in 
Lombardia è del 53% (contro il 56% delle altre regioni), mentre 
quello derivante da cibi non aderenti alla dieta mediterranea 
tocca il 47% (contro il 44% nel resto d’Italia). 

In effetti, nonostante la Regione Lombardia sia considerata 
un’eccellenza in campo oncologico, poiché offre ai propri citta-
dini l’opportunità di accedere a programmi di screening avan-
zati e cure di alto livello, la salute è fortemente a rischio: in Lom-
bardia muoiono ogni anno di tumore 30,7 persone ogni 10 mila 
abitanti, contro una media nazionale di 28,6. Lo stile di vita e 
altre componenti ambientali contribuiscono almeno in parte a 
spiegare questo paradosso.

In conclusione, si evidenzia come il modello alimentare 
mediterraneo sia vicino e coerente con le linee guida sull’ali-
mentazione per la prevenzione delle principali malattie croni-
che pubblicate dalle più autorevoli società e istituti scientifici 
internazionali, e presenti quindi nel suo complesso una base 
scientifica vasta e consolidata. Per questo motivo il model-
lo mediterraneo è stato preso come punto di riferimento per 
i numerosi studi condotti sulla relazione tra alimentazione e 
malattie croniche.

Una preoccupante tendenza che si sta verificando negli ul-
timi anni, anche in Italia, è quella dell’abbandono dei principi 
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Figura 32. La piramide alimentare e la piramide ambientale

Fonte: rielaborazione The European House-Ambrosetti da varie fonti

guida di questo stile alimentare.
È assolutamente necessario promuovere una serie di azioni 

e politiche volte a frenare e contenere il progressivo abbando-
no della dieta mediterranea nei Paesi del Sud Europa, che cor-
risponde a un impoverimento dello stile alimentare dell’intera 
popolazione. È necessario, inoltre, diffondere la conoscenza sui 
temi nutrizionali e aumentare la cultura alimentare della popo-
lazione, con l’obiettivo di prevenire, da un lato, l’insorgenza del-
le malattie croniche che causano, ogni anno in tutto il mondo, 
milioni di morti e miliardi di euro di costi a carico dei vari sistemi 
sanitari nazionali e, dall’altro, per mostrare e rendere diffusa 
alle persone un’insieme di indicazioni, suggerimenti e compor-
tamenti che contribuiscano al mantenimento nel tempo di un 
adeguato benessere.

La piramide alimentare e la piramide ambientale
Il modello alimentare mediterraneo non solo è coerente 

con le linee guida sull’alimentazione per la prevenzione delle 
principali malattie croniche, ma si caratterizza anche per un 
minore impatto ambientale. 

In effetti, se confrontiamo i valori nutrizionali che compon-
gono la piramide alimentare – simbolo riconosciuto della dieta 
mediterranea – con i corrispettivi valori di ecological footprint 
(l’impronta ecologica è un indicatore che misura l’impatto am-
bientale) si ottiene una “piramide rovesciata”, al cui vertice 
(posto in basso) troviamo gli alimenti a basso impatto am-
bientale ed alto valore benefico nella prevenzione della salute 
(frutta, latte e derivati, pesce, uova, pasta e riso), mentre alla 

base (posta in alto) si collocano gli alimenti la cui produzione 
comporta un consumo più elevato di risorse ambientali e i cui 
nutrienti implicano un incremento della propensione al rischio 
di patologie croniche (soprattutto, carne, salumi e dolci).

Per un maggior approfondimento sul tema si rimanda ai 
Position Paper “Water Management” e “Cambiamento climati-
co, agricoltura e alimentazione” pubblicati dal Barilla Center for 
Food & Nutrion nel 2009.

5. Costi e benefici degli investimenti in pre-
venzione 

L’analisi illustrata di seguito440 ha lo scopo di stimolare la ri-
flessione sui benefici di un incremento delle risorse destinate 
alla prevenzione in termini di minore spesa sanitaria pubbli-
ca (a questi ovviamente si devono aggiungere i benefici deri-
vanti da un miglioramento nello stato di salute degli individui). 

Secondo la classificazione dell’OCSE, la voce spesa per pre-
venzione include servizi forniti allo scopo di migliorare lo stato 
di salute generale della popolazione, distinguendoli dai servizi 
di tipo curativo. Tipici servizi di prevenzione sono le campagne 
di vaccinazione, i programmi di screening e le politiche di sensi-
bilizzazione pubbliche, ad esempio nel campo della promozione 
di stili di vita più salutari. La stessa OCSE sottolinea che nella 
classificazione non sono ricompresi tutti gli ambiti attinenti alla 
salute pubblica in senso ampio, come la protezione ambientale. 
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Altre fonti441, partendo da una definizione più ampia dei ser-
vizi sanitari di prevenzione, giungono a un valore più elevato. 
La scelta di impiegare i dati forniti dall’OCSE è stata dettata sia 
dalla necessità di garantire un grado accettabile di comparabi-
lità internazionale dei dati, sia dal fatto che la classificazione di 
spesa in prevenzione utilizzata si avvicina maggiormente alle 
finalità del presente lavoro.

