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ABSTR AC T

We review the evidence for food choices aimed at reducing cardiovas-

cular disease (CVD). Low consumption of red meat, processed meat, 

and salt and increased intake of plant-based foods – whole grains, 

fruits, vegetables, legumes, and nuts – are linked with reduced CV risk. 

The same applies for the replacement of animal and tropical fats with 

olive oil and polyunsaturated fat rich oils. Moderate consumption of 

wine, coffee and tea is associated with a reduced CV risk, whereas soft 

drinks substantially increase CV risk. New data support the replace-

ment of high glycemic index (GI) foods with whole grains and low GI 

foods, and a moderate consumption of fermented dairy as appropriate 

choices for the reduction of CVD.

KEY WORDS

Coronary heart disease, cardiovascular disease, prevention, nutrition, 

food choices.

Le malattie cardiovascolari (CVD) rimangono tra le prime 

cause di mortalità e morbilità e sono in aumento nei pa-

esi emergenti. La relazione tra nutrizione e CVD è stata 

ampiamente studiata nell’ultimo secolo e, anche se mol-

ti aspetti rimangono da chiarire, è tuttavia evidente che 

la dieta abituale è tra i principali fattori che modulano 

il rischio cardiovascolare (1). Inizialmente l’attenzione è 

stata attratta dalla relazione tra grassi della dieta e lipi-

di plasmatici, ma successivamente si è compreso che la 

composizione della dieta modula il rischio di malattia 

cardiovascolare arteriosclerotica attraverso molteplici 

effetti sui maggiori fattori di rischio, i.e pressione arte-

riosa, ritmo cardiaco, coagulazione, omeostasi glicemica 

ed insulino-resistenza, stress ossidativo, infiammazione 

subclinica, funzione endoteliale, microbioma ecc. (Fig. 1) 

(2). La ricerca sulla relazione tra dieta e salute ha spostato 

sempre di più l’attenzione dai nutrienti della dieta agli 

alimenti ed ai modelli alimentari (3). Questo è giustifica-

to dal fatto che la forma fisica degli alimenti (matrice), la 

specifica combinazione tra macro/micronutrienti e com-

posti bioattivi non-nutrienti ha un ruolo importante nel 

determinare gli effetti metabolici e l’impatto sulla salu-

te, al di là della composizione in nutrienti. Inoltre, altri 

fattori come la combinazione degli alimenti nel pasto, i 

metodi di cottura ed i processi industriali a cui sono sot-

toposti, possono modulare la biodisponibilità di nutrien-

ti e composti bioattivi ed i loro effetti metabolici. Questo 

approccio presenta anche l’indubbio vantaggio di facili-

tare la comunicazione e la traduzione dei risultati della 

ricerca in raccomandazioni cliniche fruibili da persona-

le medico non specializzato e dal pubblico laico. In que-

sto articolo saranno esaminate le recenti evidenze sulla 

relazione tra alimenti/gruppi alimentari ed incidenza 

e mortalità per cardiopatia ischemica (CHD) o malattie 

cardiovascolari (CVD), le più comuni e severe manifesta-

zioni della arteriosclerosi. 
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ALIMENTI DI ORIGINE VEGETALE 

Legumi - Molte, anche se non tutte, metanalisi di studi 

prospettici mostrano una relazione inversa tra consumo 

di legumi e incidenza di CHD (4-5). Prendendo come ri-

ferimento la categoria di non-consumo, un consumo di 

circa 100g di legumi a settimana (una porzione) si associa 

ad una riduzione del 9% della incidenza di CHD (4), l’ef-

fetto protettivo aumenta con la quantità di legumi con-

sumata con una riduzione del rischio di circa il 14% per 

un consumo di 400g a settimana (quattro porzioni) (4-5). 

I risultati sono qualitativamente simili per l’incidenza di 

eventi CV; mentre nessuna relazione significativa è ripor-

tata con la mortalità per CHD o CVD (4). Una recente revi-

sione sistematica ha riportato una significativa riduzione 

del rischio CV per una sostituzione di circa 50g di carne 

rossa o processata con circa 125g di legumi (6). L’effetto 

protettivo dei legumi è supportato anche da altre linee di 

evidenza. I legumi, oltre all’alto contenuto proteico, sono 

una fonte di fibre viscose che hanno documentati effet-

ti benefici sui lipidi plasmatici e sulla risposta glicemica 

ed insulinemica post-prandiale (7); inoltre, sono ricchi di 

micronutrienti (potassio, magnesio e folati) e di composti 

fenolici che hanno documentati effetti benefici su molti 

fattori di rischio cardiovascolare. Diversi studi control-

lati e randomizzati hanno dimostrato che il consumo di 

legumi si associa ad una riduzione del colesterolo LDL, 

della apoliproteina B, un marcatore id rischio CV, della 

glicemia e della emoglobina glicata, della insulino-sen-

sibilità, della pressione arteriosa, e dei marcatori della 

infiammazione (5). Una ulteriore considerazione riguar-

da l’impatto ambientale. I legumi sono una fonte proteica 

sostenibile in quanto la produzione si associa ad un basso 

livello di emissione di gas serra e di bassa impronta idri-

ca ed arricchiscono il suolo attraverso la fissazione dell’a-

zoto riducendo l’uso di fertilizzanti. Alla luce di queste 

evidenze, un consumo di legumi fino a quattro porzioni 

a settimana, cioè maggiore di quanto attualmente racco-

mandato dalle società di cardiologia (8-9), dovrebbe esse-

re incoraggiato; in particolare se i legumi sono utilizzati 

in sostituzione della carne rossa e processata e di alimenti 

ad alto indice glicemico, ricchi di amidi e zuccheri, che, 

al contrario, si associano ad un aumento del rischio CV. 

