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IL RISCHIO LEGATO ALL’ALIMENTAZIZONE 
NELL’ANZIANO 

 
 

I fattori di rischio di mortalità e morbilità nell’anziano differiscono in alcuni aspetti sia sotto 
il punto di vista quantitativo che qualitativo. 
 
 Alcune patologie sono tipiche della terza età, come la 
sarcopenia, le broncopneumopatie cronico ostruttive, o 
l’osteoporosi, altre, più semplicemente cambiano d’importanza. 
Il tipico spauracchio del professionista di mezza età è l’infarto, 
ma oltre una certa soglia le motivazioni che conducono alla 
morte si ampliano, di modo che l’infarto non rappresenta che 
una delle tante modalità per concludere l’esistenza. Qui, per 
esempio, potrebbe insinuarsi il pregiudizio medico, tendendo a 
controllare quei fattori di rischio che per lui, 40-50enne sono 
importanti, non per l’80enne.  
 

Maggior fragilità e minor spettanza di vita conducono 
ad una diversa valutazione del rapporto rischio-beneficio 
valido per un adulto. A 80 anni si hanno obiettivi ed esigenze 
diverse che a  40. in particolare: 

 
1) il rischio osteoporotico è tale per l’anziano o la donna in post-menopausa, non per 

un adulto. La diminuzione di peso migliora molti marker biochimici di malattia, 
ma peggiora la densità minerale ossea; 

2) il dimagrimento non aliena solo l’eccesso di grasso corporeo, ma in qualche 
misura anche il patrimonio muscolare. La sarcopenia è uno dei più gravi problemi 
in età molto avanzata, mentre è pressoché inesistente in un 40-50enne; 

3) gli stessi effetti tossici della dieta ipocalorica in un adulto hanno un peso specifico 
ben diverso in età avanzata: il rischio operatorio per calcolosi alla colecisti è 
diverso, come è diverso il vissuto per una stipsi ostinata. 

4) Il 40enne ha un rischio maggiore di un 80enne dovuto al peso in eccesso a parità 
di BMI, forse l’anziano non ne ha proprio. 

 
In una prescrizione dietetica l’età ha quindi un ruolo tutt’altro che indifferente 
 

Cause di mortalità 
In questo diagramma eseguito su dati 
della popolazione canadese è evidenti 
l’andamento delle principali cause di 
morte in un paese occidentale. 
L’aumento della longevità è dovuto 
soprattutto alla diminuzione della 
malattia coronarica. 
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Sarcopenia 
 

Negli uomini e nelle donne anziani la perdita di massa muscolare scheletrica e di forza è 
definita sarcopenia. 

 

 
 
È un fenomeno fisiologico che è generalmente inteso cominciare attorno ai 50 anni. 

Rallentabile ma non arrestabile, vi concorrono diversi fattori tra i quali il grado di attività fisica, il 
cambiamento ormonale e in particolare il declino di alcuni ormoni anabolici come il testosterone nei 
maschi e gli estrogeni nelle donne, il DHEA solfato, il IGF-I, la degenerazione dei motoneuroni 
alfa, la malnutrizione e diverse malattie croniche. Parametrando il fenomeno sarcopenico per età e 
rapporto tra massa cellulare corporea (determinata con il 40K, TBK) e peso corporeo, si ottiene una 
progressione lineare del fenomeno lungo tutto l’arco della vita. 
  

Forza e massa muscolare non 
vanno però di pari passo in maniera 
assoluta e devono essere espresse da 
due equazioni distinte. L’attività fisica 
migliora molto la forza muscolare 
nell’anziano, ma ne innalza 
pochissimo la massa; per contro, certi 
trattamenti farmacologici come 
l’ormone della crescita (GH) o il 
testosterone, provocano ipertrofia 
muscolare ma non aumentano la forza1. 
 

La debolezza nell’anziano ha certamente molti nomi, ma la perdita delle funzioni 
neurologiche e muscolari giocano sicuramente un ruolo di primissimo piano2. La sarcopenia è la 
principale causa di invalidità e debolezza evitabile nell’anziano3, con compromissione della qualità 
della vita: equilibrio instabile, incapacità di salire o scendere le scale o portare a casa la spesa. 
Contribuisce ad aumentare il rischio di cadute e la loro gravità (per la riduzione dell’effetto 
cuscinetto del muscolo sull’osso), e forse aggrava l’osteoporosi per la riduzione della tensione 
muscolare sulla struttura scheletrica. La sarcopenia produce una forte alterazione della 
termoregolazione con intolleranza sia al freddo che al caldo, ed è associata al diabete tipo 2.  Ma 
altresì è il parametro più facilmente modificabile di invalidità, attuabile attraverso una costante 
attività fisica e una corretta alimentazione. 
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Gli uomini tendono a perdere in assoluto maggior 
massa muscolare delle donne. Alcuni autori sostengono 
che in termini relativi la perdita sia simile, altri invece 
che la sarcopenia sia per i maschi un po’ l’equivalente 
dell’osteoporosi nelle donne4. Anche qui vi sarebbe un 
decorso silente, progressivo, asintomatico, per di più 
mascherato dalla stabilità del peso corporeo che non 
corrisponde affatto alla medesima composizione 
corporea.  

 
In ogni caso la diminuzione della muscolatura 

scheletrica può essere stimata attorno al 35-40% tra i 20 
e gli 80 anni e sebbene interessi entrambi i tipi istologici 
di fibre muscolari (tipo I o fibre rosse o lente 
e tipo II o bianche o veloci nelle due varianti 
a e x), sembra coinvolgere 
proporzionalmente di più le fibre veloci, in 
particolar modo l’isoforma della catena 
pesante miosinica (MCH). La perdita è 
maggiore negli anziani (O), ma è netta anche 
negli adulti (M) rispetto ai giovani (Y). Le 
fibre veloci diminuiscono inoltre di volume 

in misura maggiore delle lente. Spesso queste modifiche 
avvengono simultaneamente ad un aumento del grasso 
intramuscolare e del tessuto connettivo5. 

 
 La prevalenza della sarcopenia varia a seconda del 

metodo usato per determinarla oltre che al metodo di riferimento 
adottato. Baumgartber et al, usando la DEXA definiscono 
sarcopenici gli individui con 2 o più deviazioni standard sotto la 
media di giovani sani e riscontrano valori di 23-24% negli anziani 
sotto i 70 anni e del 50% oltre gli 80 anni. Questa misura non 
tiene però conto della forza, della capacità contrattile cioè, delle 
miofibrille supersititi che diminuisce con l’età nei maschi ma non 
nelle femmine. 

Sarcopenia ed attività fisica 
I punti chiave di questo approccio sono: la sarcopenia è 

dovuta sia ad una diminuzione di massa 
muscolare, sia ad una diminuzione della forza 
di questa massa, fenomeni in parte 
indipendenti; la sarcopenia è un fenomeno in 
parte inevitabile con l’avanzare dell’età ed in 
parte più o meno decisamente rallentabile 
dall’attività fisica. La figura a lato ben 
esemplifica questi concetti e rende conto 
dell’importanza di un costante allenamento per 
mantenere un buon tono muscolare e quindi 
anche un’indipendenza di vita anche in età 
molto avanzata. 



 4 

 
Una costante attività fisica aerobica è in grado di limitare fortemente il processo 

sarcopenico. Nonostante diversi studi su atleti che hanno mantenuto la loro attività fisica fino a 
tarda età abbiano dimostrato che la progressiva perdita di massa muscolare non è arrestabile, 
l’attività fisica resta comunque il più efficiente intervento di prevenzione e cura sia nei maschi che 
nelle donne anziani6. 

 
Nonostante un’attività fisica continua una certa diminuzione della massa muscolare è 

inevitabile, in parte per il declino intrinseco dovuto all’età, in parte alla minor attività fisica 
compiuta dall’anziano, in rapporto anche alle maggiore incidenza di malattie. Aumento della 
sarcopenia e l’accumulo di altre patologie inducono un aumento della debolezza nell’anziano. 
 

In queste altre immagini NMR sono invece ben visibili le alterazioni della massa muscolare 
tra una atleta di 20 anni e una 65enne sedentaria. 