L’analisi prende in considerazione la spesa per prevenzione 
nel suo complesso e non esclusivamente la prevenzione stret-
tamente riconducibile alle sole scelte in ambito alimentare. Tale 
scelta metodologica si fonda su due considerazioni.

La prima, quella della stretta interrelazione fra prevenzione 
“non-alimentare” (programmi di screening, controllo dei fattori 
di rischio per le principali malattie croniche, counseling medico 
per la definizione dell’ottimale programma alimentare specifico 
per ogni singolo individuo, ecc.) e corretta alimentazione.

Le più autorevoli associazioni mediche a livello internaziona-
le, infatti, nel delineare le linee guida in ambito alimentare per 
la prevenzione delle principali patologie croniche, definiscono 
quali elementi essenziali di successo la regolarità dei controlli 
sui fattori di rischio principali, il coinvolgimento di medici spe-
cialisti nella definizione del miglior profilo dietetico adatto a cia-
scun soggetto, l’affiancamento costante del soggetto a rischio 
da parte di figure mediche professionali in grado di garantire 
che la prevenzione e i risultati ottenuti nel breve termine siano 
mantenuti anche nel lungo periodo.

La seconda, di carattere prettamente tecnico, quella della 
impossibilità di poter misurare statisticamente:
n	 la quota della spesa per prevenzione direttamente investi-

ta per il solo indirizzo medico-alimentare in senso stretto 
(come visto, la prevenzione alimentare risulta costituire di 
fatto un tutt’uno inscindibile con alcune necessarie opera-
zioni di analisi, valutazione e informazione, anche ripetute 
nel corso del tempo, che non sono definibili a livello teorico 
come “interventi alimentari”, pur costituendone un impre-
scindibile corollario)

n	 la parte di miglioramento nella salute degli individui (e 
quindi nella spesa sanitaria pubblica) riconducibile al solo 
cambiamento delle abitudini alimentari (composizione 
della dieta quotidiana), escludendo l’effetto concorren-
te sul risultato finale delle attività sopra definite come di 
prevenzione “non-alimentare”. La variabile osservabile nel 
lungo periodo (necessario per poter misurare cambiamenti 
legati alla prevenzione) è solo una: la riduzione dell’incidenza 
delle patologie croniche nella popolazione e la conseguente 
riduzione della spesa sanitaria. La “composizione” interna di 
tale effetto non risulta misurabile in modo scorporato.

Come evidenziato dalla figura seguente, in Italia la spesa 
in prevenzione assorbe una quota marginale della spesa sa-
nitaria pubblica se confrontata con gli altri Paesi: nel 2006 è 
stata pari allo 0,6% della spesa sanitaria pubblica, rispetto a un 

valore del 6,5% in Canada, del 3,1% negli Stati Uniti, del 2,3% 
in Olanda, del 2,2% in Spagna e del 1,5% in Francia.

Figura 32. Spesa in prevenzione in percentuale della spesa sanitaria pubblica, 

2006

Fonte: rielaborazione The European House-Ambrosetti su dati OECD “Health 

Data 2008”, dicembre 2008

L’obiettivo dell’analisi realizzata è stato quello di stimare 
l’entità del beneficio e il ritardo nella sua manifestazione 
sulla base delle evidenze empiriche riscontrate a livello inter-
nazionale. In particolare, l’analisi ha preso in considerazione 5 
Paesi appartenenti all’OCSE: Canada, Francia, Olanda, Spagna e 
Stati Uniti442.

Poiché il criterio classificatorio adottato dall’OCSE si basa sul-
la definizione della prevenzione come distinta dai servizi sani-
tari di tipo curativo, per stimare il beneficio dell’investimento 
in prevenzione si è analizzata la correlazione tra spesa in 
prevenzione e spesa per prestazioni terapeutiche e riabili-
tative.

Dall’analisi delle serie storiche (Figura 33) si evince una rela-
zione inversa tra incremento della spesa in prevenzione e spe-
sa per prestazioni curative e riabilitative negli anni successivi.

In particolare, un incremento dell’1% nel rapporto tra spe-
sa in prevenzione e spesa sanitaria pubblica è correlato a 
una diminuzione del 3% nella percentuale di spesa destina-
ta alle prestazioni curative e riabilitative. 

Prendendo in considerazione differenti orizzonti temporali 
di manifestazione del beneficio, la migliore correlazione sta-
tistica tra variazione della percentuale di spesa in preven-
zione e variazione della spesa per prestazioni terapeutico-
riabilitative si manifesta entro un periodo di 10 anni.
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Figura 33. Correlazione tra spesa in prevenzione e spese terapeutiche

Fonte: The European House-Ambrosetti, “Meridiano Sanità – Le coordinate 

della salute. Rapporto Finale; novembre 2008

In conclusione, l’analisi delle serie storiche fa emergere un 
moltiplicatore per le spese in prestazioni di tipo terapeutico-
riabilitativo pari a -3 volte l’investimento in prevenzione ef-
fettuato e la massima manifestazione del beneficio entro un 
periodo di 10 anni.