Frutta e verdura - Dalla maggior parte degli studi di co-

orte emerge una relazione inversa tra consumo di frutta e 

verdura ed incidenza di eventi cardiovascolari fatali e non 

fatali (4, 10-11). Un elevato consumo di verdure (quintile 

più alto) rispetto ad uno scarso consumo di questi alimen-

ti (quintile più basso) si associa ad una riduzione di inci-

denza di CHD tra 8% e 18% con una riduzione massima del 

21% per un consumo di circa 400g al giorno (due porzioni) 

e ad una riduzione fino al 34% della mortalità per CHD, i 

dati sono simili per CVD (4, 10-11). Tuttavia, questo effetto 

benefico non è condiviso da alcuni vegetali ricchi di amido 

e con elevato indice glicemico come ad esempio le patate. 

Anche il consumo di frutta fresca è associato ad una ridu-

zione importante della incidenza e mortalità per CHD e 

CVD, ma i dati presentano una maggiore eterogeneità. Le 

più recenti ed esaustive metanalisi indicano che un con-

sumo di circa 400g al giorno di frutta fresca (due porzioni 

al girono) si associa ad una riduzione del 10% della inci-

denza e 21% della mortalità per CHD. Queste quantità si 

associano anche con una riduzione del 21% della incidenza 

di CVD e del 32% della mortalità per CVD (4, 10-11). Effetti 

protettivi sono anche riportati per i succhi di sola frutta, 

Figura 1    Meccanismi biologici intermedi che mediano la relazione tra dieta e malattie cardiovascolari (CVD). Mod. da (2) 
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ma si perdono se si consumano succhi di frutta addizio-

nati di zucchero, o frutta in scatola o sciroppata; alimenti 

che invece sono associati ad un aumento documentato del 

rischio cardiovascolare (3-4, 12). Le persone che consuma-

no una dieta ricca di frutta e verdura spesso hanno uno 

stile di vita salutare, per esempio più probabilmente sono 

non fumatori, praticano esercizio fisico ecc. e questo po-

trebbe confondere l’interpretazione dei risultati degli stu-

di di osservazione, tuttavia, ci sono diversi meccanismi 

biologicamente plausibili che supportano il ruolo protet-

tivo del consumo di frutta e verdura. Frutta e verdure sono 

ricchi di fibre solubili ed insolubili che hanno un ruolo do-

cumentato nel migliorare i maggiori fattori di rischio car-

diovascolare (i.e. lipidi, glucosio, insulino-sensibilità) sia 

a digiuno, che nella fase post-prandiale (7). Inoltre, sono 

ricchi di potassio e poveri di sodio ed il rapporto potassio/

sodio della dieta è stato consistentemente associato a livel-

li più bassi di pressione arteriosa, un maggiore fattore di 

rischio CV. Infine, frutta e verdura sono ricchi di polifeno-

li il cui consumo ha effetti antiossidanti, migliora l’omeo-

stasi glicemica, riduce i lipidi plasmatici e l’infiammazio-

ne sistemica ed interagisce con il microbiota intestinale 

favorendo lo sviluppo di ceppi batterici con effetti meta-

bolici positivi (13-14). Sulla base di queste evidenze si può 

raccomandare il consumo quotidiano di due porzioni di 

circa 200g rispettivamente di frutta e di verdure come una 

misura efficace per la prevenzione delle malattie CV. 

Cereali - Sono i maggiori costituenti della dieta ed includo-

no numerosi ed eterogenei alimenti. Dal punto di vista nu-

trizionale si possono identificare tre maggiori categorie: 

cereali raffinati con elevato indice glicemico (ad esempio 

pane bianco e riso bianco), cereali raffinati con basso indi-

ce glicemico (per esempio pasta, riso parboiled, tortillas), 

cereali integrali. Questi alimenti differiscono per la velo-

cità di digestione ed assorbimento dei carboidrati in essi 

contenuti che, a sua volta, modula la risposta metabolica. 

Questa caratteristica viene misurata dall’indice glicemi-

co (GI) che è appunto la misura standardizza della velocità 

e della entità della risposta glicemica a 50g di carboidrati 

consumati sotto forma di specifici alimenti (Fig. 2) (15). Il 

GI è basso se <55, intermedio se tra 56 e 69, alto se >=70. 

La quantità di cereali consumata moltiplicata per l’indice 

glicemico degli alimenti viene definita carico glicemico. 

Diverse metanalisi di studi prospettici riportano un au-

mento del rischio cardiovascolare con l’aumento dell’indi-

ce glicemico della dieta, il ruolo del carico glicemico è più 

discusso. Un recente studio condotto su 137.851 partecipan-

ti di diversi continenti con un follow-up medio di 9,5 anni 

riporta un aumento del rischio di eventi CV fatali e non 

fatali del 21% nelle persone senza precedenti eventi e del 

51% nelle persone con precedenti eventi (16) associato a die-

te ad alto indice glicemico rispetto a diete a basso indice 

glicemico (i.e quintile più alto verso quintile più basso). Un 

consumo giornaliero di circa 98g di cereali ad alto indice 

glicemico si associa ad un aumento del 66% del rischio di 

CHD (17). Gli effetti negativi degli alimenti ad alto indice 

glicemico sono in larga parte la conseguenza del rapido 

assorbimento dei carboidrati in essi contenuti che induce 

un rapido ed elevato picco glicemico post-prandiale che, a 

sua volta, influenza altre vie metaboliche (risposta insuli-

nemica, lipidi, insulino-sensibilità, stress ossidativo ecc.) 

