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GLI ERRORI ALIMENTARI
NELLA PATOGENESI
DELL’OBESITA’ INFANTILE
FOOD – INTAKE ERRORS IN THE PATHOGENESIS
OF CHILDREN OBESITY 

In Italia, il 20% circa del-
la popolazione infantile è in sovrappeso con
un’incidenza del 4% di obesità nella fascia di
età compresa fra i 6 – 13 anni.
Il 40 – 60 % dei bambini obesi mantiene l’ec-
cesso ponderale in età adulta. È, pertanto, de-
terminante prevenire e/o correggere il sovrap-
peso già in età pediatrica.
L’intervento terapeutico si è dimostrato più ef-
ficace sia a breve che a lungo termine nel bam-
bino obeso rispetto all’adulto.
Predisposizione genetica ed eccesso calorico
nella dieta non rappresentano l’unico deter-
minante eziologico.
Secondo la nostra esperienza, la patogenesi
dell’obesità infantile è multifattoriale.
La disregolazione del sistema psicoendocri-
noimmunitario del bambino è causata da ri-
petuti errori alimentari.
Vengono valutati: la scorretta alimentazione in
gravidanza; lo svezzamento precoce (lattazio-
ne artificiale); la disbiosi e relative intolleran-
ze alimentari; il carico tossico da alimenti e ca-
renze nutrizionali indotte dalla pressione dei
mass-media (cibo “spazzatura”); la modifica-
zione del comportamento alimentare per ca-
renze psicoaffettive nell’ambiente familiare.
La terapia dietetica prevede la correzione del-
l’eccesso calorico in sinergia con l’educazione
alimentare dell’intero gruppo familiare.
È fondamentale associare la terapia omotos-
sicologica, particolarmente indicata in età pe-
diatrica.

OBESITÀ INFANTILE, ER-
RORI ALIMENTARI, PSICOENDOCRINOIMMUNO-
LOGIA, TERAPIA DIETETICA, OMOTOSSICOLOGIA

Summary: In Italy, approximately 25% of the

infantile population turns out to be overweight:

40 - 60 % of the obese children maintain the fat

excess in adult life.

It’s crucial to prevent or correct the overweight

in childhood.

Genetic predisposition and caloric excess in di-
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EPIDEMIOLOGIA

L’obesità è il disturbo nutrizionale più
frequente nei Paesi occidentali.
In una recente indagine statistica con-
dotta in Italia dall’Istituto Nazionale del-
la Nutrizione e dall’ISTAT, si rileva che
circa il 25% della popolazione infanti-
le italiana è in sovrappeso (TAB. 1) (1).
La prevalenza del sovrappeso infantile
ha mostrato un lento e progressivo in-
cremento negli anni (2).
Si è passati dal 6% degli anni ’60 al
15% degli anni ’80, al 20% degli anni
’90, al 25% del 2000 (TAB. 2).
Si rileva un continuo incremento di

questa percentuale; il dato più allar-
mante è che l’obesità comparsa nell’e-
tà evolutiva persista nell’età adulta in
una percentuale variabile dal 40% al
60% (3).
La persistenza di obesità nell’età adul-
ta dipende da diversi fattori che inclu-
dono età d’insorgenza, grado di obesi-
tà e presenza di obesità in almeno uno
dei genitori (TAB. 3) (4).

EZIOPATOGENESI

Considerando l’alta percentuale di in-
successo a lungo termine nel tratta-
mento dell’obesità in età adulta, è ne-

et do not represent the unique etiologic deter-

minants.

In our experience the obesity pathogenesis in

childhood is multifactorial.

The disregulation of the child psychoneuroen-

docrineimmune system and the consequent fat

growth, are the result of continuous food – intake

errors: unproper diet during pregnancy, bottle

feeding, food intolerance, disbiosis, toxic gain

from food nutritional deficiency induced from the

pressure of media (“thrash” food) and modifica-

tion of the alimentary behaviour caused by affec-

tive shortage in family. In our opinion the preven-

tive intervention against children obesity should

consider nutrition errors during pregnancy, breast-

feeding promotion, caloric excess reduction along

with food education in family context.

