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Conseguenze fisiopatologiche e
cliniche

Dumping sindrome

La dumping syndrome può insor-
gere in seguito ad una resezione ga-
strica parziale o totale. Essa è il ri-
sultato della perdita di una normale

regolazione dello svuotamento ga-
strico e delle risposte gastrointesti-
nali e sistemiche al pasto. Questa
sindrome rappresenta una risposta
fisiologica alla presenza di una
quantità superiore alla norma di so-
stanze alimentari e liquidi nella
parte prossimale del piccolo intesti-
no. L’incidenza della dumping
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Riassunto 
Un intervento di gastroresezione viene generalmente effettuato, a scopo te-
rapeutico o palliativo, in caso di carcinoma gastrico (1, 2). L’intervento può
essere una gastrectomia totale o parziale, a cui generalmente segue la rico-
stituzione del canale digerente con una esofagodigiunostomia con proce-
dura Roux-en-Y (2, 4). Questo tipo di intervento può avere profonde in-
fluenze sullo stato nutrizionale del paziente, il cui sintomo più evidente e
frequente è la perdita di peso. I meccanismi che si ipotizza siano responsa-
bili di questa condizione sono un’inadeguata assunzione alimentare dovuta
all’inappetenza e/o ai sintomi relativi alla dumping syndrome e il malassor-
bimento di parte dei nutrienti ingeriti (2-4, 15, 21, 22).

Summary
Gastric resection is usually performed as a therapeutic or palliative treat-
ment in case of gastric cancer (1, 2). The intervention may be a total or
partial gastrectomy, followed by a reconstruction of the upper gastro-ente-
ric tract with a Roux-en Y procedure (2,4). This kind of intervention
might have a deep impact on the nutritional status of the patient, the most
frequent symptom is weight loss. Different mechanisms are supposed to be
involved in the ethiology of malnutrition: inadequate food intake due to
loss of appetite combined with the dumping syndrome symptoms, partial
malabsorption of particular nutrients (2-4, 15, 21, 22).



syndrome varia, approssimativa-
mente, da un 5% in seguito a pro-
cedure chirurgiche minori a più del
40% dopo gastrectomia totale (3);
generalmente i sintomi relativi si
attenuano con il tempo e solo il 5%
o meno dei pazienti lamenta un
danno cronico legato a questa sin-
drome (5).
Il complesso mioelettrico migrante
(CMM) consiste in una serie di
contrazioni cicliche del tratto ga-
stroenterico che si riscontrano nel
periodo interprandiale. Può essere
diviso in 3 fasi: la fase I di quie-
scenza, la fase II di contrazioni ir-
regolari e infine la fase III di con-
trazioni regolari. In circa il 80%
dei casi la fase III ha inizio a livel-
lo della grande curvatura dello sto-
maco (6), ma il punto d’origine
può variare dall ’esofago all ’ileo
prossimale (7). Tomita et al. in uno
studio condotto su pazienti ga-
strectomizzati con ricostruzione
Roux-en-Y ha rilevato una correla-
zione tra la presenza di dumping
syndrome e l’assenza della fase 3
del complesso mioelettrico mi-
grante (CMM-III). In questo stu-
dio circa il 40% dei pazienti risul-
tava essere CMM-III negativo (8).
In seguito a gastrectomia con rico-
struzione Roux-en-Y il CMM-III
si può sviluppare nell’ansa a Y do-
po circa 9 mesi dall’intervento (9,
10). Secondo i risultati di Tomita
et al. sembra che questo processo
dipenda dall’azione coordinata di
motilina e somatostatina, che pre-

sentano un picco durante il
CMM-III (7).
Nella manifestazione della dum-
ping syndrome si possono distin-
guere diverse fasi:
• Nella fase precoce i pazienti pos-
sono accusare ripienezza addomi-
nale e nausea entro 10-20 minuti
dal pasto. Questi disturbi possono
essere attribuiti alla distensione del
piccolo intestino provocata dagli
alimenti e dai liquidi ingeriti. Può
essere imputato, inoltre, un mode-
sto richiamo di fluidi dal circolo si-
stemico all’intestino a causa dell’in-
gestione di alimenti ipertonici di
per sé o che lo diventano in seguito
all’azione degli enzimi digestivi. In
caso di dumping precoce i pazienti
possono manifestare anche rossore,
tachicardia, ipotensione posturale,
sudorazione, astenia (3). Questi
sintomi di natura vasomotoria pos-
sono essere dovuti al contenuto
iperosmolare della prima parte del
piccolo intestino; esso è causa di se-
questro di fluidi plasmatici nel lu-
me intestinale. La diminuzione del
volume ematico circolante può es-
sere anche conseguenza del rilascio
di ormoni vasoattivi che diminui-
scono le resistenze vascolari perife-
riche (5).
• Nella fase intermedia, che si ma-
nifesta da 20 minuti a più di 1 ora
dopo il pasto, i pazienti possono
presentare dolori addominali cram-
piformi, flatulenza e diarrea. Questi
sintomi sono facilmente legati al
malassorbimento di zuccheri ed al-