in senso pro-aterogeno (18). Per quanto riguarda i cereali 

integrali (pane integrale, riso integrale, farro, orzo, ave-

na ecc.) consistenti evidenze indicano che il loro consu-

mo è associato ad una riduzione del rischio di CHD tra il 

26% ed il 34%; una riduzione significativa di circa 8% è già 

osservabile per un consumo giornaliero di circa 30g. Gli 

effetti protettivi sono mediati dal miglioramento di mol-

teplici fattori di rischio come insulino-sensibilità, lipidi, 

infiammazione, stress ossidativo e sono dovuti in larga 

parte al contenuto in fibre insolubili che raggiungendo il 

colon indigerite, vengono degradate dai batteri intestinali 

producendo acidi grassi a catena corta (acetato, butirrato, 

propionato) con effetti benefici sul metabolismo glucidico 

e lipidico (7, 19). Pertanto, per la prevenzione delle malattie 

CV è appropriato consumare con moderazione cereali raffi-

nati ed altri alimenti ad alto indice glicemico, limitando il 

consumo a due porzioni a settimana e dando la preferenza 

a cereali raffinati a basso indice glicemico e cereali inte-

grali che dovrebbero essere consumati quotidianamente. 

Frutta secca con guscio - La frutta secca è molto nutrien-

te ed è stata consumata dall’uomo fin da tempi antichis-

simi. In questo gruppo alimentare sono compresi diversi 

frutti e semi, quelli più comunemente consumati sono 

mandorle, noci, nocciole, anacardi, arachidi, noci del 

brasile, pistacchi, pinoli, noci di macadamia. Le evidenze 

disponibili sono concordi nel documentare un effetto pro-

tettivo del consumo abituale di frutta secca sulla inciden-

za e mortalità per malattie cardiovascolari. Metanalisi di 

studi prospettici hanno dimostrato che il consumo abi-
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gine (EVO), oppure frutta secca, oppure ad una dieta di 

controllo ridotta in grassi. Rispetto al gruppo di control-

lo il gruppo assegnato a frutta secca ha sperimentato, in 

cinque anni di osservazione, una riduzione del 30% della 

incidenza di eventi cardiovascolari, simile a quella osser-

vata nel gruppo assegnato alla aggiunta di EVO (22). Per 

quanto riguarda i possibili meccanismi, studi in vitro ed 

in vivo hanno documentato che la frutta secca, oltre ad 

essere una fonte di fibre, i cui effetti sono stati già discus-

si (7), contiene una varietà di altre sostanze (acidi grassi 

polinsaturi, composti fenolici, minerali e vitamine) che 

hanno effetti benefici documentati sui maggiori fattori di 

rischio CV, sulla funzione endoteliale, lo stress ossidativo 

tuale di frutta secca sia associa ad una riduzione del 19% 

e 25% di incidenza e mortalità per CVD rispettivamente, e 

ad una riduzione del 24% e 27% della incidenza e mortalità 

per CHD. Ci sono anche evidenze, sebbene meno numero-

se, di un effetto protettivo verso lo stroke e la fibrillazione 

atriale (4, 21). In una metanalisi di studi prospettici che 

ha valutato la relazione dose-risposta il consumo abituale 

di 28g di noci si associa ad una riduzione media del 25 % 

della incidenza di CHD, i dati su CVD sono simili (4). Nello 

studio PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterranea), 

uno studio di intervento randomizzato, 7000 persone ad 

alto rischio cardiovascolare sono state assegnate ad una 

dieta mediterranea con aggiunta di olio di oliva extraver-

Figura 2    Indice Glicemico (IG) di diversi alimenti

Figura 3    Principali componenti bioattivi della frutta secca con proprietà protettive sul rischio cardiovascolare. 

Mod. da (21)
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e l’infiammazione (Fig. 3). Il contenuto di questi compo-

nenti varia a seconda dei diversi frutti e può subire modifi-

che con la conservazione ed i processi industriali che ne ri-

ducono la biodisponibilità (21). Entrare nei dettagli è al di 

là dello scopo di questa rassegna. Al momento, il consumo 

abituale di una manciata (circa 30g) di frutta secca mista, 

non salata, è una misura raccomandata per la prevenzio-

ne primaria e secondaria delle malattie CV (8-9).

Alimenti di origine animale 

Carne - La relazione tra consumo di carne e CHD è stata 

esplorata da due metanalisi di studi prospettici, entrambe 

indicano un eccesso di rischio di eventi coronarici fatali e 

non fatali associato al consumo abituale di carne. Per ogni 

aumento di 100g al giorno nel consumo di carne il rischio 

di CHD aumenta del 25% ed un incremento significativo 

è riportato anche per l’incidenza di CVD, mentre non si 

osserva nessuna relazione significativa con la mortalità 

per CHD/CVD (4). In questi lavori c’è una forte eterogeneità 

tra gli studi analizzati legata principalmente al fatto che 

non si fa distinzione tra i vari tipi di carne. La carne dal 

punto di vista nutrizionale è classificata come rossa (vitel-

lo, maiale, montone) o bianca (pollo, tacchino, coniglio), 

inoltre le carni possono essere consumate fresche o proces-

sate. Le principali caratteristiche nutrizionali dei diversi 

tipi di carne sono riportate in tabella 1. Inoltre, i metodi 

di cottura sono differenti per i diversi tipi di carne. Tutte 

queste differenze hanno una ricaduta sul profilo di rischio 

cardiovascolare e l’occorrenza di eventi; pertanto, è neces-

sario rivedere le evidenze relative ai diversi tipi di carne. 

Per le carni processate due su tre metanalisi di studi 

prospettici indicano un aumento del rischio di CHD, il 

consumo giornaliero di una porzione di 50g si associa ad 

un aumento della incidenza di CHD tra il 27% ed il 44%. 

