
L’esercizio fisico rallenta l’invec-
chiamento e costituisce un presi-
dio estremamente efficace nella
prevenzione, cura e riabilitazione
delle malattie cronico-degenerati-
ve. L’Organizzazione Mondiale
della Sanità (OMS) pone
l’esercizio fisico e lo sport per tutti
in una posizione di primo piano

per la strategia di promozione del-
la salute nel terzo millennio. La
“malattia ipocinetica” miete mi-
gliaia di vittime in tutte le nazioni
e stime sufficientemente attendi-
bili ci dicono che nei paesi indu-
strializzati il 35% delle morti pre-
mature sarebbero evitabili se quel-
le popolazioni fossero sufficiente-
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Exercise delays aging and is a powerful tool for prevention, care and re-
habilitation of chronic diseases. Life stile interventions, based on nutri-
tion and physical activity, improve general population quality of life and
induce great reduction in medical and social costs. Exercise health bene-
fits on chronic diseases main risk factors (obesity, hypertension, diabetes,
dyslipemia, metabolic syndrome, smoking, cancer) and how they work
are revised. Necessity of accurate exercise prescription (mode, intensity,
duration, frequency, energetic cost) is stressed.

Riassunto
L’esercizio fisico rallenta l’invecchiamento e costituisce un presidio estre-
mamente efficace nella prevenzione, cura e riabilitazione delle malattie
cronico-degenerative. Interventi volti alla promozione di stili di vita cor-
retti, incentrati su alimentazione e attività fisica, migliorano la qualità di
vita di una popolazione e comportano grandi risparmi nei costi sociali
della spesa sanitaria. Vengono passati in rassegna gli effetti favorevoli
esplicati dall’esercizio nei confronti dei principali fattori di rischio per
malattie cronico degenerative (obesità, ipertensione, diabete mellito, dis-
lipidemie, sindrome metabolica, fumo, rischio neoplastico) e i meccani-
smi attraverso i quali essi si realizzano. Si sottolinea l’importanza di una
esatta prescrizione (tipo, intensità, durata, frequenza, spesa energetica) in
base all’obiettivo prefissato.

TITLE

Exercise and health

KEY WORDS

Esercizio, attività fisica, salute,
fattori di rischio

PAROLE CHIAVE

Exercise, physical activity, health,
risk factors



312

VOLUME 12

mente attive (1). L’attività fisica
aumenta la spettanza di vita, ma
soprattutto migliora la qualità del-
la vita, consentendo di arrivare al-
l’età avanzata in migliori condizio-
ni fisiche e psichiche. Nei soggetti
sedentari il rischio di mortalità per
qualsiasi causa è nettamente supe-
riore (oltre il 50%) rispetto ai sog-
getti attivi e con un adeguato alle-
namento può esser altrettanto net-
tamente ridotto; secondo l’OMS i
sedentari ammontano a circa il
70% della popolazione (sedentari
assoluti 38%) (2). Le ricadute sui
costi sociali della spesa sanitaria
sono altrettanto importanti. Gli
inattivi impegnano maggiormente
le risorse sanitarie, hanno un più
elevato numero di ricoveri ospeda-
lieri con una degenza più lunga e
costi più elevati (3, 4). Per un dol-
laro speso in interventi multidisci-
plinari, tesi a modificare gli stili di
vita di una popolazione campione
negli Stati Uniti, dove le malattie
cronico-degenerative interessano
un terzo di tutta la popolazione,
con un costo pari al 75% della spe-
sa sanitaria nazionale, si è ottenuto
un risparmio di sei dollari in cure
mediche, tanto da far dire agli au-
tori del lavoro che è troppo dis-
pendioso “non intervenire” in tal
senso (5). Uno stile di vita sano ri-
guarda molti aspetti, legati alle
condizioni economiche, all’inqui-
namento ambientale, al lavoro
ecc…, ma la parte più importante
è costituita dall’alimentazione e