Homotoxicologic therapies are particularly ef-

fective in infancy. 
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cessario intervenire sui fattori di rischio
eziopatogenetici dell’obesità, già nella
prima infanzia (5).
Fisiologicamente il bambino mostra una
grande stabilità di accrescimento pon-
derale, staturale e della massa adiposa.
Il rapporto dinamico evolutivo tra mas-
sa magra e massa grassa è finemente re-
golato da un sistema integrato di rela-
zioni psiconeuroendocrinoimmunitarie
(PNEI), influenzate da: familiarità, scel-
te alimentari, dispendio energetico e
relazioni psico-affettive (TAB. 4).

� FAMILIARITÀ
Solo nell’1 % dei bambini l’obesità è di-
pendente da sindrome genetica in sen-
so stretto.
Nel 99% dei casi l’obesità infantile è
primitiva o essenziale.
Per familiarità, si deve intendere l’insie-
me dei fattori interagenti nell’ambiente
familiare, spesso dipendenti dalla pre-
senza di obesità parentale.
I dati riportati in Letteratura forniscono
prove consistenti sul ruolo delle abitu-
dini nutrizionali della famiglia obesa, in
relazione all’influenza esercitata dai
genitori sull’entità dell’apporto ali-
mentare e sulle scelte alimentari dei fi-
gli (TAB. 5) (6).
L’evenienza di uno o più genitori con
eccesso ponderale rappresenta un ri-
schio maggiore di obesità nei figli (7).
La percentuale è del 34% se entrambi i
genitori sono obesi; è del 25% se solo
uno dei genitori è obeso; scende al 18%
se nessuno dei due genitori presenta ec-
cesso ponderale (TAB. 6).
L’analisi delle preferenze alimentari del
bambino obeso mostra la tendenza ad
assumere una quota eccessiva di lipidi,
proporzionale al proprio livello di adi-
posità ed al grado di adiposità riscon-
trato nella madre (8).
Lo stretto legame che unisce metaboli-
camente il bambino alla madre inizia
già nella vita fetale.
La formazione dei centri ipotalamici re-
sponsabili della regolazione della fame
e sazietà inizia, nel feto, nel 1° - 2° tri-
mestre di gravidanza. Nel 3° trimestre il
numero degli adipociti aumenta.
L’evoluzione embrionale è, quindi, si-
gnificativamente influenzata dalla si-

Maschi
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Bambini ed adolescenti
in eccesso di peso
in Italia, 1999-2000

da: Eccesso di peso nell'infanzia
e nell'adolescenza - S. Brescianini
(Istituto Superiore di Sanità), L. Gargiulo (ISTAT).
Convegno ISTAT, settembre 2002
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tuazione nutrizionale ed endocrinome-
tabolica della madre, fattori associati al-
la comparsa di obesità nel bambino.
La correzione degli errori alimentari
materni durante la gravidanza rappre-
senta il primo “step” preventivo dell’
obesità infantile.  

� ALIMENTAZIONE
IN GRAVIDANZA

Numerose evidenze scientifiche hanno
ripetutamente evidenziato come il dia-
bete non insulino dipendente e l’obesi-
tà durante la gravidanza rappresentino
fattori favorenti la comparsa di obesità
infantile (9).
Nella donna normopeso in gravidanza,
un aumento medio di 9-11 Kg. rispetto
al peso iniziale (qualunque esso sia), ha
sicuramente un ruolo protettivo nei con-
fronti del successivo sviluppo di obesità.
Viceversa, l’incremento di peso oltre
questo valore e l’ipernutrizione nel 3°
trimestre di gravidanza, sono adipoge-
netici (TAB 7).
E’ opportuno, quindi, programmare una
dieta ipocalorica bilanciata durante l’in-
tera gravidanza delle donne obese e
prescrivere una dieta normocalorica nel
3° trimestre di gestazione delle donne
normopeso (10).
Ulteriori fattori di rischio in gravidanza
sono, a nostro parere, i tossici assunti
con gli alimenti.
Tuttavia, pochi sono gli studi  sulla cor-
relazione tra tossici alimentari, nutri-
zione in gravidanza e possibili effetti sul
sistema nervoso immunitario ed endo-
crino fetale.
La nostra ipotesi è che il feto subisca ef-
fetti disregolativi da carico tossico ali-
mentare e da carenze qualitative pre-
senti nella dieta materna (cibo mani-
polato industrialmente) (TAB 8).
Ulteriori fattori materni di rischio sono
rappresentati dai disturbi flogistici croni-
ci intestinali, in particolare da disbiosi pu-
trefattiva, stipsi ed intolleranze alimentari.
Le recenti ricerche in ambito PNEI evi-
denziano come le citochine pro in-
fiammatorie, la leptina ed altri neuro-or-
moni possano svolgere un ruolo centra-
le nella modulazione del metabolismo
della cellula adiposa (11, 12).
La nostra esperienza in campo nutri-
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Apporto alimentare del
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Percentuale di bambini
e adolescenti con sovrappeso
in relazione all'eccesso
di peso dei genitori. 1999-2000