 
 

Nelle donne l’abbassamento della concentrazione estrogenica dovuto alla menopausa è un 
fattore che aumenta la perdita di massa muscolare di circa 3 Kg ed aumenta la massa grassa di circa 
2,5 Kg e che può essere molto limitata o addirittura eliminata dalla terapia ormonale sostitutiva7. Un 
punto a favore di questa pratica farmacologia che ha però gravissime conseguenze coronariche, 
neoplastiche e neurologiche, contrariamente a quanto ritenuto in passato. 

 
La sarcopenia non è solo questione di massa, ma anche di forza muscolare. Fiatarone et al8, 

hanno mostrato su uomini e donne molto anziani, da 72 a 98 anni, un netto guadagno di forza 
muscolare nei soggetti che abbinavano una supplementazione alimentare a un’attività fisica aerobia 
regolare di 3 volte la settimana.  

 

Sarcopenia, ormoni e citochine 
La sarcopenia sembra anche indotta da un cambiamento del pattern ormonale che si instaura 

con l’età. Vengono progressivamente meno gli ormoni anabolici come il testosterone e il DHEA’S 
nei maschi, e gli estrogeni nelle femmine, ed aumentano le citochine cataboliche, come la IL-1, IL-
6 e il TNF. 

Sarcopenia indotta dalla dieta 
Durante la fase del dimagrimento si assiste inevitabilmente anche ad una certa perdita di 

massa magra oltre a quella grassa. 
 
Nel giovane e nell’adulto questo effetto negativo è ricompensato dagli effetti positivi del 

calo ponderale ed è inoltre un calo che può essere soggetto a recupero tramite attività fisica. 
Nell’anziano, invece, il recupero non è per nulla scontato, anzi, sia a causa del minor impegno fisico 
cui si può sottoporre, sia per la diminuita efficienza anabolica dovuta all’età. 



 5 

Occorre quindi prestare molta attenzione a sottoporre un ultra 70enne a dieta ipocalorica 
anche se obeso. Vanno attentamente valutati pro e contro, in particolar modo la presenza di 
comorbilità associate all’obesità. In assenza di indici di rischio clinici o metabolici è forse più 
opportuno mirare verso altri aspetti di outcome di salute, come alcuni aspetti di qualità 
dell’alimentazione più che sulla quantità e naturalmente sull’attività fisica. I risultati saranno 
inferiori come perdita di peso ma probabilmente superiori come qualità e quantità di vita. 

 

Prevenzione della sarcopenia indotta dalla dieta 
Uno dei maggiori inconvenienti delle diete ipocaloriche è la perdita di massa magra, cosa 

tanto più grave quanto più anziana è la persona. L’attività fisica durante il periodo del calo di peso è 
un’importante pratica per contenere questa perdita. Ma non è sempre tutt’oro quello che luccica. 

 
Il grafico a lato deriva da una meta-analisi di 

Ballor & Poehlman9 in cui si evidenzia una netta 
diminuzione della perdita di massa magra quando 
associata ad attività fisica (DPE), rispetto ad una 
uguale perdita di peso dovuta solo a dieta ipocalorica 
(DO). Gli stessi autori fanno però notare che non tutta 
la massa magra, o meglio, massa non grassa (FFM) è 
costituita da muscolo; ovvero la perdita di azoto 
sarebbe pressoché identica nei due approcci, solo che 
l’abbinamento dell’attività fisica farebbe risparmiare 
acqua (peso specifico 1,0), che in una pesata 
idrostatica sarebbe conteggiata per metà come grasso 
(peso specifico 0,9), e per metà come massa magra 
(peso specifico 1,1). 

 

Prevenzione dietetica della sarcopenia 
L’unico parametro alimentare importante nella prevenzione della sarcopenia è un adeguato 

apporto protidico. 
 
All’aumento dell’età è associato una diminuzione dell’introito di cibo, che a volte evolve in 

una forma di vera e propria anoressia. La distruzione muscolare che ne può conseguire è simile agli 
stati catabolici dovuti ad un’ingessatura o ad una malattia. La progressione della perdita muscolare 
può essere così marcata da instaurare un vero e proprio stato cachetico, con forte compromissione 
delle capacità funzionali dell’individuo. 

 
Alcuni autori sostengono che le attuali RDA (0,8 grammi di proteine per Kg di peso 

corporeo ideale al giorno), potrebbe essere un valore sottostimato per l’anziano10. 

Prevenzione  farmacologia della sarcopenia 
Il trattamento farmacologico della sarcopenia è ancora molto controverso sia a causa del suo 

costo che dei non trascurabili effetti tossici. 
 
La somministrazione di testosterone nei maschi è associata ad un certo aumento della massa 

magra non della forza muscolare e per contro si hanno danni epatici, atrofia testicolare e dislipemia. 
Si innalza anche l’ematocrito e il PSA (indice di ipertrofia e cancro alla prostata). 
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La terapia sostitutiva ormonale nelle donne rappresenterebbe invece un ottimo trattamento 
per la sarcopenia e sarebbe forse l’unico approccio valido se non fosse per gli effetti tossici su 
coronarie, cancro ed encefalo.  

La terapia con GH è probabilmente una valida prospettiva per aumentare la massa magra 
senza grossi effetti tossici, ma il costo del trattamento si aggira attorno ai 40 milioni delle vecchie 
lire all’anno. 

Il DHEA è un precursore a debole attività degli ormoni steroidei maschili, ma anche 
dell’estradiolo, e sembra maggiormente attivo nelle donne anziane che nei maschi anziani, dove 
provoca un aumento della libido e un miglioramento della pelle. Non presenta particolari effetti 
tossici, ma si tratta ancora di risultati preliminari11. 

 
Insomma, occorre correre! 
 

Valutazione della sarcopenia 
Alcuni autori hanno proposto la misura della circonferenza del braccio come indice di 

sarcopenia e più in generale come stato cachetico, ed è stata mostrata una correlazione tra questa e 
aumento di mortalità. 

La impedenzometria potrebbe rivelarsi una buona strumentazione anche in questo campo. 
 

Indici ematologici di rischio di sarcopenia 
Non esistono indici al riguardo. In alcuni casi possono essere di aiuto alcune determinazioni: 
 
albumina: è il miglior indice di malnutrizione e quindi anche di rischio sarcopenico e 

cachetico. In pratica è l’unico parametro realmente utilizzabile; si positivizza in 7-10 giorni e la sua 
diminuzione è associata ad un aumento della mortalità; 

  
altri indici dall’uso quasi pleonastico in questo campo: 
testosterone: la determinazione del testosterone libero è indice di ridotta funzionalità 

gonadica maschile, associata a minor massa muscolare; 
GH: un abbassamento dei livelli di GH è associato all’aumento di sarcopenia; 
DHEA’S:  principale ormone a basso potere androgenico corticosurrenale la cui diminuzione 

è associata a sarcopenia. 
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Osteoporosi 
 

L’osteoporosi è una riduzione della 
sostanza ossea rispetto all’unità di volume 
dell’osso ed un aumento della sua fragilità. 
Alla fragilità concorre anche un’alterazione 
dell’architettura scheletrica e un aumentato 
o alterato rimodellamento osseo.  

 
Una certa riduzione della densità 

minerale ossea è un fisiologico processo 
dell’invecchiamento, che diviene patologico 
quando l’ammontare della perdita o 
l’alterazione della struttura rende l’osso 
suscettibile di rottura anche di fronte a 
stimoli banali. Ne sono colpiti sia uomini 
che donne, ma queste ultime, 
particolarmente dopo la menopausa, 
presentano un’incidenza circa 3 volte 
superiore. I punti maggiormente a rischio 
sono il collo del femore e le vertebre. 

 
Nell’arco della vita ogni donna ha 

più del 40% di probabilità di andare 
incontro ad una frattura e l’uomo il 13%. 
Negli anziani il rischio di mortalità in caso 
di frattura del femore aumenta del 20% nel 
primo anno dall’incidente. Circa la metà 
delle persone che incorrono in una frattura 
osteoporotica non ritorna al precedente grado di autonomia12. Molto alti anche i costi assistenziali e 
sociali del fenomeno.  

