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IL TESSUTO ADIPOSO: 
INTRODUZIONE AL TEMA

11 WWW.NONSOLOFITNESS.IT

I
l tessuto adiposo è tanto indispensabile 
alla nostra esistenza quanto detestato dalla 
maggior parte degli appassionati di attività 
fi sica e non solo, che vorrebbero vedere il 

loro addome completamente piatto e ai quali 
la possibilità di poter prendere con le dita un 
piccolo spessore di cute è causa di allarmi e 
disturbi psicologici per i mesi successivi. La ri-
cerca dell’estetica, come spesso avviene in chi 
pratica dell’attività di fi tness due o tre volte la 
settimana, cela delle insidie per la propria salu-
te, determinate principalmente da un abbassa-
mento del livello di tessuto adiposo, ottenuto 

persino con l’assunzione di farmaci. L’ossessio-
ne nel ricercare un corpo bello, tonico e povero 
di tessuto adiposo sottocutaneo potrebbe por-
tare il soggetto a sviluppare disturbi del com-
portamento, non solo alimentare, ma anche a 
livello psicologico.
Bisogna assolutamente porre l’accento su 
quanto sia importante il tessuto adiposo per la 
nostra sopravvivenza e soprattutto compren-
dere che ciò che si vuole ridurre al minimo non 
è il tessuto adiposo in generale ma un tipo spe-
cifi co di tessuto adiposo: quello sottocutaneo, 
responsabile delle maggiori alterazioni esteti-
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che. Se eseguis-
simo un esame 
della compo-
sizione corpo-
rea ci accorge-
remmo come 
nei due sessi la 
d i s t r i b u z i o n e 
di adipe sia al-
quanto diversa: 
mentre la donna 
è costituita da 
circa un 20-25% 
di grasso di de-
posito e un 12% 
di grasso essen-
ziale, l’uomo è 
formato media-
mente dal 10-
15% di grasso 
di deposito e da 
un 3% di grasso 
essenziale (Tor-
tora 2013). La 
ragione che giustifica un maggior quantitativo 
di tessuto adiposo essenziale nella donna è ri-
conducibile a specifiche esigenze correlate alla 
maternità (Bertuccioli 2010).
È importante sottolineare, per fugare qualsia-
si dubbio nei lettori, che la corretta presenza 
di tessuto adiposo non determina problemi di 
salute; è piuttosto una sua carenza o, viceversa, 
un suo eccesso, che può causare, tra i problemi 
principali, obesità, diabete mellito tipo 2 e ma-
lattie cardiovascolari.
Attraverso le cellule del tessuto mesodermico, 
dal tessuto adiposo hanno origine, durante la 
vita embrionale, tessuto osseo, tessuto carti-
lagineo, tessuto connettivo, vasi sanguigni e 
linfatici, muscolatura liscia e striata e gonadi 

(Bronner-Fraser 
1994; Schultz, 
Tseng 2013).
La classificazio-
ne principale 
distingue tra 
tessuto adi-
poso bianco 
(WAT) e tessuto 
adiposo bru-
no (BAT); si è 
sempre pensa-
to che il primo 
fosse un mero 
raccoglitore di 
trigliceridi che 
stocca tutta 
l’energia in ec-
cesso cedendo-
la in momenti 
di neccessità 
(Trayhurn, Be-
attie 2001) e 
che il secondo 

ceda energia sotto forma di calore, grazie alla 
presenza massiccia di mitocondri, innalzando 
il dispendio energetico (Schultz, Tseng 2013). 
Se per il secondo queste supposizioni sono 
esatte, sulla funzione del primo ci sono dubbi. 
Si sta infatti affermando l’idea, e ormai ci sono 
prove scientifiche che lo dimostrano, che il tes-
suto adiposo faccia parte del sistema endocrino 
diffuso (Galic, Oakhill, Steinberg, 2010; Coelho, 
Oliveira, Fernandes 2013) e funga da produtto-
re ormonale regolando l’equilibrio cellulare e il 
corretto funzionamento di tutto il nostro siste-
ma biologico. Il tessuto adiposo bianco, anche 
noto come grasso di deposito, si può distingue-
re ulteriormente in tessuto adiposo essenziale, 
viscerale e sottocutaneo.

Immagine 1. 
Differenze tra il tessuto adiposo 
bianco e bruno.
Analisi istologica mostrante la distin-
zione tra WAT (alla sinistra dell’im-
magine) e BAT (alla destra dell’im-
magine). Contrariamente alle cellule 
del tessuto adiposo bianco, le cellule 
del tessuto adiposo bruno sono più 
piccole in dimensioni e hanno un alto 
numero di mitocondri.
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Il tessuto adiposo essenziale prende il nome 
proprio dal fatto che è indispensabile per la 
vita: questa tipologia di grasso si trova soprat-
tutto intorno agli organi, ai vasi sanguigni e nel 
cervello, per i quali svolge una funzione di so-
stegno e nutrimento (Tortora 2013).

