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 La Giornata Mondiale dell’Osteoporosi (World Osteoporosis Day: WOD) celebrata annualmente il 20 
Ottobre dalla International Osteoporosis Foundation (IOF) è un evento di straordinaria popolarità con una 
partecipazione globale ricca di innumerevoli appuntamenti.

  Per l’Italia è la Fondazione F.I.R.M.O. a comunicare il tema dell’anno attraverso una serie di eventi e 
con la distribuzione di materiale informativo alla popolazione. E questo ci rende estremamente orgogliosi.

 Il tema per il 2015 è l’importanza della nutrizione per la salute dello scheletro, con una parola d’ordine: 
“A tavola la salute delle ossa per tutta la vita!”. Con questo formidabile slogan si vuole sottolineare 
la responsabilità che ogni persona ha nel prevenire la perdita di massa ossea attraverso una alimentazione 
che apporti giornalmente la giusta quantità di calcio.

 L’osteoporosi, con le fratture da fragilità che ne conseguono, è un fenomeno globale, che si sviluppa 
in modo silenzioso, perché il nostro scheletro è paludato e i segni e sintomi di malattia sono per lungo 
tempo intangibili. I costi delle fratture da fragilità sono immensi e per il nostro Paese quantificati per le 
sole spese ospedaliere in 1,5 miliardi di Euro ogni anno. Ma i costi indiretti sono ben superiori a queste 
cifre, con spese che si decuplicano. Non correre ai ripari oggi con giuste indicazioni sulle regole per 
prevenire le fratture, ci costringerà a lasciare alle future generazioni un compito troppo difficile, quello di 
dover pagare le fratture di un mondo che invecchia!

 È comune convincimento che programmi educazionali e una corretta informazione permetteranno di 
conoscere, e di conseguenza di prevenire, una malattia ancora negletta nei programmi di salute pubblica. Le 
industrie farmaceutiche producono farmaci innovativi per fronteggiare il problema del paziente fratturato, 
ma cosa stiamo facendo concretamente per prevenire la fragilità ossea attraverso un appropriato stile di 
vita? Ancora troppo poco. Eppure che l’alimentazione rappresenti la base della prevenzione di tutte le 
malattie croniche è chiaro a tutti, e l’osteoporosi non fa eccezione.

 Con questo messaggio ben chiaro in mente la Fondazione F.I.R.M.O. presenta oggi la brochure  
“A tavola la salute delle ossa per tutta la vita!”, predisposta da IOF sull’argomento. Come tutte le 
nostre brochure, facilmente scaricabili dal sito, anche questa aiuterà il lettore a capire meglio i segreti di 
una alimentazione appropriata per l’osso. 

 La Campagna WOD 2015 vedrà tutti, operatori sanitari, nutrizionisti, insegnanti e soprattutto la gente, 
coinvolti in una nuova consapevolezza che permetta una corretta autogestione dello stile di vita per la 
prevenzione della fragilità ossea. Siamo certi che questo testo sarà di grande aiuto e confidiamo che 
EXPO, che celebra l’alimentazione come momento unificante 
di visione del futuro del nostro pianeta, possa aiutarci a 
trasmettere un messaggio che riteniamo di formidabile 
importanza.

 Insieme a tavola potremo sconfiggere le fratture, 
l’ambiziosa missione della Fondazione F.I.R.M.O.. Non è mai 
troppo tardi per iniziare!

Maria Luisa Brandi
Presidente 

F.I.R.M.O. Fondazione Raffaella Becagli 
Membro del Comitato Scientifico di IOF
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OSSO NORMALE

OSSO OSTEOPOROTICO

L’osteoporosi è una malattia caratterizzata da 
una bassa massa ossea e dal deterioramento 
della microarchitettura del tessuto osseo, con 
conseguente aumento del rischio di frattura. 
L’osteoporosi si verifica quando la massa ossea 
diminuisce più rapidamente di quanto il corpo 
sia in grado di sostituirla, portando a una perdita 
netta di resistenza dell’osso. Come risultato lo 
scheletro diventa fragile, tanto che anche un lieve 
urto o una caduta minore possono provocare una 
frattura, (detta frattura da fragilità). L’osteoporosi 
non dà segni o sintomi fino a quando non si 
verifica una frattura, questo è il motivo per cui è 
spesso detta una ‘malattia silenziosa’.

L’osteoporosi colpisce tutte le ossa del 
corpo; tuttavia le fratture si verificano più 
frequentemente a livello delle vertebre (colonna 
vertebrale), al polso e all’anca. Sono comuni anche 
le fratture da osteoporosi del bacino, del braccio 
e della gamba. L’osteoporosi in sé non è dolorosa, 
ma le fratture possono causare dolore, disabilità 
significativa e anche mortalità. Sia la frattura 
dell’anca che quella della colonna vertebrale sono 
associate a un rischio più elevato di morte: il 20% 
di coloro che subiscono una frattura dell’anca 
muore entro 6 mesi dopo la frattura.

UNA MALATTIA COMUNE

Si stima che in tutto il mondo si verifichi una frattura 
da osteoporosi ogni tre secondi. A 50 anni di 
età, una donna su tre e un uomo su cinque sono 
destinati a subire una frattura nella loro vita residua. 
Per le donne, il rischio di subire un frattura dell’anca 
è superiore al rischio combinato di sviluppare 
il cancro mammario, ovarico e uterino. Per gli 
uomini, il rischio è più alto di quello di sviluppare il 
cancro alla prostata. Circa il 50% delle persone che 
subiscono una frattura da osteoporosi ne subiranno 
un’altra, con un rischio in crescita esponenziale a 
ogni nuova frattura.

UN CRESCENTE PROBLEMA DI SALUTE 
PUBBLICA

Il rischio di subire una frattura aumenta 
esponenzialmente con l’età, non solo per la 
diminuzione della densità minerale ossea, ma anche 
a causa della maggiore frequenza di cadute tra gli 
anziani. Gli anziani rappresentano il segmento in 
più rapida crescita della popolazione. Pertanto, con 
l’aumento dell’aspettativa di vita per la maggior 
parte della popolazione del mondo, i costi finanziari 
ed umani associati a fratture osteoporotiche 
aumenteranno drammaticamente se non si 
interviene con la prevenzione.

CHE COS’È L’OSTEOPOROSI?
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Il nostro scheletro si forma prima della nascita, 
ci sostiene nella vita, e può resistere a lungo 
dopo la morte. Indipendentemente da età, sesso, 
razza o nazionalità, tutti abbiamo uno scheletro. 
Eppure questo organo essenziale è spesso dato 
per scontato. La presente relazione della Giornata 
Mondiale dell’Osteoporosi 2015 si concentra sulle 
esigenze nutrizionali del nostro scheletro durante 
il corso della vita, da prima della nascita fino alla 
morte.

Per cominciare dall’inizio, dobbiamo fare in 
modo che le donne in gravidanza siano nutrite 
correttamente per sostenere lo sviluppo del 
bambino nell’utero. A questo proposito, 
rappresentano un motivo di preoccupazione le 
indagini eseguite in tutto il mondo, che hanno 
evidenziato come in gravidanza siano molto comuni 
bassi livelli di assunzione di calcio e vitamina D.

L’osteoporosi è stata definita una malattia 
pediatrica con conseguenze geriatriche.  
Per lo sviluppo scheletrico, l’infanzia e l’adolescenza 
sono periodi critici, che determineranno il picco 
di massa ossea di un individuo. Questo è il 
momento per massimizzare l’accumulo nella 
‘banca dell’osso’, perché durante il resto della vita 
si dovranno fare ‘prelievi’ a scapito di tale picco. 
Anche se la genetica gioca un ruolo significativo 
nel determinare la crescita scheletrica, le decisioni 
prese da genitori e figli per quanto riguarda 
l’alimentazione e l’esercizio fisico possono avere 
un profondo effetto sul rischio di fratture che 
potranno avvenire più avanti nella vita. È nostro 
dovere garantire ai nostri figli una dieta equilibrata, 
ricca di calcio, vitamina D e proteine, e assicurarsi 
che facciano un adeguato esercizio fisico per 
avviarli a una vita lunga, sana e attiva.

Per gli adulti dai venti ai sessant’anni, l’obiettivo 
deve essere quello di evitare la perdita prematura di 
osso e quello di mantenere uno scheletro sano. C’è 
pieno accordo tra le organizzazioni leader  
in tutto il mondo sulla quantità di calcio da 
assumere nella dieta. Tuttavia, per quanto riguarda 
le donne in gravidanza e gli adolescenti in generale 
– in particolare per le ragazze adolescenti di 
alcuni paesi – numerose segnalazioni provenienti 
da tutte le regioni del mondo indicano che 
l’assunzione di calcio è spesso molto al di sotto 
delle raccomandazioni delle linee guida nazionali. 
Per quanto riguarda la vitamina D, gli sforzi della 
IOF per mapparne la carenza, dipingono un quadro 
davvero allarmante in tutte le età e in tutte le 
regioni. Altri fattori dietetici che possono incidere 
negativamente sulla salute delle ossa includono il 
consumo eccessivo di alcol e di bevande contenenti 
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caffeina. Inoltre, come in tutte le cose, trovarsi agli 
estremi della distribuzione di massa corporea – cioè 
essere sottopeso o in sovrappeso – è negativo per le 
ossa.

L’osteoporosi, e le fratture da fragilità da essa 
provocata, sono più comuni tra gli anziani nella 
nostra società. Mentre l’incidenza delle fratture 
causate da fragilità ossea è in rapido aumento in 
tutto il mondo, a causa dell’invecchiamento della 
generazione del baby boom, anche un recente 
studio sull’incidenza attuale e futura delle fratture 
in Cina mette in evidenza la minaccia rappresentata 
dall’osteoporosi. Nel 2010 nella popolazione cinese 
con più di 50 anni si sono verificati circa 2,3 milioni 
di fratture, una cifra che è destinata a salire a quasi 
6 milioni entro il 2050. La nutrizione gioca un ruolo 
importante per i nostri anziani, come componente 
di un più largo sforzo teso a garantire che individui 
ad alto rischio di fratture, in particolare quelli 
che hanno subito fratture da fragilità in passato, 
ricevano un trattamento ottimale per prevenire 
future fratture.

Sebbene l’osteoporosi colpisca soprattutto gli 
anziani, i comportamenti e le decisioni prese nel 
corso della vita, nel bene e nel male, possono 
contribuire notevolmente al rischio di un individuo 
di subire una frattura da fragilità. Questo rapporto 
fornisce indicazioni chiare su come la nutrizione sia in 
grado di supportare la salute delle ossa e dei muscoli 
in ogni fase della vita.
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Come si modificano  
le necessità nutrizionali 

nel corso della vita

UNA NUTRIZIONE CORRETTA, CHE INCLUDA CALCIO, 

PROTEINE E VITAMINE SUFFICIENTI, È ESSENZIALE PER 

COSTRUIRE E MANTENERE UNO SCHELETRO IN SALUTE  

A OGNI ETÀ
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Nel corso della vita la dimensione del nostro scheletro 
e la quantità di osso in essa contenuto cambiano in 
modo significativo. Come illustrato nella Figura 1, 
durante i primi 10-12 anni di vita, la massa ossea 
aumenta in modo costante, sia nei ragazzi sia nelle 
ragazze. Durante la pubertà, il tasso di accumulo di 
massa ossea accelera, con un aumento più rapido nei 
maschi1, con conseguente raggiungimento del picco 
di massa ossea (PBM) verso la metà dei vent’anni.  
Successivamente, negli uomini si verifica in età 
avanzata un declino graduale, mentre nelle donne si 
ha un periodo di perdita ossea accelerata per alcuni 
anni dopo la menopausa.

Gli obiettivi principali per una buona salute ossea nelle 
varie fasi della vita sono i seguenti:

 § Bambini e adolescenti: raggiungere il potenziale 
genetico di picco di massa ossea

 § Adulti: evitare la perdita prematura di osso e 
mantenere uno scheletro sano

 § Anziani: prevenzione e trattamento dell’osteoporosi

Una nutrizione adeguata per la costruzione e il  
mantenimento dello scheletro è essenziale per il  
raggiungimento di questi obiettivi. I nutrienti più 
importanti sono il calcio, la vitamina D e le proteine. 
Questa relazione presenta anche il ruolo di altri 
micronutrienti, tra cui la vitamina A, le vitamine del 
gruppo B, la vitamina K, il magnesio e lo zinco.