Una terza metanalisi non riporta relazione significativa 

con la incidenza di cardiopatia ischemica, ma riporta un 

aumento della mortalità cardiovascolare associato ad un 

elevato consumo di carne processata, in linea con altre 

tre metanalisi che hanno guardato alla mortalità CV (4). 

Il rischio relativo per un consumo alto verso un consumo 

basso (quintile 5 verso quintile 1) varia tra 1,02 e 1,27.

I dati relativi alla carne rossa non processata sono meno 

concordi, su tre metanalisi che esplorano la relazione con 

CHD, solo una riporta un aumento significativo del 27% 

della incidenza di CHD per un consumo quotidiano di cir-

ca 100g, le altre due non riportano nessuna associazione. 

Se si guarda agli esiti cardiovascolari nel loro complesso, 

tuttavia, le tre metanalisi concordemente riportano un 

aumento significativo della mortalità CV per un consu-

mo giornaliero di 100g di carne rossa. In linea con que-

sti dati, altri studi riportano una riduzione significativa 

del rischio CV se si riduce il consumo di carne rossa di tre 

porzioni a settimana. In questo contesto è anche utile ri-

cordare che gli studi che hanno valutato l’effetto della so-

stituzione di carne rossa con alimenti proteici di origine 

vegetale (legumi, frutta secca, cereali integrali) o derivati 

Tabella 1    Composizione nutrizionale (espressa per 100g) di diverse tipologie di carne

Banca dati di composizione degli alimenti, CREA
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del latte, hanno documentato una riduzione significati-

va del rischio cardiovascolare (23). Per la carne bianca gli 

studi sono meno numerosi e più eterogenei; recenti me-

tanalisi di studi prospettici riportano una associazione 

neutra con incidenza o mortalità per CHD/CVD (24-25). 

Per quanto riguarda la plausibilità biologica di questi 

dati occorre considerare che la carne bianca, rispetto alla 

carne rossa, a parità di peso è caratterizzata da minore 

contenuto di colesterolo, acidi grassi saturi e ferro eme 

(Tab. 1) che sono sati tutti associati ad aumento del ri-

schio cardiovascolare. Inoltre, le carni processate, rispet-

to a quelle non processate, contengono più calorie, più 

colesterolo e più grassi saturi e naturalmente sale, nitriti 

ed altri additivi necessari per la conservazione (Tab. 1) 

che hanno effetti negativi ben documentati, soprattut-

to il sale, su omeostasi pressoria, insulino-sensibilità 

e funzione endoteliale. Studi recenti di metabolomica 

hanno identificato specifici marcatori del consumo di 

carne rossa e processata, la maggior parte riguarda lipidi 

e lipoproteine, ma anche aminoacidi aromatici e ramifi-

cati e trimetilmania (26-27). Un recente studio condotto 

su una biobanca del Regno Unito ha documentato la re-

lazione tra la concentrazione plasmatica di questi marca-

tori e l’incidenza di cardiopatia ischemica (27); individui 

nel tertile più alto, rispetto ad individui nel tertile più 

basso presentavano un aumento dell’incidenza di CHD 

di 55% e 81% rispettivamente per la carne rossa e la carne 

processata (Fig. 4). Per quanto questi dati non facciano 

piena luce sui meccanismi molecolari attraverso cui il 

consumo di carni rosse e processate promuove l’ateroge-

nesi, tuttavia forniscono supporto all’ipotesi di una rela-

zione causa effetto. 

In conclusione, le carni processate dovrebbero essere con-

sumate occasionalmente; per le carni rosse non proces-

sate le evidenze sono meno stringenti, ma nel complesso 

suggeriscono che il consumo dovrebbe essere limitato 

a due porzioni a settimana. Carni bianche, derivati del 

latte, ed alimenti vegetali (principalmente legumi, ma 

anche frutta secca e cerali integrali) dovrebbero essere 

usati quotidianamente come fonti proteiche alternative 

più salutari e più ecosostenibili. 

Pesce - Un consumo moderato di pesce è significativa-

mente associato ad una ridotta incidenza e mortalità per 

malattie coronariche e CV in diverse metanalisi di studi 

prospettici (4, 28). Tuttavia, c’è una significativa eteroge-

neità tra gli studi analizzati, e questo, insieme ad altre 

evidenze, suggerisce la possibilità che la relazione con le 

malattie cardiovascolari possa variare con il tipo di pesce 

e/o con le procedure di cottura utilizzate in diverse are ge-

ografiche e contesti culturali (28-30). Per quanto riguar-

da le quantità, una metanalisi dose-risposta di 15 studi 

di coorte riporta una riduzione del 12% nell’incidenza di 

CHD per un consumo di 4 porzioni di pesce a settimana 

(circa 100g al giorno) altri studi indicano che anche un 

consumo inferiore (100-150g a settimana) si associa ad 

Figura 4    Relazione tra la concentrazione plasmatica (tertili) di metaboliti di carne rossa o processata ed incidenza 

di cardiopatia ischemica
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effetti protettivi statisticamente significativi anche se 

di minore entità (riduzione del 4-7% del rischio di CHD). 

Per un consumo superiore a 3-4 porzioni/settimana i dati 

sono meno chiari, una metanalisi di Jayedi riporta una 

relazione ad U suggerendo che per consumi alti la rela-

zione possa spostarsi verso una associazione neutra o ad-

dirittura verso un aumento del rischio (29). Questo dato 

non si conferma in una successiva metanalisi che riporta 

una relazione lineare e inversa con gli eventi coronarici 

per un consumo di pesce al di sopra di 40g al giorno. I 

benefici del consumo di pesce sono attribuiti principal-

mente al contenuto di acidi grassi polinsaturi omega-3 

che contribuiscono a controllare i trigliceridi plasmatici 

e l’infiammazione ed hanno proprietà antitrombotiche. 