Il tessuto adiposo viscerale 
è presente nella zona ad-
dominale, come suggeri-
sce il nome. A livello meta-
bolico è più attivo rispetto 
al tessuto sottocutaneo e 
sembrerebbe il primo ad 
essere intaccato durante 
un regime ipocalorico (Tor-
tora 2013). Tuttavia è il tes-
suto adiposo sottocutaneo 
a determinare l’aspetto an-
tiestetico: questo spieghe-
rebbe perché tardano a 
vedersi i risultati nelle zone 
che ci interessano mag-
giormente (Tortora 2013).
Il tessuto adiposo sottocu-
taneo ha infatti la tenden-

za ad accumularsi in diverse zone del corpo. 
Negli uomini, in genere, il tessuto sottocutaneo 
si trova principalmente nella zona ombelicale, 
secondo la conformazione definita androide o 
“a mela”; nelle donne, invece, tende ad accu-
mularsi a livello gluteo-femorale, dando la con-
formazione ginoide o “a pera” (Cagnazzo F., Ca-
gnazzo R., 2009; Tortora 2013; De Pascalis 2014). 
Naturalmente queste conformazioni sono pu-
ramente indicative ma assolutamente sogget-
te ad eccezioni: esistono soggetti maschili con 
una struttura ginoide e soggetti femminili dalla 
struttura androide.
L’eccesso di tessuto adiposo bianco può causa-
re un aumento di probabilità nell’insorgenza di 
patologie come il cancro al colon (Thygesen et 
al. 2008), il cancro al seno (Eliassen et al. 2006) 
e il diabete (Colditz et al. 1995; Koh-Banerjiee et 
al. 2004). Tuttavia la sua presenza è di importan-
za fondamentale per una corretta produzione 
ormonale.
Uno degli ormoni prodotti dal tessuto adiposo 
è la resistina. Holcomb et al. identificò due pri-
me forme di resistina: una molecola α resistino-
simile (RELM α o FIZZ1), la cui regolazione era 
molto alta in topi con asma polmonare, e una 

seconda molecola definita FIZZ2, anche cono-
sciuta come RELMβ, presente sull’epitelio inte-
stinale (non vedremo in questo articolo la sua 
funzione); oltre a queste, la FIZZ3 è prodotta 
dal tessuto adiposo che è quindi quella di cui si 
tratta in questo articolo.
La rivista Nature, nel 2000, pubblicò un artico-
lo di Steppan CM et al. in cui si ricollegò pro-
prio questo tipo di resistina ad un aumento di 
insorgenza del diabete tipo II. La ragione risie-
derebbe nel fatto che questo ormone, insieme 
all’amilina pancreatica prodotta naturalmente 
dalle cellule β del pancreas (Alloatti et al. 2002), 
aumenta la resistenza insulinica delle cellule, 
portando maggiore stress a livello pancreatico.
Un secondo ormone prodotto dal tessuto adi-
poso bianco è la leptina, un peptide secreto in 
misura proporzionale al grasso corporeo e re-
sponsabile dell’introito e della spesa energetica 
(Lenzi et al. 2008; Jéquier 2002).
Questo ormone venne scoperto nel 1994 da 
Friedman e dal suo gruppo di collaboratori 
(Zhang et al. 1994); svolge la sua attività nel 
cervello, portando a una riduzione dell’introi-
to chilocalorico (Lenzi et al. 2008; Luheshi et al. 
1999). Un forte aumento di leptina è osserva-
bile in soggetti che hanno eseguito per giorni 
un regime dietetico iperchilocalorico (Lenzi at 
al. 2008). La leptina è un’adipochina considera-
ta uno dei più importanti ormoni per la rego-
lazione dell’omeostasi energetica ed è, insieme 
all’insulina pancreatica, uno degli ormoni che si 
occupano del controllo dell’adiposità (Canella 
2012). Proprio per la sua funzione anoressizzan-
te, è considerata il lipostato del nostro corpo: 
in alcuni esperimenti eseguiti su ratti, infatti, 
l’assenza di questo ormone portava ad obesità 
(Canella 2012).
Oltre alla produzione di leptina e resistina, il 
tessuto adiposo bianco produce anche un’altra 
molecola-ormone, la più abbondante tra le adi-
pochine sintetizzate: l’adiponectina.
Questa sostanza, chiamata anche apM1, Acrp30 
e GBP28, è un polipeptide composto da 244 
aminoacidi la cui produzione è inversamente 
correlata alla presenza di massa grassa (Diez, 
Iglesias 2003).
Lo sviluppo di insulino resistenza porta i pazien-
ti affetti da diabete tipo II o da malattie cardio-
vascolari a possedere livelli più bassi di questo 
ormone, anche se non è chiaro se questo sia una 