 
Tra i fattori protettivi figurano un alto peso corporeo (in controtendenza al rischio 

cardiovascolare, diabete e ipertensione), un moderato uso di 
bevande alcoliche (per la presenza di antiossidanti come il 
resveratrolo o per l’etanolo stesso?), una costante attività 
fisica (30 minuti 3 volte la settimana13) e, nelle donne, l’uso 
della terapia sostitutiva ormonale dopo la menopausa, che 
però deve essere continuata a lungo14. Giocano invece a 
sfavore l’abitudine al tabacco15, recenti cadute, diabete 
mellito, demenza, altre disfunzioni cognitive, l’alcoolismo, 
forse in piccolo grado la caffeina16 e la sedentarietà17. 
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Osteoporosi: dalla densità minerale ossea al rimode llamento 
Come suggerisce Heaney18 è cambiato un paradigma, anzi, il  paradigma dell’osteoporosi. La 

densità minerale ossea (BMD), non c’entra con il rischio di fratture negli anziani, un po’ come non 
c’entra il BMI nella valutazione del rischio obesità nell’anziano. Il nuovo padrone si chiama 
rimodellamento osseo. 

 
Vediamo qualche motivazione 

fornitaci sempre da Heaney: individui 
anziani hanno 10 volte il rischio di andare 
incontro a fratture rispetto a persone giovani 
con la stessa BMD; le persone 
iperparatiroidee hanno 3 volte il rischio di 
fratture delle normo paratiroidee, nonostante 
la stessa BDM; il PTH non è solo il 
responsabile dell’eliminazione del Ca 
attraverso le urine, ma anche il principale 
artefice del rimodellamento; le terapie anti 
osteoporotiche che risultano molto efficaci 
nel ridurre l’incidenza di fratture non sono 
altro che terapie antiriassorbitive, che 
abbassano il livello di rimodellamento, e la 
diminuzione dell’incidenza di fratture 
interviene prima o nonostante il recupero di 
massa ossea. Non cambiano le terapie, 
cambia la spiegazione. 
 

Osteoporosi e BMI 
 
Un noto adagio di fisiologia recita che “la funzione fa l’organo”. Così le donne obese in post 

menopausa risultano un po’ protette dal rischio di fratture spontanee, forse in virtù del maggior 
sforzo cui è sottoposta la loro struttura scheletrica, oppure per un effetto ormonale residuo del 
tessuto adiposo. Nei maschi anziani è solo la struttura muscolare che protegge dall’osteoporosi, 
nella donna sia la massa magra che quella grassa19. Alle stesse conclusioni arrivano Kirchengast et 
al20, su 77 donne e 60 uomini tra i 60 e 92 anni, mentre secondo Pluijm et al21, su 522 ultra65enni, 
pur confermando i dati sulle femmine, non trova nei maschi nessuna correlazione tra BMD e massa 
magra o grassa che sia. 

 
La terapia dietetica ipocalorica, se da un lato migliora gli indici di rischio cardiovascolare 

dall’altra diminuisce la densità minerale ossea totale, delle braccia e delle gambe, sia nelle donne in 
pre che post menopausa22. Nelle donne sane, non obese, in pre e peri-menopausa, anche un modesto 
calo corporeo di 3-4 Kg induce una perdita ossea doppia al femore rispetto alle donne con peso 
stabile, con una perdita ossea proporzionale alla perdita di peso, solo parzialmente compensata 
dall’attività fisica. Il fenomeno è di particolare interesse visto il grande numero di donne che si 
sottopone a uno o più cicli di dimagrimento durante la propria vita23. I motivi di questa perdita 
ossea anche per piccole diminuzioni di peso sono oscure. Secondo gli autori possibili spiegazioni 
sono 1) diminuito stress meccanico che causa un’alterazione del rimodellamento osseo, osservabile 
da un aumento del N-telopeptide, 2) adattamento fisiologico al minor carico di lavoro, che appare 
poco credibile anche in funzione della modesta diminuzione, 3.2 Kg in media, 3) diminuzione della 



 9 

massa grassa con parallela diminuzione dei precursori degli androgeni, 4) diminuito apporto di 
calcio dovuto alla dieta. 

 
Qualunque sia la motivazione (e queste certamente non appaiono particolarmente brillanti), 

occorre un’attenta valutazione del rischio totale prima di procedere ad una dieta ipocalorica in una 
donna anziana. In particolare deve essere valutato lo stato di avanzamento della malattia 
osteoporotica in rapporto ai benefici attesi dal calo ponderale, la presenza di disfunzioni 
cardiovascolari, l’eventuale concomitanza di diabete mellito o ipertensione, l’età e le aspettative 
della donna. È infatti da ricordare che il rischio cardiovascolare associato all’obesità diminuisce 
all’aumentare dell’età, fino quasi ad annullarsi - rispetto alle normopeso - sopra gli 80 anni, e forse 
anche ad invertirsi, mentre il rischio di fratture aumenta con l’età ed è maggiore nelle normopeso. 

 

Osteoporosi ed attività fisica 
 Il gruppo di Duchi24 ha seguito per due anni 57 donne in post menopausa che hanno 
praticato regolare attività fisica e 130 donne sedentarie di controllo. Il gruppo attivo ha mostrato un 
significativo (p<0.01) aumento della densità minerale ossea rispetto alle sedentarie. 
 Ryan e colleghi25, in donne in post menopausa e senza terapia estrogenica riscontra solo una 
parziale protezione offerta dall’attività fisica durante una dieta ipocalorica. In effetti, come mostrato 
dal già citato articolo di Salamone et al, anche in donne in pre-menopausa (44-54 anni) una 
riduzione del peso pur attuata con la sola attività fisica è comunque associata ad una certa perdita di 
BMD. 
 

Nuovi indici ematologici di rischio osteoporotico 
Fino a pochi anni fa, il laboratorio clinico è stato di scarso aiuto nella diagnosi e nel follow-

up dei pazienti osteoporotici, 
potendo solo un inquadramento 
diagnostico in quei pochi casi di 
osteoporosi secondaria a 
iperparatiroidismo (iper PTH e 
iperfosfatemia), e carenza di 
vitamina D26. 

L’iperparatiroidismo è 
associato ad un aumento del 
rimodellamento osseo e ad un 
aumento delle fratture, mentre 
l’ipoparatiroidismo conduce a un così basso rimodellamento osseo che le donne in questo stato 
hanno 1/6 delle possibilità delle normoparatiroidee di andare incontro a fratture. 

 
Sono però da poco disponibili importanti indici ematochimici di rimodellamento osseo. I più 

recenti studi clinici stanno infatti enfatizzando l’importanza dell’architettura ossea nella tenuta 
meccanica scheletrica più che la densità ossea, quella normalmente determinata con la 
densitometria o la DEXA. La struttura più che densità ossea è correlata con l’incidenza di frattura.    

 
omocisteina: recentemente due autori, hanno fortemente correlato l’aumento 

dell’omocisteina nel plasma ai primi segnali di inizio di osteoporosi generalizzata e alla predittività 
di fratture ossee in persone anziane. Si tratta dello stesso aminoacido che diversi anni fa è balzato 
alla cronaca per la sua associazione con la malattia coronarica. 
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Mclean et al27, hanno seguito 825 uomini 

e 1174 donne tra i 59 e i 91 anni con follow-up 
di 12 per associare livelli di omocisteina e 
fratture all’anca. Il rischio relativo tra gli estremi 
quartili è di quasi quattro volte nei maschi e 1,9 
nelle donne. 

 
 
 
 
 
van Meurs et al28, su due coorti separate per un 

totale di 2406 persone oltre i 55 anni con un follow-up 
di circa 8, trovano per entrambi i sessi un aumento del 
RR tra gli opposti quartini di concentrazione di 
omocisteina di 1,9 (IC da 1,4 a 2,6). A lato 
l’andamento nei primi tre anni di una delle due coorti 
considerate. 