dall’attività fisica. Fra gli effetti fa-
vorevoli indotti dal lavoro musco-
lare spiccano quelli in grado di in-
fluire su buona parte dei principali
fattori di rischio cardiovascolare.
Anche quando si ha a che fare con
fattori non modificabili, perché
geneticamente (familiarità, razza e
sesso) o anagraficamente (età) de-
terminati, l’importanza di un’at-
tenta sorveglianza di quelli modi-
ficabili è fondamentale, poiché, in
presenza di due o più fattori, il ri-
schio aumenta in modo esponen-
ziale.
È un concetto comune che una re-
golare pratica motoria si associ ad
uno stile di vita igienico e salutare,
ma non sempre l’evidenza scienti-
fica conforta tale assunto. Per
quanto concerne il fumo infatti,
accanto a numerosi lavori che ne
documentano una correlazione in-
versa con l’attività fisica, ve ne so-
no altri che non confermano tale
dato. Improponibile effettuare una
metanalisi dei dati della letteratu-
ra, data la grande disomogeneità
del campione per quanto concerne
razza, sesso, fasce di età, stato so-
ciale e professione. Si tratta inoltre
di ricerche abbastanza vecchie ed è
noto che, riguardo al tabagismo,
negli ultimi anni la situazione è
notevolmente mutata. In una no-
stra passata esperienza, condotta
in Emilia Romagna su 26.436
soggetti, sottoposti alla visita per
l ’idoneità sportiva agonistica,
emergeva una prevalenza di fuma-

tori (24%) praticamente simile al
dato regionale, riferito alla popola-
zione generale (24,9) e molto vici-
no a quello nazionale (26,2). Non
sembra quindi emergere un effetto
protettivo esplicato dall’attività fi-
sica nei confronti dell’abitudine al
fumo (6). L’avvento della legge sul
fumo e le variate abitudini nei due
sessi e nelle diverse fasce di età
potrebbero tuttavia aver modifica-
to la situazione.
In merito all’ipertensione è noto da
tempo che soggetti allenati presen-
tano livelli pressori inferiori rispet-
to ai sedentari, così come nei sog-
getti ipertesi un congruo periodo di
allenamento di resistenza è in gra-
do di indurre un lieve calo della
pressione arteriosa (PA) a riposo
(7). E ciò è imputabile alla riduzio-
ne delle resistenze periferiche do-
vuta all’aumentata capillarizzazione
muscolare e alla diminuita viscosità
ematica, per espansione del volume
plasmatico (8). L’ipertensione spes-
so rappresenta una complicanza
dell’obesità, soprattutto dell’obesità
viscerale, che a sua volta si correla
con insulinoresistenza e iperinsuli-
nemia. L’insulina, oltre agli effetti
metabolici, esplica anche effetti
emodinamici: a) attivazione del si-
stema nervoso simpatico con au-
mento di frequenza e gettata car-
diaca e conseguente aumento della
PA sistolica; b) vasodilatazione os-
sido nitrico mediata con riduzione
delle resistenze periferiche e della
PA diastolica; c) riassorbimento di



sodio a livello renale. La resistenza
insulinica si esplica anche nei con-
fronti dell’azione vasodilatatrice,
mentre l’iperinsulinismo aumenta
il riassorbimento di sodio e l’atti-
vazione simpatica. La sensibilità
insulinica si correla direttamente
con la massa magra e pertanto, se
con un adeguato allenamento si ot-
tiene una riduzione di massa grassa
e aumento di massa magra si inver-
tiranno le modificazioni di cui so-
pra con riduzione dei livelli tensivi.
Gli effetti acuti di una singola se-
duta di lavoro (riduzione di 5-7
mmHg) si protraggono per circa
22 ore. Gli effetti cronici dell’alle-
namento sono maggiori negli iper-
tesi(6-7 mmHg) rispetto ai nor-
motesi (2-3 mmHg). Questi favo-
revoli effetti, apparentemente pic-
coli, comportano importanti rica-
dute a livello epidemiologico se si
considera che una riduzione di 5
mmHg sulla popolazione generale
comporta una diminuzione dei de-
cessi del 14% per ictus, del 9% per
eventi coronarici acuti e del 7% per
qualsiasi causa. Questi risultati so-
no stati ottenuti sia con lavori per
la forza e la potenza muscolare che
con allenamento aerobico, di media
intensità, sufficientemente prolun-
gato (9-11).
Il lavoro muscolare influenza pro-
fondamente il metabolismo gluci-
dico: con l’esercizio fisico si riduce
l’insulinemia, cala la produzione
epatica di glucosio, aumenta la
sensibilità insulinica e la captazio-