<<L’OSSESSIONE NEL 
RICERCARE  
UN CORPO BELLO, 
TONICO E POVERO DI 
TESSUTO ADIPOSO 
SOTTOCUTANEO 
POTREBBE PORTARE 
IL SOGGETTO A 
SVILUPPARE DISTURBI 
DEL COMPORTAMENTO, 
NON SOLO ALIMENTARE, 
MA ANCHE A LIVELLO 
PSICOLOGICO.>>
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causa o una conseguenza (Diez, Iglesias 2003).  
Al contrario, chi è affetto da diabete tipo I, insuf-
ficienza renale cronica e anoressia nervosa, ha 
valori più alti di questo polipeptide (Diez, Iglesias 
2003). Il ruolo di questi ormoni fa comprendere 
l’importanza del tessuto adiposo negli esseri uma-
ni. Da questo deriva che tutti gli sportivi che svol-
gono discipline che prevedono un abbassamento 
delle percentuali di massa grassa, per estetica o 
per rientrare in alcune categorie di peso, possono 
incorrere in conseguenze anche molto serie. 
Tralasciando le alterazioni a carico degli ormoni 
appena visti, pensiamo ad uno degli enzimi che, 
se presente in condizioni normali in soggetti in 
buona salute e con corrette percentuali di mas-
sa grassa, garantisce il giusto rilascio di estro-
geni: l’aromatasi, classificata come citocromo 
P450 aromatasi, CYP19a1 (Stocco 2012); la sua 
funzione è legata alla sua capacità di produr-
re estrogeni e la sua attività è tanto maggiore 
quanto è alta la percentuale di grasso corporeo.  
Nella donna in età fertile, grazie all’effetto dell’aro-
matasi, il tessuto adiposo diventa la maggior sor-
gente di estradiolo; dopo la menopausa, parte 
dell’androstenedione prodotto dalle ghiandole 
surrenaliche e dalle gonadi, viene convertito in 
estrone (Stocco 2012).
Nel tessuto adiposo sottocutaneo, l’attività aro-
matasica può essere stimolata da glucocorticoidi, 
citochine e TNF-α. Con l’avanzare dell’età, l’attività 
aromatasica nelle donne sembra aumentare (Stoc-
co 2012). Gli estrogeni prodotti a seguito dell’atti-
vità aromatasica hanno molteplici funzioni, tra loro 
contrastanti a seconda della tipologia di recettori 
estrogenici (alfa e beta): se da un lato possono favo-
rire la lipogenesi e la secrezione insulinica (Lenzi et 
al. 2008), dall’altro potrebbero avere un effetto con-
trario come anti-lipogenesi, e aumento della sen-
sibilità insulinica (Stocco 2012). Quello che è certo 
è l’importanza dell’aromatasi per mantenere una 
corretta produzione estrogenica; allo stesso tempo, 
può essere responsabile di inestetismi come la gi-
necomastia nel sesso maschile. Una dieta finalizzata 
al dimagrimento deve dunque tener conto di molti 
aspetti e conseguenze e la cura della forma fisica 
dovrebbe evitare obesità e sovrappeso ma anche 
mirare al mantenimento della percentuale di grasso 
corporeo essenziale per il nostro sistema biologico.  
Sviluppare un regime alimentare e un program-
ma di allenamento mirati a una perdita di peso è 
pertanto più complesso di quanto venga in genere 
fatto apparire. 

Analisi aggiunti-
ve, come esami 
antropometrici 
e bioimpeden-
ziometrie, an-
drebbero svolte 
per assicurar-
si una corretta 
interpretazione 
dei risvolti este-
tici, ad esempio 
che una repenti-
na perdita di peso 
non stia inficiando 
la massa magra, in-
vece di quella grassa;  
il fenomeno del re-
bounding deve essere 
arginato in quanto ri-
schia di rendere la riac-
quisizione del peso tanto 
più rapida quanto più è stata 
drastica la dieta, a carico spe-
cialmente del tessuto adiposo, 
con conseguente peggioramen-
to della propria estetica. In con-
clusione, possiamo affermare che il 
tessuto adiposo è fondamentale per 
l’equilibrio omeostatico, perché garan-
tisce le funzioni vitali dell’individuo, e 
che la sua presenza, in condizioni normali, 
è indispensabile per mantenere un buono 
stato di salute; in compenso un suo ecces-
so può portare a patologie come malattie 
cardiovascolari e diabete, ormai tipiche del-
le società industrializzate e iper-alimentate.  
Per evitare le ripercussioni di diete fai-da-
te è opportuno rivolgersi a un professioni-
sta del settore per assicurarsi non solo una 
salvaguardia della salute, ma anche risultati 
estetici efficaci e duraturi. In tal senso, l’eserci-
zio fisico è sicuramente una delle armi miglio-
ri per ridistribuire la massa magra e adiposa.  
Tranne in casi di forte sovrappeso e/o obesità, un 
sano e attivo stile di vita agevolerebbe il processo 
dimagrante più che un regime dietetico restrittivo 
e lo renderebbe in tanti casi non necessario.
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