Calcio  
 
Il calcio è un importante elemento costitutivo del 
nostro scheletro: per 1 kg di calcio presente nel corpo 
di un adulto medio, il 99% risiede nelle ossa.  
Il calcio è presente nell’osso sotto forma di un 
complesso minerale chiamato idrossiapatite che 
conferisce resistenza allo scheletro. Gioca anche 
un ruolo importante nella funzionalità del sistema 
nervoso e muscolare, i quali richiedono che i livelli di 

calcio sierico nel sangue siano strettamente controllati. 
Come risultato, lo scheletro funge da ‘riserva’ di calcio. 
Qualora i livelli ematici dovessero diminuire, l’ormone 
paratiroideo (PTH), secreto dalle ghiandole paratiroidee 
del collo, fa rilasciare calcio nel sangue dallo scheletro, 
per compensare la riduzione della concentrazione di 
calcio in circolazione. Il calcio è importante per la salute 
delle ossa durante tutto il corso della vita, in particolare 
durante l’adolescenza, quando viene accumulata circa 
la metà della nostra massa ossea3.

La vitamina D  
 
La vitamina D svolge due ruoli chiave nello sviluppo e 
nel mantenimento della salute delle ossa4:

 § Aiuta l’assorbimento del calcio dal cibo 
nell’intestino

 § Garantisce il corretto rinnovamento e la  
mineralizzazione delle ossa

In particolare, la vitamina D, quando è stata scoperta 
nel 1922, è stata chiamata così per errore. Infatti  
non si tratta di una vera vitamina, perché non è  
necessaria una fonte nutritiva per sostenerne i livelli 
normali nel corpo. La vitamina D dovrebbe essere più 
correttamente definita come precursore dell’ormone. 
Un ormone è una sostanza chimica prodotta da un  
organo e trasportata dal flusso sanguigno ad un 
organo bersaglio, dove causa una specifica azione 
biologica. La vitamina D è prodotta a livello della pelle 
quando questa è esposta ai raggi UV-B della luce  
solare, ma può anche essere ottenuta da alimenti come 
il pesce azzurro. La carenza di vitamina D nei bambini 
può portare a ritardo di crescita e deformità delle ossa, 
noti come rachitismo. Gli stessi processi negli adulti 
portano a osteomalacia, che è un ‘ammorbidimento’ 
delle ossa dovuto alla scarsa mineralizzazione. Gradi 
più lievi di insufficienza di vitamina D sono comuni, e 
possono predisporre all’osteoporosi5,6.

Proteine  
 
Le proteine alimentari forniscono al corpo una fonte 
di aminoacidi importante per sostenere la costruzione 
della matrice ossea. Esse hanno anche un effetto 
favorevole sull’osso, aumentando i livelli ematici del 
fattore di crescita insulino-simile tipo I (IGF-I), che 
svolge un ruolo rilevante nella formazione dell’osso7. 
Variazioni nell’assunzione di proteine durante 
l’infanzia e l’adolescenza possono avere effetto sulla 
crescita scheletrica e influire sul potenziale genetico di  
raggiungimento del PBM8. Nei più anziani, il basso 
apporto di proteine è associato a perdita di densità 
minerale ossea (BMD, dall’inglese Bone Mass Density) 
a livello dell’anca e della colonna vertebrale9. La 
supplementazione di proteine in pazienti che hanno 
subito una frattura dell’anca ha dimostrato di 
ridurre la perdita ossea post-frattura, le complicanze 
mediche e la tempistica della degenza ospedaliera di 
riabilitazione10.
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FIGURA 1 Massa ossea nel corso della 
vita2
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Nutrizione materna: 
partire in vantaggio  

nella vita

UNA CRESCITA RIDOTTA DOVUTA A UNA NUTRIZIONE MATERNA 

INADEGUATA È ASSOCIATA CON UNO SCARSO CONTENUTO  

DI MINERALE NELL’OSSO NEL MOMENTO DI COSTITUZIONE  

DEL PICCO DI MASSA OSSEA E NELLA VITA SUCCESSIVA,  

OLTRE CHE AD UN AUMENTATO RISCHIO DI FRATTURE
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Negli ultimi due decenni, si è affermata l’idea che le 
influenze ambientali della vita intrauterina e l’inizio di 
vita postnatale possano avere implicazioni sulla salute 
in età adulta. Sono state dimostrate correlazioni tra 
aree con alti tassi di malattie cardiovascolari e aree 
che presentavano alti tassi di mortalità infantile nei 
50 anni precedenti11, 12. Questo rafforza l’ipotesi che 
le malattie croniche non trasmissibili della vita adulta 
possano derivare da un’alterazione tra l’ambiente 
vissuto in utero e quello sperimentato nei primi 
mesi di vita. Sta diventando sempre più chiaro che 
l’ambiente dei primi anni di vita ha conseguenze a 
lungo termine nello sviluppo muscolo-scheletrico13, 

14, infatti una scarsa crescita durante l’infanzia è 
associata a un ridotto contenuto minerale osseo nel 
picco di massa ossea e nella vita adulta15, oltre che a 
un aumento del rischio di frattura16, 17. Studi di coorti 
madre-figlio hanno rivelato particolari fattori che 
possono intervenire in queste associazioni durante la 
gravidanza, quali la costituzione corporea materna, 
gli stili di vita, l’attività fisica, la dieta e i livelli di 
vitamina D18-21.

Il ruolo della dieta della madre 
durante la gravidanza

Durante il terzo trimestre avviene gran parte dello 
sviluppo osseo nel feto, processo che richiede un 
totale di 30 g di calcio22. Durante la gravidanza 
l’assorbimento intestinale di calcio della madre 
aumenta e un introito troppo basso può essere un 
fattore di rischio per una bassa massa ossea nei 
neonati, in particolare nelle aree dove il contenuto 
di calcio nella dieta è cronicamente basso23. Durante 
la gestazione lo sviluppo osseo della prole appare 
legato alla dieta materna: le diete più salutari 
sono associate ad una maggiore massa ossea 
della prole24, e il micronutriente più strettamente 
associato allo sviluppo osseo della prole nel periodo 
gestazionale è la vitamina D.

Il ruolo della vitamina d materna
Il deficit di vitamina D è comune durante la 
gravidanza. Uno studio di coorti madri-figli 
condotto a Southampton (Regno Unito) ha 
mostrato che nell’ultima fase della gravidanza molte 
madri presentavano concentrazioni circolanti non 
sufficienti di 25-idrossivitamina D25(OH)D: 11-20 
ng/mL per il 31% e <11 ng/mL per il 18%20. Le 
concentrazioni inferiori di 25(OH)D erano associate 
a una riduzione del BMC e della BMD dell’intero 
corpo e della colonna lombare nei figli a 9 anni 
di età. Un altro studio degli stessi ricercatori ha 
evidenziato una correlazione tra le concentrazioni 
materne di vitamina D in gravidanza e la massa 
ossea neonatale25. Ad oggi, solo uno studio su un 
piccolo campione ha preso in esame l’impatto della 
supplementazione di vitamina D in gravidanza, 
compresa una valutazione della mineralizzazione 
ossea nella prole26. Per far fronte a questa lacuna, 
uno studio randomizzato controllato su larga 
scala, “UK Maternal Vitamin D Osteoporosis Study 
(MAVIDOS)”, sta testando se la prole di madri che 

hanno assunto un’integrazione di vitamina D in 
gravidanza abbia una maggiore massa ossea al 
momento della nascita rispetto alla prole di madri 
che non l’hanno assunta27.

Linee guida dietetiche ed 
esigenze delle future mamme
Stati Uniti d’America

Nel febbraio 2015, un rapporto per il Segretario 
della sanità e dei servizi umani e il Ministro 
dell’agricoltura31 del Dietary Guidelines Advisory 
Commitee (Comitato Consultivo per le Linee Guida 
Dietetiche, DGAC) ha scoperto che vari nutrienti 
sono insufficientemente consumati rispetto al 
fabbisogno medio stimato (EAR) o ai livelli di 
un adeguato apporto (AI) stabiliti dall’Istituto di 
Medicina (IOM)32. Sono le vitamine A, D, E, C, 
l’acido folico, il calcio, il magnesio, le fibre e il 
potassio. Tra questi, il calcio, la vitamina D, le fibre 
e il potassio sono stati definiti “sostanze nutritive 
di elevata importanza per la salute pubblica”, 
per i documentati collegamenti con esiti negativi 
per la salute. Per quanto riguarda il calcio e la 
vitamina D, i risultati del DGAC fanno eco a quelli 
della Food and Drug Administration (FDA) che, in 
previsione di una proposta di legge sulle etichette 
nutrizionali, ha definito il calcio e la vitamina D 
nutrienti “importanti per la sanità pubblica”33. In 
particolare, il 90% delle donne in gravidanza ha 
rivelato un introito di vitamina D sotto l’EAR, mentre 
il 24% ha rivelato un introito di calcio sotto l’EAR. 
Ciò ha portato la DGAC a sottolineare che il calcio 
è un nutriente insufficientemente consumato tra 
le donne in gravidanza, e che ciò preoccupa la 
sanità pubblica. La American Academy of Pediatrics 
(AAP)34, la Endocrine Society35 e la National 
Osteoporosis Foundation36, hanno proposto alcune 
strategie per raggiungere la dose giornaliera 
raccomandata (RDA – Recommended Dietary 
Allowance) di vitamina D, tra le quali:

La vitamina D è il 
micronutriente 
gestazionale che è 
stato associato più 
strettamente con 
lo sviluppo osseo 
della prole
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 § Il consumo di alimenti fortificati
 § L’ampliamento della gamma di prodotti lattiero-

caseari fortificati
 § In certi casi, l’uso di un supplemento di vitamina 

D o un multivitaminico che la comprenda 

Le strategie per migliorare l’assunzione di calcio 
comprendono un aumento del consumo di latticini 
o prodotti fortificati.

Regno Unito

Il Servizio Sanitario Nazionale (NHS) nel Regno Unito 
raccomanda che le future mamme assumano un 
supplemento di 10 mcg (400 UI) di vitamina D al 
giorno in gravidanza e allattamento37. Inoltre le 

donne che assumono la vitamina D attraverso un 
integratore multivitaminico non dovrebbero usare 
integratori con vitamina A (troppo retinolo potrebbe 
essere dannoso per il feto). 

Nel 2014, l’Istituto Nazionale per la Salute ed 
Eccellenza Clinica (NICE) ha pubblicato la “Guida 
per la sanità pubblica n.56”, sull’incremento 
dell’uso di integratori di vitamina D tra le categorie 
a rischio, comprese le donne in gravidanza38. La 
guida evidenzia che la principale fonte naturale 
è costituita dalla luce solare. Tuttavia, da metà 
ottobre a inizio aprile in Gran Bretagna non c’è 
luce solare ultravioletta di lunghezza d’onda tale da 
permetterne la sintesi cutanea, di conseguenza un 
significativo gruppo di adulti e bambini presentano 
bassi livelli di vitamina D39. 

Il meccanismo biologico per cui le influenze durante 
la vita intrauterina hanno un ruolo sull’insorgenza 
di malattie nell’adulto è detto ‘plasticità dello 
sviluppo’13. Molto diffuso nel mondo naturale, questo 
fenomeno è causato dalla determinazione ambientale 
di un fenotipo attraverso l’espressione del gene 
alterato. Così, un singolo genotipo può generare 
più fenotipi, a seconda delle esposizioni ambientali 
in periodi critici dello sviluppo. Nei mammiferi, la 
plasticità dello sviluppo fornisce un processo per 
apportare cambiamenti prima della nascita, per 
consentire alla generazione successiva di plasmare il 
proprio fenotipo, adattandosi meglio all’ambiente14. 
La Figura 2 illustra come la modulazione precoce dei 
fattori ambientali possa influire sulla progressione di 
una malattia nel corso della vita.

La scienza dell’epigenetica – alla lettera ‘al di 
fuori della genetica convenzionale‘ – si riferisce a 
informazioni che possono passare alla generazione 

successiva, ma che non sono contenute nel 
codice del DNA. I meccanismi epigenetici sono 
fondamentali per regolare l’espressione genica 
durante lo sviluppo28: un organismo ha la capacità 
di ottimizzare l’espressione genica nella prole, 
cosicché questa possa nascere meglio adattata 
all’ambiente prevalente. I processi molecolari primari 
che consentono che l’espressione genica sia accesa 
o spenta sono metilazione del DNA, modificazione 
degli istoni cromatina e RNA non codificanti. 