ne del glucosio, migliora la tolle-
ranza glucidica. Numerosi sono i
meccanismi alla base di questi ef-
fetti favorevoli. Aumenta l’espres-
sione genetica dei recettori per
l’insulina (IRS-1 e ERK-1) e l’at-
tività dell’enzima glicogeno sinte-
tasi, ma questi non paiono essere
fattori determinanti. Aumenta
l’uptake del glucosio da parte della
cellula muscolare scheletrica per
aumento di quantità dei trasporta-
tori (GLUT4 proteins), ma so-
prattutto per una loro maggior
traslocazione sulla superficie cellu-
lare e per un rallentamento della
loro internalizzazione, effetto que-
st’ultimo uguale a quello esplicato
dall’insulina. Con un regolare alle-
namento si ha un incremento di
massa magra, con conseguente
maggior estrazione di glucosio, e
riduzione di massa grassa, soprat-
tutto viscerale, che, come è noto, si
associa ad insulinoresistenza. Con
la riduzione del grasso viscerale si
riducono gli acidi grassi liberi pla-
smatici, riducendo di conseguenza
la produzione epatica di glucosio.
L’allenamento inoltre provoca
conversione delle fibre veloci gli-
colitiche 2b in fibre veloci 2a, più
ossidative, che hanno una maggior
densità capillare e sono più insuli-
no sensibili delle 2b. Si ha comun-
que un aumento complessivo della
capillarizzazione muscolare, con
conseguente maggior flusso e
quindi maggio fornitura di gluco-
sio alla fibrocellula muscolare.

Inoltre l’insulina vasodilata acuta-
mente il muscolo e pertanto
l’aumentata sensibilità insulinica
potenzia questo effetto. Infine con
l’allenamento aumentano le attivi-
tà enzimatiche del sistema ossida-
tivo della cellula muscolare schele-
trica e ciò contribuisce al migliora-
mento della sensibilità insulinica.
Tutto questo nel soggetto diabeti-
co porta ad un miglior controllo
glicemico e una regolare pratica di
attività fisica può essere considera-
ta parte importante, se non essen-
ziale, nella prevenzione e nel trat-
tamento dell’insulinoresistenza.
Nel diabete di tipo 1 durata, in-
tensità e frequenza dell’attività fi-
sica andranno rapportate sia all’in-
troito di carboidrati, che alla som-
ministrazione insulinica. Il ridotto
fabbisogno insulinico comporta
una riduzione dei precedenti do-
saggi o un aumento dell’apporto
glucidico. Gli effetti negativi pos-
sono essere legati al rilascio di or-
moni controregolatori (somatotro-
po, cortisolo, glucagone, catecola-
mine) che, in caso di precario
compenso metabolico, potrebbero
precipitare una severa chetoacido-
si. È pertanto opportuno control-
lare i livelli glicemici sia prima che
durante e dopo l’esercizio, non ini-
ziando l’attività in presenza di va-
lori glicemici elevati (> 300 mg
%), che andranno corretti con pic-
cole dosi di insulina pronta. Altro
rischio è quello dell’ipoglicemia:
l’iperinsulinemia esogena, associa-
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ta all’aumentata captazione mu-
scolare di glucosio e alla sua dimi-
nuita produzione epatica, favori-
scono tale evenienza. Prima di ini-
ziare l’attività pertanto è opportu-
no controllare i livelli glicemici
(non esercitarsi in presenza di va-
lori < 100 mg %) e ridurre di qual-
che unità il dosaggio insulinico
precedente e/o assumere carboi-
drati a rapido assorbimento. Con-
troindicazioni alla pratica sportiva
possono derivare dalla presenza di
complicanze: neuropatia autono-
mica cardiovascolare per l’alterato
controllo vagale della frequenza
cardiaca; retinopatia proliferativa
per il rischio di emorragie retini-
che da brusco aumento pressorio.
Nel diabete di tipo 2 agli effetti
favorevoli sopra citati (riduzione
dell’insulinemia e dell’insulino-re-
sistenza, aumentata sensibilità in-
sulinica, maggior estrazione del
glucosio ecc….) vanno anche ag-
giunti i vantaggi derivanti dall’a-
zione dell’attività fisica su obesità,
ipertensione e dislipidemia, che
spesso complicano tale patologia.
L’attenzione va posta sulla possibi-
lità di sviluppare gravi ipoglicemie,
quando in terapia siano impiegate
sulfaniluree a lunga emivita e si as-
soci un’attività di lunga durata. La
scelta dovrà privilegiare esercizi
aerobici di tipo dinamico di media
intensità, per tempi sufficiente-
mente prolungati, evitando eserci-
zi di elevata intensità in presenza
di complicanze quali retinopatia