tri nutrienti e alla conseguente fer-
mentazione di questi substrati a li-
vello intestinale (3).
• La fase tardiva, che si verifica da 1
a 3 ore dopo il pasto, è caratterizza-
ta da sintomi quali sudorazione,
ansia, debolezza, sensazione di fa-
me, difficoltà di concentrazione.
Questa condizione sembra essere
correlata ad un’ipoglicemia reattiva
ad iperinsulinemia (3). L’idrolisi ed
il passaggio di carboidrati nelle an-
se intestinali risultano essere rapidi
e massivi e determinano un eccessi-
vo innalzamento del livello di insu-
lina con conseguente calo della gli-
cemia (11). Un altro meccanismo
ipotizzato è che la presenza di ma-
teriale ipertonico nell’intestino in-
duca la produzione di entero-or-
moni quali GLP-1 e GIP in grado
di stimolare la secrezione insulinica
(3, 12). Andreasen et al. in uno stu-
dio condotto su pazienti gastrorese-
cati è giunto tuttavia ad altre con-
clusioni. Nei soggetti sani la secre-
zione di GLP-1 e presumibilmente
anche quella di GIP può essere co-
involta nel calo della glicemia me-
diato da un incremento della secre-
zione insulinica e da una riduzione
di quella di glucagone. Tuttavia nei
pazienti gastroresecati con dum-
ping syndrome precoce e tardiva
questo meccanismo non sembra
funzionare; un fattore non ancora
identificato sembra essere respon-
sabile dell’inibizione della secrezio-
ne insulinica e dell’aumentata se-
crezione di glucagone (13).
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Malassorbimento 

A causa delle alterazioni nella rego-
lazione dello svuotamento gastrico
e del rilascio di enzimi ed ormoni
gastrointestinali le capacità digesti-
ve dell’individuo possono risultare
ridotte, con conseguente malassor-
bimento e steatorrea (2, 3, 14). Il
malassorbimento, secondo uno stu-
dio condotto da Armbrecht et al.
(2) su pazienti gastrectomizzati,
non risulta essere dovuto a una ri-
duzione della capacità di assorbi-
mento del piccolo intestino, infatti i
risultati dei test dell’assorbimento
di xilosio e lattosio sono normali.
Questo ha suggerito che i meccani-
smi che sostengono la steatorrea in
questi pazienti siano altri, come un
aumento del transito oro-ciecale, la
contaminazione batterica del tenue
e una ridotta funzionalità esocrina
del pancreas.
Il transito oro-ciecale dei pazienti
gastrectomizzati è risultato essere
variabile, ma in media (110 min) è
circa la metà rispetto a quello dei
soggetti sani. Questo, soprattutto
nei soggetti il cui transito oro-ceca-
le è nettamente ridotto (60 min o
meno), determina una riduzione
del tempo di contatto tra nutrienti
ed epitelio assorbente che assume
un ruolo importante nello sviluppo
di malassorbimento. Nei pazienti
con un transito più lento sembra
invece avere maggior importanza
l’assenza della regolazione normal-
mente svolta dallo stomaco dell’en-