Due studi hanno fornito evidenze delle influenze 
epigenetiche sullo sviluppo dell’osteoporosi:

 § l’ossido nitrico sintasi endoteliale (eNOS) 
è importante nel metabolismo osseo, poiché 
gioca un ruolo nella funzione degli osteociti, 
osteoblasti e osteoclasti29. I ricercatori hanno 
cercato di mettere in relazione lo stato di 
metilazione del promotore del gene eNOS a 
livello del cordone ombelicale con le dimensioni 
del tessuto osseo e densità minerale ossea 
in bambini di 9 anni. È risultata evidente 
l’associazione tra lo stato di metilazione alla 
nascita e dimensioni e densità minerale delle 
ossa.

 § il recettore-alfa retinoidi X (RXRA) è un 
cofattore essenziale per l’azione dell’1,25-
diidrossivitamina D30. La metilazione del 
promotore del gene RXRA nel cordone 
ombelicale è stata inversamente associata alla 
percentuale del contenuto minerale osseo 
(% BMC) e BMC corretta per le dimensioni 
del corpo a 4 anni. Gli studi epigenetici 
potranno fornire una base per sviluppare nuovi 
biomarcatori, utili a identificare i bambini a 
rischio di malattie ossee in età avanzata.

Con il tempo gli studi epigenetici potranno fornire 
una base per lo sviluppo di nuovi biomarcatori utili a 
identificare i bambini a maggior rischio di problemi di 
salute delle ossa in età avanzata.
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FIGURA 2 Alterazione del fenotipo nel corso 
della vita e potenziale modulazione dei  
fattori ambientali in epoca precoce14.

Adattamento da J Bone Miner Res 2014; 29:1917-1925 
con il permesso di John Wiley and Sons.

 
Interazione tra geni e ambiente in utero



11

L’OBIETTIVO PRIMARIO PER I BAMBINI E GLI ADOLESCENTI 

È QUELLO DI RAGGIUNGERE IL LORO POTENZIALE GENETICO 

DI PICCO DI MASSA OSSEA

La costruzione 
dell’osso nell’infanzia 

e nell’adolescenza: 
accumulare per il futuro
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In larga misura, il corso della salute delle ossa 
durante tutta la vita è impostato nei nostri primi 
due decenni. Le azioni intraprese o meno durante 
l’infanzia e l’adolescenza determinano se una 
persona raggiungerà il proprio potenziale genetico 
di picco di massa ossea (PBM). L’analisi delle relative 
influenze del picco BMD, della perdita ossea 
legata all’età e della menopausa sullo sviluppo 
dell’osteoporosi hanno mostrato che un aumento 
del 10% del picco BMD ritarderebbe lo sviluppo 
dell’osteoporosi di 13 anni40. Mentre la genetica 
contribuisce fino all’80% sulla varianza della 
BMD osservata nella popolazione, alcuni fattori 
modificabili hanno un impatto sul processo di 
crescita scheletrica di ciascun bambino.

Dalla nascita fino all’età adulta, il BMC aumenta di 
50 volte41.Circa la metà della nostra massa ossea è 
accumulata nell’adolescenza41, un quarto è acquisita 
nei due anni in cui si raggiunge il picco di velocità 
di crescita42. L’età del picco di accumulo del calcio 
è stata individuata in 14 anni per i ragazzi e 12,5 
anni per le ragazze42. Fino ai 10-12 anni non ci 
sono differenze significative nella massa ossea tra 
ragazzi e ragazze, ma durante la pubertà la durata 
di accumulo di massa ossea è più lunga nei ragazzi, 
che quindi avranno ossa più grandi1. Steroidi sessuali 
e ormone della crescita, o fattore di crescita insulino-
simili (IGF-I) fanno parte degli assi del sistema 
endocrino di controllo dell’aumento di massa ossea 
durante l’infanzia e l’adolescenza43. Ricercatori 
svedesi hanno studiato il rapporto tra il testosterone 
libero, l’estradiolo e la dimensione dell’osso 
corticale – il forte ‘involucro esterno’ delle ossa – 
in giovani uomini44, scoprendo che gli androgeni 
aumentano, mentre gli estrogeni riducono, le 
dimensioni osso-corticali. Perciò, durante la pubertà, 
i ragazzi sviluppano ossa più grandi delle ragazze, 
accumulando maggiore massa ossea. 

Oltre alla genetica e al sesso, l’etnia e la razza sono 
fattori non modificabili che influenzano l’accumulo 
di massa ossea45,46. 

L’impatto di fattori modificabili 
sullo sviluppo scheletrico

Un rapporto clinico pubblicato nel 2014 dalla 
American Academy of Pediatrics ha evidenziato 
alcuni fattori modificabili che influenzano l’accumulo 
di massa ossea in bambini e adolescenti34:

 § Nutrizione
 § Esercizio e stile di vita
 § Peso corporeo e sua composizione
 § Stato ormonale

NUTRIZIONE

I nutrienti più importanti per ottimizzare la salute 
delle ossa in bambini e adolescenti sono calcio, 
vitamina D e proteine. Tra le scelte alimentari che 
possono incidere negativamente sulla salute delle 
ossa c’è il cosiddetto ‘dislocamento del latte’ – per 
cui le bevande gassate sono consumate al posto 
del latte – e diete ad alto contenuto di sodio. Il 
consumo di bevande gassate è in aumento in tutto 
il mondo ed una meta-analisi ha mostrato che ciò 
va associato a un minor apporto di latte, calcio e 
altri nutrienti51.

Calcio

La principale fonte di nutrimento per i bambini nel 
primo anno di vita è il latte materno o in formula. 
L’insufficiente assunzione di calcio è un problema 
diffuso in tutto il mondo52, riscontrato in particolare 
tra le donne in età fertile53 e in gravidanza31. Gli 
studi che hanno esaminato l’impatto dell’assunzione 
materna di calcio durante la fase avanzata della 
gravidanza e durante l’allattamento sul contenuto 
di calcio del latte materno hanno riportato risultati 
dubbi. Studiosi spagnoli hanno esplorato la relazione 
tra assunzione di calcio e livelli sierici di calcio nel 
terzo trimestre di gravidanza, e i livelli di calcio nel 
latte di transizione (giorni 13-14 di lattazione) e 
maturo (giorno 40 di lattazione)54. Le madri con 
un basso apporto di calcio (<1.100 mg/die) non 
hanno mostrato un calo dei livelli sierici durante la 
gravidanza o l’allattamento, né sono diminuiti i livelli 

Latte e latticini 
forniscono fino 
all’80% della 
dose giornaliera 
di calcio per 
i bambini a partire 
dal secondo anno 
di vita in poi

‘I fattori ambientali, in particolare la dieta 
e l’attività fisica sono in grado di modulare 
la massa ossea47-49. Gli effetti favorevoli 
di una dieta bilanciata potrebbero quindi 
essere considerati come una misura di 
prevenzione primaria per l’osteoporosi in 
età adulta‘.

Professor René Rizzoli50
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di calcio nel loro latte di transizione, mostravano 
però nel loro latte maturo livelli di calcio più bassi del 
15% rispetto alle donne con più elevata assunzione 
di calcio (>1.100 mg/die). Tuttavia, altri studi hanno 
rilevato che i livelli di calcio nel latte materno sono 
indipendenti dall’assunzione di calcio da parte della 
madre, anche tra le donne con assunzione di calcio 
molto bassa55, 56. Sembrerebbe che i meccanismi 
fisiologici, inclusi i cambiamenti nel metabolismo 
del calcio, l’efficienza intestinale di assorbimento e il 
riassorbimento a livello renale, operino per fornire il 
calcio necessario alla produzione di latte materno57.

Latte e latticini forniscono fino all’80% della dose 
giornaliera di calcio per i bambini a partire dal 
secondo anno di vita. Gli studi basati su dati raccolti 
nei paesi sviluppati hanno valutato il consumo di 
latte di bambini e adolescenti negli ultimi decenni58. 
In Francia59, Germania60 e negli Stati Uniti61 a partire 
dagli anni ‘70 sono state segnalate tendenze al 
ribasso. Com’era prevedibile, un crescente numero 
di evidenze suggerisce che una diminuzione del 
consumo di latte coincida con l’aumento del 
consumo di bevande zuccherate58. 

Nella Tabella 1 sono indicate le dosi giornaliere di 
riferimento (RDA) di calcio raccomandate dallo IOM 
negli Stati Uniti per fascia di età dei bambini32. Dato 
che un bicchiere di latte da 240 ml, una tazza di 
yogurt o 42 g di formaggio forniscono circa 300 mg 
di calcio, non dovrebbe essere difficile raggiungere 
le RDA. Tuttavia, meno del 15% delle adolescenti 
negli Stati Uniti consuma la RDA, con l’assunzione 
media di appena 876 mg/die62. Uno studio del 
2014 nel Regno Unito ha valutato l’assunzione di 
calcio nella dieta dei bambini in età prescolare63. 
Mentre il Dipartimento della Sanità britannico 
suggerisce una dose giornaliera di riferimento (RNI) 
di calcio – che è una misura paragonabile alla RDA – 
significativamente inferiore alla RDA della IOM (350 
mg/die rispetto a 700 mg/die per i bambini dai 18 
mesi ai 3,5 anni), è preoccupante che l’assunzione 
media di calcio in questo periodo della vita sia 
diminuita da 806 mg/die a 768 mg/die. Se valutato 
alla luce della RDA di 700 mg/die raccomandato 
dal IOM, questi dati suggeriscono che un terzo dei 

bambini di 18 mesi assumeva una RDA inferiore 
a quella raccomandata, con una percentuale che 
arriva al 45% nel caso di bambini di 3,5 anni di età.

Vitamina D

La vitamina D3 è sintetizzata dalla pelle quando il 
7-deidrocolesterolo è esposto ai raggi UV-B della 
luce solare. Dopo il trasferimento al fegato, è 
metabolizzata a 25(OH)D, attualmente considerato 
il miglior indicatore dello stato della vitamina D. 
Successivamente l’idrossilazione secondaria a 
1,25-diidrossivitamina D [1,25(OH)2D] nel rene 
produce la forma biologicamente attiva dell’ormone.

La sintesi della vitamina D dipende da diversi 
fattori, tra cui la latitudine, la pigmentazione 
della pelle e l’uso di creme solari. Durante i mesi 
invernali, coloro che vivono a latitudini superiori 
al 33°, negli emisferi settentrionali o meridionali, 
non dispongono di un’esposizione ai raggi 
UV-B sufficiente a sintetizzare la vitamina D. Ma 
l’insufficienza di questa vitamina è stata osservata 
in tutto il mondo52, compresi i paesi assolati come 
l’Australia64, dove la protezione solare per prevenire 
il cancro della pelle è diventata un uso comune. 
Rapporti da Asia65, Europa66-71, Medio Oriente72, 
America del Nord73 e Oceania74-76 suggeriscono che 
nei bambini sono altamente prevalenti bassi livelli di 
vitamina D, come illustrato dalla mappa elaborata 
dallo IOF e riportata nella Figura 377. 

La dose giornaliera di riferimento (RDA) della 
vitamina D raccomandata dalla IOM per fascia di 
età dei bambini è indicata nella Tabella 232. Gli 
alimenti naturalmente ricchi di vitamina D sono un 
piccolo gruppo, che comprende pesce azzurro (ad 
esempio salmone, sgombro e sardine) e fegato. In 
alcuni paesi margarina e cereali per la colazione 
sono addizionati con vitamina D. Un recente 
studio paneuropeo ha concluso che i consumatori 
adolescenti di cereali pronti al consumo (RTECS 
– ready-to-eat-cereals) mostravano una buona 
assunzione di micronutrienti, tra cui la vitamina D, 
rispetto ai non consumatori di RTECS78. 

ETÀ CALCIO RDA (mg/die) CALCIO UL (mg/die)1

0-6 mesi  2002 1.000

6-12 mesi  2602 1.500

1-3 anni 700 2.500

4-8 anni 1.000 2.500

9-13 anni 1.300 3.000

14-18 anni 1.300 3.000

1. Il limite superiore (UL) evidenzia un livello oltre il quale vi è il rischio di eventi avversi.
2. Poiché non sono state stabilite per i bambini dosi giornaliere raccomandate (RDA), viene qui mostrato il valore di apporto adeguato (AI). 
AI è un valore che soddisfa le esigenze della maggior parte dei bambini.