proliferativa e ipertensione. Al-
trettanto utili esercizi contro resi-
stenza con bassi carichi (60% circa
di una ripetizione massimale), evi-
tando il lavori isometrici di alta
intensità e sport quali alpinismo,
attività subacquee, automobilismo,
paracadutismo ecc… per il rischio
ambientale (12).
Anche per quanto concerne il pro-
filo lipidico è un dato pressochè as-
siomatico che l’attività fisica ne
provochi modificazioni favorevoli
in senso antiaterogeno, ma i dati
della letteratura non sono poi così
univoci. Diversi riscontri si hanno
per le diverse condizioni speri-
mentali: raffronto fra sedentari e
allenati su ampi strati di popola-
zione; effetti dell’allenamento su
sedentari; effetti del disallenamen-
to su allenati; effetti di una singola
seduta di esercizio fisico sia su se-
dentari che allenati; impiego di ca-
richi di lavoro diversi per tipo, in-
tensità e durata ecc… Ciò non
ostante la vasta mole di ricerche
consente di trarre conclusioni ab-
bastanza definitive. Innanzitutto
sulla scelta del tipo di esercizio pa-
re che il lavoro di tipo anaerobico
non sia in grado di determinare al-
cuna modificazione (13). I motivi
sono da ricercarsi nel fatto che
esercizi di elevata intensità provo-
cano un aumento della concentra-
zione ematica di acido lattico che,
quando raggiunge valori superiori
alle 4 mmol/l, è in grado di inibire
i processi lipolitici, verosimilmente

attraverso una riduzione dell’atti-
vità della lipoproteinlipasi (LPL),
che rappresenta uno dei principali
meccanismi implicati nelle modi-
ficazioni indotte dal lavoro aerobi-
co, che possiamo così riassumere:
• calo dei trigliceridi (TG) e delle

principali lipoproteine che li vei-
colano (VLDL);

• nessuna modificazione o lievi ri-
duzioni della colesterolemia tota-
le;

• calo delle HDL;
• lieve riduzione delle LDL (più

marcata quando all’esercizio si
associ un calo ponderale), ma so-
prattutto variazione della loro
composizione: riduzione delle
particelle più piccole e dense, più
aterogene (13).

