
1. Innanzitutto, vorrei ringraziare Piero De Luigi e Roberto 

Miletto per avermi dato la possibilità di tenere questo 

ciclo di conferenze sulla “dieta di segnale” per i soci         

del CRALT Gruppo TelecomItalia Piemonte e Valle 

D’Aosta.

2. In secondo luogo, scusarmi in anticipo, perché assai 

probabilmente non riuscirò a terminare gli argomenti 

della presentazione di oggi nel tempo prestabilito. 

Comunque li “riprenderò” nel prossimo incontro.

3. Ed infine, per chi lo volesse la presentazione (in formato 

PDF) è scaricabile dal mio sito: www.mauromezzogori.it



Lunedì, 23 maggio 2016 dalle 17.30 alle 19,30 

CRAL Gruppo TELECOMITALIA                                       
“Il Circolo Eridano” , Corso Moncalieri, 88 - Torino

OLTRE LE CALORIE                                          
Alimentazione, ormoni e attivazione                     

del metabolismo.

Perché lo stress psicologico                                     
può far ingrassare?

Mauro Mezzogori, naturopata professionista

wwww.mauromezzogori.it

FORMA E BENESSERE CON LA DIETA DI SEGNALE



Lunedì, 13 giugno 2016 dalle 17.30 alle 19,30 

CRAL Gruppo TELECOMITALIA                                       

“Il Circolo Eridano” , Corso Moncalieri, 88 - Torino

COLAZIONE DA RE, PRANZO DA PRINCIPE                
E CENA DA POVERO                                         

ed altre regole della dieta di segnale

Mauro Mezzogori, naturopata professionista

wwww.mauromezzogori.it

FORMA E BENESSERE CON LA DIETA DI SEGNALE



Lunedì, 27 giugno 2016 dalle 17.30 alle 19,30 

CRAL Gruppo TELECOMITALIA                                       

“Il Circolo Eridano” , Corso Moncalieri, 88 - Torino

ALIMENTAZIONE, CELLULITE                          
E INFIAMMAZIONE                                        

Intolleranze da sovraccarico alimentare                    
ritenzione idrica e cellulite

Mauro Mezzogori, naturopata professionista

wwww.mauromezzogori.it

FORMA E BENESSERE CON LA DIETA DI SEGNALE



1. Il sistema alimentare DietaGIFT o “dieta di segnale” è stato 

messo a punto, nel 2005, dal dott. Luca Speciani (medico 

alimentarista) in collaborazione con il fratello Attilio (aller-

gologo e immunologo clinico). 

2. DietaGIFT costituisce un nuovo paradigma alimentare per 

mantenersi in salute ed eventualmente perdere peso (ossia 

la massa grassa in eccesso) senza dover contare le calorie. 

3. Il termine “Dieta” è qui inteso nell’accezione dell’antica

medicina greca, ossia il complesso delle norme di vita 

(alimentazione, attività fisica, riposo, ecc.) atte a mantenere 

o recuperare lo stato di salute.

4. Le quattro lettere dell’acronimo “GIFT” sono le iniziali di 

Gradualità, Individualità, Flessibilità e Tono.



“DietaGIFT non è una dieta dimagrante,                          

ma un metodo alimentare volto                                   

alla guarigione che ha come                               

piacevole effetto collaterale                                   

anche il dimagrimento”





1. Negli Stati Uniti d’America alla fine degli anni ’70 
quasi il 50% della popolazione adulta era  in 
sovrappeso di cui il 15% obeso. 

• Ad oggi il 70% è sovrappeso                                     
di cui più del 35% obeso.

2. Nel Regno Unito nel 1980 circa il 40%                         
della popolazione adulta era in sovrappeso                      
di cui meno del 10% obeso.

• Ad oggi oltre il 60% è sovrappeso                               
di cui più del 20% obeso.

3. In Italia, attualmente (Studio PASSI 2012-2015),                          
il 42% della popolazione adulta è sovrappeso                    
di cui 10,4% obeso. 



http://www.epicentro.iss.it/passi/dati/sovrappeso.asp

La Studio PASSI (Progressi delle Aziende Sanitarie per la Salute in Italia)

a cura del Centro Nazionale di Epidemiologia, Sorveglianza e Promozione della Salute



La tendenza al sovrappeso/obesità colpisce sempre               

di più l’età infantile ed adolescenziale 

predisponendo i bambini di oggi ad una riduzione  

della loro aspettativa di vita.

Per la prima volta si sta verificando, nelle società 

industrializzate, una riduzione della speranza                  

di vita, da quando i governi hanno iniziato                     

a misurarla, nel XX° secolo.

S.J. Olshansky et al. - "A Potential Decline in Life Expectancy in the 
United States in the 21st Century“ - New England Journal of 
Medicine; March 17, 2005; 352;11; pp1138-1145.



Tutti i regimi alimentari ipocalorici più che favorire                       

il dimagrimento, ossia la riduzione della sola massa 

grassa in eccesso determinano un vero e proprio 

deperimento con : 

• perdita di massa magra (demuscolazione)

• costante senso di fame, 

• nervosismo, cattivo umore, stanchezza, freddolosità, 

• irregolarità del ciclo mestruale, 

• abbassamento delle difese immunitarie,

• demineralizzazione ossea, unghie e capelli fragili.



Stephanie Naumoska                              

Altezza 180 cm, peso 49 kg.                             

Miss universo (Australia, 2009). 

Federica Pellegrini                                   

Altezza 179 cm, peso 65 kg.                            

Medaglia d’oro di nuoto (Pechino, 2008). 



1. La nostra storia evolutiva ci ha insegnato                      

a temere  la fame e non l’abbondanza (evento                    

che in natura è piuttosto raro).

2. Il nostro organismo è, da un punto di vista 

filogenetico, un “genotipo risparmiatore” ossia 

tende a mantenere un bilancio energetico positivo 

ossia le sue riserve di grasso (= energia di riserva) 

per poter sopravvivere ad eventuali periodi                     

di carestia.                               

3. Esso si adatta rapidamente ad un regime restrittivo, 

riducendo i consumi, mediante: 

�



• il rallentamento della velocità metabolica.

Questo rallentamento permane per molto tempo 

anche dopo l’interruzione della restrizione calorica. 

Inoltre, una volta terminato il periodo ipocalorico,            

il corpo, temendo una nuova carestia,                 

trasforma subito le calorie reintrodotte in grasso              

(energia di riserva).

• La riduzione della massa muscolare (40-45%                       

del peso corporeo) poiché il tessuto muscolare è 

quello che ha il maggior consumo energetico.

�



PERCENTUALI DI MASSA GRASSA                            
IN RELAZIONE AL GENERE ED ALL’ETA’



1. Un recente lavoro dei ricercatori australiani Salinsbury

e Zhang: “Role of the hypotalamus in the 

neuroendocrine regulation of body weight and 

composition during energy deficit” pubblicato dalla 

rivista «Obesity Reviews» evidenzia che:                            

2. un deficit energetico  come quello prescritto                   

in qualunque programma dietetico ipocalorico, provoca 

3. l’aumento dell’appetito e la riduzione della spesa 

energetica sia a riposo sia durante l’attività fisica, 

4. e predispone  al recupero del peso perso. 

�



“Il ruolo dell'ipotalamo nella regolazione 
neuroendocrina del peso e della composizione 
corporea durante la restrizione energetica”.



F. Bottaccioli – PsiconeuroEndocrinoImmunologia – ed. RED

L’immagine mostra                        
la collocazione dei 
nuclei ipotalamici                  
nel cervello e il loro 
stretto rapporto                  
con l’ipofisi.



Sainsbury and Zhang – Role of the hypotalamus in the neuroendocrine regulation of 
body weight and composition during energy deficit. - «Obesity Reviews» 2011.