TABELLA 1 U.S.A. Istituto di Medicina – consumi giornalieri di riferimento del calcio32
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Le linee guida di diversi paesi raccomandano 
l’assunzione supplementare di vitamina D per 
lattanti e bambini34, 64, 79. Nel 2012, i Chief Medical 
Officers delle quattro nazioni del Regno Unito 
hanno scritto a tutti i medici di base, infermieri, 

assistenti domiciliari specializzati e farmacisti 
fornendo consigli specifici per la prescrizione e la 
raccomandazione di un supplemento di vitamina D 
a quei gruppi di popolazione a rischio di carenza79. I 
consigli riguardanti i bambini erano i seguenti: 

• Tutte le donne in gravidanza e che allattano 
dovrebbero assumere un supplemento 
giornaliero contenente 10 mcg (400 UI) di 
vitamina D, per garantire le necessità della 
madre e costruire adeguate riserve fetali per la 
prima infanzia 

• Tutti i neonati e i bambini tra i 6 mesi e i 5 
anni dovrebbero assumere un supplemento 
giornaliero di vitamina D, sotto forma di 
gocce, per aiutarli a raggiungere la dose, 
raccomandata per questa fascia di età, di 7-8,5 
mcg al giorno. Tuttavia i bambini alimentati 
con latte per lattanti non ne avranno bisogno 
fino a che non ricevano meno di 500 ml di 
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25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Livelli di Vitamina D 

FIGURA 3 . IOF - mappa dello stato 
della vitamina D nei bambini e negli 
adolescenti77

ETÀ VITAMINA D RDA (IU/die) VITAMINA D UL (IU/die)1

0-6 mesi  4002 1.000

6-12 mesi  4002 1.500

1-3 anni 600 2.500

4-8 anni 600 3.000

9-13 anni 600 4.000

14-18 anni 600 4.000

1. Il limite superiore (UL) evidenzia un livello oltre il quale vi è il rischio di eventi avversi.
2. Poiché non sono state stabilite per i bambini dosi giornaliere raccomandate (RDA), viene qui mostrato il valore di apporto adeguato (AI). 
AI è un valore che soddisfa le esigenze della maggior parte dei bambini.

ETÀ PROTEINE RDA (g/die) PROTEINE AMDR (g/die)1

0-6 mesi   9.12  ND3

7-12 mesi 11  ND3

1-3 anni 13 5-20

4-8 anni 19 10-30

9-13 anni 34 10-30

14-18 anni (Maschi) 52 10-30

14-18 anni (Femmine) 46 10-30

1.  L’intervallo di distribuzione accettabile dei macronutrienti (AMDR) corrisponde al range di assunzione per una particolare fonte di energia   
   che è associato ad un ridotto rischio di malattie croniche, fornendo l’apporto di nutrienti essenziali. Se un individuo consuma 
   in eccesso rispetto alla AMDR, vi è la possibilità di aumentare il rischio di malattie croniche e di un insufficiente assunzione di     
   nutrienti essenziali.
2. Poiché per i bambini di età compresa tra 0-6 mesi non è stata stabilita la dose giornaliera raccomandata (RDA), viene qui mostrato  
   il valore di apporto adeguato (AI). AI è un valore che soddisfa le esigenze della maggior parte dei bambini.
3. Non determinabile (ND) a causa della mancanza di dati sugli effetti avversi in questa fascia di età e per la preoccupazione relativa 
   ai rischi nel gestire la quantità in eccesso. La fonte di assunzione dovrebbe essere solo dal cibo, per impedire elevati livelli di assunzione.

TABELLA 3 U.S.A. Istituto di Medicina – consumi giornalieri di riferimento di proteine32

TABELLA 2 . USA Istituto di Medicina – consumi giornalieri di riferimento di vitamina D32
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latte artificiale al giorno, in quanto questo è 
già arricchito con vitamina D. I neonati allattati 
al seno possono necessitare di gocce a partire 
da 1 mese di età, se la madre non ha assunto 
supplementi di vitamina D in gravidanza

Proteine

Le proteine alimentari sono una fonte di aminoacidi 
necessari per costruire la matrice ossea. Il latte 
fornisce proteine di alta qualità, per lo più caseina, 
ma anche proteine del siero, che contengono 
elementi promotori della crescita80. I bambini 
sani che hanno ricevuto dosi supplementari di 
latte nella dieta, e quindi proteine in più, hanno 
registrato aumenti significativi dell’IGF-l rispetto ai 
soggetti di controllo81. La variazione dell’assunzione 
di proteine, all’interno del range di normalità di 
bambini e adolescenti ben nutriti, può influenzare 
la crescita scheletrica e così avere un impatto 
sulla capacità di ciascun bambino di raggiungere 
il proprio potenziale genetico di PBM80. Le dosi 
giornaliere di riferimento delle proteine per fascia 
di età dei bambini raccomandate dall’IOM sono 
indicate nella Tabella 332.

ESERCIZIO E STILE DI VITA

Nel 2013, Osteoporosis Australia ha pubblicato 
“Costruire ossa sane per tutta la vita” (Building 
healthy bones throughout life) che comprende 
una rassegna dell’impatto dell’esercizio fisico sulla 
salute delle ossa64. È riconosciuto che l’infanzia 
e l’adolescenza sono il periodo cruciale della vita 
in cui l’esercizio fisico può avere sulla salute delle 
ossa l’effetto più significativo a lungo termine. La 
raccomandazione principale relativa all’esercizio 
fisico nei bambini e negli adolescenti era: 

 § ‘incoraggiare le scuole a inserire una serie varia 
e divertente di attività sotto carico e sport 
nei loro programmi di educazione fisica. Per 
esempio la partecipazione giornaliera a brevi 
periodi (5-10 minuti) mirati, multidirezionali, 
di attività moderata o elevata, come saltare, 
saltare la corda o ballare’

PESO E COMPOSIZIONE CORPOREA

Per una salute ottimale delle ossa occorre un peso 
corporeo sano nell’infanzia e nell’adolescenza. Un 
indice di massa corporea (BMI) alle estremità dello 
spettro può rappresentare una minaccia per lo 
sviluppo dello scheletro.  
È dimostrato che l’anoressia nervosa ha un forte 
impatto negativo sulla densità minerale ossea nelle 
adolescenti82 e nei ragazzi83, così come sugli indici 
di forza scheletrica84, 85.  
Bambini in sovrappeso e obesi hanno una bassa 
massa e superficie ossea rispetto al peso86 e hanno 
maggiori probabilità di andare incontro a ripetute 
fratture al polso87.

Trend delle fratture nell’infanzia e 
nelle fasi successive della vita
L’incidenza di fratture degli arti nella popolazione 
mostra una distribuzione bimodale in funzione 
dell’età, con il primo picco coincidente con la 
pubertà sia per i ragazzi che per le ragazze88. 
Studiosi svizzeri hanno cercato di determinare 
se la PBM fosse bassa tra le ragazze che hanno 
subìto fratture89. Prima e durante la fase iniziale 
della pubertà, BMC e la larghezza della diafisi 
radiale erano inferiori nelle ragazze con frattura 
rispetto al gruppo senza frattura. Nella fase finale 
della pubertà BMC a livello del radio ultradistale, 
trocantere femorale e della colonna lombare 
erano significativamente più basse nelle ragazze 
con fratture. Durante la pubertà, i guadagni in 
BMC nei vari siti scheletrici erano minori per le 
ragazze con fratture. Di conseguenza i ricercatori 
hanno concluso che le fratture durante l’infanzia 
possono essere considerate indicatori di bassa PBM 
e persistente fragilità ossea. Uno studio simile nel 
Regno Unito ha scoperto che i bambini con frattura 
tendono ad avere uno scheletro più piccolo rispetto 
alla dimensione generale del loro corpo90. 

Una questione chiave è se una frattura nell’infanzia 
predisponga gli individui ad un più elevato rischio 
di fratture nella vita adulta. Nel 2014, i ricercatori 
della Mayo Clinic negli Stati Uniti hanno valutato i 
parametri di forza e architettura ossea in bambini 
che avevano sofferto di fratture del polso per 
un trauma lieve (come una caduta dalla propria 
altezza, al contrario di una caduta dalla bicicletta, 
classificata come trauma moderato)91. Ne è 
emerso che i bambini con fratture da trauma lieve 
presentavano un assottigliamento dell’osso corticale 
ed un’alterazione della microstruttura ossea a livello 
del radio distale e della tibia, rispetto al gruppo 
di controllo dello stesso sesso senza storia di una 
precedente frattura. Ciò suggerisce che le fratture 
del polso nei bambini abbiano due cause distinte:

1. fratture derivanti da trauma lieve, che 
suggeriscono una fragilità scheletrica di fondo

2. fratture derivanti da traumi moderati, quando la 
forza delle ossa risulta essere normale
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includere un campione sufficientemente grande di 
rappresentanti sani della popolazione generale, per 
includere la variabilità nelle misure dell’osso che 
consideri sesso, età e razza/etnia. 

È inoltre fornita una guida dettagliata sugli 
elementi che devono essere inclusi nel report della 
assorbimetria a raggi X a doppia energia (DXA) per 
bambino/adolescente.

Modelli pediatrici di osteoporosi 
indotta da malnutrizione

Oltre all’anoressia nervosa, altre malattie infantili 
che comportano malnutrizione hanno un impatto 
negativo sullo sviluppo dello scheletro. Queste 
malattie includono:

 § Malattia infiammatoria intestinale (IBD)

 § Fibrosi cistica

 § Celiachia

Molti aspetti del metabolismo osseo, nei 
bambini affetti da IBD, sono inibiti, compreso 
il rimodellamento osseo e la crescita lineare94. 
Studi sui bio-marker indicano che la formazione 
dell’osso e il riassorbimento osseo sono minori del 
30-50% rispetto ai valori normali. Al momento 
della diagnosi, i bambini con IBD, in particolare 
quelli con malattia di Crohn, mostrano spesso una 
crescita stentata. Il controllo dell’infiammazione, 
una migliore alimentazione e una regolare attività 
fisica sono le componenti chiave della gestione 
della IBD nei bambini al fine della salute delle ossa. 
 
Una percentuale significativa di bambini affetti da 
fibrosi cistica (FC) hanno bassa BMD95. Nel 2011, 
la European Cystic Fibrosis Society ha pubblicato 
le linee guida generali per la valutazione, la 
prevenzione e il trattamento della malattia ossea in 
pazienti con FC96.

Una recente meta-analisi ha riferito che le fratture 
erano quasi due volte più comuni nelle persone 
con celiachia diagnosticata clinicamente rispetto a 
quelli senza tale malattia97. Un Position Statement 
pubblicato in Canada nel 2012 raccomanda che 
il BMD sia valutato un anno dopo la diagnosi 
della celiachia nei bambini, se la loro aderenza a 
una dieta priva di glutine (GFD) non è rigorosa, 
e che una dieta priva di glutine rappresenta il 
trattamento più importante per la perdita di massa 
ossea98

Lo stesso gruppo ha poi studiato giovani donne 
e uomini adulti (età 20-40 anni), che avevano 
subito una frattura al polso da trauma lieve 
nell’infanzia (prima dei 18 anni)92. Questi, in 
buono stato di salute, hanno mostrato una 
minore forza ossea, la compromissione dell’osso 
corticale al polso, e una più bassa BMD al polso, 
all’anca e a tutto lo scheletro rispetto al gruppo 
di controllo. Tali risultati suggeriscono la necessità 
di interventi specifici sullo stile di vita di bambini 
e adolescenti che subiscono fratture del polso a 
causa di un trauma lieve, per migliorare la salute 
delle loro ossa a lungo termine.

La valutazione della 
salute delle ossa  
in un bambino in crescita  
o in un adolescente 
 
Nel 2014, la Società Internazionale per 
la Densitometria Clinica ha pubblicato la 
revisione della propria posizione ufficiale sulla 
comunicazione dei risultati di densitometria 
nei bambini93. Le raccomandazioni principali 
formulate sono state:

Quali sono i siti più idonei e riproducibili 
per la densitometria nei bambini?

I siti scheletrici preferiti per le misurazioni di 
BMC e BMD-area (ABMD) nella maggior parte 
dei soggetti pediatrici sono la colonna vertebrale 
postero-anteriore e tutto il corpo, eccetto la testa 
(TBLH). Altri siti possono essere utili a seconda 
della necessità clinica. Si noti che l’anca non è un 
sito preferito nei bambini in crescita, a causa della 
variabilità dello sviluppo scheletrico.

Qual è il metodo migliore per la 
segnalazione della ‘aBMD’ nei bambini; 
quali correzioni dovrebbero essere fatte 
sulle dimensioni delle ossa, l’altezza, la 
massa magra, l’età scheletrica, o lo stadio 
puberale?