da: Eccesso di peso nell'infanzia e nell'adolescenza.
S. Brescianini (Istituto Superiore di Sanità), L. Gargiulo
(ISTAT) - Convegno ISTAT, settembre 2002
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zionale suggerisce ulteriori misure die-
tetiche di ordine qualitativo (TAB.9).

� ALLATTAMENTO
In natura il latte è l’alimento per la cre-
scita dei cuccioli di mammifero: il latte
di ogni specie va ad esclusivo beneficio
di quella specie.
Ciò risulta evidente dalla diversa com-
posizione del latte di differenti specie
(TAB. 10).
È la qualità del rapporto MADRE-FI-
GLIO ad operare questa diversifica-
zione.
Nei Primati il neonato è completamen-
te dipendente dalla madre, in continuo
contatto che, nell’uomo, si prolunga per
molto tempo.
La lentezza di sviluppo e la prolungata
dipendenza materna, programmata na-
turalmente, è giustificata dal vantaggio
che ne deriva nell’apprendimento e nel-
la maturazione psico-comportamenta-

madre, poppa molto frequentemente in-
gerendo ogni volta a richiesta piccole
quantità di latte.
Non ha, quindi, bisogno di riserve.
Le esigenze nutrizionali del bambino
nella seconda infanzia sono differenti
da quelle del lattante.
Il piccolo mammifero sarà in grado di
vivere cibandosi degli alimenti per cui
la specie di appartenenza si è biologi-
camente adattata.
Tutti gli altri Mammiferi (bovini com-
presi) dopo il parto nascondono i pic-
coli in nidi o tane e trascorrono tempo
a procacciare il cibo, rientrando solo ad
intervalli, il che provoca, necessaria-
mente, un allattamento intermittente,
non a richiesta.
Pertanto il latte è poco acquoso, ricco in
lipidi e proteine, da digerire lentamente.
In queste specie, inoltre, il piccolo pop-
pa in tempi rapidissimi, saziandosi in
pochi minuti.
– Dopo lo svezzamento, nessun

Mammifero continua a bere latte,
neppure quello della propria specie.

– In Natura, nessun Mammifero con-
suma in nessuna epoca della vita il
latte di un’altra specie.

Nel caso dell’Uomo, il consumo di lat-
te di altra specie (mucca in particolare)
sin dai primissimi anni di vita è consi-
derato fisiologico e raccomandato dal-
l’industria alimentare nonostante il lat-
te vaccino sia previsto in natura per la
crescita del vitello e sia molto diverso
per composizione da quello umano.

1) ALLATTAMENTO ARTIFICIALE (TAB. 11)

Il latte vaccino contiene una quantità
eccessiva di proteine utilizzate solo al

le. L’allattamento al seno appartiene a
questo progetto naturale e fornisce al
bambino un alimento adeguato alle
proprie esigenze nutrizionali, immuni-
tarie e di sviluppo (13).
Il latte dei Primati e del Gen. Homo è,
per questi motivi, molto ricco in acqua
e ridotto in grassi e proteine.
Il cucciolo-lattante, sempre vicino alla

OBESITA  INFANTILE  PREVENZIONE

GRAVIDANZA

ge

Abolizione dei cibi di derivazione industriale
Promozione del consumo di cibi biologici
Aumento della quota frutta (2 volte/die) e verdura
(almeno 4 volte/die)
Abolizione di farine raffinate e sostituzione con farine
integrali
Aumento del consumo di legumi
Abolizione dello zucchero raffinato e sostituzione con
miele grezzo integrale
Abolizione del sale raffinato e sostituzione con sale
marino grezzo integrale