Anche laddove i dati appaiono
contradditori o non definitivi è
importante sottolineare che non
esistono comunque in letteratura
segnalazioni di segno opposto, vale
a dire di modificazioni in senso
proaterogeno. I meccanismi attra-
verso i quali tali modificazioni si
realizzano sono riferibili all’assetto
endocrino metabolico determinato
dall’esercizio fisico:
• calo dell’insulinemia, aumento di

somatotropo (GH), cortisolo e
catecolamine;

• aumentata attività della LPL,
che, dopo sforzi di adeguata in-
tensità, appare aumentata ancora
dopo 5 giorni;

• da quanto sopra deriva una au-
mentata lipolisi;
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• aumento di attività dell’enzima
lecitina-colesterolo-aciltransfera-
si (LCAT) e ridotta attività della
trigliceridilipasi epatica (HTGL)
(11, 12).

L’aumentata lipolisi provoca libe-
razione massiva di acidi grassi li-
beri (FFA), captati e utilizzati a
scopo energetico dalla fibrocellula
muscolare in attività. Al termine
dell’esercizio tuttavia, mentre le
catecolamine rientrano rapida-
mente ai livelli di base, l’insuline-
mia rimane ridotta sino alla suc-
cessiva assunzione di cibo ed il
GH elevato per tempi piuttosto
lunghi, così come permane elevata
l ’attività della LPL; continua
quindi una elevata liberazione di
FFA che, non più captati dal mu-
scolo a riposo, vengono nel fegato
risintetizzati a TG. Ciò giustifica
gli aumenti rilevati alla fine di un
esercizio, così come i cali tardivi
dovuti al ripristino dei depositi
muscolari depletati. In ultima ana-
lisi si può dire che l’aumento della
cinetica e del turnover dei TG e
delle VLDL porta ad una riduzio-
ne complessiva dei loro livelli
ematici. All’aumentata lipolisi si
associa la sintesi di HDL nascenti,
substrato preferenziale dell’enzima
LCAT, la cui aumentata attività
promuove la loro conversione in
HDL2, mentre la HTGL, la cui
attività è ridotta, promuove la con-
versione delle HDL2 in HDL3.
Pertanto l’aumentata sintesi e il ri-
dotto catabolismo motivano

l’aumento di HDL2, che promuo-
ve un accresciuto trasporto inverso
del colesterolo. L’affinità della
LPL per le lipoproteine diminui-
sce parallelamente alla diminuzio-
ne delle dimensioni delle stesse;
l’opposto avviene per la HTGL,
che è più attiva sulle particelle più
piccole. Pertanto con l’attività fisi-
ca si ha una miglior conversione
delle grosse VLDL ad LDL e dal-
le LDL di grandi dimensioni ad
LDL di medie dimensioni, mentre
viene ritardata la conversione delle
particelle medie in quelle più pic-
cole e dense, più aterogene. Gli
scarsi effetti riscontrati sulla cole-
sterolemia totale dipendono dal
delicato equilibrio che si viene a
stabilire fra le singole frazioni li-
poproteiche che lo veicolano, so-
prattutto LDL e HDL, ma anche
VLDL ricche in colesterolo (13).
Un discorso a parte merita la lipo-
proteina (a), una particella LDL
contenente apoB e alla quale è le-
gata l’apoproteina (a), che costitui-
sce un fattore di rischio indipen-
dente per quanto concerne il dan-
no vascolare in generale e corona-
rico in particolare. Essa appare ge-
neticamente determinata e scarsa-
mente influenzabile da fattori
quali sesso, età, massa corporea, ti-
po di alimentazione, assunzione di
alcol e trattamenti farmacologici.
Anche per quanto concerne
l’attività fisica la maggior parte
degli studi pare documentare una
sua mancata azione. Tutti questi