I risultati dell’analisi svolta sulle serie storiche a livello in-
ternazionale sono stati quindi applicati alla proiezione della 
spesa sanitaria pubblica in Italia al 2050. Per effetto della 
componente demografica ed economica443, la spesa sanita-
ria pubblica al 2050 è stata stimata in oltre 262,8 miliardi di 
euro, pari al 9,3% del PIL 2050 (Figura 34).

Figura 34. Modello di previsione della spesa sanitaria pubblica in Italia al 2050

Fonte: The European House-Ambrosetti, “Meridiano Sanità – Le coordinate 

della salute. Rapporto Finale, novembre 2008

Per la stima dell’impatto di un incremento dell’investimento 
in prevenzione si sono definite le seguenti ipotesi:
n	 un moltiplicatore per le spese in prestazioni terapeutico-ria-

bilitative pari a –3 volte l’investimento in prevenzione effet-
tuato;

n	 una manifestazione del beneficio entro un periodo di 10 
anni;

n	 l’impatto del beneficio come diminuzione delle spese per 
Acute Care ospedaliera444;

n	 la costanza del moltiplicatore rispetto al valore assoluto 
dell’investimento in prevenzione445.
	

Il livello e le modalità dell’investimento in prevenzione costi-
tuiscono scelte di natura arbitraria. Come caso base, si è ipotiz-
zato un incremento strutturale del rapporto spesa in preven-
zione su spesa sanitaria pubblica pari all’1% ogni 10 anni. 

Nella Figura 35, sono sintetizzati l’andamento dell’investi-
mento in prevenzione e il suo impatto sulla spesa sanitaria per 
prestazioni terapeutico-riabilitative.

Figura 35. Andamento dell’investimento in prevenzione ed impatto sulla spe-

sa per prestazioni terapeutico-riabilitative

Fonte: The European House-Ambrosetti, “Meridiano Sanità – Le coordinate 

della salute. Rapporto Finale, novembre 2008

La linea rossa mostra l’andamento della spesa in prevenzio-
ne; i “gradini” a intervalli decennali costituiscono gli incrementi 
strutturali dell’1% nel rapporto spesa in prevenzione su spe-
sa sanitaria pubblica (i box grigi sopra ogni gradino mostrano 
il valore assoluto dell’incremento strutturale relativo all’anno 
dell’intervento). In seguito agli incrementi strutturali decennali 
e applicando il medesimo tasso di crescita medio annuo della 
spesa sanitaria pubblica, nel 2050 la spesa in prevenzione as-
sorbirà 10,7 miliardi di euro e conterà per il 4,1% della spesa 
sanitaria pubblica.

Nel medio-lungo periodo, l’incremento strutturale della spe-
sa in prevenzione comporta una riduzione dell’incidenza della 
spesa per Acute Care ospedaliera sul totale della spesa sani-
taria. Nel 2006, le prestazioni ospedaliere assorbono il 47,9% 
della spesa sanitaria pubblica. In assenza dell’ “effetto preven-
zione”, per il periodo 2006-2050 si prevede una loro lieve ridu-
zione fino ad assorbire il 47,3% della spesa sanitaria (linea blu 
tratteggiata). Come conseguenza dell’investimento in preven-
zione, si prevede una netta riduzione della spesa per prestazio-
ni ospedaliere, che nel 2050 assorbiranno il 40,2% della spesa 
sanitaria pubblica (linea blu continua).

Al 2050, la decisione di incrementare strutturalmente l’in-
vestimento in prevenzione assorbirà risorse per 9,3 miliardi di 
euro446 ma genererà un beneficio in termini di minori spese per 
prestazioni terapeutico-riabilitative pari a 26,4 miliardi di euro.
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Concretamente, diverse possono essere le soluzioni per risol-
vere il problema della pressione elevata nella popolazione448:
n	 l‘adozione di una dieta povera di sodio produrrebbe una ri-

duzione della pressione sanguigna di 2-8 mmHg. Quindi, 
anche solo considerando il caso di minima, riuscirebbe a evi-
tare l’incremento del 7% di rischio di mortalità coronarica e 
dell’incremento del 10% del rischio di ictus generato da un 
incremento di 2 mmHg, in accordo con gli studi di Lewing-
ton;

n	 l’adozione di una dieta ricca di vegetali produrrebbe una ri-
duzione di pressione sanguigna compresa tra 2 e 4 mmHg;

n	 uno stile di vita che preveda una regolare attività fisica ri-
durrebbe la pressione arteriosa per un valore compreso tra 
4 e 9 mmHg;

n	 la riduzione di peso di 10Kg favorirebbe la riduzione della 
pressione di circa 5-20 mmHg.
	
In Europa, l’impatto economico totale delle patologie cardio-

vascolari per il 2006 ammonta a circa 192 miliardi di euro449. In 
particolare, i costi per le patologie coronariche ammontano a 49 
miliardi di euro l’anno (circa un quarto del totale) e quelli per 
ictus a 38 miliardi di euro (circa un quinto del totale).