�

1. La restrizione dietetica porterà inizialmente le persone           

in eccesso ponderale ad una perdita  di peso e di 

grasso (nei primi mesi),                                

2. ma contemporaneamente attiverà delle risposte neuro-

endocrine, di tipo compensatorio, che si ripercuoteran-

no negativamente sulla composizione corporea 

3. promuovendo l’accumulo  di grasso a livello viscerale

(con un maggior rischio  di malattie dismetaboliche             

ad esso correlate come  il diabete mellito tipo II              

e l’aterosclerosi) e la riduzione della densità ossea                 

e della massa muscolare, predisponendo ad affezioni 

strutturali come l’osteoporosi e la sarcopenia.
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Le diete ipocaloriche, alla lunga, non funzionano!

*Ricercatori dell'UCLA (University 
of California, Los Angeles) dopo 
aver preso in esame 31 studi 
incentrati  su regimi alimentari 
ipocalorici, evidenziano che dopo             
un'iniziale perdita di peso,

alcune volte anche considerevole,            
cioè il 10-15% del peso iniziale,                  
si registra nella stragrande 
maggioranza dei casi, una 
successiva e rapida riacquisizione 
del peso perso.

E spesso ci si trova, più grassi  di prima!

*Mann T. et al. - Medicare's search for effective 
obesity treatments: diets are not the answer -
American Psychologist, Vol 62(3), Apr. 2007, 

220-233.



4. In conclusione, se l’organismo si autoregola a favore           

di un bilancio energetico positivo (e non in pareggio) 

allora la restrizione volontaria dell’assunzione di cibo 

(dieta ipocalorica) sarà contrastata dall’automatica e 

involontaria riduzione della spesa energetica.

5. Di fatto il bilancio energetico è regolato soprattutto          

da segnali di tipo ormonale oltre che dalle abitudini 

individuali  e dal contesto socioculturale.

6. Ad oggi, la comunità scientifica (dei ricercatori) ritiene 

che uno dei segnali più importanti nella regolazione  del 

bilancio energetico sia un ormone rilasciato dal tessuto 

adiposo: la leptina.  





1. Le cellule adipose, che contengono il nostro grasso 

corporeo, oltre ad essere il deposito delle riserve 

energetiche dell’organismo sono anche un potente 

organo endocrino in grado di condizionare  la velocità

metabolica dell’organismo.

2. Esse quando sono “piene”, ossia quando mangiamo una 

caloria in più del nostro fabbisogno giornaliero, 

aumentano la secrezione di un ormone, la leptina che 

arrivando direttamente al cervello (nuclei ipotalamici)         

lo informa sul buon stato nutrizionale dell’organismo.

3. Se il segnale è “di abbondanza” (leptina alta) l’organismo 

attiva il consumo energetico viceversa se il segnale            

è “di carestia” (leptina bassa) lo inibisce. 



Nel 1953 il biochimico inglese G.C. Kennedy formulò

la teoria lipostatica. Egli osservò, nelle cavie da 

laboratorio, che: 

1. l’appetito era direttamente proporzionale alla spesa 

energetica.

2. In questo modo l’organismo tendeva a mantenere 

costante il bilancio energetico e quindi il peso 

corporeo. 

3. Se un animale veniva affamato l’organismo 

automaticamente riduceva il proprio dispendio 

energetico ed inoltre appena possibile recuperava          

il peso che aveva perso. 

�



C. G. Kennedy – Il ruolo del grasso di riserva nel controllo ipotalamico dell’assunzione                
di cibo nel ratto - Proceedings of the Royal Society of London Biological Sciences. Vol. 140; 578-92. 1953.



4. Appetito e spesa energetica erano regolati dai nuclei 

ipotalamici della fame e della sazietà ed a contro-

prova egli verificò che danni a queste aree 

ipotalimiche causano o iperfagia o ipogafia. 

5. Kennedy cercò d’individuare i segnali molecolari        

che mediante l’ipotalamo regolano la velocità

metabolica ma fu solo nel 1994 che il genetista 

molecolare americano Jeffrey M. Friedman, scoprì

un ormone prodotto dal tessuto adiposo bianco in 

grado d’interagire direttamente con il nucleo arcuato 

(centro della sazietà) dell’ipotalamo: la leptina. 

�



Ipotalamo e regolazione  
del comportamento 
alimentare

CENTRO DELLA FAME

1. Nucleo paraventricolare,

2. Area laterale 
dell’ipotalamo.

3. Il centro della fame          
è sempre attivo.

CENTRO DELLA SAZIETA’

1. Nucleo ventromediale,

2. Nucleo arcuato.

3. L’assunzione di cibo, 
stimola il centro della 
sazietà con un’inibi-
zione transitoria del 
centro della fame 
(rifiuto del cibo).



1. Nel 1994 J.M. Friedman* e il suo gruppo di lavoro
della Rockefeller University (New York City–U.S.A.) 
individuarono il gene chiamato OB che codificava               
per l’ormone leptina.   

2. Friedman chiamò questo ormone dimagrante Leptina 
dal greco, leptos = magro.

3. Egli scoprì il segnale che mette in contatto diretto           
il “magazzino delle scorte” (le cellule adipose) con      
il centro di regolazione dell’organismo: l’ipotalamo.

4. Il segnale leptinico è ritenuto il più potente segnale 
d’attivazione metabolica attualmente conosciuto.

*[Zhang Y., Proenca R., Maffei M., Barone M., Leopold L., Friedman JM. -
Positional cloning of the mouse obese gene and its human 
homologue. - Nature. 1994 Dec 1;372(6505):425-32]



Clonazione del gene dell’obesità (Ob) del topo e del suo omologo umano

I meccanismi che modulano l’assunzione di cibo e la spesa energetica determinano chi sarà obeso 

e chi sara magro. Una delle molecole che regolano il bilancio energetico nel topo è codificata dal 

gene Ob* (obesità). Mutazioni del gene Ob causano obesità e diabete di tipo II come parte di una 

sindrome che assomiglia all’obesità patologica negli esseri umani. Il prodotto del gene Ob (la 

leptina) può funzionare come parte di un circuito (pathway) di segnalazione che ha origine dal 

tessuto adiposo e che interviene nella regolazione della quantità del grasso corporeo di riserva. 

* il gene Ob codifica per la leptina quindi è anche detto Ob(Lep)



Il topo a sinistra ha subito             

una mutazione del gene        

per la leptina che determina 

la codifica di una forma 

inattiva  dell’ormone.

Esso presenta: iperfagia            

per mancanza di senso                  

di sazietà, iperglicemia, 

iperinsulinemia, ipotermia            

e cortisolemia elevata. 

La leptina svolge due compiti fondamentali:

1. da una parte blocca la fame attraverso l'inibizione                              
del Neuropeptide Y (NPY è un segnale oressigeno). 

2. Dall'altra attiva i più importanti assi endocrini. E' da questa 
funzione, e non da quella relativa alla sazietà, che nasce                     
il valore dimagrante di questo ormone.



• Glucosio, aminoacidi e corpi 
chetonici

• Serotonina
• Insulina,
• CCK (Colecistochinina),
• GLP-1 
• PYY (Peptide YY ), 
• Amilina, 
• Leptina, 
• Resistina, 
• Adiponectina, 
• IL-6 (Interleuchina 6), 
• TNF-alfa (Tumor Necrosis Factor –

alfa), 
• CRH Corticotropin Releasing 

Hormone) e Urocortine, 
• CART (cocaine -anphetamine-

regulated-transcript), 
• POMC Pro-opiomelacortina) ����

alfa-MSH (Melanocyte Stimulating 
Hormone)

• Noradrenalina, 

• Dopamina, 

• GABA (Acido Gam-
maminobutirrico), 

• NO (Ossido Nitrico)

• Glucocorticoidi (cortisolo),

• Aldosterone, 

• Grelina, 

• Galanina, 

• Orexina,

• Oppioidi endogeni  (beta-Endor-
fine, Dinorfine, Encefaline)

• Endocannabinoidi, 

• MCH (Melanin Concentrating 
Hormone)

• AgRP (Agouti Related  Protein),

• NPY (Neuropeptide Y ),

Sazietà, segnali ANORESSIGENI

Ipotalamo – area ventromediale

Fame, segnali ORESSIGENI 

Ipotalamo – area laterale 



IL1, 
IL6
TNF-alfa  
NFkB

inibisce               
Neuropeptide Y (NPY)
SENSO DI SAZIETA

stimola la produzione 
di POMC (beta-LPH, 

alfa-MSH, CRH)
TRF, GnRF, GHRF

ADIPOCITI

�
beta-LPH 

�
beta-

endorfine 
�

analgesia

PROOPIOMELANOCORTINA

�
alfa-MSH 

�
azione 
anti 

infiam-
matoria

�
CRH                   
�

adrenalina

e cortisolo

�
tono

TRF                    
�

TSH                         
�

f T3, f T4 
�

aumento 
metabo-
lismo

GnRF                  
�

FSH e LH     
�

testoster. 
estrogeni 
progestr. 