effetti sull’assetto lipidico si pos-
sono ottenere con l’esecuzione di
un lavoro aerobico di moderata in-
tensità almeno 3 volte la settimana
(14).
L’esercizio fisico deve essere parte
essenziale in un programma di
trattamento del soggetto obeso. Il
solo intervento motorio tuttavia si
è dimostrato scarsamente efficace
nel determinare una riduzione
ponderale, che viceversa avviene
sicuramente quando, attraverso il
controllo nutrizionale si detemina
un bilancio energetico negativo.
L’applicazione della sola restrizio-
ne calorica tuttavia provoca perdi-
ta sia di massa grassa sia di massa
magra. La massa magra è diretta-
mente correlata con il metaboli-
smo a riposo (Resting Metabolic
Rate = RMR), che rappresenta
circa il 75% del dispendio energe-
tico giornaliero, mentre la termo-
genesi indotta dall’attività fisica si
aggira intorno al 15% (il rimanen-
te è a carico dell’effetto termico
del cibo). Alla riduzione della
massa magra corrisponde una so-
stanziale riduzione del RMR, rea-
lizzando quel fenomeno che va
sotto il nome di risparmio energe-
tico e che è alla base delle oscilla-
zioni di peso e dei quasi inevitabili
fallimenti a distanza nel tratta-
mento dietetico dell’obesità. Se vi-
ceversa accanto all’intervento nu-
trizionale si inserisce un adeguato
esercizio fisico, nella peggiore del-
le ipotesi si conserverà la massa
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magra oppure si potrà incremen-
tarla, con conseguente incremento
del metabolismo basale e, proba-
bilmente, anche della termogenesi
indotta dall’alimentazione. Ciò
evita il risparmio energetico e, au-
mentando il consumo calorico a
riposo, consente, insieme con il
costo del lavoro, di mantenere un
bilancio energetico negativo, im-
pedendo i rebound e consolidando
i risultati conseguiti (15). L’alle-
namento di endurance aumenta la
risposta lipolitica alle catecolami-
ne, soprattutto a livello viscerale e
il tasso di ossidazione lipidica è
maggiore per lavori aerobici di in-
tensità medio-bassa e di lunga du-
rata. Tuttavia questo tipo di eserci-
zio non è sicuramente il più indi-
cato per conservare e/o aumentare
la massa muscolare, per la quale è
necessario lavorare contro resi-
stenza. Bisogna quindi stilare pro-
grammi adeguati che impieghino
entrambi i tipi di esercizio, oppor-
tunamente integrati fra loro. Indi-
pendentemente poi dai risultati
ottenuti a livello ponderale l’eser-
cizio esplica comunque effetti fa-
vorevoli, tanto che soggetti grassi
allenati presentano livelli di ri-
schio inferiori a soggetti magri se-
dentari (fat-but-fit hypothesis)
(16, 17).
Fondamentale il ruolo dell’eserci-
zio nella Sindrome Metabolica,
caratterizzata da una serie di alte-
razioni del metabolismo e fattori
di rischio cardiovascolare, diversa-

mente aggregati fra loro, contem-
poraneamente presenti in uno
stesso soggetto e che si correla con
un elevato rischio di sviluppare
diabete e/o malattie cardiovascola-
ri. All’obesità e all’insulinoresi-
stenza, con relativa iperinsuline-
mia compensatoria, si possono as-
sociare alterazioni del metaboli-
smo glucidico, dislipidemia, iper-
tensione arteriosa, aumentata atti-
vità del sistema nervoso simpatico,
iperuricemia, alterazioni della co-
agulazione, microalbuminuria, flo-
gosi, disfunzione endoteliale. La
sua prevalenza nel mondo occi-
dentale è molto elevata (circa il
25%). Per un efficace intervento
preventivo mettere sotto tratta-
mento un quarto di tutta una po-
polazione presenta limiti e proble-
mi economici e organizzativi insu-
perabili ed inoltre un approccio di
questo tipo non cura la malattia
ma ne tratta i sintomi. L’obiettivo
ideale sarebbe quello di migliorare
la sensibilità insulinica (SI) e pre-
venire o correggere le alterazioni
ad essa correlate. L’esercizio fisico
rappresenta in tal senso una po-
tente arma nelle mani del medico,
poiché migliora la SI ed agisce fa-
vorevolmente su tutti i singoli di-
fetti che caratterizzano la sindro-
me. Se poi all’esercizio si associa la
regolazione dietetica si ha un po-
tenziamento d’azione, soprattutto
quando l’intervento motorio e nu-
trizionale comportino un calo
ponderale. Una riduzione di peso