La sola adozione di una dieta povera di sodio (sale) evitereb-
be l’incremento del 7% del rischio di mortalità coronarica, 
equivalente a 3,4 miliardi di euro l’anno di costi risparmiati in 
Europa, e del 10% di rischio legato all’ictus, equivalente a 3,8 
miliardi di euro l’anno di costi risparmiati in Europa.

In totale, riducendo il sale nella dieta abituale (uno dei fat-
tori connessi all’alta pressione arteriosa) i benefici per i siste-
mi sanitari europei si attesterebbe a circa 7,2 miliardi di Euro 
l’anno.

Il beneficio netto al 2050 di un incremento strutturale 
dell’1% nel rapporto tra spese in prevenzione e spesa sa-
nitaria pubblica è stimato in 17,1 miliardi di euro, pari a una 
riduzione di 0,6 punti percentuali nel rapporto tra spesa sanita-
ria pubblica e PIL, che scenderebbe così al 8,7%. 

5.1 Un esempio concreto

Un esempio chiarificatore di come questi benefici possano 
essere raggiunti riguarda il tema della riduzione della pressione 
arteriosa.

Dagli studi di Lewington447 effettuati su un campione di oltre 
1 milione di adulti è emerso come un incremento, seppur molto 
contenuto, di pressione artreriosa (2 mmHg) produrrebbe per 
l’intera popolazione un incremento del 7% di rischio di mortali-
tà coronarica e un incremento del 10% di rischio di ictus.

Le tendenze attuali degli stili alimentari portano a un con-
sumo di cibo che aumenta la pressione arteriosa. Gli ultimi dati 
dell’Atlante Italiano delle Malattie Cardiovascolari evidenzia 
come nel nostro Paese il 32% della popolazione sia ipertesa e il 
16% circa al limite dell’ipertensione.

In tale contesto e a fronte delle suddette tendenze, è neces-
sario implementare azioni e politiche in grado di modificare lo 
stile di vita e la dieta della popolazione.
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NOTE PARTE B

408.	 World Health Organization, Diet Nutrition and the Prevention of 
Chronic Disease, Ginevra 2003

409.	 World Health Organization, Diet Nutrition and the Prevention of 
Chronic Disease, Ginevra 2003

410.	 L’acido eicosapentaenoico (EPA) e l’acido docosaesaenoico (DHA) 
sono presenti nel grasso di pesce (100 grammi di salmone, trota, 
sardine, sgombro, aringhe o tonno contengono una quantità che 
varia da 1,5 a 3 grammi di omega 3)

411.	 American Heart Association, European Society of Cardiology, 
Società Italiana di cardiologia

412.	 Il fattore più importante per ridurre il rischio di malattie 
cardiovascolari è l’attività fisica che, dagli studi effettuati, 
è correlata in modo inverso alle malattie cardiovascolari, 
specialmente a quelle coronariche. Quindi, a un incremento 
dell’attività fisica corrisponde una riduzione del rischio 
d’insorgenza di malattie cardiovascolari

413.	 L’indice di massa corporea è un dato biometrico, espresso come 
rapporto tra massa e altezza di un individuo ed è utilizzato come 
indicatore dello stato di peso forma. I valori di range sono gli stessi 
per l’uomo e per la donna.

414.	 International Agency for Research on Cancer, American Cancer 
Association, Federation of European Cancer Society

415.	 Per attività fisica di media intensità si intende camminare, ballare, 
passeggiare in bicicletta, andare a cavallo, giocare a golf, tagliare 
l’erba del prato e fare manutenzione al giardino. Per attività 
fisica di alta intensità si intende correre, gareggiare in bicicletta, 
svolgere esercizi di danza aerobica in palestra, saltare, nuotare, 
giocare a pallone, tennis, basket ed effettuare lavori manuali come 
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6. LE AREE DI INTERVENTO

P
rima di formulare alcune specifiche raccomandazioni 
conclusive – quale esito del lavoro realizzato – ci sem-
bra opportuno ricordare brevemente le premesse lo-
giche e concettuali dal quale esso ha preso avvio. Tre 

elementi fattuali, in particolare, sono alla base dell’approccio 
metodologico adottato:

n	 LA CRESCENTE IMPORTANZA DELLA PREVENZIONE 
ALL’INTERNO DELLE POLITICHE SANITARIE COMPLES-
SIVE. Gli ultimi decenni hanno visto spostarsi in misura ri-
levante il focus dell’attività medica dalla cura della malattia 
alla sua prevenzione. Nel corso degli ultimi cinquanta anni, 
parallelamente al generale e straordinario miglioramento 
delle tecniche di cura – siano esse di natura farmacologica o 
chirurgica – si è infatti assistito all’emergere prepotente del-
la consapevolezza delle maggiori efficacia ed efficienza degli 
interventi di prevenzione rispetto alle corrispettive azioni 
volte a beneficio di soggetti già malati. Maggiore efficacia 
perché la prevenzione consente di ottenere risultati migliori 
complessivi, anche grazie alla sua caratteristica intrinseca di 
agire a beneficio di una più ampia porzione della popolazio-
ne, rispetto alle cure mediche; maggiore efficienza perché 
presenta costi inferiori. Proprio quest’ultima ragione fa sì che 
la prevenzione costituisca una delle principali linee di azio-
ne per il futuro ai fini di garantire la sostenibilità di sistemi 
sanitari gravati da livelli di investimento e costi di esercizio 
esponenzialmente crescenti, come è il caso di pressoché tut-
te le realtà nazionali del mondo occidentale. Il nostro lavoro 
ha dunque voluto situarsi nell’ambito della prevenzione, 
convinti del fatto che si tratti di un’area essenziale per il 
futuro della medicina, con ricadute sociali estremamente 
significative, solo in modesta misura ancora esplorata;