�
fertilità

GHRF             
�
GH                 
�

IGF-1              
�

muscoli 
ossa 

cartilag.

LEPTINA



1. E’ un forte segnale leptinico, il fattore determinate 

l’aumento della produzione degli ormoni tiroidei.

2. I quali aumentando la velocità metabolica dissipano             

una parte dell’energia prodotta in calore.

3. Nell’organismo i  grassi ed il  glicogeno sono i substrati 

energetici  che gli ormoni tiroidei utilizzano per produrre 

ATP (la molecola essenziale per i processi energetici 

cellulari) e calore. 

Cellule adipose, leptina � ipotalamo, TRF�

ipofisi, TSH (0.550 - 4.780 mclU/ml) �

tiroide, fT4 e fT3� tessuti, energia (ATP) e calore

Le calorie non c’entrano!                                       

S’ingrassa perché un segnale leptinico debole non è             

in grado d’incrementare la produzione degli ormoni tiroidei.



La connessione neuronale TRH: un’integrazione ipotalamica 

del metabolismo energetico

1. Gli autori evidenziano che i neuroni ipotalamici                

del nucleo arcuato (centro della sazietà) mandano segnali 

monosinaptici, cioè diretti, ai neuroni ipotalamici 

secernenti TRH (ormone di rilascio della Tireotropina). 

2. Ovvero se mangio a sufficienza la tiroide produce               

una maggior quantità di ormoni tiroidei, aumentando             

il metabolismo e quindi il consumo energetico.



Riduzione LEPTINA

Au
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to 
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Ipotalamo

Fame 

Riduzione             
della spesa 
energetica

Sazietà

Aumento             
della spesa 
energetica

Tessuto 
adiposo

Dieta IPOcalorica

Alimentazione NORMO-calorica



1. Dieta ipocalorica: il metabolismo rallenta.

Il “termostato” ipotalamico viene regolato                      

verso il basso (= riduzione del consumo).                       

Si perde poco grasso ma molto muscolo.

Spesso, il risultato è rapido ma non duraturo.

2. Dieta di segnale: il metabolismo aumenta,                                  

anche se lentamente.                                            

Il “termostato” ipotalamico viene regolato                      

verso l’alto (= aumento del consumo).                           

Il grasso viene utilizzato dal muscolo a fini energetici, 

alla lunga si perde massa grassa.

Il risultato è lento ma duraturo.



1. Nell’anoressia lo stimolo della fame viene represso             

da un enorme sforzo mentale volontario. 

Nell’anoressica il segnale leptinico è assente,                              

di conseguenza, tutti gli assi ormonali sono in deficit. 

2. Nell’obesità, viceversa, il segnale leptinico è eccessivo

ma proprio per questo motivo  i recettori cellulari 

diventano “sordi”, sviluppando resistenza alla leptina

che quindi agisce poco. 

3. In entrambi i casi si manifestano gli stessi sintomi:

fame “da lupo”, tendenza all’ipo-tiroidismo, estremità 

fredde, atrofia muscolare, riduzione della fertilità, 

aumento dello stato infiammatorio e depressione. 



Il legame tra una molecola/segnale, detta ligando,              

ed il suo recettore a livello cellulare è alla base dei processi 

biochimici (o effetti biologici) che regolano il funzionamento 

dell’organismo.                                                      

Normalmente produciamo una “giusta” quantità di segnali 

molecolari, ad esempio gli ormoni, sufficiente per farci star bene. 

ormone

recettore



La sovrapproduzione di un ormone, ad esempio l’insulina o la leptina, 

determina  a livello cellulare la riduzione degli specifici recettori                     

(down-regulation). Questo meccanismo di difesa è detto “resistenza”

ed in questo modo la cellula evita una sovra-stimolazione e cerca              

di mantenere il suo equilibrio interno o omeostasi . 

ormone

recettore
x x x



ANORESSIA
Dieta ipocalorica. 
Carenza di grasso

OBESITA’
Ipernutrizione.

Eccesso di grasso

Carenza                             
di leptina

Eccesso di leptina.
Resistenza leptinica

Ipotalamo: segnale leptinico debole

AUMENTA             
Neuropeptide Y (NPY)

SENSO DI FAME

INIBISCE POMC
Alfa-MSH: + infiammazione
ACTH: surrene � ipo
TSH: tiroide � ipo
FSH: ovaie, testicoli � ipo
GH: muscoli, ossa � ipo







“Dal punto di vista evolutivo la reazi-

one di stress serviva originariamente 

ad affrontare situazioni d’emergenza,                  

per esempio  a darci lo sprint neces-

sario per catturare una preda o per 

evitare di diventarlo noi stessi .

Il problema è che i primati, umani e non, sono molto intelligenti            

e abbastanza ben organizzati da avere tempo libero a sufficienza

per rendersi infelici uno con l’altro e stressarsi reciprocamente. 

Insomma, per utilizzare questo tipo di risposta per ragioni puramente 

psicologiche. Il problema è che la reazione di stress non si è evoluta 

per questo scopo, ed un’attivazione cronica ci mette a rischio di 

diverse malattie, come mostrano gli studi comparativi su primati                

e umani” . R. Sapolsky – Perché alle zebre non viene l’ulcera? – Orme editori



Robert Maurice Sapolsky (born 1957)              

is an American neuroendocrinologist, 

professor of biology, neuroscience,                 

and neurosurgery at Stanford University

(California, U.S.A.), researcher and author. 

He is currently a Professor of Biological 

Sciences, and Professor of Neurology and 

Neurological Sciences and, by courtesy, 

Neurosurgery, at Stanford University.                  

In addition, he is a Research Associate                  

at the National Museums of Kenya.



Per stress psicologico s’intende la risposta fisiologica                     

e comportamentale che si manifesta quando una persona, 

1. pensa che la quantità dei compiti richiesti, in un dato periodo                 

di tempo, sia eccessiva rispetto alla sua capacità.                              

Ansia di prestazione.

2. teme che per i propri problemi non ci siano soluzioni positive  

ed è preoccupato per il suo futuro.                                 

Ansia d’anticipazione.

3. si sente in trappola perché il contesto ambientale                           

non permette alcuna azione efficace (lotta o fuga)              

per liberarsi da una situazione spiacevole.                     

Sindrome da inibizione dell’azione. 



1. La risposta neuro-endocrina e comportamentale                  

ad uno stressor (stimolo nocivo) è sostenuta da 

specifici cambiamenti del metabolismo dell’organi-

smo finalizzati ad evitare o superare lo stressor. 

2. Tuttavia, queste modifiche “adattive” se protratte               

per troppo tempo possono farci ammalare. 

3. Quindi, sebbene la percezione dell’evento stressante 

(stressor) sia psicologica, l’attivazione prolungata     

del sistema dello stress può causare delle disfunzioni  

e delle patologie a livello fisico.



Vocabolo inglese, che significa “tensione, sollecitazione o carico”.
Da un punto di vista etimologico è correlato con l’italiano “stringere, 
spremere, strizzare” che deriva dal latino “strictus, strictiare”. 

1. Con tale termine, si può indicare: 

• una “pressione fisica” applicata su un oggetto materiale (carico             
di rottura); 

• un “sovraccarico” di un organo o una “preoccupazione” mentale, ma 
anche 

• la  “sindrome generale d’adattamento” o SGA.