 
La determinazione della omocisteinemia si 

pone quindi come un importante ausilio nella 
valutazione del rischio osteoporotico sia nei maschi 
che nelle femmine. Si tratta di un parametro 
facilmente modificabile con la dieta, essendo 
reversibile con una supplementazione di vitamina B6, 
B12 e folati. Non è ancora chiaro però se il ripristino con vitamine dei livelli sierici di omocisteina 
sia sufficiente a ridurre il rischio di frattura. I dati sul versante cardiologico non appaiono positivi, 
non si ha una minor incidenza di infarti in seguito a normalizzazione della omocisteina con 
vitamine. L’omocisteina aumenta anche in seguito alla menopausa e l’uso della terapia sostitutiva 
mantiene i livelli premenopausali. L’iper-omocisteinemia potrebbe quindi essere solo un segnale di 
deficienza vitaminica o estrogenica e non essere di per se un fattore negativo per l’organismo, ma 
solo un segnale di un’alterata espressione di certe attività enzimatiche, un po’ come spegnere 
l’allarme antincendio non estingue l’incendio stesso. Che sia solo un segnale di rischio o sia essa 
stessa il rischio, dal 2004 l’omocisteina è entrata nel bagaglio diagnostico sanitario osteoporotico29. 

 
pH urinario : il pH ematico è strenuamente mantenuto da tutta una serie di tamponi statici e 

dinamici dell’organismo a 7.4±0.02, pena la morte dell’individuo. Gran parte dei carichi acidi o 
basici introdotti con la dieta sono eliminati dal rene attraverso le urine. Il pH urinario riflette questo 
squilibrio. Urine acide indicano sia un’alimentazione con cibi raffinati e prodotti animali, che 
tendono a portare i sali di calcio in soluzione, mentre un pH basico indica un’alimentazione a base 
di frutta, verdura e cibi integrali, che è stato dimostrato proteggere dall’osteoporosi. 

 
N –telopeptide (e vari marcatori di rimodellamento): è il frammento della porzione N 

terminale non elicoidale del collageno tipo I. E’ un importante marker di riassorbimento osseo e si 
determina nelle urine. Presenta una scarsa sensibilità nel discriminare le donne osteopeniche dai 
controlli, ma in corso di trattamento con bisfosfonati la sua quota diminuisce del 60-80%. In genere 
e per il momento è questo l’utilizzo dell’N-telopeptide e di tutti gli altri indici di rimodellamento 
osseo (dipiridinolina, desossi-dipiridinolina), non come predittori del rischio di fratture30. 
L’osteocalcina è invece un marker di neoformazione ossea, una proteina non collagenica prodotta 
dagli osteoblasti, che ha un picco verso i 16-18 anni e poi diminuisce con l’avanzare dell’età. Non 
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sembra avere una migliore fortuna degli altri indici. Abbandonata del tutto la determinazione 
dell’idrossiprolina. 
 
Vitamina D:  può essere utile o molto utile in qualche caso di deficit di vitamina D, ma ha un 
utilizzo limitato e comunque specialistico31. 
 

 

Osteporosi e calcio  
Sono stati condotti innumerevoli trial per valutare la prevenzione delle fratture offerta da 

supplementazioni di calcio nella dieta. Nonostante le raccomandazioni di moltissime società 
scientifiche non c’è alcuna evidenza incontrovertibilile che ciò corrisponda  a verità. Le donne 
americane soffrono di molte più fratture delle europee, nonostante assumano molto più calcio, e le 
asiatiche meno delle europee nonostante ne assumano ancora meno (ma questo è spiegabile dal 
minor rischio dovuto alla minor statura e al clima senza ghiaccio o neve che aumenta il rischio di 
cadute e di fratture). Ovverosia, mentre una ridotta assunzione di calcio predispone sicuramente 
all’osteoporosi e ad una maggiore incidenza di fratture, una supplementazione oltre i valori 
raccomandati (1200 mg/die) non è detto offra dei vantaggi consistenti. Il calcio nell’osteoporosi 
sembra dividere gli esperti in due correnti: a favore e contro, senza tante vie di mezzo32. È, forse, 
verosimile che qualche effetto protettivo le supplementazioni di calcio in realtà lo offrano, ma 
potrebbe trattarsi o di un miglioramento lieve, per cui difficilmente emerge statisticamente se non 
con grandi numeri, oppure di un effetto offuscato da molti altri importanti fattori confondenti, non 
tutti noti e quindi controllabili. 

 
Una meta-analisi di Shea et al33, su 15 trial eseguiti dopo il 2001 per un totale di 1806 

partecipanti con follow-up di almeno due anni ha trovato una densità ossea nei trattati sicuramente 
superiore dei controlli, con un rischio relativo di fratture vertebrali di RR = 0.79 (CI da 0.43 a 1.09), 
e non vertebrali di RR = 0.86 (CI da 0.43 a 1.72). quindi, l’indiscusso aumento di densità ossea è 
corrisposto ad una diminuzione di rischio di fratture, ma con intervalli di confidenza così ampi da 
rendere equivoco il risultato soprattutto per le fratture extravertebrali. 

 
In un’altra meta-analisi di soli studi 

prospettici, Xu et al34, non riscontano alcuna 
protezione per qualsiasi tipo di frattura in 
donne oltre i 35 anni. Secondo Meyer35, 
questa mancanza di efficacia potrebbe essere 
semplicemente dovuta a carenza di vitamina 
D, soddisfatta la quale, la supplementazione 
di calcio esplicherebbe i suoi effetti. Un 
supporto nutrizionale prudente di vitamina D 
potrebbe essere di 25 microgrammi/die, in 
modo da mantenere una concentrazione 
sierica di 25(OH)D di 80 nmol/L36. 

 
Interessante una review di Heaney et al37, nella quale gli autori correlano l’aumentata 

introduzione di calcio con la diminuzione della massa grassa o del peso delle persone. Ogni 
aumento di 300 mg di Ca/die, corrisponderebbe una diminuzione di 1 Kg di peso nei ragazzi e 2.5-
3.0 Kg negli adulti. 

 
Secondo Cifuentes et al38, una supplementazione di calcio potrebbe essere utile nelle donne 

in post menopausa che si sottopongono a dieta ipocalorica. Nelle donne con introito di 1 g/die di 
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calcio è stato ottenuto un assorbimento di 195±49 mg/die di calcio, mentre quelle con un introito di 
1.8 g/die hanno ottenuto un assorbimento di 348±118 mg/die, senz’altro più adeguato ai bisogni. 

 
Nei vegetariani l’assunzione di calcio non sembra essere compromessa. L’alta 

concentrazione di fitati che potrebbero rendere insolubili i sali di calcio è un problema 
momentaneo. Dopo alcuni giorni l’organismo si adatta, riprendendo un adeguato assorbimento del 
calcio e degli altri ioni bivalenti.  

Kohlenberg-Mueller & Raschia39 riscontrano un’introito di 843±140 mg/die nei vegan e di 
1322±303 mg/die nei latto-ovovegetariani, con un bilancio del calcio positivo per entrambi. 

In donne anziane cinesi, Lau et al40, riscontrano una BMD nel collo del femore inferiore 
nelle donne vegan o latto-ovo-vegetariane che nelle onnivore e nessuna differenza della BMD 
vertebrale. 

Osteoporosi: dal calcio alla matrice! 
Vedere l’osso come un accumulo di 

calcio appare, invero, un po’ riduttivo. L’osso è 
un tessuto connettivo, formato da una serie di 
cellule e da una matrice extracellulare. In questa 
matrice, i cristalli di idrossiapatite sono tenuti 
compatti da molecole di collageno. La “densità 
minerale ossea” dipende quindi dalla salute del 
collageno e di tutte le cellule che partecipano 
alla formazione di questa matrice. Il calcio 
presente nell’osso, inoltre, pur rappresentando il 
99% di tutto il calcio dell’organismo, è pur sempre il calcio di gran lunga meno importante per la 
vita. Il calcio riveste un ruolo di preminenza nei potenziali di membrana, nella trasmissione dei 
segnali ormonali, nel funzionamento enzimatico, nella coagulazione del sangue e nella contrazione 
muscolare. La concentrazione della calcemia (ed in particolare del calcio ionico, che ne è la forma 
metabolicamente attiva), è quindi tenuta strenuamente entro limiti ristrettissimi, e l’organismo usa 
la struttura scheletrica come deposito di calcio per tutte le esigenze immediate di 
approvvigionamento di questo fondamentale ione. La densità minerale ossea e in generale la 
resistenza alle fratture dipendono quindi: 1) dalla salute degli altri componenti della matrice, 2) 
dalla salute delle cellule che compongono il tessuto osseo e 3) dalla salute dell’organismo.  

 
In quest’ottica si comprende il lavoro di New e colleghi41, i quali riscontrano diminuiti 

livelli di marcatori del riassorbimento osseo (dipiridinolini) proporzionali all’assunzione di zinco, 
potassio, magnesio, � -carotene e fibre tra la popolazione suddivisa in quartili. 