n	 LA SEMPRE MAGGIORE CONSAPEVOLEZZA DELL’INCI-
DENZA DEGLI STILI DI VITA E, IN PARTICOLARE, DELL’ALI-
MENTAZIONE SULLA SALUTE DELLE PERSONE. Solo nel 
corso della seconda metà del secolo scorso hanno iniziato a 
vedere la luce i primi studi osservazionali volti a evidenzia-
re il legame tra i comportamenti delle persone e l’insorgere 
delle malattie. Si è così avuta conferma scientifica del lega-
me strettissimo esistente tra le scelte individuali e le conse-
guenze delle stesse sulla salute, e si è potuto cominciare a 
indagare la natura dei fattori sociali, ambientali e culturali 
sottostanti. L’ambito delle prassi alimentari, in particolare, 
è emerso come uno di quelli più connessi alla qualità della 
vita e alla salute delle persone e dunque anche uno di quelli 

più promettenti in termini di risultati conseguibili. Va ricor-
dato, a questo proposito – come già evidenziato all’inizio di 
questo capitolo – che le abitudini alimentari e gli stili di vita 
hanno un ruolo decisivo nella prevenzione sia dell’obesità e 
del sovrappeso, ritenuti oggi fattori critici per la salute, sia di 
ciascuna delle tre principali famiglie di patologie di natu-
ra non trasmissibile (tumori, malattie del sistema cardio-
circolatorio, diabete e sindrome metabolica);

n	 LA DIFFICOLTA’ DI ATTUAZIONE DI ADEGUATE POLITI-
CHE DI PREVENZIONE E LA RICERCA DI BEST PRACTICE 
SU QUESTO VERSANTE. Come testimoniato da un quadro 
complessivo preoccupante (si veda il capitolo 1), caratteriz-
zato dalla crescente incidenza su scala globale delle grandi 
patologie che affliggono l’umanità, si riscontra l’oggettiva 
difficoltà di tradurre l’enorme bagaglio di conoscenze me-
dico-scientifiche di cui disponiamo in politiche e piani di 
azioni capaci di incidere in modo concreto sulle abitudini 
delle persone e quindi di contenere nel tempo il numero 
di soggetti ammalati. Negli ultimi anni, al contrario, si è po-
tuto assistere a un peggioramento della situazione, anche in 
contesti nei quali sembrava si fosse avviato un percorso di 
significativa riduzione dell’incidenza di alcune malattie. Tut-
to ciò impone certamente di approfondire ulteriormente le 
conoscenze mediche di cui disponiamo, ai fini di una sempre 
migliore comprensione delle cause delle malattie; nel con-
tempo, suggerisce però di avviare uno sforzo di riflessione 
più approfondito volto a comprendere in quale modo si possa 
fare un uso migliore del know how già disponibile e a distil-
lare logiche e soluzioni concrete di intervento più efficaci di 
quelle attualmente in essere.

Alla luce di questi elementi di partenza, la nostra indagine 
si è concentrata sul tema della prevenzione, ha studiato in 
particolar modo l’ambito dell’alimentazione – che costituisce 
lo specifico oggetto di indagine del nostro Centro di studi – e 
si propone di formulare proposte concrete per il futuro, nel-
la forma delle Raccomandazioni di seguito presentate. Questi 
sono stati rispettivamente il perimetro di indagine e gli obiet-
tivi dello studio.

Al di là della scelta di presentare lo stato dell’arte con riferi-
mento all’oggetto di indagine prescelto, cosa è emerso dall’in-
dagine effettuata? Quali elementi vale la pena di segnalare e 
quali i punti di partenza per fornire utili indicazioni per il futuro 
in materia di alimentazione? 

Due sembrano essere, in chiave sintetica, le principali evi-

Parte C: raccomandazioni
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denze emerse. Abbiamo innanzitutto potuto riscontrare come 
esista all’interno della comunità scientifica la convinzione sem-
pre più forte che il nesso tra stili di vita e salute sia diretto e 
molto intenso. Le scelte di vita della persona possono infatti 
avere un impatto devastante sulla sua salute (l’esempio più 
eclatante è quello del fumo), così come concorrere a metterla 
al riparo dall’insorgere di gravi malattie. Nell’ambito delle scel-
te individuali, l’alimentazione gioca un ruolo decisivo. Come 
abbiamo cercato di mostrare nel corso del presente studio, vi è 
ormai un elevato grado di conoscenza delle conseguenze, con 
riferimento a ciascuna macro famiglia di patologie non trasmis-
sibili, dell’assunzione o della mancata assunzione delle diverse 
tipologie di sostanze nutrienti.