COMPOSIZIONE DEL LATTE DI ALCUNI MAMMIFERI (per 100 gr.)
Latte

Cavalla
Asina

Bufala
Scrofa
Gatto
Cane
Ratto
Coniglio
Focena

Proteine (gr)

2,2
1,5

4,8
6
9
10
8

13,5
12

Lattosio (gr)

5,9
6,2

4,7
5,4
5
3

2,6
1,8
1,3

Grasso (gr)

1,5
1,5

7,5
6
5
10

10,3
12
46

Acqua (gr)

90
90

82
82
80
75
79
70
40

Donna 0,9 7,2 3,5 88

Pecora 6 4,5 7,5 81
Capra 4 4,5 4,3 86
Mucca 3,6 4,9 3,8 85

Balena 10 0,8 35 54

LATTE VACCINO vs   LATTE UMANO
Elevato contenuto in proteine 36 gr/l 9 gr/l

Elevato rapporto Caseina/Lattoglobuline 4,5:1 0,4:1

Carenza di Lattosio 49 gr/l 70 gr/l

Elevata percentuale di Calcio 1170 mg/l 340 mg/l

Eccesso di Sali Minerali 7 gr/l 2 gr/l

Svantaggioso rapporto grassi Saturi/Insaturi

Carenza del pool vitaminico essenziale

Minor dispendio energetico ("biberon")

TAB.  9

TAB.  11

TAB.  10
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50% dal neonato,costretto ad eliminar-
ne l’eccesso attraverso la funzione re-
nale ancora immatura.
Contiene in prevalenza caseina, piutto-
sto che lattoglobuline.
La caseina, in presenza dei succhi ga-
strici, può formare nello stomaco gros-
si coaguli (latte cagliato) che inducono
sazietà per circa 4 ore dopo la poppata.
Contiene lipidi in quantità lievemente
superiore al latte umano rappresentati
prevalentemente da grassi saturi.
A nostro parere un ulteriore fattore di ri-
duzione dell’efficienza metabolica del
lattante deriva dalla carenza del pool vi-
taminico essenziale, tipica del latte vac-
cino, che ne contiene dal 50 all’80% in
meno rispetto al fabbisogno.
Il maggior apporto calorico, l’eccesso di
proteine e grassi saturi, le difficoltà di-
gestive indotte e lo stress immunitario
da intolleranza squilibrano l’asse neu-
roimmunoendocrino di regolazione
dell’adipogenesi normalmente presente
fino ai 2 anni di vita.
L’indispensabile ricorso al biberon, ca-
ratteristico dell’allattamento artificiale,
provoca una riduzione del dispendio
energetico neonatale  rappresentando
un’ulteriore fattore di rischio adipoge-
netico (14).

2) ALLATTAMENTO AL SENO (TAB. 12)

Il neonato sfrutta al 100% il minor con-
tenuto di proteine del latte materno, ca-
ratterizzato dalla prevalenza di latto-
globuline rispetto alla caseina.
La maggior presenza in glicidi (in par-
ticolare lattosio) facilmente digeribili,
migliora l’utilizzazione proteica e l’as-
sorbimento del Calcio.
Il ridotto contenuto in lipidi modula, in-
vece, la durata della poppata.
Il minor valore calorico viene compen-
sato dal lattante, che succhia più a lun-
go il seno materno, soprattutto nella
parte finale della poppata, più ricca in
lipidi, per ottenere il desiderato appor-
to calorico. 
Mentre il latte vaccino è caratterizzato
da una composizione fissa di nutrienti,
la composizione del latte materno cam-
bia in progressione con la crescita del
neonato, adattandosi alle sue esigenze.
È evidente che solo con un allattamen-

si senza indurre manifestazioni preco-
ci di intolleranza.
Il fisiologico meccanismo della tolle-
ranza orale si fonda sul mantenimento
dell’integrità dei simbionti intestinali,
del trofismo della mucosa intestinale,
della corretta e graduale captazione pi-
nocitosica da parte delle cellule M lo-
calizzate sull’epitelio intestinale (18).
Queste cellule sono deputate a proces-
sare e presentare gli apteni alimentari ai
linfociti T-suppressor e T-helper che
spengono fisiologicamente la risposta
immunitaria citotossica verso il non –
self cibo (19, 20) (TAB. 13).
IgA materne e simbionti di specie rap-
presentano nel lattante la più efficace
prevenzione delle intolleranze alimen-
tari potenzialmente in grado di disrego-
lare il network immunoneuroendocrino
ed il metabolismo della cellula adipo-
sa con relativa predisposizione all’obe-
sità infantile (21, 22).