trata delle sostanze alimentari nel-
l’intestino (2). In assenza di una se-
crezione gastrica acida, nel piccolo
intestino possono proliferare batteri
che normalmente popolano il co-
lon. La presenza di una concentra-
zione elevata (>105) di batteri nel
tenue, rilevata con l’H2 breath test o
attraverso una misurazione diretta
nell’aspirato digiunale, può contri-
buire al malassorbimento (2, 15).
Infatti l’ovegrowth batterico deter-
mina deconiugazione dei sali biliari
con conseguente riduzione della
micellazione dei lipidi (14, 15);
inoltre i batteri competono con
l’organismo per l’utilizzo di sub-
strati energetici, di vitamine e per il
legame con il complesso fattore in-
trinseco - vitamina B12 (15).
In seguito a gastrodigiunostomia il
malassorbimento seguente potrebbe
essere il risultato di una ipostimola-
zione e/o un’insufficienza del pan-
creas esocrino (2, 14). Questa ipo-
tesi è supportata dal fatto che una
terapia enzimatica sostitutiva abbia
un’azione favorevole sulla steatorrea
conseguente a gastrectomia con
esclusione del duodeno (16). In uno
studio condotto da Friess et al. è
stato rilevato che, tre mesi dopo
l’intervento di gastrectomia totale,
il volume di succo pancreatico, la
secrezione di bicarbonato e di enzi-
mi pancreatici erano significativa-
mente ridotti rispetto ai livelli
preoperatori. Questa insufficienza
pancreatica esocrina primaria sem-
bra essere conseguente alle varia-

zioni dei livelli degli ormoni ga-
strointestinali che regolano la fun-
zionalità pancreatica (gastrina, PP e
CCK) (17). Si deduce che esista
una stretta interazione tra lo sto-
maco ed il pancreas e che l’assenza
del primo causi importanti cambia-
menti sulla funzionalità del secon-
do. Tuttavia la ridotta funzionalità
pancreatica è dovuta in primo luo-
go alla denervazione estrinseca del
pancreas (18, 19) conseguente alla
procedura operatoria nel caso in cui
si debba procedere alla dissezione
dei linfonodi (17). Infatti la secre-
zione pancreatica è dipendente da
un’innervazione colinergica intatta;
questo suggerisce quindi che gli or-
moni gastrointestinali (soprattutto
CCK) giochino solo un ruolo di
neuromediatori (20).

Alterazioni dello stato nutrizionale 

Nella maggior parte dei pazienti
che sono andati in contro ad un in-
tervento di gastroresezione per can-
cro dello stomaco si riscontra
un’importante riduzione del peso
corporeo (1, 15, 21, 22). In propo-
sito è da sottolineare che in questi
pazienti è comune un calo ponde-
rale già nel periodo preoperatorio
(15, 23, 24); nel periodo postopera-
torio si riscontra un ulteriore calo
ponderale del 10-20% rispetto al
periodo preoperatorio (4, 64, 71).
La perdita di peso nel periodo
preoperatorio è conseguente a di-
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versi fattori connessi alla patologia
oncologica: una riduzione dell’inta-
ke calorico relativa alla presenza di
neoplasia, ostruzione del canale di-
gerente, difficoltà di deglutizione,
alterazione del metabolismo di car-
boidrati, proteine e grassi (25). Non
sono state rilevate alterazioni ri-
guardanti il metabolismo basale
(MB) nonostante il fatto che esso
risulti essere aumentato in pazienti
affetti da altri tipi di neoplasie (26)
[polmone (27) e pancreas (28)]. Al
contrario di quanto accade in con-
dizioni di digiuno, dove il calo pon-
derale deriva per circa _ dalla per-
dita di grasso corporeo e in minor
parte da quella di massa magra, nei
pazienti neoplastici la riduzione del
peso corporeo riguarda in ugual
misura massa magra e grassa (29).
Quindi per una data quota di peso
perso ci sarà un maggior deperi-
mento della massa magra in un pa-
ziente oncologico rispetto ad un
soggetto sano. Inoltre si riscontra
che la perdita di muscolo scheletri-
co supera quella della massa visce-
rale (30), probabilmente a causa di
un aumentato catabolismo del mu-
scolo e di una riduzione della sinte-
si proteica da parte del tessuto mu-
scolare (31). Questo può essere do-
vuto semplicemente alla riduzione
dell’attività fisica conseguente agli
effetti della malattia sulla qualità
della vita del paziente. Per quanto
riguarda la riduzione del peso cor-
poreo che si determina in seguito
all’intervento i fattori ritenuti prin-