Il contenuto in omega-3 è particolarmente elevato nel pe-

sce grasso (pesce azzurro) e ci sono evidenze che i benefi-

ci cardiovascolari associati al consumo di pesce siano in 

larga parte da attribuire al consumo di pesci grassi (31). 

In sintesi, i dati indicano che consumare due/quattro 

porzioni di 150g di pesce a settimana riduce il rischio 

cardiovascolare. Per assunzioni più elevate sono emerse 

incoerenze che vanno chiarite approfondendo il ruolo di 

modalità di cottura, tipologia di pesce e contesti cultu-

rali associati al consumo di pesce. Per il momento, con-

siderato anche l’impatto ecologico del consumo di pesce 

e l’evidenza favore del pesce grasso, è appropriato consi-

gliare un consumo di due-quattro porzioni a settimana, 

privilegiando pesce azzurro di piccola taglia. 

Uova - Diverse, anche se non tutte, le metanalisi di studi 

prospettici indicano che un consumo moderato di uova 

(uno al giorno) non si associa ad un aumento significa-

tivo del rischio di CHD/CVD, tuttavia la relazione dose-

risposta non è lineare ed il rischio può aumentare per un 

consumo maggiore (4, 32). Le uova sono un alimento mol-

to nutriente, contengono tutti gli aminoacidi essenziali, 

ma anche vitamine e minerali ed hanno un basso costo. 

La cautela nel consumo raccomandata per il passato nasce 

dal fatto che le uova sono ricche in colesterolo ed il loro 

consumo può contribuire ad innalzare la colesterolemia, 

il maggiore fattore di rischio CV. Tuttavia, la risposta al 

colesterolo della dieta è molto variabile ed in larga parte 

sotto il controllo genetico, le persone responsive presen-

tano una insufficiente inibizione della sintesi endogena 

di colesterolo quando esposti ad una dieta ricca di coleste-

rolo. Nella maggior parte delle persone che rispondo nor-

malmente, l’incremento della colesterolemia in risposta 

a 300-600mg di colesterolo introdotto con la dieta (il cor-

rispondente di due uova) tre volte a settimana è modesto. 

Molti, ma non tutti, gli studi di osservazione ed i trials 

controllati e randomizzati che hanno valutato l’impatto 

del consumo di uova sui maggiori fattori di rischio CV, 

principalmente i lipidi plasmatici, non riportano un au-

mento della colesterolemia e degli altri fattori di rischio 

CV (pressione arteriosa, peso corporeo) in risposta ad un 

consumo moderato di uova (4, 32). L’apparente eteroge-

neità dei risultati di questi studi può essere spiegata da 

altre caratteristiche della dieta come contenuto di fibre 

e di grassi saturi. Le uova sono ricche in colesterolo, ma 

povere in grassi saturi e vengono consumate in contesti 

differenti: nei paesi asiatici sono generalmente consuma-

te in pasti ricchi in vegetali e poveri in grassi saturi, men-

tre negli Stati Uniti e nell’Est Europa sono generalmente 

consumate insieme ad alimenti ricchi di grassi saturi e 

sale (burro, formaggi, latte) o carni processate (bacon, 

salsiccia ecc.). La combinazione con questi ultimi, piut-

tosto che il consumo di uova di per sé, può mediare l’au-

mento dei lipidi plasmatici e del rischio CV riportato in 

alcuni studi, soprattutto quelli condotti negli Stati Uniti. 

Pertanto, un consumo moderato di uova (fino ad uno al 

giorno) nel contesto di una dieta complessivamente pove-

ra di grassi saturi e ricca di fibre può essere consentito. 

Maggiore cautela occorre nelle persone con elevato rischio 

cardiovascolare, dislipidemia o con diabete.

Latte e derivati - Un elevato apporto di grassi saturi (SFA) 

è associato ad un aumento del rischio di malattie car-

diovascolari mediato principalmente, dall’aumento del 

colesterolo plasmatico e dai suoi effetti aterogeni. Le 

principali società di cardiologia raccomandano che l’ap-

porto energetico derivante dagli SFA non superi il 10% del 

totale (8-9). In questo contesto latte e derivati meritano 

attenzione perché sono una fonte importante di grassi 

saturi, largamente consumati in tutto il mondo (circa 

un quinto del totale negli Stati Uniti, 17-41% in Europa). 

Questo gruppo alimentare include prodotti con caratte-

ristiche nutrizionali diverse che riguardano il contenuto 

di grassi, ma anche di altri nutrienti, il sale ed i metodi 

di preparazione (pastorizzazione, fermentazione, ecc.), 

tutti fattori che possono modulare l’impatto sulla salute 

cardiovascolare; pertanto, saranno riviste brevemente le 

evidenze relative ai singoli alimenti. 
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Per quanto riguarda il latte i dati nel complesso indicano 

una associazione neutra con eventi coronarici o cardiova-

scolari fatali e non fatali per un consumo fino a 200ml al 

giorno (4, 33). Per i prodotti fermentati (latte fermenta-

to, formaggi e yogurt) sono disponibili due metanalisi di 

studi di coorte, entrambe riportano una relazione inversa 

tra consumo di prodotti fermentati ed incidenza di CVD, 

ed una relazione neutra con l’incidenza di CHD; la più re-

cente ed esaustiva riporta una riduzione della incidenza 

di eventi cardiovascolari di circa il 17% associata al consu-

mo di prodotti fermentati complessivamente considerati 

(34). Per il formaggio, in particolare, diverse metanalisi 

hanno riportato una associazione inversa con l’inciden-

za di CVD e CHD; due metanalisi che hanno valutato la 

relazione dose-risposta hanno mostrato una riduzione 

significativa di circa il 12% della incidenza di CHD per 

un consumo di 50g (una porzione standard di formaggio 

stagionato) al giorno (34). Per quanto riguarda lo yogurt 

le più recenti metanalisi riportano che un consumo gior-

naliero di circa 200g si associa con una riduzione di circa 

8% del rischio di eventi cardiovascolari fatali e non fatali. 