2. Nella lingua italiana, il termine “stress” come “sindrome generale 
d’adattamento o SGA” s'è diffuso, verso la metà degli anni '50,                       
in occasione del ciclo di conferenze tenute dal medico e ricercatore  
Hans Selye.

3. La funzione della reazione di stress o SGA è quella d’innescare                 
dei cambiamenti fisiologici e comportamentali utili per affrontare                   
un problema e favorire il ripristino dell’omeostasi intesa come equilibrio 
psicofisico o benessere individuale.



Hans Selye

(Vienna, 1907 – Montreal, 1982)  

è il padre del moderno concetto 

di stress. 

Hans Selye, dimostrò che                           

la Reazione di Stress è

indipendente dalla natura dello 

stimolo, che può essere:                    

fisico (caldo, freddo, radiazioni), 

psichico (paura, forti emozioni),                               

infettivo (virus, batteri), 

La reazione di Stress                       

è di tipo neuro-endocrino                      

ed è mediata dall’asse HPA. 

Essa termina con il rilascio, da 

parte delle ghiandole surrenali, 

degli ormoni adrenalina, 

noradrenalina  e cortisolo.

H.P.A. axis                              
Asse Ipotalamo-Ipofisi-Surrene



Esperimenti sui ratti dimostrano che se l'organismo è gravemente 
danneggiato in seguito all’esposizione acuta a diversi (non specifici) agenti 
nocivi, quali: freddo intenso, ferite chirurgiche, shock spinale (lesione di un 
nervo), eccessivo esercizio muscolare, o intossicazione con dosi sub-letali 
di diversi farmaci (adrenalina, atropina, morfina, formaldeide, ecc.), appare 
una sindrome tipica, i cui sintomi sono indipendenti dalla natura dell'agente 
nocivo o dal tipo di farmaco impiegato, e rappresentano piuttosto una 
risposta al danno come tale.



H. Selye individuò 

nell’asse HPA ossia 

Ipotalamo-Ipofisi-

Surrene il mediatore 

della risposta neuro-

endocrina di stress.

Ma l’identificazione 

dell’ormone 

ipotalamico                    

che attiva l’asse,             

il CRH, avvenne solo 

nel 1981, un anno 

prima della sua morte 

(75 anni).



La reazione di stress è mediata da due assi o circuiti                

che agiscono di concerto

1. l’asse SAM (Sympathetic-Adrenal-Medulla).

• Ipotalamo, CRH � fibre nervose dell’ortosimpatico 

(midollo spinale)  � midollare della surrenale �
ADRENALINA E NORADRENALINA. Reazione rapida e 

breve.

2. l’asse HPA (Hypothalamic-Pituitary-Adrenal).

• Ipotalamlo, CRH � ipofisi anteriore, ACTH �
corteccia  della surrenale � CORTISOLO.             

Reazione lenta e duratura.

�



Asse                       
endocrino

Ipotalamo

����

CRH                          
e AVP

����

Ipofisi anteriore

����

ACTH

����

Corteccia delle 
surrenali

����

CORTISOLO

Asse               
nervoso

Ipotalamo

����

CRH

����

Locus coeruleus 

����

NOR-
ADRENALINA

����

Fibre nervose  
ortosimpatico

����

Midollare                
delle surrenali

����

ADRENALINA e           
NORADRENALINA

CRH

ACTH

Cortisolo
Adrenalina e 
noradrenalina

HPA SAM\



IPOTALAMO

IPOFISI

CRH

ACTH

CORTECCIA 
SURRENALE

CORTISOLO

1. In risposta ad uno stressor 

l’ipotalamo produce il Fattore                     

di Rilascio della Corticotropina                   

o CRH (Corticotropin Releasing  

Hormone). 

2. Il CRH, induce l’adenoipofisi                          

a produrre l’ormone 

Adrenocorticotropo (ACTH).

3. L’ACTH induce la zona corticale 

delle surrenali a produrre 

CORTISOLO 

4. Infine, il Cortisolo INIBISCE              

la produzione del CRH ipotalamico 

(feedback negativo).

5. Tuttavia, se lo stress è cronico                     

il Cortisolo è prima costantemente 

elevato ma poi si esaurisce.

�

�

�

Fattori
stressanti

�

�



La Sindrome Generale d’Adattamento:

1. ALLARME. Adrenalina e noradrenalina attivano  la 

reazione di difesa sia a livello fisico sia a livello psichico  

con l'aumento dello stato d’allerta e di "tensione emotiva". 

2. RESISTENZA, l’aumento del cortisolo permette di 

resistere allo stimolo stressante. 

3. ESAURIMENTO. Rappresenta il fallimento dei meccanismi 

difensivi per resistere allo stress.                            

L'organismo perde la capacità di autoregolazione 

mantenendo una risposta inadeguata che predispone               

allo sviluppo di malattie, anche croniche, sia fisiche          

che psichiche.
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1. Adrenalina, noradrenalina e cortisolo (17-OHCS) 

mobilitano le risorse fisiche e mentali  per  preparare 

l’organismo ad un’azione di “attacco o fuga” che, però, 

nella maggior parte dei casi viene inibita.

2. Determinano un maggior afflusso di sangue  e quindi 

d’energia a cuore, polmoni e cervello con aumento della 

frequenza cardiaca, della pressione arteriosa, 

dell’attenzione e della vigilanza. Aumentano la contrazione 

muscolare. Inibiscono le funzioni, digestiva e sessuale. 

3. Metabolismo: aumentano la sintesi e il rilascio di zucchero 

(glucosio) nel sangue per garantire  una maggiore 

disponibilità d’energia. Il cortisolo nel lungo periodo 

aumenta l’appetito e il desiderio di dolci (ormone

diabetogeno).



Stress e glicemia

iperglicemia ipoglicemia



1. Gli studi evidenziano che la reazione di stress rende circa     

2/3 delle persone iperfagiche mentre il restante 1/3 

diventa inappetente (ipofagia).

2. Tuttavia, è più corretto affermare che nella fase acuta 

l’aumento del CRH attiva il sistema nervoso simpatico 

(adrenalina e noradrenalina) incrementando il consumo 

energetico, l’attenzione e la vigilanza ed inibendo 

l’appetito.

3. Mentre, sia nello stress prolungato che nella fase post-

stress l’aumento del cortisolo tende ad inibire il CRH 

favorendo il recupero energetico e quindi l’aumento 

dell’appetito (iperfagia). 



CRH



Se lo stressor finisce dopo 10 minuti si avrà un aumento del:

• CRH per  circa 12 minuti ,10 m. durata dello stressor + 2 m. 

per eliminare il CRH. Il CRH ha un’emivita di pochi minuti.

• CORTISOLO per circa due ore. Il cortisolo ha un’emivita di 

qualche decina di minuti per cui viene eliminato molto più

lentamente dall’organismo.

1. Di conseguenza l’aumento prolungato del cortisolo (e i bassi 

livelli di CRH) finirà per aumentare l’appetito. Questa è la 

situazione tipica degli stressor intermittenti.

2. Se invece lo stressor dura per più giorni consecutivi il CRH 

può rimanere costantemente elevato prevalendo sul 

cortisolo, quindi, inibendo l’appetito.  



Nella storia evolutiva della nostra specie, la reazione         

di stress  è sempre stata finalizzata a sostenere 

un’azione motoria o di fuga o di attacco. 

Tuttavia, per sostenere tale attivazione ai muscoli serve 

energia immediata ossia molto glucosio. 

A tal fine Adrenalina, Noradrenalina e Cortisolo hanno 

un’azione IPERGLICEMIZZANTE: 

1. Adrenalina e Noradrenalina convertono il glicogeno 

(glucosio di riserva) muscolare in glucosio 

(glicogenolisi muscolare);

�



2. Il Cortisolo stimola la secrezione di Glucagone che                           

a sua volta converte il glicogeno epatico in glucosio 

(glicogenolisi epatica) e riduce l'attività dei recettori 

insulinici (azione contro-insulare) .