cipalmente responsabili sono un ri-
dotto intake energetico ed il malas-
sorbimento (15, 21, 22, 32). Lied-
man et al. (21, 22) hanno inoltre ri-
levato che la perdita di peso nel-
l’anno successivo all’intervento ri-
guarda soprattutto (per circa il
90%) la massa grassa; diversamente
la massa magra non subisce altera-
zioni tali da determinare le condi-
zioni generalmente conseguenti alla
malnutrizione come riduzione della
risposta immunitaria, difficoltà di
cicatrizzazione delle ferite o distur-
bi mentali (33). Tesi sostenuta an-
che da Bae et al. (57). D’altra parte
in un altro studio condotto da
Liedman si è riscontrato che la per-
sistenza dei sintomi gastrointesti-
nali a lungo termine (5 anni) si cor-
rela con un aumento della perdita
di massa magra (4). La riduzione
dell’assunzione calorica in seguito
all’intervento si realizza general-
mente quando il paziente viene di-
messo e non è più seguito dal pun-
to di vista nutrizionale. Infatti
Bradley et al. (15) mostrano come i
pazienti, se seguiti in ambito ospe-
daliero, possano raggiungere un
corretto bilancio energetico e riac-
quistare peso. Questo suggerisce
che la ridotta assunzione alimentare
di questi pazienti non sia determi-
nata principalmente da una ridotta
capacità fisica o dai sintomi della
dumping. Sembra piuttosto che ab-
biano più rilevanza fattori come
inappetenza, alterata percezione
della sensazione di fame, mancanza

di iniziativa personale o di discipli-
na, condizioni economiche o dis-
turbi psicologici (15).
La presenza di inappetenza ed alte-
razioni del senso di fame può anche
essere dovuta alle variazioni nei li-
velli di ghrelina conseguenti alla re-
sezione gastrica. La ghrelina è un
ormone peptidico che viene pro-
dotto principalmente da cellule en-
docrine posizionate nella mucosa
gastrica; in seguito a gastrectomia i
suoi livelli plasmatici si riducono
del 65% rispetto a quelli di soggetti
sani (34, 35). La sua funzione con-
siste nell’indurre il rilascio dell’or-
mone della crescita (GH) e nell’in-
duzione dell’appetito mediante la
stimolazione dei neuroni ipotalami-
ci secernenti i peptidi oressizzanti
NPY (neuropeptide Y ) e AgRP
(agouti-related protein) (36, 37). In
base a questo è possibile ipotizzare
che la riduzione dell’ assunzione
alimentare nei pazienti gastrecto-
mizzati sia conseguente anche alla
riduzione dei livelli ematici di
ghrelina. Nei pazienti gastroresecati
con dumping syndrome si sono
inoltre riscontati livelli elevati di
GLP-1 (12, 13) e PYY 3-36 (38)
(ormoni peptidici gastrointestinali)
in risposta all’assunzione orale di
glucosio. Sia il GLP-1 (39, 40) che
il PYY 3-36 (41) siano responsabili
di una riduzione dell’appetito e di
una diminuzione dell’intake ali-
mentare al pasto successivo. Recen-
ti studi hanno evidenziato un’im-
portante diminuzione nell’intake
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alimentare in soggetti obesi in se-
guito alla somministrazione di
PYY 3-36 (42). Quindi anche que-
sti ormoni potrebbero essere re-
sponsabili dell’inappetenza di que-
sti pazienti.
Dopo un intervento di gastrecto-
mia si possono verificare dei disor-
dini del metabolismo osseo che si
manifestano con osteomalacia e/o
osteoporosi di entità maggiore ri-
spetto a quanto si verifica durante
il normale processo di invecchia-
mento (43, 44). È infatti ben docu-
mentato che alla rimozione totale o
della parte secernente acido dello
stomaco consegue osteopenia (44-
47). I fattori comunemente propo-
sti come causa di queste alterazioni
sono un’insufficiente assunzione o
un ridotto assorbimento di calcio e
vitamina D ed alterazioni nei livelli
ematici dei principali ormoni cal-
cio-regolatori (calcitonina, parator-
mone e vit. D attiva) (48, 49). Zit-
tel et al. ha infatti riscontrato in
pazienti gastroresecati e gastrecto-
mizzati una riduzione del calcio
sierico e un conseguente incremen-
to della liberazione di paratormone
e vitamina D attiva come meccani-
smo controregolatore per riportare
i livelli sierici di calcio nella norma.
Tuttavia la vit. D attiva, stimolan-
do l ’assorbimento intestinale di
calcio, ne aumenta anche il rilascio
dal tessuto osseo e l’eliminazione
per via renale; risulta così che que-
sto meccanismo di compenso in
realtà promuove una perdita netta

