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Il microbiota è l’insieme dei microorganismi (virus, funghi, batteri) 
che popolano, con diversa densità e “demografia” il tratto 
digerente, le mucose, l’epitelio, etc.



• I funghi costituiscono il micobioma e comprendono, ad esempio, Candida, e
Saccharomyces

• Hanno un ruolo importante grazie alle complesse interazioni funghi-batteri,
funghi-funghi e funghi-ospite, che influenzano la salute e, in alcuni casi, le
malattie dell’ospite.

• I virus costituiscono il viroma. Nelle feci umane si ritiene siano presenti anche 109

particelle virus-simil per grammo. I batteriofagi sono i virus enterici prevalenti.
Si ritiene che i virus influenzino lo stato di salute dell’ospite interferendo con
la struttura della comunità e della funzione batterica.







Il corpo umano alla nascita è completamente
sterile, ma già al momento del parto viene a
contatto con numerose comunità microbiche, tra
tutte il microbiota vaginale e cutaneo della
madre.

Il microbiota intestinale è influenzato dal tipo di parto
(vaginale o cesareo), dalla nutrizione iniziale
(allattamento al seno o artificiale) e dal genotipo
dell’ospite.





The infant gut microbiota is characterized
by a high degree of instability, only
reaching a state similar to that of adults by
2–3 years of age; consistent with the
establishment of a varied solid food diet.
The diet-related factors influencing the
development of the infant gut microbiome
include whether the child is breast or
formula-fed as well as how and when solid
foods are introduced.



• Ageing has a significant impact on the gut microbiota with dramatic compositional
and functional changes observed in the elderly microbiota (in general >65 years)

• In general, the elderly microbiota has been characterised by a decline in microbial
diversity, an increase in the abundance of opportunistic pathogens and a decrease
in species associated with short chain fatty acid (SCFA) production, in particular
butyrate

• A study investigating the semi-supercentarian microbiota (105–109 years old)
revealed not only a decrease in saccharolytic butyrate producers
(Faecalibacterium, Coprococcus, Roseburia) and an increase in potential
opportunistic bacteria, as expected, but also an enrichment and/or higher
prevalence in health associated bacterial groups, including Akkermansia,
Bifidobacterium and Christensenellaceae.





FUNZIONI DEL MICROBIOTA

The normal gut microbiota
imparts specific function in
• host nutrient metabolism,
• xenobiotic and drug

metabolism,
• maintenance of structural

integrity of the gut mucosal
barrier,

• immunomodulation,
• protection against

pathogens.



Synthesis of vitamin K and several components of vitamin B is a
major metabolic function of the gut microbiota.

Members of genus Bacteroides have been shown to synthesize
conjugated linoleic acid (CLA) that is known to be antidiabetic,
antiatherogenic, antiobesogenic, hypolipidemic and have
immunomodulatory properties

The gut microbiota largely derives their nutrients from dietary
carbohydrates.
Fermentation of the carbohydrates that escaped proximal
digestion and indigestible oligosaccharides by colonic
organisms such as Bacteroides, Roseburia, Bifidobacterium,
Fecalibacterium, and Enterobacteria result in the synthesis of
short chain fatty acids (SCFA) which are rich sources of energy
for the host.

FUNZIONI METABOLICHE  DEL 
MICROBIOTA



Carboidrati non-digeribili vengono metabolizzati dalla flora batterica 
- grande varietà di reazioni e di pathway metabolici 

- principali prodotti della fermentazione dei carboidrati:
acidi grassi a catena corta (SCFA, Short Chain Fatty Acids) (Goncalves P. et 

al., 2018)

acido acetico
- riassorbito dalla parete intestinale
- riversato nel circolo periferico 

e utilizzato come substrato energetico da vari tessuti tra cui tessuto adiposo 
per la lipogenesi

acido propionico, riassorbito a livello intestinale, utilizzato dal fegato come 
substrato gluconeogenico.
acido butirrico, fonte energetica per le stesse cellule intestinali



Il colon è un ambiente povero di zuccheri semplici quali mono- e disaccaridi, ma sono 
invece presenti oligo- e polisaccaridi che resistono all’idrolisi da parte delle idrolasi 
dell’ospite tra cui: 

amido (5-20% dell’amido ingerito raggiunge il colon inalterato ed e ̀ fermentato in 
questa sede) 
galatto-oligossaridi (GOS) e frutto-oligosaccaridi (FOS), es. inulina 
oligosaccaridi delle leguminose (raffinosio e stachiosio), 
pectine, gomme, mucillagini e alcune emicellulose 



• La microflora è in grado di influenzare il bilancio energetico dell’organismo ospite
– studi su animali germ-free (Hooper et al 2002).