3. Il Cortisolo incrementa iI catabolismo proteico 

(cannibalismo muscolare) al fine di favorire, tramite           

il Glucagone, la conversione di alcuni aminoacidi               

in glucosio (neoglucogenesi epatica).

4. Infine, Adrenalina, Noradrenalina e Cortisolo, sempre  

per incrementare  la disponibilità di substrati energetici, 

favoriscono la conversione dei trigliceridi in acidi grassi 

liberi (FFA) ossia hanno un’azione lipolitica.

�



5. Attualmente, noi ci troviamo a subire ripetuti stress 

“psicologici” che nulla hanno a che fare con le situazioni 

di pericolo fisico tipiche dell’uomo del paleolitico

6. Ad esempio la segretaria maltrattata dal capo ufficio 

rimane, comunque, seduta e “stressata” alla sua 

scrivania. 

7. In tal caso, l’aumento prolungato del glucosio indotto          

dal cortisolo per sostenere l’azione motoria (di fuga o di 

attacco), che però viene inibita, risulta inutile per cui 

l’organismo è costretto a produrre notevoli quantità

d’insulina per normalizzare la glicemia favorendo 

l’aumento di peso (massa grassa) e l’insulino-resistenza.  

�



1. Riassumendo, l’azione iperglicemizzante del cortisolo,            

se troppo prolungata, stimola il pancreas endocrino             

a produrre abbondanti quantità insulina.

2. L’insulina, facilitando l’ingresso dell’eccesso di 

glucosio nelle cellule apidose, stimola in quest’ultime                 

la sintesi dei trigliceridi ossia la lipogenesi.                

Soprattutto a livello addominale (adipe addominale).

3. Alla lunga l’eccesso d’insulina causa insulino-

resistenza favorendo sia  una condizione 

d’iperglicemia cronica (diabete mellito tipo II)                  

sia l’aumento dei trigliceridi circolanti e del colesterolo 

totale a svantaggio del colesterolo HDL (dislipidemie), 

ossia  le condizioni tipiche della Sindrome Metabolica.



Il legame tra una molecola/segnale (anche detta, ligando)       
ed il suo recettore a livello cellulare è alla base dei processi 
biochimici (o effetti biologici) che regolano il funzionamento 
dell’organismo.

Normalmente produciamo una “giusta” quantità di segnali 
molecolari, ad esempio gli ormoni, sufficiente per farci star bene. 

ormone

recettore

segnale/recettore



1. La sovrapproduzione di un ormone, ad esempio l’insulina, determina                

a livello cellulare la riduzione degli specifici recettori (down-regulation).

2. Questo meccanismo di difesa è detto “resistenza” . In questo modo                    

la cellula evita una sovra-stimolazione e cerca  di mantenere il suo 

equilibrio interno o omeostasi . 

ormone

recettore
x x x



> 88 cm> 80 cmFemmine 

> 102 cm> 94 cmMaschi

Rischio elevatoRischio moderatoGenere

CIRCONFERENZA ADDOMINALE E SINDROME METABOLICA



L’iperinsulinemia determina a livello epatico, 

• un aumento del colesterolo poiché stimola                                    
la sintesi  di HMG-CoA reduttasi (idrossimetilglutaril-
CoA reduttasi) enzima che sintetizza il colesterolo. 

• un aumento dei trigliceridi                                       
e delle lipoproteine a bassissima densità (VLDL). 

L’innalzamento dei livelli plasmatici di VLDL induce 

• sia un aumento del deposito di lipidi negli adipociti 
(obesità), 

• sia una ulteriore incorporazione di acidi grassi saturi            
e colesterolo nelle membrane cellulari che tendono 
pertanto ad irrigidirsi. Nel caso delle arterie ciò
provocherà le placche aterolipidiche (aterosclerosi).





1. Come abbiamo visto l’aumento dell’insulina 
stimola nelle cellule apidose  la sintesi dei 
trigliceridi (lipogenesi).

2. L’aumento della concentrazione di trigliceridi 
negli adipociti li stimola ad incrementare la 
produzione di leptina (l’ormone del senso di 
sazietà a lungo termine).

3. Tuttavia la leptina in eccesso causa a livello dei 
recettori ipotalamici (nucleo arcuato), resistenza 
alla leptina con blocco del senso di sazietà e 
ricerca di cibi ricchi di zuccheri e grassi o 
comfort-food.



Björntorp P, Rössner S, Uddén J.

Il “mangiare per consolarsi" non è una diceria.               
L’aumento dei livelli di cortisolo da stress                      

provoca obesità leptino-resistente.

Läkartidningen, 2001 Nov. 28; 98(48):5458-61 

Riassunto

Studi recenti indicano che lo stress induce maggiore 
assunzione di cibo solo quando lo stress è seguito da una 
reazione neuroendocrina caratterizzata da aumentate 
concentrazioni di cortisolo. 

Lo stress della società moderna può contribuire alla attuale 
epidemia di obesità addominale, che è caratterizzata da un 
aumento delle concentrazioni di cortisolo e leptina. 

Si tratta di una condizione che comporta un grande rischio 
per le malattie cardiovascolari, diabete di tipo 2 e ictus.



Björntorp P, Rössner S, Uddén J. 

"Consolatory eating" is not a myth. Stress-induced increased 

cortisol levels result in leptin-resistant obesity.

Lakartidningen. 2001 Nov 28;98(48):5458-61 

Abstract

Recent studies indicate that stress induces increased food 

intake only when stress is followed by a neuroendocrine

reaction with increased cortisol concentrations. The stress 

of modern society may contribute to the current epidemic 

of abdominal obesity, which is characterised by increases 

in cortisol and leptin concentrations. This is a condition 

which carries a great risk for cardiovascular disease, type 

2 diabetes mellitus and stroke.



IPERGLICEMIA

L’iperglicemia stimola 
il pancreas endocrino 
a liberare nel sangue 
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d’insulina.

IPERINSULINEMIA 
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Il loro eccesso determina una 
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Obesità: il circolo vizioso della resistenza all’insulina e alla leptina

Sovraccarico 
Resistenza

Disregolazione

Alimentazione ricca di carboidrati raffinati: zucchero, pane, pasta.
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1. Il CRH e il Cortisolo inibiscono:

• Il GH (ormone della crescita). Nanismo psicosociale dei bambini 
abbandonati o sottoposti ad altre situazioni di stress cronico.

• Il GnRH (ormone di rilascio delle gonadotropine). Mestruazioni 
irregolari e scarse fino all’amenorrea.

• Il TSH (ormone stimolante la tiroide) e interferiscono con la 
conversione del fT4 in fT3 (ormone tiroideo attivo sui tessuti).
Ipotiroidismo.

2. Il CRH*, a livello del Sistema Nervoso Enterico (SNE), il nostro “secondo 
cervello”,

• rallenta lo svuotamento gastrico, sensazione di “mattone” sullo 
stomaco ed accelera il transito intestinale cioè diarrea.

• ha azione pro-infiammatoria. Infatti, attiva la degranulazione                
dei mastociti le cellule “polveriera” cariche d’istamina.  

*N.W. Bunnett - The stressed gut: contributions of intestinal stress peptides                          
to inflammation and motility. – PNAS USA, 2005 May 24; 102 (21): 7647-52.



*N.W. Bunnett - The stressed gut: contributions of intestinal stress peptides to
inflammation and motility. – PNAS USA, 2005 May 24; 102 (21): 7647-52.

UCNS, l’urocortina è un neurormone prodotto dall’ipotalamo simile                                 
al CRF o CRH, come il CRF regola la secrezione ipotalamica dell’ACTH. 

ridotta

ridotta o aumentata

aumentata



• Il Cortisolo, come la Noradrenalina, aumenta la pressione arteriosa 

causando ipertensione arteriosa.

• Aumenta la ritenzione idrica. Azione simile, anche se minore, a quella 

dell’aldosterone (ormone prodotto dalla zona glomerulare della 

corteccia delle surrenali) che favorisce “il recupero” di acqua e sodio. 