di calcio con riduzione della massa
ossea (48). Il riassorbimento osseo
indotto da paratormone e vit. D
attiva è inoltre intensificato da un
minor rilascio di calcitonina, con-
seguente ai bassi livelli di gastrina
(50). È stato ipotizzato inoltre che
nell’insorgenza di osteopenia in se-
guito a resezione gastrica possa es-
sere coinvolta anche la perdita di
un fattore gastrico che pare favori-
re l’assorbimento di calcio da parte
dell’osso. Gli studi condotti in pro-
posito sono stati effettuati su mo-
dello animale e riportano che que-
sto fattore, denominato “gastrocal-
cina” (traduzione dall’inglese “ga-
strocalcin”), è un ormone peptidico
prodotto nella mucosa ossintica
dello stomaco e che la sua libera-
zione è stimolata dalla gastrina
(51, 52). Sempre su modello ani-
male Larsson et al. ha poi dimo-
strato che la gastrocalcina favorisce
il processo di calcificazione ossea
inducendo un aumento dell’attività
osteoblastica (53, 54).
D’altra parte in uno studio condot-
to da Liedman et al. (55) la densità
ossea ed i livelli sierici di vitamina
D e calcio non sono risultati essere
inferiori a quelli della popolazione
di controllo. Lo stesso Liedman
propone tre possibili spiegazioni di
queste divergenze: (1) tutti i pa-
zienti di questo studio sono stati
educati e seguiti nel periodo posto-
peratorio da dietiste; (2) l’assunzio-
ne di prodotti lattiero-caseari è abi-
tualmente elevata in Svezia; (3) i

prodotti in questione sono fortifi-
cati con vitamina D (55).
In seguito a gastroresezione si ri-
scontrano anche deficit di ferro e vi-
tamina B12 che a lungo termine pos-
sono determinare anemia (56, 57,
64). L’assorbimento di vitamina B12

risulta ridotto principalmente a cau-
sa della diminuita o assente secre-
zione di fattore intrinseco, ma può
contribuire anche la presenza di
contaminazione batterica del tenue
(3, 56). Per quanto riguarda il ferro,
in questi pazienti il suo assorbimen-
to risulta essere compromesso dalla
riduzione-assenza della secrezione
acida gastrica e dall’eventuale assen-
za di transito attraverso il duodeno
(secondo la comune procedura
Roux-en-Y) (56). La secrezione aci-
da gastrica risulta essere essenziale
per l’assorbimento del ferro non-
eme (58, 59), in quanto i valori bassi
di pH permettono la riduzione dello
ione ferrico allo ione ferroso ed il
suo successivo assorbimento (60). Il
bypass del duodeno assume un ruo-
lo importante in quanto questo trat-
to di intestino importante per l’as-
sorbimento del ferro (61, 62). L’as-
sorbimento del ferro potrebbe essere
pregiudicato anche dalla ridotta
produzione di mucina in seguito al-
l’intervento; infatti secondo uno
studio condotto su modello animale
da Conrad et al. le mucine gastriche
legano il ferro e, mantenendolo in
un ambiente a pH neutro, lo pre-
sentano agli enterociti in forma
adatta all’assorbimento (63).
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Trattamento dietetico

Il principale obiettivo del tratta-
mento nutrizionale nei pazienti ga-
strectomizzati è quello di ristabilire
un soddisfacente stato nutrizionale
e ridurre la sintomatologia relativa
alla dumping syndrome (3, 5). Le
modificazioni dietetiche da attuare
devono quindi mirare alla norma-
lizzazione o almeno al rallentamen-
to dello svuotamento gastrico, in
modo da regolarizzare il volume e
l’osmolarità del contenuto intesti-
nale (5).
È consigliabile innanzitutto suddi-
videre la quota calorica giornaliera
in piccoli pasti, almeno 6 al giorno,
in modo da ridurre la distensione
intestinale, il richiamo di liquidi dal
circolo sistemico (5) e migliorare
l’assorbimento dei nutrienti (3).
L’assunzione di liquidi durante il
pasto accelera il transito gastrointe-
stinale, dovrebbe quindi essere evi-
tata nei pazienti che presentano
sintomi intensi di dumping sindro-
me. Il raggiungimento del bilancio
idrico può essere ugualmente ga-
rantito dall’assunzione di liquidi nel
corso di tutta la giornata e in picco-
le quantità per volta (3).
Le proteine ed i grassi sono meglio
tollerati rispetto ai carboidrati in
quanto vengono scissi in sostanze
osmoticamente attive più lenta-
mente. In particolare si consiglia di
limitare l’assunzione di mono e dis-
accaridi poiché vengono idrolizzati
rapidamente e di preferire quella di