 

 
 Per la vitamina C è stato riscontrato un effetto soglia, oltre il quale non solo non si ha più 

aumento di BMD, ma addirittura diminuzione. Questa diminuzione (pure marcata), potrebbe essere 
anche solo un capriccio statistico destinato ad essere ridimensionato da successivi studi, ma mette in 
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evidenza ancora una volta il pregiudizio comune, anche medico, che le vitamine debbano comunque 
fare bene, specialmente la C. Al massimo non farebbero niente, essendo tranquillamente eliminate 
dall’organismo. In realtà, sempre più evidenze sono li a dimostrarci che per tutto c’è una misura, 
oltre la quale si paga pegno42. L’unica eccezione alla regola sembra essere al momento l’acido 
folico nella prevenzione della spina bifida quando somministrato prima e durante le prime fasi della 
gestazione43, e forse nella riduzione del rischio legato all’iperomocisteinemia. 

Osteoporosi e alimentazione 
 Pressoché tutti gli autori sono concordi nel ritenere che una adeguata introduzione di calcio 
(soprattutto con il latte) e vitamina D negli anni della fanciullezza e dell’adolescenza sono 
un’importante assicurazione per avere in tarda età un buon patrimonio minerale44.   

Per mantenerlo, un’altrettanta unanimità di evidenze indicano un effetto protettivo di 
un’alimentazione ad alto tenore di frutta, verdura e alimenti integrali (pane, pasta, riso). 
 
 Nel 1999 su Nature, un articolo di Muhlbauer & Li45, pur constatando la mancanza di forti 
evidenze a favore di un effetto protettivo dei più comuni vegetali (aglio, cipolle, brassicacee, patate, 
carote), sulle fratture osteoporotiche, dimostrano il forte effetto protettivo che questi alimenti hanno 
sulle cavie. Concludono sperando in un effetto analogo sugli umani, invitandoli ad un abbondante 
consumo quotidiano. 
 New et al, trovano una relazione positiva tra assunzione di frutta e verdura e BMD. Rilevano 
che un aumento dell’introito di Mg e K è inversamente correlato all’eliminazione urinaria di 
piridinolinio, uno dei principali marker di riassorbimento osseo. 
 
 Il gruppo di Tucher, su 907 anziani tra 69 e 93 anni afferenti allo studio Framingham e 
suddivisi in sei classi a seconda della qualità dei cibi consumati riscontra una densità ossea 
significativamente superiore nei maschi con un’alimentazione a più alto tenore di frutta e verdura e 
valori inferiori in entrambi i sessi nei soggetti con un alto consumo di zucchero e dolci (candy). 
 
 Nelle persone anziane un adeguato apporto proteico (1.2 
g/Kg peso corporeo ideale) sembra favorire la BMD in presenza 
di un sufficiente apporto di calcio (1200 g/die) e vit D46,47. I dati 
in tal senso non sono inequivoci, alcuni autori, specialmente in 
studi longitudinali, non trovano questa associazione, altri solo 
parziali, con un miglioramento in alcuni distretti e nessuna 
modifica in altri48. Di sicuro una sottoalimentazione, frequente 
negli anziani, predispone sia ad una perdita di osso, sia ad una 
debolezza fisica con aumento delle probabilità di caduta49. 
 
 Inadeguati apporti di vitamina K sembrano correlati ad 
un aumento del rischio di fratture sia nei maschi che nelle 
femmine anziani50, mentre sempre Booth et al51 rilevano in un 
range di età più ampio (29-86 anni) un’associazione tra basso 
introito di vit K e diminuzione di BDM nelle femmine ma non 
nei maschi. 
 
 Per la vitamina A esiste un bilancio abbastanza delicato 
tra assunzione e BMD. Fino alle dosi raccomandate (RDA), 
l’assunzione migliora la densità minerale ossea, poi la 
diminuisce, sia nei maschi, che nelle femmine, che negli anziani52. 
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Tra le sostanze chimiche presenti nel mondo vegetale che maggiormente hanno attratto l’attenzione 
in questo campo figurano i cosiddetti fitoestrogeni. A differenza di quelli maschili, i recettori degli 
ormoni sessuali femminili godono di una certa tolleranza con il ligando specifico, così che molte 
altre sostanze normalmente presenti nella nostra alimentazione possono in qualche modo interagirvi 
ed ottenere una risposta simil-estrogenica. Indipendentemente dalla loro struttura chimica, a tutte le 
sostanze chimiche che presentano questo comportamento è stato dato il nome di fitoestrogeni. Il 
nesso è evidente: se la perdita di massa ossea è dovuto alla menopausa, l’assunzione di alte dosi di 
questi fitoestrogeni potrebbe compensare il calo ormonale fisiologico. Hanna et al53, in 500 donne 
tra i 40 e 80 anni non hanno evidenziato alcuna differenza di densità minerale ossea tra donne a vari 
gradi di assunzione di isoflavonoidi e lignine, mentre erano significamene diversi alcuni marcatori 
di rimodellamento osseo, soprattutto nelle donne più magre. Wech et al54, hanno valutato la BDM in 
oltre 11.500 uomini e donne vegetariani (e quindi ad alto contenuto di fitoestrogeni), ed onnivori, 
non riscontrando alcuna differenza nelle donne e una lieve diminuzione di BDM nei maschi 
vegetariani. La perdita era maggiore se poi consumavano anche regolarmente soia, un alimento a 
forte concentrazione di estrogeni. Secondo gli autori questa differenza tra maschi e femmine è 
imputabile al diverso meccanismo ormonale nei due sessi. 

Esistono certamente molte spiegazioni per l’effetto protettivo di frutta e verdura nella 
prevenzione dell’osteoporosi. Gli alimenti animali sono certamente molto più monotoni di quelli 
vegetali. Ovvero, le specie chimiche reperibili nel mondo vegetali sono innumerevoli e in parte 
ancora poco conosciute o sconosciute del tutto. È quindi abbastanza logico supporre che – oltre al 
parco di vitamine e sali minerali presenti – possano esservi presenti tutta quella serie di principi 
attivi che rendono molti alimenti vegetali “funzionali” alla promozione della salute, e che variano al 
variare della famiglia botanica di appartenenza e da specie a specie.  

Una qualità che però è in comune a quasi tutti i vegetali è il fatto di produrre nell’organismo 
quella che è definita una reazione alcalina, in contrasto con gli alimenti animali che producono 
invece un carico acido. Questo è testimoniato dal semplice esame delle urine alla voce pH. I 
vegetariani producono urine basiche, con un pH attorno a 8; espellono cioè un eccesso di basi 
rispetto alla neutralità corporea fissata a 7.400±0.02, mentre le persone che si nutrono soprattutto di 
alimenti animali o raffinati come dolci e tramezzini, producono urine acide, con un pH di circa 5; 
espellono cioè un eccesso di acidi. 

È stato dimostrato che l’acidosi metabolica in animali da esperimento stimola il 
riassorbimento osseo, con perdita di minerale e di matrice, inibizione della rideposizione e 
osteopenia. Situazioni analoghe sono presenti nelle persone affette da acidosi metabolica cronica 
nelle quali, perdurando lo stimolo acido, si arriva a quadri di osteomalacia55. 

 
Tra i compiti ausiliari della struttura scheletrica vi è sia il mantenimento della calcemia, sia 

la funzione tampone sistemica, l’osso cioè, partecipa al mantenimento dell’equilibrio acido-base 
assieme ai più noti tamponi bicarbonato, fosfato, proteico, ai meccanismi di regolazione 
respiratorio, renale e muscolare. 

L’osso, oltre che essere una riserva di calcio lo è 
anche di basi, come i carbonati di Ca, K e Na. In seguito ad 
un carico acido persistente generati da precursori 
alimentari, si ha riduzione del pH extracellulare e dei 
bicarbonati, che sono un segnale potente ed indipendente di 
riassorbimento osseo e di inibizione della neoformazione. 