Inoltre la produzione di aldosterone è stimolata anche dall’ACTH.

• Diminuisce la sintesi del collagene e della matrice ossea, favorendo 

l’osteoporosi.

• Riduce le difese immunitarie diminuendo, di conseguenza, anche le 

reazioni infiammatorie, ma predisponendoci alle infezioni virali.

• A livello del SNC causa, depressione, insonnia e danni  alla memoria 

dichiarativa (ippocampo).

• Infine, saltare la prima colazione o mangiare molto  in un unico pasto, 

soprattutto la cena, favorisce l'aumento della produzione di cortisolo. 

2



1. Con Sindrome di Cushing 

s’intende un insieme di sintomi 

causati da un’eccessiva quantità

di cortisolo nel sangue. La causa 

più comune di questa sindrome è

l’assunzione prolungata di 

corticosteroidi a fini terapeutici 

(ad esempio: asma allergica, 

artrite reumatoide).  

2. Invece con Malattia di Cushing

si identifica lo stesso insieme              

di sintomi ma determinato da una 

ipercortisolemia endogena 

causata o da un adenoma (tumore 

benigno) ipofisario ACTH-

secernente o da un tumore della 

corteccia surrenale



1. Oltre ai casi di stress cronico, caratterizzati da 

ipercortisolemia persistente, esistono casi 

caratterizzati da risposte inadeguate dell’asse HPA                  

o da resistenza ai glucocorticoidi.

2. Quando nello stress cronico la secrezione di cortisolo          

è diminuita, aumenta però la secrezione di citochine 

infiammatorie (che sono normalmente inibite dal 

cortisolo).

3. La conseguenza è un aumento delle risposte 

infiammatorie. Clinicamente questi casi sono spesso 

caratterizzati negli adulti da fibromialgie e sindrome da 

fatica cronica e nei bambini da dermatite atopica.



B. McEwen, E. N. Lasley – The end of stress as we know it – The Dana Press, 2002.

Hypothyroidism



1. Il cortisolo, se molto elevato (stress cronico – fase di 

resistenza, terapie con corticosteroidi) inibisce  la 

funzione tiroidea sia attraverso una ridotta conversione 

del fT4  in fT3  sia deprimendo la sintesi del TSH.

2. Al contrario una lieve carenza di cortisolo può favorire 

la conversione del fT4 in fT3.

3. Tuttavia, livelli molto bassi di cortisolo (fase 

d’esaurimento), deprimono la funzione tiroidea                    

sia rallentando il rilascio del TSH sia riducendo               

la conversione del fT4 in fT3.





1. La dieta di segnale evidenzia che il nostro 

metabolismo segue il ritmo circadiano 

giorno/notte dato che gli ormoni che                      

lo regolano vengono prodotti in risposta              

allo stimolo della luce o alla sua assenza.

2. Tale ritmo evidenzia che noi siamo una 

specie diurna e che la secrezione degli 

ormoni, nella persona in salute, segue                      

il ritmo luce/buio.



Gli ormoni che regolano il nostro metabolismo 

possono essere suddivisi, in relazione agli 

orari della loro massima secrezione, in :

1. Diurni: adrenalina, ACTH, cortisolo, 

testosterone e TSH.

2. Notturni: melatonina, leptina e GH.



1. Il cortisolo ha il suo picco massimo (zenit)                    

alle 8  del mattino e tre picchi successivi, rispet-

tivamente alle 12 alle 15 ed alle 20 mentre il suo 

picco minimo (nadir) è tra l’una e le due di notte.

2. La leptina è più alta durante la notte con lo zenit 

tra mezzanotte e le 2, mentre durante  il giorno                 

i livelli di leptina sono in opposizione di fase con 

quelli del cortisolo, infatti, la leptina ha il suo 

nadir tra le 9 e le 12. 



8

12

15

20



1. Tuttavia, la leptina, come evidenzia la dieta di 

segnale, oltre ad avere un’azione anoressigena 

regola altri importanti assi ormonali: il tiroideo,  

quello della fertilità e quello della crescita 

muscolo-scheletrica.

2. L’aumento del cortisolo in fase notturna, sia per 

disturbi del sonno che per i turni di lavoro, altera  

la secrezione della leptina causando fame 

notturna, stanchezza al risveglio e rallentamento 

metabolico ossia tanti chili in più.



1. Gli effetti metabolici causati da una privazione del 

sonno anche modesta ( bastano un paio di notti in cui 

non si è dormito più di sei ore) possono determinare 

l’accumulo di grasso (addominale) e favorire 

l’obesità.

2. Un nuovo rapporto pubblicato online il 24 ottobre 

2012 sul “Journal of the Academy of Nutrition and

Dietetics”. Ha esaminato attentamente 18 studi che 

hanno testato le risposte fisiologiche e 

comportamentali di persone soggette a privazione 

del sonno per valutarne la salute metabolica.
�



3. Alcuni degli effetti più documentati della privazione 

di sonno sul peso sono determinati da due potenti 

ormoni: la grelina e la leptina. La grelina è coinvolta 

nell’invio all’ipotalamo dei segnali di fame e la leptina 

in quelli di sazietà.

4. In uno studio, dopo appena due notti consecutive con 

quattro ore di sonno, i soggetti avevano nel sangue 

rispettivamente il 28% in più di grelina (= fame)  ed il 

18% di leptina (sazietà) in meno rispetto ai soggetti 

che avevo dormito 10 ore.

�



5. Quelli che avevano dormito meno riferivano:                 

”di provare una sensazione di fame e d’appetito 

significativamente aumentata … per alimenti 

energetici e ad alto contenuto di carboidrati”.

6. La mancanza di sonno può portare alla perdita              

di massa muscolare ed all’accumulo di grasso.                 

Con poco sonno il corpo ha più probabilità                   

di produrre cortisolo, l’ormone che risponde                

allo stress. In diversi studi, dopo la privazione             

del sonno, i soggetti avevano livelli di cortisolo         

più alti al termine della giornata.
�



5. Il sovrappiù di cortisolo spinge l’organismo ad im-

magazzinare più grasso ed a utilizzare tendenzi-

almente altri tessuti molli, come i muscoli, quali fonti 

d’energia il che significa che un regime di privazione 

del sonno porta a perdere più muscolo e ad 

accumulare più grasso.

6. R. Mehra (docente alla Harvard Medical School) 

ritiene che  ci siano dati sufficienti per dimostrare 

che molte persone inizialmente di peso normale,            

non dormendo a sufficienza nel tempo siano arrivate         

a condizioni di salute peggiore.
�











1. L'esercizio fisico regolare riduce la quantità di cortisolo 

nel corpo. 

2. Durante l'attività fisica, si verifica un temporaneo 

aumento del cortisolo; dopodiché, questo ormone 

ritorna rapidamente a livelli normali subito dopo 

l'allenamento. 

3. Se si pratica attività fisica regolarmente, con il tempo,                

si contribuisce a diminuire la consueta quantità

di cortisolo nel sangue, portando a una riduzione               

dei sintomi dello stress. 

�



�

4. Nell’articolo “Depressed, low self-esteem: what can 

exercise do for you?” (Depressione, bassa autostima: 

qual’è il tipo d’esercizio piu adatto per te?) pubblicato

sulla rivista scientifica IJAHSPsi afferma che tra                         

i diversi tipi di esercizi per abbassare i livelli di cortisolo 

l'esercizio aerobico sarebbe il migliore.

5. Le forme più comuni di attività aerobica sono la 

camminata veloce, la corsa, il ciclismo, il nuoto, il 

pattinaggio, ma anche salire e scendere le scale. 

6. Bastano solo 30 minuti di attività aerobica al giorno per 

ridurre notevolmente i livelli di cortisolo.





Mettere in moto i grossi             
muscoli del corpo                 
determina l’aumento                      
a livello:                                                 

1. cerebrale di acetil-
colina  e serotonina   

2. muscolare di IGF-1                        
ed anandamide.