zuccheri complessi, soprattutto nel
primo periodo postoperatorio (3,
5). Gli alimenti e le bevande ricchi
di zuccheri semplici (torte, biscotti,
dessert, bibite, succhi di frutta ed
altre bevande zuccherate) devono
quindi essere assunti con modera-
zione; i prodotti dolcificati con dol-
cificanti ipocalorici possono essere
meglio tollerati (3). La proporzione
tra nutrienti nell’assunzione calori-
ca giornaliera sarà così a favore di
proteine e lipidi, per i quali in lette-
ratura vengono riportate rispettiva-
mente indicazioni del 20% e del
30-40% della quota calorica gior-
naliera (3). In questo modo l’appor-
to di carboidrati risulta essere ri-
dotto rispetto alle indicazioni del
55-60% fornite per la popolazione
sana; si ritiene quindi che la frazio-
ne calorica apportata dai carboidra-
ti possa essere valutata in base alla
tolleranza individuale.
Il lattosio, in particolare quello
contenuto in latte, bevande a base
di latte e gelato, può essere poco
tollerato a causa della rapidità di
transito di questi alimenti. I deriva-
ti del latte come formaggi e yogurt
non zuccherati (3) sembrano dare
meno problemi.
In questi pazienti possono svolgere
un ruolo importante le fibre solubi-
li, che rallentano il transito ga-
strointestinale e modulano l’assor-
bimento dei carboidrati riducendo
il picco glicemico e la risposta insu-
linica (3, 64, 65). Inoltre in base ai
risultati di studi condotti su model-

lo animale in seguito ad interventi
di gastroresezione sembra che la fi-
bra solubile migliori l’assorbimento
di ferro (66) e calcio (67, 68). Più
attenzione deve invece essere posta
nell’assunzione di fibra insolubile,
che può favorire il senso di tensione
addominale e velocizzare il transito
gastrointestinale.
Con lo scopo di ridurre gli effetti
negativi della contaminazione bat-
terica del tenue, comune nei pa-
zienti gastrectomizzati, può essere
utile l ’assunzione di probiotici
(Lactobacillus e Bifidobacterium)
in quanto inibiscono la prolifera-
zione di microrganismi non benefi-
ci per l’organismo (69). I meccani-
smi probabilmente coinvolti inclu-
dono la produzione di acidi organi-
ci con riduzione del pH intestinale,
la produzione di sostanze antimi-
crobiche, la competizione per le so-
stanze nutritive e per i recettori di
adesione e la stimolazione del siste-
ma immunitario (70).
Se il paziente presenta steatorrea
può essere utile sostituire parte del-
la quota lipidica giornaliera con tri-
gliceridi a catene media (MCT)
(3).
Secondo uno studio condotto da
Ichikawa et al. su pazienti gastrec-
tomizzati l’insorgenza dei disordini
del metabolismo osseo potrebbe es-
sere evitata mediante la supplemen-
tazione di calcio e vitamina D atti-
va dall’immediato postoperatorio. I
risultati ad 1 anno dall’inizio dello
studio hanno mostrato l’efficacia di
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Nutrienti Livelli di assunzione raccomandati Indicazioni per il trattamento
per la popolazione sanaI dietetico in seguito a gastrectomia