In un interessante lavoro, Sebastian et al56, hanno 
mostrato che la somministrazione orale di bicarbonato di K 
in donne in post-menopausa (allo scopo di neutralizzare gli 
acidi della dieta), migliorava nettamente il bilancio 
calcio/fostati, riducendo il riassorbimento osseo e migliorando la neo formazione, con una netta 
diminuzione dell’escrezione di acidi urinaria. 
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Osteoporosi…al maschile 
L’osteoporosi è considerata una tipica malattia femminile. In effetti, la menopausa ed i 

profondi cambiamenti ormonali che ne seguono, predispongono le donne ad un forte diminuzione 
della massa ossea non riscontrabile nei maschi. Così i 4/5 di tutte le fratture osteoporotiche 
interessano il gentil sesso. Ma questo significa anche che una frattura su cinque interessa il 
maschio! Le conseguenze di queste fratture appaiono peraltro più gravi in questi che nelle femmine 
e considerando che gli uomini vivono in media diversi anni in meno delle donne (diminuendone per 
così dire l’incidenza), ecco spiegato il motivo di questo paragrafo. 

 
Questo pregiudizio ha fatto si che ancora oggi non esistano studi sull’efficacia terapeutica 

dei trattamenti anti-osteoporotici sugli uomini, i quali si devono accontentare di estrapolazioni di 
quelli femminili. L’FDA, al 1999 non aveva ancora approvato i farmaci in uso nelle donne in post 
menopausa nei maschi anche se, al bisogno, sono ovviamente utilizzati 57. Nel 2004, in mancanza di 
linee guida, Vondracek & Hansen consigliano l’alendronato58. Non è sicuramente noto neanche se 
l’attività fisica nei maschi sia un fattore di protezione. Karlsson59 raccomanda comunque un 
costante training, essendo la cessazione di ogni attività il vero tallone d’Achille dello sport, in 
seguito al quale si ha abbastanza rapidamente la perdita dei vantaggi acquisiti. Segnala inoltre molte 
evidenze indirette a favore della riduzione del rischio di frattura per l’attività fisica. 

 
Tra i maggiori fattori di rischio di frattura dell’anca per osteoporosi nei maschi identificati 

da Kanis et al60, su 730 uomini con questa patologia figurano un basso BMI, una bassa esposizione 
solare, una bassa attività fisica, un basso consumo di latte e formaggi e deficit mentali. Secondo 
questi autori i fattori di rischio modificabili spiegano circa il 54% delle fratture dell’anca.  

 
Come rilevato da Broussard & Magnus su 5.550 

persone dello studio NHAMES III, si tratta di fattori non 
dissimili da quelli presenti nelle donne o in altri gruppi 
etnici, dove peraltro il grado di incidenza subisce diverse 
modifiche tanto da rendere inutili l’esecuzione di una 
BDM in maschi neri. Gli autori notano inoltre un forte 
aumento del rischio in presenza di due o più fattori di 
rischio. 

 
Ma per Lima et al61, la maggior parte degli stati 

osteoporotici maschili sono secondari a ipogonadismo, ad 
uso di glucocorticoidi o di altri farmaci come la tiroxina. Di simile avviso il gruppo di Audran62, 
che vi aggiunge l’alcoolismo, il fumo di sigaretta e un basso apporto di calcio e vitamina D. Altre 
cause secondarie secondo Orwoll et al63, sono l’ipertensione, la perdita di peso, artrite reumatoide, 
gastrectomia, cancro, malattie croniche polmonari e ipertiroidismo.  

 
Per ultima un’osservazione controcorrente di Kobyliansky et al64, sulla patogenesi 

dell’osteoporosi. Secondo i loro studi i fattori ambientali (dieta, clima ed attività fisica), avrebbero 
un ruolo secondario rispetto alla centralità della componente genetica, monogenica, che 
controllerebbe il metabolismo sia del tessuto osseo corticale che spugnoso. 
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Rischio disidratazione 
 

Un altro aspetto tipico della terza età è la difficoltà a mantenere un adeguato equilibrio idro-
elettrolitico, un’emeostasi fondamentale per la vita. Un alterato senso della sete, una diminuzione 
della capacità si concentrazione delle urine, una diminuita efficienza del sistema dell’adiuretina e la 
diminuzione dell’acqua corporea totale sono le quattro principali cause di disidratazione e 
ipernatriemia nell’anziano65. 

Non sono chiari i motivi fisio-patologici che portano l’anziano ad avvertire meno il senso 
della sete. Alcuni autori sostengono che possa essere un meccanismo di difesa contro 
l’avvelenamento da acqua e l’iponatriemia, dovuta alla diminuita capacità del rene di eliminare gli 
eccessivi carichi di acqua66. Certamente il rene con l’età diminuisce la sua capacità di filtrazione 
glomerulare e di efficienza tubulare, esitando in un controllo precario, ma non c’è ancora accordo se 
si tratti di un normale processo fisiologico o di una malattia subclinica67. Sembra che l’anziano 
abbia valori di osmolalità normalmente più alti rispetto all’adulto68. In pratica, il rene dell’anziano 
ha contemporaneamente meno capacità di trattenere liquidi e una minor capacità di eliminare un 
eventuale carico di acqua.  

Oltre alla diminuita performance omeostatica dovuta all’età, concorrono molti altri effetti 
spesso correlati o fortemente correlati alla vecchiaia: la diminuita indipendenza e prestanza fisica fa 
si che, specialmente in estate, l’anziano non abbia la forza per rispondere ogni volta allo stimolo 
della sete, specie se questo è attenuato; non è solo che non voglia, più semplicemente non riesce a 
raggiungere facilmente la bottiglia dell’acqua e a versarla nel bicchiere per berla. Una classe di 
farmaci tipici della vecchiaia sono i diuretici, usatissimi sia per controbilanciare una certa 
insufficienza di pompa ed edemi soprattutto nelle estremità inferiori, sia nel trattamento 
dell’ipertensione. Per quanto il loro uso sia oramai consolidato, degli squilibri idro-elettrolitici 
secondari al loro uso è scontato, sia sul versante idrico, potendo occorrere sia ipo che iper natriemie, 
sia soprattutto su quello del potassio, con ipo e iper kaliemie. Anche le alterazioni dello stato 
mentale sono spesso causa di una diminuita assunzione di liquidi69. L’eccessivo uso di lassativi può 
indurre disidratazione. 

 

L’acqua corporea 
L’acqua costituisce circa il 60% 

dell’organismo e varia in rapporto all’età, con un 
massimo alla nascita e diminuendo 
progressivamente con l’invecchiamento. Gli uomini 
presentano una percentuale maggiore delle donne in 
rapporto alla minor massa grassa, così gli atleti 
rispetto ai sedentari. La suddivisione dei liquidi e 
degli ioni tra i vari compartimenti è dovuta alla non 
diffusibilità delle proteine attraverso le membrane 
(effetto Donnan), e all’enorme lavoro svolto dalla pompa ATPasica del Na/K. 

 
Per quanto fondamentale, 

l’acqua cellulare non è regolata 
direttamente dall’organismo, che 
passa le membrane passivamente 
attraverso canali molecolari detti 
acquaporine, ma attraverso il controllo 
dell’osmolalità e il volume del LEC. 
Come è esemplificato nell’immagine, 
si può andare incontro a disidratazione 
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cellulare non solo per perdita totale di acqua, ma anche per un eccessivo contenuto di sodio 
extracellulare, che richiamando acqua dal compartimento intracellulare ne provoca la 
disidratazione; oppure a iperidratazione cellulare diminuendo la concentrazione ionica 
extracellulare. 

 
Normalmente la quantità di acqua assunta è uguale alla quantità persa. Il meccanismo della 

sete regola l’assunzione mentre, tra le varie uscite, la regolazione dell’eccesso di acqua è affidata al 
meccanismo di secrezione della vasopressina. 

 

 
 

Assunzione di acqua 
L’assunzione dei liquidi varia molto a seconda dell’attività fisica, della temperatura esterna e 

di molte altre variabili. Generalmente è attorno ai 2,5 litri/die, proveniente dalle bevande e dai cibi 
che la contengono. Una quota non indifferente, circa 350 ml, deriva dal metabolismo ossidativo. 
 
Bevande: la bevanda principe è ovviamente l’acqua stessa, seguita a distanza dal tè. In occidente si 
consumano anche cospicue quantità di bevande zuccherine e variamente aromatizzate. Acqua è 
introdotta anche mediante il consumo di vino, birra e molti altri prodotti alcolici. In questo modo 
vengono assunti circa 1,2 litri/die. Molte bevande possiedono sostanze chimiche ad azione 
diuretica, come la caffeina, che provocano una rapida eliminazione dell’acqua ingerita, senza quindi 
un guadagno idrico netto. Così l’alcol richiede una quantità quadrupla di acqua per essere 
metabolizzato.  
 