Nei bambini con bassa statura e ritardo della 
crescita, i risultati di BMC e ABMD misurati nella 
colonna vertebrale e in tutto il corpo, eccetto 
la testa (TBLH,) devono essere aggiustati. Per 
la colonna vertebrale, si devono modificare 
utilizzando densità minerale ossea apparente 
(BMAD) o l’altezza (per l’età) Z-score. Per TBLH, si 
aggiustano utilizzando l’altezza Z-score.

Quali sono i più appropriati database 
normativi da utilizzare durante l’infanzia?

Un set di dati di riferimento appropriato deve 
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L’OBIETTIVO PRIMARIO PER GLI ADULTI È EVITARE LA PERDITA 

PREMATURA DI OSSO E MANTENERE UNO SCHELETRO SANO

Mantenere la massa ossea 
in età adulta: arginare la 

perdita ossea
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L’osso è metabolicamente attivo 
per tutta la vita
Le nostre ossa sono in un perpetuo stato di 
ricambio nel corso della vita, in modo tale 
che l’intero scheletro viene sostituito ogni 
decennio99. Questo processo è noto come ciclo 
di rimodellamento osseo, illustrato in Figura 
4. Le cellule osteoclasti sono reclutate nei siti 
con microlesioni per rimuovere l’osso vecchio 
(riassorbimento osseo). Una volta che hanno 
completato il loro compito, gli osteoblasti – le 
cellule che formano l’osso – depositano nuovo 
tessuto osseo per riempire il vuoto creato dagli 
osteoclasti. Affinché la quantità totale di osso 
rimanga costante, il tasso di riassorbimento osseo 
deve essere equivalente al tasso di formazione 
ossea. In parole povere, nei bambini e negli 
adolescenti sani e ben nutriti la velocità di 
formazione supera il tasso di riassorbimento. 
Durante l’età adulta, avviene un periodo di 

equilibrio tra formazione e riassorbimento 
mantenendo la quantità di massa ossea. Dopo la 
menopausa, le donne vanno incontro a un periodo 
di rapida perdita ossea, dato che il riassorbimento 
osseo supera la formazione ossea, a causa della 
mancanza dell’azione protettiva degli estrogeni100. 
Negli uomini la perdita ossea tende ad accelerare 
dopo i 70 anni101.

Una dieta equilibrata, ricca di calcio, vitamina D e 
proteine, e un adeguato apporto di altri importanti 
micronutrienti sono elementi essenziali per 
mantenere uno scheletro sano durante l’età adulta. 
Anche eseguire regolari esercizi con pesi svolge 
un ruolo importante per garantire una buona 
salute ossea negli adulti. Questa sezione del report 
fornisce agli adulti consigli sulla dieta, per ridurre al 
minimo la probabilità che l’osteoporosi, e le fratture 
da fragilità da essa provocate, peggiorino la loro 
qualità della vita e la loro autonomia negli anni a 
venire. Inoltre, saranno prese in considerazione le 
scelte di vita che possono provocare l’insorgenza 
precoce di osteoporosi. È infine riassunta l’evidenza 
attuale per quanto riguarda il ruolo degli integratori 
alimentari.

I componenti chiave di una dieta 
sana per l’osso 

CALCIO

A tutte le età, il calcio ha un ruolo chiave 
nella salute delle ossa. Il calcio viene assorbito 
nell’intestino tenue sia passivamente sia da un 
meccanismo di trasporto attivo che necessita 
della vitamina D. Oltre alla mineralizzazione dello 
scheletro, il calcio gioca un ruolo fondamentale 
nel funzionamento del sistema nervoso e 
muscolare. Un insufficiente apporto di calcio 
con la dieta si traduce in bassi livelli di calcio 
nel sangue. Quando ciò si verifica si avvia un 
meccanismo di compensazione altamente efficace. 

Ciclo di 
rimodellamento 

osseo

Osteoclasti
Riassorbimento osseo
Il riassobimento osseo inizia quando gli 
osteoclasti rimuovono una porzione 
dell’osso che sarà successivamente 
riformato dall’azione degli osteoblasti. 
Questo è un passo fondamentale per dar 
inizio alla formazione ossea. 

Osteoblasti
Formazione ossea

Depositano collagene e minerali lungo 
l’area precedentemente riassorbita 

dagli osteoclasti. L’attività degli 
osteoblasti è vitale per il mantenimento 

della densità minerale ossea e la 
resistenza ossea.

Riassorbimento

Inversione

Formazione

FIGURA 4 Rinnovamento delle ossa 
nel corso della vita attraverso il ciclo di 
rimodellamento

CIBO PORZIONE MEDIA CALCIO (mg)

Latte 200 ml 240

Yogurt naturale 150 g 207

Formaggio stagionato (Parmigiano, Cheddar, …) 30 g 240

Cavolo 50 g (crudo) 32

Semi di sesamo 15 g 22

Budino di riso 200 g 210

Pesce (merluzzo, trota, aringa) 120 g 20

Pasta (cotta) 180 g 26

Fichi, essiccati 60 g 96

Tofu 120 g 126

TABELLA 4 Alimenti ricchi di calcio in una serie di gruppi di alimenti
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I recettori sensibili al calcio (CaSR) situati sulle 
ghiandole paratiroidi, che sono piccole ghiandole 
endocrine a livello del collo, agiscono come 
sensori estremamente precisi dei livelli di calcio nel 
sangue102. Quando il calcio nel sangue è troppo 
basso, viene rilasciato il PTH, che aumenta i livelli 
attraverso diversi meccanismi:

 § Stimolazione degli osteoclasti per riassorbire 
l’osso e rilasciare calcio tramite l’azione sugli 
osteoblasti

 § Aumento dell’assorbimento del calcio 
gastrointestinale attivando la vitamina D

 § Riassorbimento di calcio dai reni

Latte e altri latticini sono le fonti di calcio più 
prontamente disponibili nella dieta. Altri alimenti 
sono buone fonti di calcio, come alcuni ortaggi 
verdi (ad esempio broccoli, cavolo riccio, cavolo 
cinese); pesce intero in scatola, come le sardine; 
frutta a guscio (mandorle e noci del Brasile in 
particolare); e tofu. La quantità di calcio ottenibile 
da questi alimenti viene indicata nella Tabella 4.

Va inoltre notato che alcune acque minerali 
e acque di rubinetto forniscono un prezioso 
apporto di calcio, che può essere utile anche per 
le persone intolleranti al lattosio. Ad esempio, la 
concentrazione di calcio nell’acqua del rubinetto 
varia da 1 mg/l a 135 mg/l negli Stati Uniti e in 
Canada, ma la filtrazione può rimuovere quasi 
il 90% del calcio103. Alcune acque minerali 
possiedono più di 200 mg/l di calcio. È importante 
che coloro che scelgono di ottenere dall’acqua una 
quota del calcio nella loro dieta, conoscano con 
precisione la quantità di calcio nell’acqua bevuta.

Le raccomandazioni delle principali organizzazioni 
mondiali per quanto riguarda l’assunzione di calcio 
nella dieta per gli adulti sono tra loro coerenti:

 § Australia: la dose giornaliera di calcio 
raccomandata (RDI) dal National Health and 
Medical Research Council per gli adulti di età 
compresa tra 19-50 anni è di 1.000 mg/die104

 § USA: La RDI IOM di calcio per gli adulti di età 
compresa tra 19-50 anni è di 1.000 mg/die32

 

REGIONE E 
NAZIONE

ETÀ
(ANNI)

RDI1 
(mg/die)

ASSUNZIONE DI CALCIO (mg/die)
STUDIO

maschi femmine

Europa

Austria

19-79 >1.000 561 (±290)b 576 (±309)b

Kudlacek et al106<40 1.000 604 (±345)b 560 (±299)b

40-60 >1.000 590 (±318)b 561 (±287)b

Germania

18-79 >1.000 1,181  
(902-1.535)

1.082  
(849-1.379) Hintzpeter et al107

Adulti 1.000 619 (213-1.025) 705 (313-1.094) Anke108

40-64 >1.000 774 (334-1.330)c 707 (287-1.225)c Schulze et al109

UK6 45-55 1.000 1.133  
(950-1.316)

1.063  
(931-1.195) Vyas et al110

Nord America

USA 19-50 1.000 812 (788-837) 626 (596-659) Ma et al111

Sud-Est Asia

Bangladesh 16-40 1.000 180d Islam et al112

Indonesia 18-40 1.000 270 (239-302)e Green et al113

Malesia 18-40 1.000 386 (353-420)e Green et al113

Sud Pacifico

Australia 20-94 >1.000 643 (±340)b Pasco et al114

Nuova  
Zelanda 40-64 >1.000 794 (8-1.580)d 794 (8-1.580)d Metcalf et al115

1RDI raccomandata da FAO/OMS105 • 2 Media (± DS) • 3 Media (10° e 90° percentile) • 4Media (intervallo) • 5Media (95% CI) • 6Bianchi, 
popolazione urbana

TABELLA 5 Deficit nutrizionale di calcio in alcuni paesi (riprodotto per gentile concessione del 
Prof. Meinrad Peterlik)52
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Organizzazione Mondiale della Sanità/
Food and Agriculture Organization delle 
Nazioni Unite: OMS/FAO consumo giornaliero 
di riferimento per il calcio per gli adulti di età 
compresa tra 25-50 anni è di 1.000 mg/die105

Pertanto è fonte di notevole preoccupazione il fatto 
che in molti paesi sia stata registrata una carenza di 
assunzione di calcio, come illustrato nella Tabella 5.

Il deficit osservato nell’assunzione di calcio solleva 
la questione del ruolo dei supplementi di calcio nei 
soggetti sani. Un dibattito in corso nella comunità 
scientifica ha cercato di stabilire il rapporto rischio/
beneficio dell’assunzione supplementare di calcio, 
per quanto riguarda gli effetti benefici sulla salute 
delle ossa rispetto agli impatti negativi sul sistema 
cardiovascolare. Supplementi di calcio dovrebbero 
essere utilizzati solo quando necessario a portare 
l’assunzione totale di calcio al livello raccomandato 
negli adulti sani.

LA VITAMINA D

La vitamina D ha un effetto benefico sulla salute 
delle ossa nel corso della vita, operando attraverso 
una serie di meccanismi fisiologici:

 § Facilitare l’assorbimento nell’intestino del calcio 
assunto con il cibo116

 § Garantire il corretto rinnovamento e la 
mineralizzazione delle ossa117

 § Ridurre i livelli di PTH in modo da ridurre la 
perdita ossea indotta dal PTH118,119

 § Aumentare la BM120

 § Stimolare direttamente il tessuto muscolare e 
ridurre così il rischio di cadute121,122

La fonte primaria di vitamina D proviene 
dall’esposizione al sole, che innesca la sintesi 
nella pelle ma, come evidenziato in precedenza, 
l’insufficienza di vitamina D è diventata un problema 
globale, a causa di alcuni fattori, come il passare 

la maggior parte del tempo in casa. Pochissimi 
alimenti sono naturalmente ricchi di vitamina D, 
ma esistono alcune buone fonti, riportate nella 
Tabella 6. La RDA IOM per la vitamina D (come 
colecalciferolo) per gli adulti di età compresa tra i 19 
e i 70 anni è di 600 UI al giorno (15 mg/die)32.

Nel 2009 un gruppo di lavoro IOF ha pubblicato una 
revisione dello stato globale della vitamina D e dei 
fattori che influenzano l’ipovitaminosi D123. Come 
riportato in precedenza relativamente ai bambini e 
adolescenti, bassi livelli di vitamina D sono molto 
diffusi anche negli adulti di tutto il mondo, come 
illustrato dalla mappa IOF sullo stato della vitamina 
D riportata nella Figura 577.