I lavori che hanno valutato separatamente il consumo di 

prodotti a basso contenuto di grassi e prodotti interi non 

riportano significative differenze tra le due tipologie ri-

spetto alla relazione con il rischio cardiovascolare.

L’evidenza che una dieta ricca in grassi saturi, di cui sono 

ricchi latte e derivati, contribuisce ad aumentare i livelli 

di colesterolo plasmatico, il più potente fattore di rischio 

CV, è il motivo per cui il consumo di latticini, specialmen-

te quelli interi, è stato scoraggiato in passato. Tuttavia, 

nonostante l’elevato contenuto in acidi grassi saturi a lun-

ga catena, alcuni dei quali si ritrovano anche nella carne 

(acido laurico, miristico, palmitico e stearico), latte e de-

rivati contengono altri composti potenzialmente benefici 

per la salute CV come, ad esempio, acidi grassi saturi a me-

dia e corta catena, acidi grassi TRANS di derivazione natu-

rale (i.e. prodotti dai ruminanti), acidi grassi polinsaturi, 

vitamine K1e K2, e calcio (35). Queste caratteristiche nu-

trizionali possono spiegare il dato epidemiologico di una 

associazione neutra, o protettiva, con il rischio cardiova-

scolare nonostante l’elevato contenuto in grassi saturi. Un 

altro elemento da considerare è il ruolo dei probiotici con-

tenuti nei prodotti fermentati (36-37). I probiotici promuo-

vono la integrità dell’epitelio intestinale ed interagiscono 

con la flora intestinale modificandone la composizione e 

la funzione (36); favoriscono la crescita di ceppi batterici 

che fermentano le fibre producendo acidi grassi a catena 

corta, specialmente butirrato, che riducono la produzione 

di citochine pro- infiammatorie, ed hanno effetti benefici 

su lipidi plasmatici, insulino-resistenza e pressione arte-

riosa (37). In sintesi, le evidenze supportano un moderato 

consumo di latte e formaggio (rispettivamente una tazza 

al giorno e, tre piccole porzioni a settimana) ed una porzio-

ne generosa di yogurt nella dieta quotidiana.

Grassi e condimenti - Le fonti alimentari di grassi sono 

definite in base alla composizione in acidi grassi (saturi, 

monoinsaturi o polinsaturi) (Tab. 2), ma i grassi e gli oli 

si differenziano anche per il contenuto di altri composti 

bioattivi come polifenoli, antiossidanti, vitamine e fito-

steroli, con effetti dimostrati sulla salute cardiometabo-

lica al di là della composizione in acidi grassi (38). Ci sono 

solide evidenze che il consumo di alimenti contenenti 

acidi grassi trans (acidi grassi che si formano dai grassi 

insaturi durante la cottura nei processi di preparazione 

di alcuni alimenti) si associa ad un aumento del rischio 

cardiovascolare. Una metanalisi di quattro studi pro-

spettici ha dimostrato che un aumento del 2% della quan-

tità di energia introdotta sotto forma di acidi grassi trans 

si associa ad un aumento del 23% della incidenza di CHD 

(39). Per quanto riguarda il burro le metanalisi di studi di 

coorte non riportano una associazione con l’incidenza di 

CHD/CVD per consumi alti verso consumi bassi. Occorre 

notare che gli studi metanalizzati sono pochi e che i con-

sumi riportati sono quantitativamente modesti (da 9 a 25 

grammi nei gruppi con consumo alto), pertanto questi 

dati non permettono di trarre conclusioni relative a con-

sumi più elevati che sono abituali in molte popolazioni. 

Relativamente agli oli occorre distinguere l’olio di oliva, 

ricco in acidi grassi monoinsaturi (MUFA) dagli altri oli 

vegetali ricchi in acidi grassi polinsaturi (PUFA), soprat-

tutto acido linoleico (Tab. 2). Tre metanalisi di studi pro-

spettici che hanno esplorato la relazione tra consumo di 

olio di oliva ed incidenza di CHD, riportano una tendenza 

verso la riduzione, ma la significatività statistica si rag-

giunge solo in una, mentre gli studi che hanno preso in 

considerazione gli eventi cardiovascolari evidenziano in 

maniera concorde una riduzione significativa della in-

cidenza di CVD (4, 38). In uno studio che ha valutato la 

relazione dose risposta un aumento di 5g nel consumo 

abituale di olio di oliva si associa ad una riduzione del 7% 

della incidenza di CHD, del 4% della incidenza di CVD e 
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8% nella mortalità per CVD (40). Gli effetti protettivi del 

consumo di olio di oliva sono supportati anche dallo stu-

dio PREDIMED, un trial controllato e randomizzato, che 

ha dimostrato una riduzione del 30% della incidenza di 

eventi cardiovascolari in soggetti ad alto rischio assegna-

ti ad una dieta mediterranea arricchita in olio di oliva 

extravergine, confrontati con il gruppo di controllo asse-

gnato ad una dieta povera in grassi (22). Per gli oli vegetali 

ricchi in acido linoleico (olio di girasole, mais, arachidi e 

soia) due recenti ed esaustive metanalisi di studi prospet-

tici una riduzione della incidenza e mortalità per eventi 

cardiovascolari, rispettivamente -7% e -13%, associata ad 

un elevato consumo di questi oli valutato mediante la 

misurazione di biomarcatori molto attendibili come lo 

spettro degli acidi grassi plasmatici (41-42).