Alimenti:  molti alimenti e in particolare modo frutta e verdura possiedono abbondanti quantità 
d’acqua al loro interno, generalmente attorno all’80%. Mele, pere, pesche, susine, albicocche, 
angurie, meloni, cetrioli, fagiolini, broccoli, insalate, carote e molte altre ancora, sono costituite 
principalmente da acqua. Ma anche in un semplice piatto di spaghetti o riso cotti si ritrova il 60% 
circa da acqua. La carne cotta ne contiene il 50% e il pane il 30%. In pratica circa il 50% del nostro 
fabbisogno idrico è soddisfatto dagli alimenti. 
 

L’assorbimento dell’acqua avviene nell’intestino. Oltre all’acqua introdotta con gli alimenti, 
l’intestino deve riassorbire l’acqua dei succhi digestivi, normalmente superiore a quella di origine 
esogena. 

 
L’intestino tenue assorbe circa l’83% dei liquido presente, di cui la metà è assorbito dal 

duodeno e dal digiuno. L’assorbimento intestinale di acqua è sempre un fenomeno passivo che si 
compie solo in conseguenza del movimento dei soluti. L’entrata del Na+ dal lume intestinale nel 
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citoplasma dell’enterocita è favorita dal gradiente di concentrazione ed avviene grazie a dei 
trasportatori o attraverso canali ionici. La bassa concentrazione cellulare di Na+ è mantenuta grazie 
all’azione di numerose pompe del Na+ presenti nella membrane basolaterali degli enterociti. Il Na+ 
passa così nell’interstizio unito all’acqua che lo accompagna.  

 
L’intestino crasso è privo di microvilli e non si verifica un apprezzabile assorbimento di 

nutrienti, se non di acqua ed elettroliti. L’assorbimento di acqua, pari al 17% del totale e al 90% di 
quella che vi giunge, è di circa 1,5 litri, con ampia riserva funzionale, potendo arrivare a 4,5 
litri/die. Ileo e colon sono responsabili dell’assorbimento dell’80% del Na+ totale presente nel lume 
intestinale. 
 
Acqua di ossidazione: nella catena respiratoria l’ossigeno funge da accettore finale degli elettroni 
strappati dai substrati ossidabili (glucidi, lipidi, protidi), i quali, sotto forma di idrogeni vanno a 
costituire l’acqua. Questa non è però sufficiente al fabbisogno idrico dell’organismo, così che 
bisogna assumere dall’esterno la differenza. 

 

Perdita di acqua 
I meccanismi con cui l’organismo perde acqua sono molti e l’importanza di ogni singolo 

meccanismo può variare anche di moltissimo a seconda delle condizioni dell’organismo e 
dell’ambiente. 
 
Urine:  con le urine vengono eliminati circa 1,5 litri di acqua al giorno, con variazioni molto 
importanti. Esiste un limite alla capacità di contrarre la diuresi in rapporto alla necessità di 
eliminare i prodotti del metabolismo, che è di circa 0,6 litri/die. Una tale urina appare iperosmotica 
rispetto al plasma di 4 volte (oltre 1200 mOsm/Kg), fattore importante in quanto, altrimenti, 
saremmo costretti ad eliminare quasi 3 litri di acqua al giorno a 300 mOsm/Kg, con minori chance 
di sopravvivenza in condizioni idriche precarie. Viceversa i reni possono produrre fino a circa 1 
litro di urina/ora, con un’osmolalità di 30 mOsm/Kg. 
 
Feci: con le feci si eliminano circa 0,1-0,2 litri di acqua al giorno e non è un meccanismo in grado 
di sviluppare cospicue variazioni di portata. Ingenti perdite d’acqua e di elettroliti sono invece alla 
base di molte gravi malattie enteriche. Le gastroenteriti causano ancora, soprattutto nei bambini, 
milioni di morti nei paesi in via di annientamento e il meccanismo d’azione della tossina colerica 
(attivazione irreversibile dell’adenilato ciclasi), provocano perdite che arrivano a 20 litri di acqua al 
giorno (fra mancato assorbimento ed efflusso passivo che segue l’eliminazione di Na+, HCO3- e 
Cl-). 
 
Sudore: la quantità di sudore varia enormemente a seconda della temperatura e del lavoro fisico. È 
prodotto dalle ghiandole sudoripare in misura di circa 500 ml al giorno, ma da valori nulli può 
giungere ai 12 litri al giorno in atleti impegnati in ultra maratone in ambienti desertici. Il sudore 
rappresenta infatti, il principale meccanismo di raffreddamento corporeo. I passaggi di stato sono 
accompagnati da variazioni energetiche. Così il sudore prodotto, evaporando, assorbe energia, 
raffreddando la cute con cui è a contatto. Questo meccanismo è familiare pensando alla variazione 
di stato di un cubetto di ghiaccio tenuto in mano che si trasforma in acqua. Il passaggio da solido a 
liquido è accompagnato da assorbimento di energia (processo endoergonico), per cui sentiamo 
freddo. Lo stesso avviene da liquido a vapore, anche se non avvertiamo l’effetto in maniera così 
eclatante. Da notare che l’efficienza della sudorazione è in forte dipendenza dall’umidità relativa 
dell’aria circostante. Con valori prossimi al 100%, il sudore non può evaporare, essendo l’aria già 
satura di vapor acqueo, per cui l’organismo inutilmente tenta di abbassare la temperatura con una 
copiosa produzione di sudore, che non potrà far altro che gocciolare. 
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Perspiratio insensibilis: è così detta la quota idrica (circa 350 ml), che evapora dalla cute in assenza 
completa di sudorazione. 
 
Vapor acqueo nell’aria espirata: è la quota persa negli atti respiratori, che veicolano vapor acqueo 
verso l’ambiente. Questo meccanismo rende conto di una perdita di circa 250-350 ml al giorno. 
Aumenta chiaramente negli intensi sforzi fisici, arrivando a valori di 300 ml all’ora e oltre. A 
differenza del sudore, un’umidità relativa elevata rallenta le perdite, così come una temperatura 
elevata. 
 
Varie:  perdite generalmente secondarie si hanno nella lacrimazione, nelle secrezioni nasali, e in 
varie condizioni fisio-patologiche, come il vomito (in questo caso preoccupa maggiormente 
l’alcalosi metabolica che non la disidratazione), emorragie (lo choc volemico provoca tra l’altro 
sete), ed altro. 
 

Controllo dell’acqua 
La sete è il meccanismo appetitivo posto sotto controllo 

ipotalamico che regola l’assunzione di acqua.  L’iperosmolalità 
plasmatica, attivando gli osmocettori ipotalamici, è il principale 
meccanismo fisiologico in grado di scatenare i meccanismi di 
ricerca e assunzione di acqua. Anche l’ipovolemia, come per 
esempio una emorragia è in grado di stimolare il meccanismo 
della sete, in parte coinvolgendo il sistema renina-angiotensina 
(la produzione di angiotensina II agisce sull’organo 
sottofornicale e sull’organo vascolare della lamina terminale), 
che scaricano attivando un’area diencefalica collegata al centro 
della sete, in parte attraverso barocettori presenti nel cuore e nei 
vasi: la sete, infatti, è scatenata anche da una diminuzione dell’acqua del LEC indipendentemente 
dalla sua concentrazione. Generalmente basta una diminuzione dell’1-2% dell’acqua totale 
dell’organismo per l’attivazione del centro della sete. Altri meccanismi sono collegati alla 
secchezza della mucosa faringea (che blocca ad esempio un’ulteriore assunzione di acqua anche se 
questa non è stata ancora assorbita dall’intestino), e ad altri non ancora noti. 