3. Serotonina, IGF-1 ed anadamide, stimolano i neuroni            
a produrre il BDNF (Brain Derived Neurotrophic 
Factor)  o Fattore Neurotrofico Cerebrale.

4. il BDNF ha un’azione protettiva sul cervello                                  
e  sul tessuto nervoso in genere.



La serotonina - nota anche come "ormone dell’appaga-

mento  e del riposo“ - è un neurotrasmettitore sintetiz-

zato sia nel cervello  che in altri tessuti a partire 

dall'amminoacido essenziale triptofano. 

La serotonina ha la sua massima concentrazione nell’inte-

stino (95%) ma è presente anche nelle piastrine (3%)                 

e nel cervello (2%).               

Essa è coinvolta in numerose e importanti funzioni 

biologiche, in particolare a livello del SNC:

B. L. Jacobs, C. A. Fornal -Serotonin and motor activity -
Program in Neuroscience , Princeton University, Princeton,           

New Jersey 08544-1010, USA, 2002
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1. regola il tono dell’umore, la carenza di serotonina può causare 

depressione ed aumento dei comportamenti aggressivi sia 

verso gli altri che verso se stessi. 

2. sincronizza il ciclo sonno-veglia poiché è il precursore della 

melatonina, quindi la sua carenza può determinare insonnia. 

3. Riduce la percezione del dolore e il senso d’appetito

4. L'attività fisica è il mezzo più semplice ed efficace                       

per aumentare la produzione endogena di serotonina  

(senza effetti collaterali).

B. L. Jacobs, C. A. Fornal -Serotonin and motor activity -
Program in Neuroscience , Princeton University,           
Princeton, New Jersey 08544-1010, USA, 2002
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• L’attività fisica regolare di tipo aerobico (camminata a passo 

sostenuto, corsa, nuoto, ciclismo) almeno mezz’ora tutti i giorni                    

o un’ora per tre volte a settimana, riduce l’ansia e i sintomi 

depressivi,

• poiché incrementa la produzione di serotonina, endorfine e

cannabinoidi endogeni (anandamide).

• L’attività fisica riduce del 33% i sintomi della depressione              

valutati mediante la Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D).

• Lo studio di Dimeo* (Department of Sports Medicine - Freie 

Universitaet Berlin – Germany) ha dimostrato che nessun 

psicofarmaco (SSRI o SRNI) riesce ad ottenere questi risultati  

in modo così economico, rapido e privo d’effetti collaterali.

Dimeo F. et al. - Benefits from aerobic exercise           

in patients with major depression: a pilot study -

British Journal of Sports Medicine, 2001. 





1. L’IGF-1 (insuline-like growth factor) o Fattore di Crescita  
Insulino-simile, è un ormone prodotto dal fegato sotto                 
lo stimolo dell'ormone della crescita (GH) ipofisario.                          
Promuove la proliferazione e la differenziazione cellulare, 
soprattutto a livello cartilagineo e muscolare. 

2. L'IGF-1 riveste un ruolo importantissimo nei processi                    
di crescita del bambino e mantiene i suoi effetti anabolici                 
anche in età adulta.

3. All'Istituto Cajal di Madrid* si è dimostrato che, durante l'esercizio 
fisico vi è un aumentato assorbimento di IGF-1 circolante da parte 
del cervello e dei muscoli mentre i livelli nel sangue rimangono
inalterati.

4. A livello cerebrale l'IGF-1 stimola la sintesi di BDNF                          
ed al tempo stesso, favorisce l’eliminazione della proteina 
beta-amiloide, quella che si accumula nell'Alzheimer.

*E. Carro, I. Torres-Aleman - The role of insulin and insulin-like growth factor 1 (IGF-1) in the 
molecular and cellular mechanisms underlying the pathology of Alzheimer's disease  -

European Journal of Pharmacology- April 2004





1. L’ anandamide è un neurotrasmettitore simile al THC o tetraidro-
cannabinolo che è il principio attivo contenuto nella canapa 
indiana. Essa è però da 4 a 20 volte meno potente del THC.

2. Il sistema endocannabinoide si attiva dopo almeno 45-50 minuti            
di corsa o di marcia veloce.

3. L’aumento dell’anandamide mediante l’esercizio fisico*                    
riduce la sensazione di dolore e l’ansia.

4. Migliora il tono dell’umore perché interagisce anche                             
con i recettori  delle endorfine stimolando il rilascio di dopamina 
a livello del nucleo accumbens (regione cerebrale che è parte 
integrante del “circuito del piacere”): euforia del maratoneta. 

5. Inoltre, a livello fisico, l’anandamide ha azione: 

• Vasodilatatrice, per facilitare il lavoro muscolare mediante 
l’afflusso di sangue. Azione ipotensiva.

• Broncodilatatrice, per migliorare l’ossigenazione durante 
l’esercizio fisico.

*Dietrich A, McDaniel WF - Endocannabinoids and exercise –
Brit. J. Sports Med. 2004.





1. Il BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor) è un fattore               
di crescita essenziale  per lo sviluppo e il funzionamento      
dei neuroni. E’ una neurotrofina come l’NGF (Fattore di 
Crescita Neuronale) la cui scoperta procurò il Premio Nobel 
per la medicina a Rita Levi Montalcini nel 1986.

2. Il BDNF ha un effetto neuroprotettivo e neurotrofico,                    
cioè aumenta la capacità di sopravvivenza dei neuroni                   
e promuove la crescita dei prolungamenti cellulari (assoni                
e dendriti). 

3. Il BDNF protegge la corteccia cerebrale e l’ippocampo                        
quindi la capacita d’apprendimento e di memoria. 

4. Il BDNF aumenta anche la cosiddetta plasticità cerebrale,             
cioè la capacità di creare nuove sinapsi soprattutto nell’area 
ippocampale.

5. Sia l’attività fisica sia un ambiente ricco di stimoli inducono        
un aumento di questo fattore di crescita.

6. La depressione è stata collegata a un deficit di BDNF.



Abrous, D.N. e al., - Adult neurogenesis: from precursors to network and physiology -
Physiological Reviews 2005; 85: 523-569

•DHEA= deidroepiandrosterone, ormone prodotto dalla corteccia delle surrenali ma anche dal cervello;

• IGF-1= Fattore di crescita insulino-simile, metabolita dell’ormone della crescita, ma sostanza prodotta in molti distretti 
dell’organismo, tra cui i muscoli; 

•BDNF= Fattore nervoso di derivazione cerebrale, sostanza prodotta dalle cellule nervose che svolge funzioni di crescita delle cellule 
nervose e di sviluppo dei collegamenti (sinapsi).

InfiammazioneOmega-3 a catena lunga (EPA, DHA)

GlutammatoIGF-1, BDNF, Serotonina 

Cortisolo e trattamenti con cortisoneDHEA

Basso livello di socializzazioneRelazioni sociali soddisfacenti

Stress, depressioneAttività intellettuale

SedentarietàAttività fisica

Fattori inibentiFattori stimolanti



1. In sintesi, l’attività fisica, soprattutto di tipo aerobico 

(corsa, marcia, sci di fondo, ciclismo, nuoto, ecc.)            

ha una marcata azione protettiva sul cervello                   

e sul tessuto nervoso in genere. 

2. Stimola la produzione di nuove cellule nervose 

(neurogenesi) e quindi incrementa le abilità cognitive 

(apprendimento e memoria).

3. Migliora sia i deficit motori che neurologici                   

che si manifestano in malattie neurodegenerative,                   

come il morbo di Alzheimer e la Sclerosi Multipla. 

4. Blocca la perdita di neuroni collegata all’età: azione

antinvecchiamento (anti-aging). 

5. Ha effetti del tutto simili a quelli prodotti dai farmaci 

antidepressivi (SSRI e SNRI) e ansiolitici (BZD). 



1. Nel 2007, un ampio studio finlandese (facente parte della 
campagna “Move for health” promossa dall’Organizzazione 
Mondiale della Sanità) che ha interessato quasi 50.000 uomini 
e donne di mezza età, ha confermato che l’attività fisica 
regolare è associata ad un livello più basso del rischio           
di morte per tutte le cause. 