Un ulteriore supporto alla comprensione della relazione 

tra grassi della dieta e CVD viene dagli studi di coorte e 

dai trials che hanno valutato l’effetto della sostituzione 

acidi grassi saturi (SFA) – i principali grassi presenti nel 

burro, nel grasso animale e negli oli tropicali (olio di pal-

ma ed olio di cocco) – con acidi grassi polinsaturi o mo-

noinsaturi o con altri nutrienti, ad esempio i carboidrati. 

Diverse metanalisi di studi prospettici hanno dimostrato 

che la sostituzione del 5% di energia proveniente da gras-

si saturi con quantità isocaloriche di grassi polinsaturi 

si associa con una riduzione sostanziale della incidenza 

e della mortalità per CHD (rispettivamente tra il 9% ed 

il 25% e tra il 13% ed il 26%) (4, 39, 43). Questi dati sono in 

linea con i risultati di una metanalisi di studi di inter-

vento che riporta una riduzione di circa il 24% della inci-

denza di CHD quando i grassi saturi della dieta vengono 

sostituiti con oli vegetali ricchi di acidi grassi polinsaturi 

(44). I risultati degli studi osservazionali riguardanti la 

sostituzione isoenergetica di SFA con acidi grassi mo-

noinsaturi (MUFA) sono meno concordanti, gli studi che 

hanno analizzato specificamente l’olio di oliva come fon-

te di MUFA riportano una riduzione significativa di circa 

il 15% della incidenza di CHD (40), quelli che hanno con-

siderato tutte le fonti di MUFA, incluse quelle animali, 

non hanno mostrato differenze significative. 

Il ruolo pro-aterogeno dei grassi saturi della dieta è an-

che sostenuto dai risultati di trials che hanno dimostrato 

una riduzione del colesterolo LDL quando gli acidi grassi 

saturi della dieta vengono sostituiti con monoinsaturi o 

polinsaturi (42); inoltre, gli studi in cui il burro è stato 

sostituito con oli vegetali ricchi in PUFA o MUFA han-

no mostrato un miglioramento di insulino-sensibilità, 

pressione arteriosa ed infiammazione subclinica (45-46).

In conclusione, gli oli vegetali sono una scelta alimentare 

più sana rispetto al burro, ai grassi animali in generale, 

ed agli oli tropicali. In particolare, per quanto riguarda 

la prevenzione cardiovascolare primaria l’olio di oliva do-

vrebbe essere privilegiato in considerazione dei risultati 

dello studio PREDIMED.

Tabella 2    Composizione in acidi grassi (espressa per 100g) di diversi grassi ed oli

Banca dati di composizione degli alimenti, CREA
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Sale - Studiare la relazione tra consumo di sale è CVD è 

complesso a causa di molti potenziali fattori di confon-

dimento. Misurare il consumo di sale in modo accurato 

negli studi di osservazione è difficile, inoltre, le persone 

spesso riducono il consumo di sale per controllare l’iper-

tensione, un potente fattore di rischio cardiovascolare; 

infine, la sensibilità al sodio è molto variabile (47). In 

questo contesto è particolarmente interessante una me-

tanalisi di studi in cui l’introito di sodio è stato stimato 

in modo rigoroso misurando l’escrezione urinaria delle 

24 ore (48). Nel quartile più alto di escrezione di sodio il 

rischio di eventi aumenta del 60%, rispetto al quartile più 

basso (HR 1.6 – 95% CI 1.25-2.14 -) (49). Questi dati sono in 

linea con una recente metanalisi di studi di coorte che ri-

porta con un aumento del 19% degli eventi cardiovascolari 

associato ad un elevato consumo di sodio, rispetto ad un 

consumo basso ed un ulteriore aumento del 6% del rischio 

per ogni aumento di un grammo nel consumo di sodio 

(49). Inoltre, i dati del follow-up osservazionale degli stu-

di di intervento sulla prevenzione della ipertensione arte-

riosa dimostrano una riduzione del 25-30% degli eventi CV, 

ancora osservabile 10-15 anni dopo la chiusura del trial, 

nei gruppi assegnati ad una restrizione di sodio (50). Per 

quanto riguarda i possibili meccanismi, a parte l’effetto 

sulla pressione arteriosa, il sodio promuove l’ipertrofia 

ventricolare, la rigidità della parete arteriosa, l’insulino-

resistenza, l’infiammazione sistemica e lo stress ossida-

tivo (51). Al momento si raccomanda un consumo di sale 

non superiore a 5g al giorno, ma questa quantità è speso 

superata. La maggior parte del sodio della dieta proviene 

da alimenti processati (carni, pesce, legumi inscatola) o 

da prodotti da formo (pane, grissini ecc.). Per ridurre il 

consumo di sale a livello di popolazione quindi, non solo 

bisogna ridurre la quantità di sale aggiunto agli alimen-

ti, ma occorre rendere disponibili sul mercato prodotti a 

basso contenuto di sodio e promuoverne il consumo (47). 