Adulti a elevato rischio di insufficienza di vitamina D 
sono:

ALIMENTO VITAMINA D (UI/100 g)*

Salmone selvaggio 600-1000

Salmone allevato 100-250

Sardine in scatola 300-600

Sgombro in scatola 250

Tonno in scatola 236

Olio di fegato di merluzzo 400-1000 per cucchiaio

Funghi Shiitake freschi 100

Funghi Shiitake essiccati 1600

Tuorlo d’uovo 20 per tuorlo

*per 100 g se non diversamente stabilito 
UI: Unità Internazionale

TABELLA 6 Fonti alimentari naturali di vitamina D

Copyright © Free Vector Maps.com

25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Livelli di vitamina D

FIGURA 5 IOF - mappa dello stato della 
vitamina D negli adulti



21

 § Abitanti di latitudini con minima esposizione 
alla luce solare

 § Individui obesi

 § Individui con pelle scura

 § Individui che non possono esporre la pelle al 
sole per motivi medici o culturali

 § Individui con malattie che riducono l’assorbi-
mento di vitamina D da parte dell’intestino

Mentre per la carenza di vitamina D non è 
raccomandato uno screening della popolazione, la 
misurazione della 25(OH)D nel siero dei soggetti ad 
alto rischio consente la valutazione della risposta 
all’assunzione di supplementi di vitamina D e 
l’eventuale necessità di aggiustamento della dose124. 
Nel 2013, la Preventive Services Task Force degli Stati 
Uniti (USPSTF) ha valutato gli effetti dell’assunzione di 
supplementi di vitamina D, con o senza calcio, sulla 
salute delle ossa in adulti residenti in comunità125. La 
USPSTF è giunta alle seguenti conclusioni:

 § L’attuale evidenza scientifica non è sufficiente a 
valutare il bilancio di benefici e rischi derivanti 
dall’assunzione di supplementi di vitamina D 
e di calcio combinati per quanto riguarda la 
prevenzione primaria delle fratture in donne 
sane in premenopausa o negli uomini

 § L’attuale evidenza scientifica non è sufficiente a 
valutare il bilancio di benefici e rischi derivanti 
dall’assunzione supplementare giornaliera 
superiore a 400 UI di vitamina D3 e a 1000 
mg di calcio per la prevenzione primaria delle 
fratture nelle donne in postmenopausa non 
residenti in comunità

PROTEINE

Le proteine sono una fonte di aminoacidi 
necessari a mantenere la struttura ossea. Le 
proteine stimolano anche il rilascio di IGF-l, che 
può aumentare la produzione di matrice ossea, 
incrementando l’attività degli osteoblasti. Nel 2009 
è stata pubblicata la prima revisione sistematica 
ed una meta-analisi del rapporto tra proteine 
alimentari e salute delle ossa in adulti sani126. I 
ricercatori hanno rilevato un’associazione positiva 
tra l’assunzione di proteine, BMD e BMC, e una 
riduzione dei marker di riassorbimento osseo. 
Sebbene l’effetto fosse ridotto, e un rapporto ben 
definito tra proteine nella dieta e rischio di frattura 
non sia stato identificato, le attuali linee guida 
sono state considerate appropriate per una corretta 
alimentazione nei confronti della salute delle ossa.

VITAMINA K

La vitamina K è necessaria per creare osteocalcina, 

la seconda proteina più abbondante nelle ossa 
dopo il collagene. Studi epidemiologici hanno 
mostrato che le diete ad alto contenuto di 
vitamina K sono associate con un minor rischio 
di fratture negli anziani127. Buone fonti alimentari 
di vitamina K includono verdure a foglia verde – 
come lattuga, spinaci e cavolo –, fegato, alcuni 
alimenti fermentati – come formaggi fermentati e 
natto (soia fermentata) – e frutta secca (prugne). 
Studi randomizzati controllati sull’assunzione 
di supplementi di vitamina K1 o K2 non hanno 
dimostrato l’aumento della BMD presso i principali 
siti scheletrici128. Di conseguenza, sono necessari 
ulteriori studi per determinare il ruolo degli 
integratori della vitamina K per la prevenzione e il 
trattamento dell’osteoporosi.

VITAMINE B E OMOCISTEINA

L’omocisteina è un aminoacido che può interferire 
con la sintesi del collagene, la principale proteina 
nell’osso. Quando i livelli ematici di vitamina 
B6, vitamina B12 e di acido folico sono bassi, 
i livelli di omocisteina possono aumentare. Di 
conseguenza, l’insufficienza di vitamina B potrebbe 
compromettere la salute delle ossa, questo concetto 
è supportato da studi osservazionali che hanno 
trovato un’associazione tra alti livelli di omocisteina, 
bassi livelli di BMD129 e un aumentato rischio 
di frattura dell’anca nelle persone anziane130. 
Tuttavia, una revisione del 2014 ha concluso che 
le incoerenze all’interno dei dati attuali richiedono 
studi definitivi per valutare il ruolo delle vitamine del 
gruppo B nella prevenzione dell’osteoporosi131.

VITAMINA A

Il ruolo della vitamina A nella salute delle ossa 

Sia per gli uomini 
che per le donne, 
l’assunzione giornaliera 
di più di due unità  
di alcol può aumentare 
il rischio di fratture  
da fragilità, mentre  
più di quattro unità 
al giorno possono 
raddoppiare il rischio
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è controverso132. L’elevato apporto di vitamina 
A preformata, che può essere ottenuta da fonti 
alimentari di origine animale come il fegato, 
altre frattaglie e oli di pesce, è stato associato 
con osteoporosi e frattura dell’anca. Tuttavia, i 
carotenoidi, che sono precursori della vitamina 
A, sono stati associati con il miglioramento della 
salute delle ossa. I carotenoidi possono essere 
ottenuti da verdure a foglia verde, carote, zucche, 
peperoni rossi e gialli, mango, papaia e albicocche. 
L’assunzione contemporanea di integratori di olio di 
pesce e di un integratore multivitaminico potrebbe 
portare ad un’eccessiva assunzione di vitamina A, 
così molti paesi mettono in guardia dal farlo.

MAGNESIO

Circa la metà del magnesio totale del corpo è 
immagazzinata nello scheletro133. Il magnesio 
svolge un ruolo importante nella formazione ossea, 
stimolando la proliferazione degli osteoblasti. 
La carenza di magnesio è rara nelle popolazioni 
ben nutrite. Tuttavia, poiché il suo assorbimento 
diminuisce con l’età, gli anziani possono essere a 
rischio di una lieve carenza. Buone fonti di magnesio 
sono verdure verdi, legumi, noci, semi, cereali non 
raffinati, pesce e frutta secca (albicocche, prugne, 
uva passa).

ZINCO

Lo zinco svolge un ruolo nel rinnovamento del 
tessuto osseo e nella mineralizzazione. La carenza 
di zinco è di solito associata a malnutrizione, deficit 
di calorie e di proteine, ed è stata segnalata come 
diffusa negli anziani che vivono in comunità134. 

Anche se le diete vegetariane non comportano 
necessariamente un’inferiore assunzione di zinco, per 
i vegetariani la biodisponibilità dello zinco può essere 
inferiore, quindi possono esserne richieste assunzioni 
maggiori135. Le fonti di zinco sono la carne rossa 
magra, il pollame, i cereali integrali, i legumi e la 
frutta secca (pesche, prugne, albicocche). 

Equilibrio acido-base della dieta

L’idea che la dieta ad alto contenuto di acido possa 
causare la perdita di massa ossea è stata oggetto di 
dibattito nei media non scientifici negli ultimi anni. 
Nel 2011, una revisione sistematica e una meta-
analisi della letteratura scientifica hanno cercato di 
valutare le relazioni causali tra carico acido dietetico 
e osteoporosi136. I ricercatori hanno concluso che 
nessuna associazione era evidente e che, al contrario, 
non vi è alcuna prova che una dieta alcalina possa 
proteggere la salute delle ossa. Un limite di questa 
meta-analisi era il fatto che gli studi primari non 
sono stati ponderati per dimensione del campione, 
e che nello studio erano inclusi soggetti giovani 
e meno giovani. Studi più recenti hanno valutato 
l’impatto dell’assunzione di supplementi di citrato 
di potassio sul bilancio del calcio137, sulla densità 
ossea, sulla microarchitettura, e sulla previsione del 
rischio di fratture da FRAX®138. I risultati di questi 
studi di relativamente piccola scala indicano che sono 
necessari studi più ampi e più estesi nel tempo per 
determinare l’impatto dell’assunzione di supplementi 
di sali alcalini di potassio (cioè citrato o bicarbonato) 
sull’incidenza di fratture.

Stili di vita che possono influenzare negativamente  
la salute delle ossa

Alcol · Più di due unità al giorno di alcol possono aumentare il rischio di incorrere in una frattura da fragilità, 
mentre più di quattro unità al giorno possono raddoppiare il rischio di frattura139. Per chi beve alcol, la moderazione 
è la scelta più sana per la salute delle ossa. Fino a due bicchieri di vino da 120 ml al giorno non influiscono 
negativamente sulla salute delle ossa. 

Caffeina · La caffeina aumenta le perdite urinarie e fecali di calcio e così, in combinazione con una dieta a basso 
contenuto di calcio, ha la potenzialità di influenzare negativamente la salute delle ossa140. Uno studio svedese 
suggerisce che un’assunzione di caffeina pari a 330 mg al giorno (cioè quattro tazze da 600 mL) potrebbe essere 
associata con un aumento del 20% del rischio di fratture osteoporotiche rispetto a un’assunzione di caffeina 
inferiore a 200 mg al giorno141. Tuttavia, aumentando di 40 mg l’assunzione di calcio per ogni tazza di caffè con 
caffeina bevuta, si controbilancia la potenziale perdita di calcio142. 

Sottonutrizione e sovranutrizione · Il BMI è la misurazione della magrezza e può essere utilizzato per 
valutare il rischio di osteoporosi143. Un BMI tra 20 e 25 kg/m2 è generalmente considerato ideale. Un BMI inferiore a 
19 è considerato indice di sottopeso ed è un fattore di rischio per l’osteoporosi. Dati emergenti suggeriscono anche 
che l’idea che l’obesità protegga dall’osteoporosi può essere fallace144. Nel 2010, l’analisi dello Addenbrookes 
Hospital nel Regno Unito ha registrato una prevalenza sorprendentemente elevata di obesità nelle donne in 
postmenopausa con fratture da fragilità145. Inoltre, il Global Longitudinal Study of Osteoporosis in Women (GLOW) 
ha riferito che le donne obese con frattura richiedono un periodo di ricovero più lungo per il trattamento e hanno 
minori capacità funzionali e una peggiore qualità di vita in termini di salute rispetto alle donne non obese146.
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Gli speciali bisogni 
nutrizionali degli anziani: 

lotta contro la fragilità e 
riduzione delle cadute e 

delle fratture

L’OBIETTIVO PRINCIPALE PER GLI ANZIANI È PREVENIRE  

E TRATTARE L’OSTEOPOROSI
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La malnutrizione negli anziani

La malnutrizione è molto diffusa tra gli anziani147. 
Per quanto riguarda calcio, vitamina D e proteine, 
i fattori che possono contribuire a un’insufficiente 
disponibilità di questi nutrienti essenziali per la salute 
delle ossa sono i seguenti:

Calcio

 § Diminuzione del complessivo apporto energetico 
alimentare, comprese le fonti di calcio

 § Diminuzione dell’assorbimento intestinale di 
calcio, aggravato da bassi livelli di vitamina D

 § Diminuzione della capacità delle cellule intestinali 
di adattarsi al basso apporto di calcio

 § Diminuzione del riassorbimento di calcio da parte 
dei reni

Vitamina D

 § Ridotta esposizione alla luce solare per quanti 
sono costretti a stare in casa

 § Diminuzione della capacità da parte della pelle di 
sintetizzare la vitamina D

 § Diminuzione della capacità renale di convertire la 
vitamina D nella sua forma attiva

Proteine

 § Diminuzione della risposta degli anabolizzanti 
alle proteine ingerite

 § Maggiore bisogno di proteine per compensare le 
condizioni infiammatorie e cataboliche

Necessità di calcio, vitamina D  
e proteine
Alcuni esperti hanno pubblicato una guida delle 
sostanze nutrienti importanti per la salute delle 
ossa negli anziani. Le dosi giornaliere di riferimento 
raccomandate dall’IOM per il calcio, la vitamina D 

e le proteine sono indicate nella Tabella 7. Lo IOM 
ha concluso che un livello di 25(OH)D di 40 nmol/L 
(16ng/mL) copre le esigenze di circa metà della 
popolazione, mentre un livello di 25(OH)D di 50 
nmol/L (20 ng/mL) copre i requisiti di più del 97,5% 
della popolazione. Le raccomandazioni dello IOM 
riguardo alle proteine sono basate su un apporto di 
0,8 g/kg/die per gli adulti.

Le seguenti indicazioni di società scientifiche si 
concentrano sulla cura dei pazienti con osteoporosi 
o ad aumentato rischio di osteoporosi. Queste 
raccomandano generalmente dosi più elevate di 
25(OH)D rispetto a quelle indicate dallo IOM.