 
Il controllo del volume di acqua nell’organismo si 

ottiene quasi solo regolando il riassorbimento o 
l’eliminazione dello ione sodio. Inoltre, per eliminazione 
renale di acqua si intende solo la “regolazione delle 
perdite”, in quanto nell’organismo esistono molte 
possibilità di eliminazione obbligatoria di acqua. I reni  
producono circa 125 ml di ultrafiltrato al minuto, di cui 
oltre il 99% è riassorbito. Anche gran parte di questo 
riassorbimento è obbligatorio, ma a livello del tubulo 
contorto distale e del tubulo collettore è possibile un 
riassorbimento facoltativo sotto influenza dell’ormone 
vasopressina e dell’aldosterone70. 
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Conseguenze della disidratazione nell’anziano 
In persone giovani ed allenate la perdita dell’1-2% dell’acqua corporea causa una 

diminuzione delle prestazioni atletiche e cognitive, prima ancora che siano evidenti a livello 
soggettivo con la sensazione della sete. Con una perdita del 3% si può parlare di disidratazione. Con 
una disidratazione del 7% ci può essere collasso cardiocircolatorio71 (per la perdita del LEC, che 
diminuisce la volemia). Da qui l’importanza anche per persone giovani ed allenate di assumere 
liquidi prima della sensazione di sete. 

 
La disidratazione negli anziani è una 

delle dieci cause più frequenti di 
ospedalizzazione ed aumenta in modo 
impressionante sia la  morbilità che la mortalità. 
 

Secondo Warren et al72, su oltre 10 
milioni di ospedalizzazioni di persone oltre i 65 
anni, l.4% aveva come diagnosi principale la 
disidratazione e il 6.7% come diagnosi 
aggiuntiva. A seguito della sola disidratazione è 
stato registrato un tasso di mortalità nel primo 
mese dalla diagnosi del 17.4% e un aggiuntivo 
30.6% nei successivi 11 mesi: Quasi una morte 
su due ad un anno di distanza. Per pressoché 
tutte le altre diagnosi principali di ingresso (con 
la sola eccezione delle gastroenteriti), 
l’aggravante della disidratazione peggiorava 
sensibilmente sia la mortalità ad un mese che 
quella ad un anno (tabella a lato).  

 
La prevalenza della disidratazione è 

maggiore nei maschi rispetto alle femmine e nei 
neri rispetto ai bianchi, ed aumenta all’aumentare dell’età. 

 

Indici di disidratazione 
Nell’anziano non esistono evidenti segni o sintomi di disidratazione. La secchezza delle 

mucose può mancare, così come è di difficile valutazione il turgore della pelle e la differenza del 
peso corporeo è poco sensibile73. 

 
Pulsazioni cardiache: un indice di disidratazione è l’aumento delle pulsazioni cardiache di 

10-20 battiti/min, passando dalla posizione clinostatica a quella ortostatica; 
 
pressione arteriosa: in maniera analoga, una diminuzione della pressione arteriosa sistolica 

di 20 o più mm di Hg dovuta al passaggio clino-orto, oppure di 10 o più mm di Hg per la PA 
diastolica è indice di disidratazione; 
 

peso specifico urinario (esame urine): è probabilmente l’indice più usato nel controllo di 
assunzione di liquidi. Un inadeguato apporto costringe il rene a concentrare le urine, aumentando il 
ps fino a valori di 1.025-1.030, mentre con un’abbondante introito di acqua il ps si abbassa fino a 
valori prossimi a quelli della sola acqua, cioè vicino a 1.000. L’efficienza renale limita però l’arco 
temporale di misura dell’introito di liquidi, cui il ps è indice, a sole poche ore prima della minzione. 
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Il prelievo mattutino (di norma utilizzato per l’analisi), è fisiologicamente un po’ più concentrato 
rispetto alle altre minzioni a parità di idratazione corporea, ed è anzi utilizzato proprio perché la 
maggiore concentrazione permette una più facile identificazione di eventuali componenti 
patologiche. Nonostante tutte queste pesanti limitazioni, la densità delle urine è, con la sodiemia, 
l’unico valido indice di laboratorio di scarso apporto di liquidi. In pratica delle urine concentrate 
sono sicuramente indice di disidratazione solo se accompagnate da oliguria e ipotensione. 
 

ionemia: la determinazione degli elettroliti e del Na e K in particolare sono molto utili nei 
pazienti in terapia diuretica e per valutare uno stato di disidratazione, soprattutto in casi gravi. Un 
Na+ superiore a 148 indica disidratazione come sotto 135. Occorre però prestare attenzione che la 
sodiemia è in grado di rilevare le disidratazioni ipertoniche – comunque le più gravi anche se non le 
più frequenti – generalmente dovute a perdite attraverso la pelle, il polmone o per mancato introito 
con le bevande, ma non le isotoniche (perdita equivalente di acqua e di Na), come nei casi di vomito 
o diarrea o le ipotoniche, dove la perdita di sodio supera quella di acqua e il sodio sierico 
diminuisce sotto 135, come nel caso di eccessivo uso di diuretici. Il K ha un ruolo diverso, e in 
questo ambito è utilizzato per valutare l’appropriatezza della terapia diuretica: una iperpotassiemia 
indica un eccessivo uso dei risparmiatori di K, viceversa una ipopotassiemia; 

 
osmolalità: in pratica questo parametro segue le variazioni del Na, con le stesse indicazioni 

e limitazioni, ma è meno specifico perché variazioni della glicemia, azotemia, alcolemia o di altri 
metaboliti lo possono impropriamente far variare; 

 
bioimpedenzometria: questa interessante metodica è molto utile anche nella stima del 

contenuto acquoso dell’organismo. 
 
In alcuni casi possono essere considerati campanelli di allarme il riscontro di elevate 

concentrazioni sieriche di proteine, albumina o emoglobina, indici di emoconcentrazione e non di 
aumentata sintesi. Anche la costipazione potrebbe essere un segnale di disidratazione, o alterate 
capacità mnemoniche, sonnolenza, letargia. 
 
 

Prevenzione della disidratazione 
 Gli anziani vanno incontro a due tipi di disidratazione: 
cronica, dovuta al persistente basso introito di liquidi rispetto ai 
giovani che setta l’organismo in un permanente stato di ipo-
disidratazione ed una acuta, in cui degli eventi specifici 
alterano fortemente il bilancio idrico. 
 

Le maggiori perdite acute di liquidi nell’anziano, che 
potrebbero far precipitare situazioni già compromesse, sono 
generalmente dovute all’eccessiva sudorazione nei climi caldi e 
umidi non compensate da un’adeguata introduzione, tipico dei 
mesi estivi. L’attività fisica svolta in climi caldi e umidi 
innalza grandemente la perdita di liquidi74. Anche le 
tossinfezioni intestinali possono causare forti perdite di acqua 
(e di bicarbonato) con le feci, così come il vomito o un’errata 
terapia diuretica (casi che non rientrano nel campo di 
intervento proprio del nutrizionista). 
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In ogni caso siamo quindi di fronte ad un trattamento dietetico a dir poco lapalissiano, per 
prevenire le disidratazione occorre bere! Soprattutto d’estate e senza dover attendere lo stimolo 
della sete. Chi ha sete è già disidratato. 

 
Le difficoltà della regolazione idrica negli anziani 

possono essere almeno in parte superate misurando la quota 
giornaliera introdotta. Anziché lasciare la cosa ad una 
valutazione soggettiva (oggi ho bevuto abbastanza poco, oggi 
un po’ di più), è opportuno introdurre una misura oggettiva. A 
seconda della stagione e dell’apporto di liquidi in altre forme 
si consiglia di assumere acqua solo da una bottiglia da 1,5 
(obbiettivo minimo) o 2,0 litri, che deve essere svuotata prima 
di sera. Ogni giorno una bottiglia. Nulla vieta ovviamente di 
bere di più, ma il rispetto di una quota minima oggettivamente 
verificabile aiuta la valutazione da parte dell’anziano di quello 
che realmente assume e garantisce un apporto idrico almeno 
su una soglia di sufficienza. Un semplice calcolo per stimare 
la quantità di acqua da assumere negli anziani è moltiplicare il 
peso corporeo per 30. Una persona di 70 Kg è opportuno che 
assuma 2.1 litri di acqua. 

 
 
 
Controlliamo la pipì! 
 

È la cosa di gran lunga più semplice: controlliamo la nostra pipì: 
la pipì è spesso abbondante? è almeno una volta al giorno 
chiara, trasparente, quasi acqua? è inodore? 

 
Se solo una volta al giorno la nostra pipì è chiara quasi come 

l’acqua allora siamo a posto. 
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