Bevande 

Bevande zuccherate - I dati disponibili indicano in maniera 

coerente che il consumo di bevande zuccherate è associa-

to un aumento del rischio cardiovascolare. Diverse meta-

nalisi di studi prospettici riportano che il consumo gior-

naliero di una bibita zuccherata (circa 250ml) si associa ad 

un aumento tra il 15% ed il 22% della incidenza di CHD, un 

aumento significativo si osserva anche per la mortalità 

per CHD e per l’incidenza e mortalità per CVD (4, 52). Gli 

effetti avversi del consumo di queste bibite sono attribuiti 

all’elevato contenuto in zuccheri, soprattutto il fruttosio 

i cui effetti metabolici negativi sul metabolismo lipidico 

e glicidico sono ben documentati, come pure l’effetto di 

promozione dell’adiposità viscerale e della steatosi epa-

tica (53). Per quanto riguarda le bevande dolcificate con 

sostanze ipocaloriche (sucralosio, aspartame, acesulfa-

me) le evidenze sono meno stringenti. Queste bevande 

conservano il gusto dolce ma contengono pochissime ca-

lorie e sono ritenute da molti una scelta più salutare. Tut-

tavia, metanalisi recenti hanno riportato un marginale, 

ma significativo, aumento della incidenza di CHD e CVD 

associata al consumo di una porzione al giorno di queste 

bevande (4, 52). Inoltre, il loro consumo educa il palato al 

gusto dolce e nel lungo termine promuove il consumo di 

alimenti e bevande ricche di zuccheri (54), per cui, an-

che se i meccanismi che mediano l’aumento del rischio 

CV devono essere meglio studiati, il consumo abituale di 

questi prodotti è da sconsigliare. 

 

Bevande alcoliche - Ci sono evidenze che un consumo mo-

derato di vino o birra nella popolazione adulta sana, si 

associa ad una riduzione del rischio cardiovascolare (55-

56). In particolare, una metanalisi di studi prospettici ha 

dimostrato che il consumo di 24 grammi di alcool (pari a 

due bicchieri di vino al giorno si associa ad una riduzio-

ne del 32% dell’incidenza di malattie CV. In questo stesso 

studio il consumo di un bicchiere di birra al giorno, si as-

socia alla riduzione del 20% della incidenza di CVD (55). I 

pochi dati relativi ad altre bevande alcooliche non sono 

conclusivi. L’analisi della relazione dose-risposta indica 

una relazione a J, cioè dopo una iniziale riduzione per 

consumi bassi-moderati, circa 10g al giorno per le donne 

e 20g al giorno per gli uomini, il rischio aumenta rapida-

mente per consumi più elevati. 

Gli effetti protettivi di un moderato consumo di vino e 

birra sono attribuiti agli effetti benefici sul metaboli-

smo lipidico, sulla insulino-sensibilità, infiammazione 

sistemica e coagulazione (57), in parte dovuti al conte-

nuto in composti fenolici che mancano in altre bevande 

alcoliche. Tuttavia, consumi elevati promuovono au-

mento della pressione arteriosa, ipertrigliceridemia ed 

accumulo di grasso epatico, inoltre, l’alcool è una fonte 

di calorie e favorisce l’aumento di peso che a sua volta si 

associa ad un profilo di rischio CV avverso. Infine, biso-

gna ricordare che l’alcol è un fattore di rischio per alcuni 
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tipi di cancro. In sintesi, un moderato consumo di vino 

o birra in persone che già ne fanno uso e che non presen-

tano controindicazioni, può essere tollerato, ma non va 

incoraggiato. 

Conclusioni - Le scelte alimentari sono tra i maggiori de-

terminanti della nostra salute, si stima che circa il 52% 

delle morti cardiovascolari sono attribuibili alla dieta (1). 

Dalle evidenze qui riviste emerge che un modello alimen-

tare per la prevenzione delle malattie cardiovascolari 

deve privilegiare gli alimenti di origine vegetale: frutta, 

verdure e cereali integrali, limitando il consumo di creali 

raffinati ed alimenti ricchi di amido con alto indice gli-

cemico e zuccheri. Le fonti proteiche devono essere varie, 

soprattutto legumi e frutta secca, ma anche pesce, uova, 

latticini e carni bianche come fonti di proteine animali, 

in sostituzione di carni rosse e processate. L’olio di oliva 

o altri oli vegetali ricchi di acidi grassi polinsaturi sono 

i condimenti raccomandati. I dati a supporto di questo 

modello alimentare, in linea con le carrieristiche della 

dieta mediterranea, provengono in larga parte da studi 

di osservazione, ma anche da studi in vitro ed in vivo, 

che ne supportano la plausibilità biologica, chiarendo i 

meccanismi attraverso cui gli alimenti possono influen-

zare il profilo di rischio CV e l’occorrenza di eventi. Anche 

diversi trials sostengono (22, 57-58) queste conclusioni. 

L’adesione al modello alimentare dello studio DASH (Die-

tary Approaches to Stop Hypertension) ricco in vegetali e 

frutta e povero in alimenti processati e sale, sia associa 

ad una riduzione del 5% degli eventi cardiovascolari (57). 

Il Lyon Diet Heart Study ha dimostrato che una dieta di 

tipo mediterraneo migliora il profilo di rischio CV e ridu-

ce l’occorrenza di re-infarto in persone con un precedente 

evento, al di là dell’uso di farmaci (58). Lo studio PRE-

DIMED ha dimostrato una riduzione del 30% della inci-

denza di eventi cardiovascolari in soggetti ad alto rischio 

assegnati ad una dieta mediterranea arricchita in olio 

di oliva extravergine o con frutta secca, confrontati con 

il gruppo di controllo assegnato ad una dieta povera in 

grassi (22). A parte i benefici sulla salute, si possono fare 

anche altre considerazioni. Questo modello alimentare 

offre una varietà di scelte che può accogliere le esigenze 

di diverse culture facilitando l’implementazione. Infine, 

ma non meno importante, considerato che la nutrizione 

è responsabile di circa il 30% della emissione totale di gas 

serra, le scelte raccomandate per la riduzione del rischio 

cardiovascolare sono anche quelle con il minore impatto 

ambientale (59) (Fig. 5). 

Figura 5    Fattori determinanti le emissioni di gas serra nelle famiglie europee. 

Elaborazione BCFN su Tukker A, Jansen B. Environmental impact of products. Journal of Industrial Ecology. 2006; 10(3)
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