2. Mentre l’inattività fisica è stata identificata come il massimo 
fattore di rischio (Sindrome Ipocinetica) per tutte le cause    
di mortalità, superiore ai tradizionali fattori di rischio, quali: 
sovrappeso/obesità, l’ipertensione arteriosa, diabete tipo II.

3. Lo studio evidenzia che tra gli elementi in grado               
di aumentare l’aspettativa di vita

• lo stile di vita ha una valenza del 50% 

• mentre le cure mediche hanno incidenza del 10%. 

4. Negli USA, i costi correlati all’inattività fisica gravano sulla 
spesa pubblica per circa il 9% della spesa sanitaria nazionale. 
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1. Studi controllati 
dimostrano che l’attività
fisica moderata, come il 
camminare velocemente
• 5 giorni a settimana, 
• 45 minuti/sessione
• 15 settimane,  
dimezza le giornate
di malattia per infezioni 
respiratorie del tratto 
superiore.

2. Un’attività fisica 
moderata  (45 - 90 
minuti) tonifica il sistema 
immunitario.
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Nieman, DC. - Exercise and immunity: Clinical studies -
in Ader R., Psichoneuroimmunology, IV ed., vol. 1, cap. 31, Academic Press, Amsterdam 2007

3. Mentre un’attività prolungata (90 – 180 minuti) dopo una iniziale 
stimolazione, causa una immuno-depressione che dura alcune 
ore, rendendo l’organismo più suscettibile alle infezioni.





1. Un recente studio, pubblicato sul British Journal of Sport 
Medicine (Nieman DC, Henson DA, Austin MD, Sha W. - Upper 
respiratory tract infection is reduced  in physically fit and active 
adults. – BJSM 2010 Nov 1.) dimostra l’efficacia di un’attività fisica 
regolare di tipo aerobico nella prevenzione delle malattie invernali.

2. Tra le oltre mille persone seguite per 12 settimane durante i mesi 
autunnali ed invernali, chi praticava sport nonostante il cattivo 
tempo ha avuto dal 41 al 58%  in meno sintomi da raffredda-
mento, e l'intensità degli stessi si è dimostrata minore, rispetto            
ai sedentari.

3. In conclusione, qualsiasi prevenzione antinfluenzale           
dovrebbe prevedere l'invito a muoversi, nonostante il freddo    
e la pioggia.

4. Tuttavia, più di 90 minuti di intenso esercizio fisico di resistenza 
possono rendere maggiormente suscettibili alle infezioni        
per un periodo di tempo che raggiunge le 72 ore dopo la sessione
di allenamento.  
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evidenziato una significativa riduzione della mortalità tra i pazienti 
oncologici che hanno praticato sport durante e dopo i trattamenti          
di radio- e chemioterapia.

Ad esempio, svolgere un’attività fisica d’intensità moderata per almeno 
un’ora tre volte a settimana ridurrebbe del 40% il rischio di recidiva  
per il tumore al seno*. 

Come spiegano i ricercatori, lo sport aiuta a tollerare meglio  
gli effetti collaterali della chirurgia, della radio- e della chemioterapia           
e favorisce una maggior efficacia di questi trattamenti.

*Holmes MD, Chen WY, Feskanich D, Kroenke CH, Colditz GA.                    
- Physical activity and survival after breast cancer diagnosis. -

Journal of the American Medical Association 2005.

La Macmillian Cancer Support (Associazione               
di volontariato fondata nel 1911) del Regno Unito 
sottolinea l’importanza dello sport non solo 
nella prevenzione dei tumori primari,                   
ma anche delle recidive.                                        
Nel documento si citano numerose ricerche 
scientifiche che nel corso degli anni hanno



Secondo i ricercatori Cochrane, l’esercizio aerobico 
può contribuire ad alleviare la fatigue*, condizione 
spesso associata al cancro e alle terapie usate                 
per curarlo. 

Questo è quanto emerso dall’aggiornamento di una 
revisione sistematica sulla fatigue correlata al cancro 
pubblicata sulla Cochrane Library, che rafforza                           
i risultati di una precedente versione. (Le Scienze – 14.11.2012)

*Per “fatigue” s’intende una condizione di ridotta energia psicofisica con sintomi, 
quali: stanchezza, spossatezza, dolori alle gambe, difficoltà a salire le scale o a 
camminare, difficoltà di respirazione anche nello svolgere una leggera attività, 
insonnia, ipersonnia, difficoltà a compiere normali attività (cucinare, rifare il letto, 
guardare la televisione, leggere, ecc.), difficoltà nel concentrarsi, frustazione, 
ansia, depressione.

�



La fatigue(*) è un effetto collaterale comune e potenzialmente a lunga durata del cancro e dei suoi trattamenti. 
Può durare per mesi o anni. Trattare la fatigue correlata al cancro è un punto cruciale perché coloro che ne 
soffrono possono essere meno inclini a continuare le terapie antitumorali.

In passato le persone malate di cancro che soffrivano di fatigue venivano invitate a riposare. Questa indicazione 
si è però dimostrata dannosa perché lunghi periodi di inattività possono portare ad atrofia muscolare e 
possono aumentare la stanchezza. Alternare invece riposo e attività fisica può contribuire a ridurre la
fatigue.

Nel 2008, una prima revisione sistematica, che includeva però studi limitati, ha mostrato alcuni benefici 
dell’attività fisica sulla fatigue nel cancro. Il recente aggiornamento della revisione aggiunge altri 28 studi a 
quelli già inclusi nella versione del 2008, analizzando in totale 56 studi e oltre 4.000 persone con cancro. Le 
persone affette da tumori solidi beneficiavano dell’esercizio aerobico come ad esempio camminare o 
andare in bicicletta, sia durante che dopo il trattamento per cancro. Altre forme di esercizio, compresi 
esercizi di resistenza, non riducono significativamente la fatigue.

“Le prove di efficacia dalla letteratura suggeriscono che l’esercizio fisico può aiutare a ridurre la fatigue
correlata al cancro, pertanto deve essere considerato come una delle componenti di una strategia per 
gestire questa condizione, da includere insieme ad una serie di altri interventi e formazione”, sottolinea
Fiona Cramp della Facoltà di Salute e Scienze della Vita presso l’Università del West of England a Bristol, 
Regno Unito. “Questa revisione aggiornata fornisce una risposta più precisa, mostrando in particolare che 
l’esercizio aerobico può essere utile sia durante che dopo  il trattamento contro il cancro”.

Resta da vedere come le terapie utilizzate alterano gli effetti benefici dell’esercizio fisico sulla fatigue. Ulteriori 
ricerche sono necessarie anche per capire come la frequenza e la durata dell’esercizio fisico, a seconda 
del tipo di tumore, possono influenzare i risultati. “Ventotto studi inclusi sono stati condotti in pazienti con 
cancro al seno. C’è quindi la necessità di studiare l’efficacia dell’esercizio fisico in altri tipi di malattie e di 
tumori, inclusi i pazienti con malattia avanzata”, ha aggiunto Cramp. 

La ricerca è stata finanziata dall’Istituto Nazionale per la Ricerca Sanitaria (NIHR) nel Regno Unito, programma
dell’Health Technology Assessment.

*Per fatigue si intende un complesso di sintomi che porta a una riduzione dell’energia fisica, delle capacità
mentali e ha riflessi anche sullo stato psicologico.

Le Scienze - 14 novembre 2012
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E ALL’ALIMENTAZIONE 
DI SEGNALE                   
(NON ESISTONO                    

SCOIATTOLI OBESI)

Ed. Tecniche Nuove

Guida teorica e pratica 
all’alimentazione                

di segnale per capire come 
dimagrire preservando            

la propria salute.
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Manuale pratico con quasi 
250 ricette per mangiare 

con gusto e sentirsi in forma 



www.dietagift.com

Luca Speciani, Lyda Bottino

Oltre, l’alimentazione 
dello sportivo

Ed. Correre
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