Nel 2010, l’IOF ha pubblicato un ‘position statement’ 
sulle dosi raccomandate di vitamina D per gli 
anziani148. Per determinare il livello di 25(OH)D nel 
siero necessario ad evitare cadute e fratture, sono 
stati considerati i risultati delle meta-analisi122,149. Per 
quanto riguarda le cadute, è necessario un livello 
sierico medio di 25(OH)D di almeno 60 nmol/L (24 
ng/mL) per ridurne il rischio122. Con riferimento alle 
fratture, i livelli medi di 25(OH)D nel siero associati 
a ridotto rischio sia di fratture non vertebrali sia 
di frattura dell’anca erano rispettivamente di 66 
nmol/L (26,4 ng/mL) e 74 nmol/L (29,6 ng/mL)149. Di 
conseguenza, il gruppo di lavoro IOF ha proposto un 
livello target di 25(OH)D di 75 nmol/L (30 ng/mL) per 
gli individui più anziani.

Il fabbisogno medio stimato di vitamina D per gli 
anziani, per raggiungere un livello sierico 25(OH)
D di 75 nmol/L (30 ng/mL), è da 20 a 25 mcg al 
giorno (800-1.000 UI al giorno). Tuttavia, sarebbero 
necessarie dosi molto più elevate per assicurare che 
quasi tutti gli adulti più anziani raggiungano il livello 
target. Nei soggetti ad alto rischio, è raccomandata la 
misurazione sierica di 25(OH)D. 

La dose necessaria di vitamina D potrebbe essere 
stimata in base al concetto che ogni 2,5 mcg (100 
IU) aggiunti al giorno la 25(OH)D aumenta di circa 
2,5 nmol/L (1 ng/mL)150. Per le persone ad alto rischio 
si raccomanda poi di ripetere i test dopo tre mesi 
dall’inizio dell’assunzione di supplementi di vitamina 
D, al fine di verificare che l’obiettivo sia stato 
effettivamente raggiunto.

ETÀ SESSO CALCIO RDA 
(mg/die)

VITAMINA D 
RDA (UI/die)

PROTEINE RDA 
(g/die)

51-70 anni
Femmina 1.200 600 46

Maschio 1.000 800 56

>70 anni
Femmina 1.200 600 46

Maschi 1.200 800 56

TABELLA 7 U.S.A. Istituto di Medicina, consumi giornalieri di riferimento di calcio, vitamina D 
e proteine per gli anziani32
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Nel 2011, una task force della Endocrine Society ha 
pubblicato le “Linea Guida della Pratica Clinica” sulla 
valutazione, il trattamento e la prevenzione della 
carenza di vitamina D35. Le principali raccomandazioni 
di questa linea guida per le persone anziane sono:

 § Lo screening per la carenza di vitamina D è 
raccomandato nei soggetti a rischio di deficit, 
mentre non lo è in individui non a rischio

 § Gli adulti di età tra 50 e 70 anni e oltre i 70 anni 
richiedono rispettivamente almeno 600 e 800 IU 
al giorno di vitamina D. Tuttavia, per aumentare 
il livello ematico di 25(OH)D sopra a 75 nmol/L 
(30 ng/mL) possono essere necessarie 1500-2000 
IU al giorno di vitamina D supplementare

 § Gli adulti carenti di vitamina D devono essere 
trattati con 50.000 UI di vitamina D2 o vitamina 
D3 una volta alla settimana per 8 settimane, 
o l’equivalente di 6000 UI di vitamina D2 o 
vitamina D3 al giorno, per raggiungere un livello 
ematico di 25(OH)D sopra 75 nmol/L (30 ng/
mL); dopo il trattamento deve essere seguita una 
terapia di 1500-2000 IU al giorno per mantenere 
il livello raggiunto

Nel 2012, la Geriatric Medicine Society dell’Unione 
Europea (EUGMS), in collaborazione con altre 
organizzazioni scientifiche, ha istituito un Gruppo 
Internazionale di Studio (Study Group PROT-AGE) allo 
scopo di rivedere le necessità alimentari di proteine al 
momento dell’invecchiamento. Nel 2013, il Gruppo 
di Studio PROT-AGE ha pubblicato un Position 
Paper che ha fornito le seguenti raccomandazioni 
fondamentali151:

 § Per mantenere la funzione fisica, gli anziani 
hanno bisogno di più proteine nella dieta 
rispetto ai più giovani; gli anziani ne dovrebbero 
consumare una dose media giornaliera compresa 
almeno tra 1-1,2 g/kg di peso corporeo/die

 § La maggior parte degli adulti più anziani con una 
patologia acuta o cronica hanno una necessità 
ancora maggiore di una dieta proteica (es 1,2-
1,5 g/kg di peso corporeo/die); persone affette 
da grave patologia, o infortunio, o con marcata 
malnutrizione possono necessitare fino a 2,0 g/
kg di peso corporeo/die di proteine

 § Gli anziani con gravi patologie renali che non 
sono in dialisi (tasso stimato di filtrazione 
glomerulare [GFR] <30 ml/min/1,73 m2) sono 
un’eccezione alla regola: questi individui hanno 
bisogno di limitare l’assunzione di proteine

 § La qualità delle proteine, i tempi di assunzione 
e l’assunzione supplementare di aminoacidi 
possono essere considerati in modo da ottenere 
i maggiori benefici, ma sono necessari ulteriori 
studi per formulare raccomandazioni esplicite

 § L’esercizio fisico, a livelli individuali che 
siano sicuri e tollerabili, è raccomandato in 
combinazione con una maggiore assunzione di 
proteine

Il Position Paper commenta anche specificamente 
il tema della necessità di proteine per pazienti 
con frattura dell’anca e persone con osteoporosi. 
Un’assunzione complementare di proteine o una 
dieta maggiormente proteica da parte di persone 
anziane ricoverate in ospedale con una frattura 

dell’anca ha dimostrato di migliorare la densità 
ossea126, 152, ridurre il rischio di complicanze153-155 
e ridurre i tempi di riabilitazione152. Tra le persone 
anziane con osteoporosi, è stata segnalata una 
maggiore densità minerale ossea nel caso in cui 
l’assunzione di proteine era a livelli superiori a 0,8 g/
kg di peso corporeo/die, o è stata comunque pari al 
24% dell’apporto energetico totale126, 156-158.

Nel 2014, la Società Europea per gli Aspetti Clinici 
ed Economici dell’Osteoporosi e dell’Osteoartrite 
(ESCEO) ha pubblicato una dichiarazione di consenso 
sul ruolo delle proteine alimentari e della vitamina D 
nel mantenimento della salute muscolo-scheletrica 
in donne in post-menopausa159. Le raccomandazioni 
principali includono:

 § L’apporto proteico alimentare ottimale di 1,0-1,2 
g/kg di peso corporeo/die con almeno 20-25 g di 
proteine di alta qualità ad ogni pasto principale

 § L’assunzione di 800 UI al giorno di vitamina D 
per mantenere livelli sierici di 25(OH)D superiori a 
50 nmol/L (20 ng/mL)

 § L’apporto di 1.000 mg di calcio al giorno

 § L’attività fisica regolare, 3-5 volte a settimana, 
in combinazione con l’assunzione di proteine in 
prossimità dell’esercizio fisico

Prevenire la perdita 
muscolare è importante 
perché riduce il 
rischio di cadute e 
degli infortuni da 
esse causate, tra cui le 
fratture da fragilità
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Un tema comune è evidente a tutte queste linee 
guida: l’adeguato apporto alimentare di calcio, 
vitamina D e proteine è una componente essenziale 
per un’efficace cura dell’osso per le persone anziane.

L’impatto della nutrizione sul 
sistema muscolare negli anziani
Con l’avanzare dell’età, oltre alla diminuzione 
della massa ossea, possiamo perdere la massa 
muscolare e la forza. Questo processo è noto come 
sarcopenia, dal greco sarx (carne) e penia (povertà), 
ed è comunemente indicato come una perdita di 
massa muscolare correlata all’età. Analogamente 
all’andamento dello sviluppo e della successiva 
perdita di massa ossea, la massa e la forza muscolo-
scheletrica raggiungono un picco nei primi anni 

dell’età adulta e poi gradualmente diminuiscono, 
come illustrato nella Figura 6. Prevenire la perdita 
muscolare è importante perché riduce il rischio di 
cadute e degli infortuni da esse causate, tra cui le 
fratture da fragilità.

Nel 2010, il Gruppo di Lavoro Europeo sulla 
Sarcopenia negli Anziani (EWGSOP) ha sviluppato 
una definizione clinica e criteri diagnostici condivisi 
riguardo la sarcopenia correlata all’età161. La diagnosi 
di sarcopenia dipende sia dalla presenza di una 
bassa massa muscolare, sia di una bassa funzionalità 

muscolare (cioè resistenza o prestazioni). Lo EWGSOP 
ha utilizzato queste caratteristiche per definire 
ulteriormente fasi quali ‘presarcopenia’, ‘sarcopenia’ 
e ‘sarcopenia grave’. Sono stati sottoposti a revisione 
una vasta gamma di strumenti che possono essere 
utilizzati per misurare le variabili specifiche di massa 
muscolare, forza muscolare e performance fisica.

Una delle prime applicazioni delle raccomandazioni 
dello EWGSOP è stata quella di determinare 
la prevalenza di sarcopenia nella popolazione 
nell’ambito dello Hertfordshire Cohort Study (HCS), 
compiuto nel Regno Unito162. Sono state utilizzate 
due tecniche per valutare gli individui: come markers 
di bassa massa muscolare sono stati usati il terzo più 
basso di massa magra DXA (LM) e il terzo più basso 
della massa libera da grasso della base della plica 
cutanea (FFM). Tra i 103 uomini residenti in comunità 
che hanno partecipato allo Hertfordshire Sarcopenia 
Study (HSS, età media 73 anni), la prevalenza di 
sarcopenia è stata del 6,8% e del 7,8% quando si 
utilizza rispettivamente il terzo più basso di DXA LM 
e FFM. La prevalenza di sarcopenia tra i 765 maschi e 
le 1022 donne (età media 67 anni) partecipanti allo 
HCS è stata rispettivamente del 4,6% e del 7,9%.

Nel 2013, il Gruppo di Lavoro Nutrizione IOF ha 
pubblicato un Position Paper sull’impatto della 
nutrizione sulla massa muscolare, sulla forza e sulle 
prestazioni negli anziani160. Siccome le proteine 
svolgono un ruolo importante nella salute del 
muscolo, è stato raccomandato un apporto di 
1-1,2 g/kg di peso corporeo/die. La revisione della 
letteratura scientifica ha individuato una correlazione, 
seppur moderata, tra la vitamina D e la forza 
muscolare, suggerendo un ruolo della vitamina D 
nello sviluppo e nella conservazione della massa 
e funzionalità muscolare. Inoltre, gli autori hanno 
concluso che l’equilibrio acido-base della dieta gioca 
un ruolo importante nel mantenimento della massa 
muscolare.

Trattamento dell’osteoporosi

La maggior parte del trattamento farmacologico per 
l’osteoporosi deve essere eseguito tra gli anziani. 
Come evidenziato dalla campagna IOF Capture the 
Fracture®163, 164, è evidente un ampio e persistente 
divario per quanto riguarda la cura dell’osteoporosi 
tra le persone anziane ad alto rischio di fratture da 
fragilità, vale a dire coloro che hanno subito fratture 
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FIGURA 6 Il cambiamento della massa e 
della forza muscolare nel corso della vita 
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con permesso di Springer.
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da fragilità già in passato. Sono in corso importanti 
iniziative in tutto il mondo per eliminare questo 
divario, attraverso l’applicazione generalizzata dei 
Fracture Liaison Services (FLS)165-170.

La meta-analisi delle principali terapie autorizzate 
per il trattamento dell’osteoporosi suggerisce che nel 
corso di 3 anni di farmacoterapia può essere ottenuta 
una riduzione del 30-50% dell’incidenza delle 
fratture171. Oggi abbiamo una vasta scelta di agenti 
farmacologici efficaci, che possono essere assunti 
come compresse giornaliere, settimanali o mensili, 
o come iniezioni giornaliere, trimestrali, semestrali 
o annuali. I reports della Giornata Mondiale 
dell’Osteoporosi 2013 e 2014 hanno considerato 
in dettaglio come questi trattamenti debbano 
essere utilizzati per prevenire le fratture in donne e 
uomini100, 101. Poiché i sistemi sanitari adottano misure 
per eliminare il divario di cura per la prevenzione 
secondaria, l’avvento di calcolatori di rischio assoluto 
di frattura, come FRAX® forniscono agli operatori 
sanitari la possibilità di eseguire in modo sistematico 
la prevenzione primaria delle fratture172, 173.