Inoltre – e questo è un risultato ancora più interessante del 
primo – dall’analisi comparata delle linee guida varate dai più 
prestigiosi organismi scientifici internazionali abbiamo potuto 
constatare come sussista un elevato grado di convergenza in 
termini di indicazioni operative, a prescindere dalla patologia 
presa in esame. Esistono in altre parole stili di vita e alimentari 
capaci di minimizzare allo stesso tempo e in parallelo i rischi 
di insorgenza di tumori, malattie cardiocircolatorie, diabete 
e sindrome metabolica. Questo è un risultato importante, per-
ché pone le condizioni perché possano essere inviati al cittadi-
no messaggi chiari, univoci e puntuali relativamente agli stili di 
vita e alle scelte alimentari preferibili.

Il fatto poi che sia stato possibile giungere a queste con-
clusioni muovendo, in parallelo, da tre diversi ambiti di studio 
(patologie tumorali, malattie del sistema cardiocircolatorio, di-
sfunzioni del metabolismo), dimostra una volta di più quanto 
possa essere proficuo lo sforzo di mettere a sistema conoscen-
ze codificate in ambiti contigui ma separati. Si può infatti tal-
volta contribuire alla generazione di nuova conoscenza anche 
attraverso il tentativo di assemblare elementi di base già noti 
ma raramente letti in chiave integrata e complessiva.

Queste risultanze suggeriscono ulteriori percorsi di indagine 
e linee di intervento particolarmente importanti.

Sono quattro – a nostro giudizio – le aree prioritarie di inter-
vento, di seguito indicate. Si tratta di:

1. PROMUOVERE EFFICACEMENTE STILI ALIMENTARI 
SANI, SECONDO QUANTO EMERGE DAGLI STUDI SCIENTIFICI 
PIU’ ACCREDITATI

Il dato più interessante che emerge dall’analisi delle linee 
guida delle più autorevoli società scientifiche e istituti di ricerca 
è la sorprendente convergenza verso un modello di compor-
tamento in ambito alimentare molto solido, che per comodità 
potremmo definire aderente alla cosiddetta “dieta mediter-
ranea”. Consumo di alcol moderato, porzioni di cibo non ecces-
sive, ridotto contenuto di calorie, sodio, acidi grassi saturi e aci-
di grassi trans, ampia scelta di piatti a base di frutta e verdura, 
pesce, cereali integrali e creali a base di carboidrati complessi, 
preferenza accordata a forme di cottura con pochi grassi (bolli-
tura, al vapore, alla griglia) al posto della frittura, minimo con-

sumo di carne e salumi. Queste sono le principali, convergenti, 
indicazioni per prevenire l’insorgere di una vastissima gamma 
di malattie cardiovascolari, tumorali e di natura metabolica.

Inoltre, le modalità stesse di assunzione del cibo giocano 
un ruolo fondamentale: un tempo medio di durata di un pasto 
sufficientemente ampio dà tempo all’organismo di far perveni-
re al cervello gli stimoli di sazietà, che altrimenti – nel caso di 
consumo compulsivo o eccessivamente “fast” – non verrebbero 
colti per tempo, determinando un eccesso di apporto calorico. 
Peraltro, il progredire degli studi scientifici tende a confermare 
in misura crescente il legame esistente tra forme di assunzione 
dei cibi e conseguenze nutrizionali per l’organismo.

Esiste, in sintesi, uno stile alimentare corretto, scientifica-
mente idoneo a preservare le persone dalle malattie non tra-
smissibili. Questo stile alimentare, peraltro – e questa è un’ul-
teriore evidenza emersa nel corso dei confronti interdisciplinari 
condotti dal Barilla Center for Food & Nutrition – non solo costi-
tuisce un’efficace tutela per le persone dal punto di vista medi-
co, ma è altresì amico dell’ambiente. Le evidenze scientifiche 
in ambito di water management e climate change (si vedano i 
position paper “Water Management” e “Cambiamento climatico, 
agricoltura e alimentazione) dimostrano come le implicazioni 
per l’ambiente delle scelte produttive legate agli stili dietetici 
siano molto rilevanti, sia in positivo che in negativo. Nel secon-
do dei position paper citati abbiamo infatti potuto costruire la 
piramide ambientale associata alla nota piramide alimentare, 
dimostrando come una dieta sana ed equilibrata si caratterizzi 
per il suo basso impatto ambientale, misurato in termini di foot-
print complessivo. 

La transizione verso modelli alimentari più corretti, coerenti 
con il macro modello citato, non sarà semplice: occorre infatti 
che l’industria alimentare ripensi parte dei suoi processi produt-
tivi; vi sono addirittura numerosi attori della filiera alimentare 
che dovrebbero ripensare il loro ruolo. La posta in gioco, però, 
anche in termini economici (si vedano il capitolo 1 e il capitolo 
5) è troppo importante perché non si imbocchi con decisione 
questa strada.