Proteine 1 g/kg/die 1,4-1,6 g/kg/die (20%)III

Lipidi 25 30-40%III

Carboidrati disponibili >55% 45-50%IV

Zuccheri semplici <10% 
(“Zuccheri liberi”) II 10-12 %V

Fibra 30 g/die Riduzione dell’apporto
(<20 g/die) con aumento del rapporto

fibra solubile/fibra insolubileVI

Ferro 10-18 mg/die 200 mg/dieVII

Calcio 1000 mg/die 3000 mg/dieVIII

Vitamina D 0-10 µg/die 1 µg/dieVIII

Vitamina B12 2 µg/die 500-1500 µg/dieIX

I S.I.N.U. Livelli di Assunzione Raccomandati di Energia e Nutrienti per la Popolazione Italiana (LARN) Ed: EDRA srl. Revisione
1996.
II Per “zuccheri liberi”, traduzione dall’inglese “free sugars”, si intendono tutti i monosaccaridi e disaccaridi aggiunti ai cibi durante la
produzione, la cottura o il consumo, oltre agli zuccheri naturali presenti in miele, sciroppi e succhi di frutta (74).
III Indicazioni riportate in letteratura in merito al fatto che proteine e lipidi sono meglio tollerati rispetto ai carboidrati in quanto
vengono scissi in sostanze osmoticamente attive più lentamente (3).
IV Quota calorica rimanente dopo la sottrazione di quella lipidica e proteica dall’apporto calorico giornaliero.
V Dal momento che i sintomi della dumping syndrome sono indotti principalmente dall’iperosmolarità del contenuto intestinale, in
questi pazienti deve essere valutata l’introduzione di tutti i mono- e disaccaridi, anche quelli naturalmente contenuti in alcuni ali-
menti come latte e frutta. Si fa riferimento quindi all’indicazione dei LARN del 1996 relativa a tutti gli zuccheri semplici (10-12%
della quota calorica giornaliera).
VI Si ritiene utile ridurre la quantità di fibra insolubile per evitare un’eccessiva distensione addominale ed un aumento della velocità
di transito. La fibra solubile risulta invece essere utile in quanto rallenta il transito gastrointestinale, modula l’assorbimento dei car-
boidrati e sembra favorire l’assorbimento di ferro e calcio (3, 65-68).
VII Supplementazione che in soggetti adulti con deficit di ferro determina una buona risposta. La supplementazione di ferro viene ge-
neralmente somministrata per via orale in forma di solfato ferroso; la dose di 200 mg di ferro può essere raggiunta attraverso l’assun-
zione di 200 mg di solfato ferroso 3 volte/die (73).
VIII La supplementazione contemporanea di calcio e vitamina D in queste quantità a partire dall’immediato postoperatorio ha mo-
strato efficacia nella prevenzione dei disordini del metabolismo osseo (71).
IX Questa dose, somministrata per via orale in pazienti già in stato di carenza, ha portato i livelli sierici di vitamina B12 entro il range
di normalità (72)

Tabella 1 - Principali variazioni dell’apporto di nutrienti rispetto ai livelli di assunzione raccomandati per la popola-
zione sana



un trattamento con calcio lattato (3
g/die) e vitamina D (1 µg/die), an-
che rispetto ad una somministra-
zione di solo calcio (71). Tuttavia
non si conoscono gli effetti di un
trattamento a lungo termine. Di-
versamente nello studio condotto
in Svezia da Liedman et al. una
supplementazione di calcio e vita-
mina D (calcio 1 g/die; vit. D 10
µg/die) non ha mostrato efficacia
(55).
Con lo scopo di prevenire un’ane-
mia può essere ragionevole valutare
la somministrazione profilattica di
vitamina B12 (57, 72). Comunemen-
te l’assorbimento intestinale di que-
sta vitamina è ritenuto insufficiente
e solitamente viene effettuata una
somministrazione intra-muscolo
nel post operatorio (56, 57) che
può coprire i fabbisogni del pazien-
te per un periodi di circa 3 anni.
Tuttavia in uno studio condotto re-
centemente da Adachi et al. (72) è
stata evidenziata l’efficacia di som-
ministrazioni di vitamina B12 per
via orale. Il trattamento è stato av-
viato alla comparsa del deficit di
questa vitamina e le dosi sommini-
strate variano da un minimo di 500
ad un massimo di 1500 µg/die.
Dopo 3 mesi di supplementazione
le concentrazioni sieriche di vita-
mina B12 hanno superato il limite
inferiore del range di normalità
(200 ρg/ml) in modo proporzionale
alla dose somministrata e i sintomi
indotti dal deficit di B12 si sono ri-
solti. Un eventuale deficit di acido

folico può essere trattato con buoni
risultati con 100 µg/die di acido fo-
lico; anche se normalmente vengo-
no somministrate compresse da 5
mg (73). Per quanto riguarda inve-
ce la carenza di ferro questa può es-
sere risolta con la somministrazione
di 200 mg di solfato ferroso 3 vol-
te/die (73).
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