del 5-10% è in grado di aumentare
del 30-60% la SI. L’attività fisica
comunque influenza la SI diretta-
mente, indipendentemente dal ca-
lo ponderale. Ciò avviene grazie
alle modificazioni morfo-funzio-
nali, enzimatiche e recettoriali, in-
dotte dal lavoro muscolare, che
agisce inoltre sulle singole altera-
zioni caratterizzanti la Sindrome
con effetti favorevoli, in parte me-
diati dalla migliore SI, in parte di-
retti: modificazioni del profilo li-
pidico; mobilizzazione preferen-
ziale dei lipidi dai depositi viscera-
li; riduzione della pressione arte-
riosa e della frequenza cardiaca;
modificazioni emoreologiche ed
emocoagulative in senso antitrom-
botico; miglioramento della flogo-
si e della funzione endoteliale.
Anche se modificazioni e adatta-
menti indotti dal lavoro muscolare
sono gli stessi, diversamente solle-
citati dalle diverse “prescrizioni” e
dalle diverse modalità di esecuzio-
ne, nel dettare un programma di
attività fisica individualizzato bi-
sognerà tener conto del difetto
metabolico prevalente e del conte-
sto funzionale, clinico e sociale di
ogni singolo soggetto (17-19).
Nel contesto delle malattie cronico
degenerative le neoplasie sono una
delle più importanti cause di mor-
bilità e mortalità e il ruolo dell’at-
tività fisica rappresenta una im-
portante risorsa a livello sia di pre-
venzione che di cura e riabilitazio-
ne. Ormai certa la correlazione in-
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versa fra esercizio e tumore al seno
e al colon, probabile per la prosta-
ta, possibile per endometrio e pol-
mone, spesso con dimostrazione
di un rapporto “dose” (quantità to-
tale del lavoro) risposta. Durante
la fase di malattia e trattamento
l’esercizio si è dimostrato in grado
di migliorare la qualità della vita,
intesa come benessere soggettivo,
migliore funzionalità fisica e ridu-
zione della stanchezza. La “fati-
gue”, anche nella forma cronica, è
un problema di particolare rile-
vanza nel paziente oncologico. Gli
stessi effetti favorevoli (migliorata
fitness cardiorespiratoria e musco-
lare e miglior qualità della vita) si
realizzano anche nel paziente libe-
ro da malattia, senza dimenticare
inoltre che l’esercizio riduce il ri-
schio di patologia cardiovascolare
e di sviluppare un secondo tumore.
Tutti questi aspetti positivi sem-
brano essere stati ottenuti sia con
il lavoro di resistenza che con
quello per la forza e la potenza
(20, 21).
In pratica, quando si devono pre-
scrivere programmi di esercizio fi-
sico, bisogna tener conto dell’ob-
biettivo prioritario che ci si prefig-
ge: riduzione della pressione arte-
riosa o dell’insulinoresistenza, ri-
duzione ponderale, modificazione
del profilo lipidico, del rischio
neoplastico ecc., tuttavia dagli stu-
di epidemiologici si possono rica-
vare delle direttive generali. La
dose di attività fisica da sommini-

strare deve contenere precise indi-
cazioni sul tipo di lavoro, su dura-
ta, intensità, spesa calorica, fre-
quenza e progressione. Innanzitut-
to è opportuno un inizio graduale,
incrementando progressivamente i
carichi di lavoro sino a raggiunge-
re la dose prestabilita. La scelta sa-
rà determinata da un preciso in-
quadramento clinico e funzionale.
Anche il contesto sociale e le pre-
dilezioni personali condizioneran-
no la prescrizione (scegliere il tipo
di attività più gradita), al fine di
trasformare quella che è una vera e
propria “ricetta medica” in uno sti-
le di vita attivo da continuare per
sempre.
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