Dato il carico umano ed economico che le fratture 
da fragilità pongono all’umanità, è necessaria 
un’azione urgente su scala globale. Nella sola Cina, si 
prevede un aumento del numero di fratture annuali 
da fragilità da 2.330.000 casi nel 2010 a 5.990.000 
casi entro il 2050174. Dato che la popolazione del 
mondo invecchia, fallire nell’implementare le nostre 
conoscenze sulla prevenzione delle fratture non può 
essere un’opzione da considerare.

 

 
La necessità di una gestione farmacologica

Anche se una nutrizione sana per l’osso, l’esercizio fisico, ed abitudini di vita non dannose sono importanti in 
tutto il corso della vita, le terapie farmacologiche sono cruciali per la protezione da fratture dei pazienti ad alto 
rischio.

L’efficacia antifrattura dei trattamenti approvati per le donne in postmenopausa e per gli uomini con osteoporosi 
quando sono associati con calcio e vitamina D varia tra il 30 e il 50%. Quando si prescrive un trattamento 
farmacologico specifico, il medico prenderà in considerazione il profilo di rischio individuale del paziente, incluso 
il rischio di uno specifico tipo di fratture (colonna vertebrale oppure femore), le condizioni di co-morbidità, 
l’assunzione di altri farmaci e le preferenze del paziente. Infine, anche le considerazioni sul costo, il rapporto 
costo-efficacia, i piani di assicurazione e le politiche sanitarie nazionali influenzano senza dubbio la scelta delle 
opzioni terapeutiche.

I trattamenti farmacologici, non tutti disponibili in tutti i paesi, sono: 

 § I bisfosfonati (alendronato, risedronato, ibandronato, l’acido zoledronico)
 § Denosumab
 § Terapia ormonale sostitutiva
 § SERM: Raloxifene
 § Ranelato di stronzio
 § Ormoni paratiroidi: Teriparatide e PTH (1-84)

La scarsa aderenza alla terapia dell’osteoporosi è un problema importante. Purtroppo, fino alla metà dei 
pazienti interrompe il trattamento dopo un anno. I pazienti hanno bisogno di essere incoraggiati a continuare il 
trattamento loro prescritto e a consultare il proprio medico se l’assunzione dei farmaci dà luogo a problemi.

Sebbene 
l’adozione di uno 
stile di vita sano 
nel corso 
della vita sia 
importante, 
i medicinali 
sono fondamentali 
per proteggere 
i pazienti 
ad alto rischio
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Malattie e disturbi 
che alterano lo stato 

nutrizionale

I DISTURBI DELL’APPARATO GASTROINTESTINALE POSSONO 

AVERE EFFETTO SULL’ASSORBIMENTO DEI NUTRIENTI, 

ESPONENDO LE PERSONE A UN AUMENTATO RISCHIO DI 

FRATTURE E OSTEOPOROSI. SI RACCOMANDA, IN QUESTI 

CASI, DI TENERE SOTTO CONTROLLO IL PROPRIO INTROITO 

DI NURIENTI ESSENZIALI



29

Malattia infiammatoria 
intestinale
Con IBD ci si riferisce ad una serie di malattie che 
sono caratterizzate da infiammazione dell’intestino. 
Le più comuni tra tali patologie sono il morbo di 
Crohn e la colite ulcerosa:

 § Il morbo di Crohn provoca ulcere a livello del 
piccolo e grande intestino

 § La colite ulcerosa di solito provoca ulcere nella 
parte inferiore dell’intestino crasso

I sintomi di questi disturbi tendono a manifestarsi in 
modo intermittente e comprendono diarrea, crampi 
e dolori addominali, febbre e perdita di peso. 
Una serie di fattori predispone i malati di queste 
patologie ad un aumentato rischio di fratture e di 
perdita di massa ossea:

 § Scarsa assunzione di cibo e carente stato 
nutrizionale

 § Scarso assorbimento dei nutrienti da parte 
dell’intestino danneggiato (tra cui calcio, 
vitamina D, proteine e calorie)

 § Interventi chirurgici per rimuovere parti 
dell’intestino

 § Trattamento con farmaci glucocorticoidi per 
ridurre l’infiammazione

 § Modifiche ormonali indotte dalla malattia 
gastrointestinale

 § Rilascio di citochine, come parte del processo 
infiammatorio, che aumentano la perdita di 
calcio dalle ossa

Un’analisi su larga scala del National Taiwan 
Database Health Insurance Research ha identificato 
fattori predittivi specifici per l’osteoporosi e le 
fratture tra i malati di IBD175. Rispetto a gruppi 
di controllo simili per età e sesso, i malati di IBD 
hanno mostrato tassi significativamente più alti di 
osteoporosi (circa il 30%) e quelli che richiedono 
il ricovero in ospedale per IBD hanno un rischio 
notevolmente aumentato di osteoporosi e fratture.

Le misure di prevenzione dell’osteoporosi devono 
essere incluse nella complessiva strategia di cura dei 
pazienti che presentano questi disturbi, assicurando 
loro un apporto di calcio e vitamina D adeguato, 
sia attraverso la dieta sia tramite integratori. Altre 
misure per prevenire la perdita ossea includono 
evitare un’eccessiva assunzione di alcol e di fumo 
e praticare regolare esercizio fisico, in particolare di 
sollevamento. I farmaci per l’osteoporosi possono 
essere raccomandati per alcuni pazienti, ad 
esempio gli anziani che seguono una terapia con 

glucocorticoidi a lungo termine e quelli con fratture 
da fragilità precedenti, come stabilito dal medico.

Celiachia

La celiachia (CD) è una malattia genetica 
autoimmune caratterizzata da intolleranza al 
glutine (un gruppo di proteine) presente nel 
grano, segale e orzo. A volte è anche denominata 
sprue celiaca, enteropatia glutine-sensibile, 
o semplicemente intolleranza al glutine, ed è 
un disordine relativamente comune visto che 
interessa circa lo 0,5-1% della popolazione. 
Uno studio multicentrico, eseguito nel 2014, dal 
Regno Unito ha riferito che la CD necessita da 1 
a 31 visite per cure secondarie presso cliniche di 
gastroenterologia176. Le persone colpite soffrono 
danni ai villi, le minuscole protrusioni simili a 
dita che rivestono la superficie dell’intestino 
coinvolte nell’assorbimento dei nutrienti del 
cibo. I sintomi includono diarrea, perdita di peso, 
anemia, affaticamento, crampi muscolari e carenze 
nutrizionali; la malattia deve essere controllata dalla 
stretta aderenza ad una dieta priva di glutine.

Le persone con CD possono avere un aumentato 
rischio di osteoporosi se il disturbo non è 
diagnosticato o è scarsamente controllato, a causa 
dell’insufficiente assorbimento dei nutrienti dal cibo 
(tra cui calcio e vitamina D), portando talvolta ad 
una chiara malnutrizione. La CD è comunemente 
più frequente tra i pazienti con osteoporosi rispetto 
a quelli senza osteoporosi. Di conseguenza, dato 
che la celiachia può talvolta non avere sintomi, i 
medici possono richiedere degli esami di screening 
per la celiachia quando un individuo presenta 
l’osteoporosi. La malattia può anche rivelarsi se 
un paziente carente di vitamina D non mostra 
alcuna risposta (cioè i livelli ematici non cambiano) 
dopo aver ricevuto una dose terapeutica elevata di 
vitamina D.

Nel 2014, la British Society of Gastroenterology 
(BSG) ha pubblicato le linee guida per la diagnosi 
e la gestione della celiachia in età adulta177. Le 
raccomandazioni in materia di salute delle ossa 
includono:

 § Nei pazienti che presentano fattori di rischio 
addizionali per l’osteoporosi, o se di età 
superiore ai 55 anni la densità ossea dovrebbe 
essere misurata dopo un anno di dieta

 § I pazienti adulti con CD dovrebbero avere un 
apporto di calcio di almeno 1.000 mg al giorno

 § Una dieta priva di glutine è la strategia 
di gestione di base per la prevenzione 
dell’osteoporosi 
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Cattiva digestione ed intolleranza 
al lattosio
Coloro che non sono in grado di digerire tutto 
il lattosio ingerito, si dicono soffrire di una 
maldigestione del lattosio. Ciò è causato da un 
deficit dell’enzima lattasi, prodotto nell’intestino 
tenue, che è responsabile della trasformazione del 
lattosio (lo zucchero principale presente nel latte) 
in zuccheri semplici, che vengono poi assorbiti dal 
corpo. L’intolleranza al lattosio può determinare 
sintomi a livello addominale (per esempio crampi, 
gonfiore) derivanti dall’incapacità di digerire il 
lattosio. La prevalenza dell’intolleranza al lattosio 
varia significativamente tra le razze e in funzione 
dell’età. Una revisione sistematica della letteratura 
pubblicata nel 2010 ha riportato178:

 § La prevalenza di intolleranza al lattosio è 
molto bassa nei bambini e rimane bassa in età 
adulta tra gli individui di discendenza europea 
settentrionale

 § La prevalenza di intolleranza al lattosio in afro-
americani, ispanici, asiatici, e nelle popolazioni 
degli indiani d’America può essere superiore 
al 50% nell’ultima fase dell’infanzia e nell’età 
adulta

Nel 2010, lo US National Institutes of Health (NIH) 
ha pubblicato una dichiarazione condivisa sulla 
intolleranza al lattosio e la salute179. I componenti 
chiave inclusi nella dichiarazione sono:

 § L’intolleranza al lattosio è una vera e importante 
sindrome clinica, ma la sua vera prevalenza non 
è nota

 § La maggior parte delle persone con 
malassorbimento del lattosio non hanno 
un’intolleranza clinica al lattosio. Molte persone 
che pensano di essere intolleranti al lattosio non 
hanno un deficit di assorbimento del lattosio

 § Molti individui con intolleranza al lattosio, reale 
o percepita, evitano i latticini e assumono una 
quantità insufficiente di calcio e vitamina D, 
il che può predisporli alla diminuzione della 
crescita delle ossa, all’osteoporosi, e ad altri 

effetti negativi per la salute. Nella maggior 
parte dei casi, gli individui non hanno bisogno 
di eliminare completamente il consumo di 
latticini

 § Per gli individui intolleranti al lattosio sono 
necessari approcci dietetici basati sull’evidenza, 
con o senza latticini e strategie di assunzione di 
supplementi, per garantire il consumo adeguato 
di calcio e di altri nutrienti

 § Per quanti presentano intolleranza al lattosio, e 
che pertanto evitano i prodotti lattiero-caseari, 
così come per chi fornisce loro assistenza 
sanitaria, dovrebbero essere sviluppati e 
convalidati programmi educativi ed approcci 
comportamentali, per migliorare la nutrizione e 
la sintomatologia

Come affermato dal gruppo NIH, essere intolleranti 
al lattosio non preclude necessariamente 
l'assunzione di tutti i prodotti lattiero-caseari nella 
dieta; alcune persone con questo disturbo possono 
ancora bere piccole quantità di latte senza subire 
alcun sintomo. In alcuni paesi è disponibile latte 
con ridotta quantità di lattosio. Lo yogurt con 
fermenti vivi spesso può essere tollerato, perché 
i batteri nelle colture producono l’enzima lattasi, 
e alcuni formaggi stagionati contengono solo 
quantità trascurabili di lattosio. Un’altra alternativa 
è quella di assumere compresse o gocce di lattasi 
con i latticini. Altri alimenti e bevande in grado di 
fornire buone fonti di calcio sono le verdure a foglia 
verde, noci, pesce in scatola con ossa edibili, come 
salmone e sardine, bevande arricchite di calcio e 
acque minerali ricche di calcio.

Coloro che sono intolleranti al lattosio devono 
consultare il proprio medico per discutere il modo 
migliore per garantire un adeguato apporto di 
calcio, sia attraverso la dieta, o, se necessario, 
attraverso l’uso di integratori.
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NOTE





Questa relazione mette in evidenza il ruolo svolto 

dell’alimentazione nello sviluppo e nel mantenimento di uno 

scheletro sano per tutto il corso di vita. Affronta le sfide della 

salute pubblica connesse con un insufficiente apporto di calcio, 

vitamina D e proteine, nonché di altri micronutrienti fondamentali 

per la salute muscolo-scheletrica, mentre delinea le strategie 

per affrontare queste carenze. Iniziando dall’importanza della 

nutrizione materna per la crescita del feto, la relazione percorre le 

fasi della vita e mette in luce la necessità di bambini e adolescenti 

di costruire il massimo picco di massa ossea, quella degli adulti di 

evitare la perdita prematura di osso e degli anziani di prevenire 

l’osteoporosi e ottenere un trattamento adeguato, se necessario.
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