to a richiesta e non ad orari fissi il bam-
bino può autoregolarsi, imparando a
modulare il meccanismo fame/sazietà.
Impegnerà, inoltre, uno sforzo impor-
tante nell’atto di suzione regolando il
dispendio energetico.
L’allattamento a richiesta e lo sforzo
della suzione vengono indicati come
protettivi nei confronti dell’insorgenza
di obesità infantile (15, 16).
La nostra esperienza, in accordo con di-
versi Autori, suggerisce che il prezioso
contributo in simbionti di specie e in
IgA secretorie fornite al lattante con il
colostro e successivamente con il latte
materno, svolga un ruolo fondamentale
nella maturazione del sistema immuni-
tario intestinale (GALT) (17).
Riteniamo che durante lo svezzamento
la mucosa intestinale del neonato, man-
tenutasi integra  grazie a queste prezio-
se componenti, consenta la graduale in-
troduzione di antigeni alimentari diver-

OBESITA  INFANTILE  ETIOPATOGENESI

Integrità della flora
batterica simbionte

Ridotto passaggio di epitopi
alimentari per filtrazione

Integrità anatomo-
funzionale delle cellule M

Captazione per pinocitosi
Processazione dell'antigene alimentare non-self

Presentazione ai linfociti T-suppressor

Attenuazione della reazione
immunitaria citotossica

TOLLERANZA ORALE

INTEGRITA' DELLA MUCOSA
INTESTINALE

OBESITA  INFANTILE  PREVENZIONE

Atto di suzione
prolungato

Suzione
su richiesta

Adattabilità

Nutrizione specie
specifica

Simbionti
+IgA secretorie

Modulazione
GALT

Modulazione
Fame/Sazietà

Modulazione
metabolica

Dispendio
energetico

RUOLO PROTETTIVO DELL'ALLATTAMENTO MATERNO

REGOLAZIONE DELL'ADIPOGENESI

TAB.  12

TAB.  13
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TERAPIA DIETETICA

Il metodo classico di trattamento del-
l’obesità infantile prevede, come nel-
l’adulto, l’impostazione di un regime
dietetico con apporto calorico ridotto ri-
spetto al fabbisogno energetico per età,
sesso ed attività fisica (23).

È raccomandata una dieta bilanciata,
moderatamente ipocalorica, costruita
sulla base delle tavole relative al dispen-
dio energetico a riposo (REE) stabilita
dalla FAO/OMS (24, 25) (TAB. 14).
Il ridotto apporto calorico si basa fon-
damentalmente sulla diminuzione del-
la percentuale lipidica (TAB. 15).
Nel lattante e nel bambino in rapida

crescita, fino a 2 anni, tuttavia, non è
consigliabile abbassare la quota lipidi-
ca sotto il 30% delle calorie totali.
E’ opportuno, invece, aumentare l’ap-
porto di carboidrati complessi: utile il ri-
corso a pasta e pane integrale che han-
no bassa densità calorica e grande ef-
fetto termogenico. 
La nostra esperienza non si limita a que-
ste indicazioni ma prevede un inter-
vento più articolato: esclusione delle in-
tolleranze alimentari individuali e del
cibo “spazzatura”, ricorso ad alimenti
biologici ed integrazione con fibre
(TAB. 16).
E’ consigliabile una quantità/die in
grammi di fibre pari all’età in anni del
bambino + 5.
Potenziare l’apporto di frutta, verdura,
legumi, oltre ai già citati cereali inte-
grali, consente di introdurre sia fibre so-
lubili (glucomannani, pectina, emilcel-
lulosa B, guar, acido alginico, inulina)
che insolubili (cellulosa, lignina).
Le fibre riducono la sensazione di fame
ed interferiscono con l’assorbimento in-
testinale di glicidi e lipidi diminuendo
i livelli glicemici insulinici e lipoprotei-
ci (TAB. 17).
I FOS (FruttoOligoSaccaridi), rappresen-
tano, inoltre, il substrato nutritivo dei sim-
bionti intestinali fisiologici principali (Lat-
tobacilli, Bifidobatteri, Batterioidi) in gra-
do di prevenire la disbiosi intestinale. 
Ne deriva un naturale stimolo alla re-
golazione immunitaria sia in senso an-
tinfettivo mucosale, che nel manteni-
mento del fisiologico meccanismo del-
la tolleranza orale.
Ricordiamo come lo sviluppo di intol-
leranze alimentari nel lattante e nel
bambino possa alterare il comporta-
mento alimentare e la regolazione del
metabolismo adiposo.
Abbiamo spesso rilevato nel trattamen-
to dietetico dei bambini obesi, sottopo-
sti ai test di intolleranza con E.A.V., la
frequente indicazione di sospensione
(dieta di esclusione) di alimenti quali
latte, latticini, uovo e farine.
Nei bambini obesi con diatesi allergica
si evidenziano frequentemente intolle-
ranze anche nei confronti di crostacei,
Solanacee, carne di maiale, mandorle,
agrumi, ecc. (TAB. 18).