Occorre allora uno sforzo di comunicazione intensa da par-
te dei Governi, delle società scientifiche, della classe medica, 
perché gli individui possano assumere una ben diversa consa-
pevolezza dell’importanza degli stili alimentari e una maggio-
re conoscenza del tema. La prima raccomandazione è dunque 
questa: un invito a essere coerenti con le indicazioni che emer-
gono nel tempo dalla letteratura scientifica e a porre in atto tut-
te le azioni necessarie perché possano tradursi in realtà.

2. MIGLIORARE LE CONOSCENZE SCIENTIFICHE DISPONI-
BILI

Il patrimonio di conoscenze scientifiche in materia di ali-
mentazione è già molto ampio e in continua crescita. Ciò non di 
meno, esiste la possibilità concreta di migliorare notevolmente 
il nostro grado di comprensione delle dinamiche cibo-salute. Di 
seguito alcuni ambiti di ricerca “di frontiera” a nostro avviso 
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particolarmente promettenti:
n	 approfondire gli studi relativi ai meccanismi di invecchia-

mento e di riparazione delle cellule. Sappiamo infatti che 
l’incidenza delle malattie non trasmissibili è correlata allo 
stato di salute (grado di infiammazione) di alcune cellule del 
nostro organismo. In particolare, lo studio degli stati pro-
infiammatori e infiammatori può costituire uno dei campi di 
ricerca più promettenti viste le molteplici relazioni di questi 
con le patologie considerate, prima fra tutte il diabete. Esi-
stono evidenze sempre più convincenti dello stretto legame 
tra stato di salute delle cellule e sostanze nutrienti assunte 
dall’individuo, anche se non è stato ancora possibile chiarire 
in modo certo tutte le relazioni e i processi in atto in questa 
dinamica;

n	 studiare in modo ancora più approfondito le relazioni gene-
nutriente-malattie, al fine di comprendere in modo mirato e 
sistematico i meccanismi di interazione fra i vari nutrienti e 
i diversi geni, che di volta in volta vengono ad essere identi-
ficati e riconosciuti e che giocano ruoli importanti nella pre-
venzione o nella causa di diverse patologie. Questi approfon-
dimenti apriranno nuove possibilità per aumentare l’effica-
cia di determinate scelte alimentari per il mantenimento nel 
tempo della qualità di vita e del benessere delle persone;

n	 sviluppare metodologie atte alla precoce identificazione di 
individui che presentino alcuni dei fattori di rischio tipici 
dell’insorgenza delle patologie di volta in volta conside-
rate (cardiovascolari, tumorali o diabetiche), riconoscendo 
tali soggetti come quelli maggiormente rilevanti e utili per 
l’analisi e l’individuazione delle principali relazioni esistenti 
fra alimentazione e salute. In ottica preventiva, infatti, l’ana-
lisi delle correlazioni esistenti fra l’assunzione (in quantità, 
modi e tempi diversi) di macro e micro nutrienti e lo svilup-
po/decorso delle diverse patologie in relazione a individui già 
affetti da tali patologie appare relativamente poco genera-
lizzabile ai fini della formulazione di indicazioni alimentari 
miranti alla prevenzione dell’insorgenza delle stesse. Allo 
stesso modo, l’analisi degli effetti di variazioni nell’alimenta-
zione in individui sani non appare in grado di costituire – da 
sola – un’adeguata base informativa a supporto della formu-
lazione di linee guida di prevenzione, in quanto tali soggetti 
– proprio perché in condizioni ottimali di salute – non appa-
iono costituire il campione ideale di indagine, in quanto, in 
molti casi, sono dotati di efficienti meccanismi di compenso 
che consentono di rimanere sani (almeno per un periodo li-
mitato) nonostante un’alimentazione scorretta;

n	 promuovere in modo sistematico la ricerca sul tema della re-
strizione calorica, per comprendere più a fondo le reali esi-
genze del  nostro organismo dal punto di vista alimentare;

n	 favorire approcci di ricerca sempre più integrati e interdi-
sciplinari tra le varie branche del sapere che studiano i temi 
della nutrizione.

Dal punto di vista operativo, per il nostro Paese, la migliore 
modalità per affrontare il problema consiste a nostro giudizio 
nella creazione di una “rete nazionale di ricerca”, costituita 
dai migliori centri universitari o da altre strutture di eccellen-
za (pubbliche e private, nazionali e non), capace di garantire 

un’adeguata focalizzazione, razionalizzazione e ottimizzazione 
dei fondi di ricerca e soprattutto una definizione precisa delle 
linee strategiche di ricerca. Tale rete dovrebbe avere un’anima 
duplice: l’una rivolta alla ricerca di base che permetta di ac-
quisire conoscenze migliori sull’interazione “cibo-individuo”; 
l’altra di ricerca applicata con una rilevante interazione-guida 
da parte dell’industria alimentare.

Questo ci dovrebbe garantire la possibilità di creare gruppi 
di ricerca misti tra università e impresa molto più efficaci ed ef-
ficienti per proporre progetti finanziabili a livello UE all’interno 
dei vari Programmi Quadro, nonché la possibilità di fare più spin 
off di società di ricerca specializzata, favorendo nello stesso 
tempo risultati importanti e più rapidi per l’industria e la cre-
scita di ricercatori talentuosi che possano vedere concretizzate 
idee e spunti, contribuendo ancora meglio alla “contaminazio-
ne” necessaria fra industria e centri di ricerca.