OBESITA  INFANTILE  TERAPIA DIETETICA

DIETA BILANCIATA IPOCALORICA
DISTRIBUZIONE % DEI MACRONUTRIENTI

55% GLICIDI 30% oligosaccaridi - 70% polisaccaridi

30% LIPIDI 35% animali - 65% vegetali

15% PROTEINE 40% animali - 60% vegetali

OBESITA  INFANTILE  TERAPIA DIETETICA

INDICAZIONI GENERALI

RIMOZIONE DEGLI ALIMENTI
CAUSA DI INTOLLERANZA

DIETA BILANCIATA
IPOCALORICA

ESCLUSIONE
DEL CIBO "SPAZZATURA"

CONSUMO DI ALIMENTI
BIOLOGICI CERTIFICATI

AUMENTO
DELLE FIBRE

OBESITA  INFANTILE  TERAPIA DIETETICA

DIETA BILANCIATA IPOCALORICA
Quota calorica stabilita dalla FAO-OMS

ATTRIBUZIONE % DELLE CALORIE NELLA GIORNATA

15% Colazione

5% Spuntino mattutino

40% Pranzo

5% Spuntino pomeridiano

35% Cena

TAB.  14

TAB.  15

TAB.  16
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L’esclusione dei cibi intollerati con-
sente di non estremizzare la riduzione
calorica della dieta producendo effet-
ti regolatori sul sistema PNEI e sul net-
work neuroumorale (leptina) e citochi-
nico, in grado di riattivare la lipolisi
(26, 27).
Raccomandiamo la riduzione di tossici
alimentari (in particolare pesticidi), che
si ottiene ricorrendo ad alimenti biolo-
gici certificati, in particolar modo frut-
ta, verdura e cereali.
Si ottiene la limitazione degli additivi
escludendo soft-drinks, “merendine” e
prodotti dolciari industriali.
In alternativa consigliamo il consumo di
dolci confezionati in casa contenenti fa-
rine integrali biologiche, miele grezzo,
grassi vegetali, latte non vaccino, lievi-
to naturale.
E’ dimostrato che il ricorso al “cibo
spazzatura” da parte dei bambini è di-
pendente dalla quantità di ore passate
davanti alla televisione (28, 29) ed alla
scarsa cultura alimentare della famiglia
(30).
Il maggior carico tossico alimentare ed
il progressivo instaurarsi di carenze in
micronutrienti provoca e sostiene l’o-
besità infantile.
➤ Potremmo definire il bambino obe-
so come ipernutrito in macronutrienti
ed iponutrito in micronutrienti.
Per questa ragione riteniamo che l’in-
tervento dietetico debba estendersi al-
l’ambiente familiare attraverso una cor-
retta informazione ed educazione ali-
mentare dell’intero gruppo parentale e
degli insegnanti (31).
E’ auspicabile che siano i genitori in pri-
mis ad introdurre gradualmente le modi-
ficazioni dello stile alimentare consiglia-
te dal Pediatra e/o dal Dietologo (32).
Promuoviamo l’idea che i cibi sconsi-
gliati al bambino non debbano essere
facilmente accessibili e che tutta la fa-
miglia debba adeguarsi qualitativamen-
te.

TERAPIA FARMACOLOGICA

L’approccio farmacologico con anores-
sizzanti centrali è sconsigliato in età
evolutiva.
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