Tenuto conto dell’importanza del settore alimentare nella 
nostra economia, ci sarebbero tutte le condizioni per varare un 
grande progetto-Paese sul tema alimentazione e salute, capace 
di coniugare ricerca scientifica, sviluppo tecnologico e crescita 
economica. L’Italia ha infatti le caratteristiche ideali per candi-
darsi a diventare il Paese di riferimento a livello globale in questo 
campo.

3. ADOTTARE POLITICHE SOCIO-SANITARIE ORIENTATE 
ALLA DIFFUSIONE DI SANI COMPORTAMENTI ALIMENTARI

Il principale problema delle linee guida proposte dalle Istitu-
zioni scientifiche è la loro capacità di incidenza sui comporta-
menti delle persone. Questo malgrado lo sforzo per rendere più 
comprensibili le indicazioni date sia stato fin qui significativo.

Occorre però a nostro avviso lavorare a fondo sui seguenti 
aspetti:
n	 rendere ancora più fruibili le conoscenze scientifiche dispo-

nibili traducendole in indicazioni puntuali, comprensibili, 
adottabili dalle famiglie e dalle persone nelle circostanze 
concrete della loro vita. Non bisogna avere timore di calarsi 
nella realtà delle persone e di fornire indicazioni specifiche 
in grado di aiutarle ad affrontare le diverse realtà del vissuto 
quotidiano. Le persone molto spesso mangiano fuori casa e 
anche quando consumano i pasti nella loro abitazione fanno 
ricorso in misura crescente a prodotti almeno in parte pre-
confezionati: è con questo tipo di realtà che occorre confron-
tarsi, se si vogliono ottenere dei risultati;

n	 coinvolgere nel processo di diffusione di più sani comporta-
menti alimentari la classe medica. Il medico di famiglia, in 
particolare, potrebbe diventare la straordinaria cinghia di 
trasmissione di stili alimentari più corretti. Questo richiede-
rebbe un significativo investimento e una maggiore consa-
pevolezza – a tutti i livelli – dell’importanza del tema;

n	 chiedere all’industria alimentare di porre in essere strate-
gie e piani operativi coerenti, incentivando la possibilità di 
fare ricerca scientifica, nutrizionale e tecnologica e di lavo-
rare costruttivamente sui diversi temi sul tavolo che la ri-
guardano (progressivo miglioramento dei profili nutrizionali, 
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alimenti con funzionalità specifiche e miglioramento delle 
densità nutrizionali dei prodotti);

n	 lavorare di più e meglio sul tema della comunicazione ai 
cittadini questo aspetto costituisce oggetto della prossima 
raccomandazione).

Occorre, in sintesi, ripensare le politiche socio-sanitarie in 
questo ambito, perché intorno alle linee guida, che pure possie-
dono un enorme valore scientifico, si possa costruire un pro-
getto più ampio e articolato, in grado di avere un impatto reale 
sul comportamento delle persone.

4. MIGLIORARE I PROCESSI DI COMUNICAZIONE AI FINI 
DELL’ADOZIONE DI STILI DI VITA E COMPORTAMENTI ALI-
MENTARI IN LINEA CON LE CONOSCENZE SCIENTIFICHE DI-
SPONIBILI

Quanto oggi conosciamo in materia di alimentazione è già 
sufficiente per dare vita a una massiccia, pervasiva, scientifi-
camente ineccepibile campagna di comunicazione su scala glo-
bale capace di portarci a risparmiare un numero estremamente 
significativo di vite umane e di migliorare la qualità della vita 
sul pianeta.

Occorre a tal fine essere consapevoli del costo per la società 
della diffusione delle patologie non trasmissibili e convincersi 
della necessità di effettuare uno straordinario investimento in 
piani di comunicazione capillari, capaci di aiutare le persone a 
scegliere e attuare uno stile alimentare corretto.

Da questo punto di vista, l’integrazione del percorso scola-
stico dei nostri giovani attraverso l’introduzione allo studio 
dell’alimentazione appare, in prospettiva, un’iniziativa sem-
plice ma dall’enorme potenziale. La prevenzione e la cultura di 
una sana alimentazione non può solamente essere tramanda-
ta tra le generazioni, ma deve essere insegnata a partire dalla 
scuola primaria. Si tratta di un elemento fondante e civico per 
la salute delle persone, capace di imprimere un’accelerazione 
al rafforzamento della cultura della prevenzione. A tal fine, oc-
corre definire dei programmi formativi multidisciplinari per lo 
studio della nutrizione e del suo impatto sulla salute dell’uomo 
relativi ai temi del cibo, dell’alimentazione, della prevenzione e 
del modello alimentare mediterraneo.

E’ però necessario, nel contempo, che l’industria alimentare 
sia attiva e coerente anche nel promuovere standard di comu-
nicazione coerenti con le linee guida per una sana alimen-
tazione.
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