• I batteri intestinali traggono l’energia necessaria attraverso il metabolismo di
zuccheri (fermentazione).



Another mechanism by which the gut microbiota affects body weight is
by increasing energy harvesting from dietary fibers.
The intestinal microbiota breaks down indigestible polysaccharides (i.e.,
fiber) to short-chain fatty acids (SCFAs) providing 80 to 200 kcal per day
or about 4–10% of daily energy intake in normal adults.



In circostanze normali, si ha equilibrio, noto come eubiosi, 
nella composizione e nella quantità di microbi intestinali.

Variazioni del microbiota intestinale (ad es. modifica della quantità o del tratto intestinale in cui 
risiedono)  possibili cambiamenti estremi (es. proliferazione di patogeni o promozione del 

trasferimento di un determinato ceppo batterico in un altro tratto intestinale, determinando disbiosi)
Contributo a comparsa o sviluppo di una varietà di malattie 



EUBIOSI DISBIOSI



PERDITA DELL’EUBIOSI

Perdita numerica di batteri benefici

Overgrowth di batteri 
potenzialmente patogeni

Alterazione nella localizzazione 
delle specie batteriche

Perdita  alfa diversità 
e beta diversità









Obesity in humans and animal models is characterized by abnormal gut microbiota
composition, or dysbiosis
Microbiota composition is heavily influenced by the environment, especially the diet.

The effects of dietary fat consumption on microbiota composition have
been determined in different models. The “high-fat diet (HFD)/ obese-
type” microbiota is characterized by

an increased Firmicutes/Bacteriodetes ratio,
a decreased bacterial diversity
an increased proinflammatory potential.

This proinflammatory potential is associated with increased gut permeability and
elevated circulating levels of LPS, a condition known as metabolic endotoxemia.
Metabolic endotoxemia is a state of chronic low-grade inflammation and appears
to be sufficient to promote food intake and weight gain





• Celebre studio finlandese, condotto congelando campioni fecali di 49 neonati, che 
sono stati seguiti nel tempo. 

I 25 bambini che a sei anni erano sovrappeso o obesi, presentavano già alla 
nascita un microbiota differente da quello dei soggetti che alla stessa età
risultavano normopeso: suggerendo che tali modificazioni del microbiota, che 
precedono la comparsa dell’eccesso ponderale, possano esserne almeno in 
parte causalmente responsabili (Kalliomäki et al., 2008). 

• Tra i meccanismi proposti per spiegare questo possibile effetto del microbiota nello 
sviluppo (o nel controllo) dell’eccesso ponderale, spiccano:

 l’eccessivo deposito di energia nell’organismo,
 i piu ̀ alti livelli di acidi grassi a corta catena promotori della adipogenesi,
 la sovraespressione di geni correlati all’obesità
 l’aumentata produzione di lipopolisaccaride da parte del microbiota, che 

causa obesità e infiammazione (Chen et al., 2014). 



Livelli di SCFA fecali più alti nei
pazienti sovrappeso e obesi rispetto
ai soggetti magri
(improbabile conseguenza di
ridotto assorbimento SCFA nel colon
o un maggiore apporto di fibre
alimentari nei soggetti
obesi/sovrappeso)
Le attività metaboliche della flora
intestinale “facilitano” l’estrazione di
calorie dagli alimenti agevolando
l’accumulo di sostanze, quali acidi
grassi, nel tessuto adiposo.



Microbiota di topo obeso ha maggiore capacità di 
estrapolare energia dalla dieta
- Fermentazione di componenti alimentari non digeriti da 
parte dei batteri intestinali  aumento SCFA
(importante fonte di energia per l'ospite)
- Soggetti sovrappeso/obesi con disturbi metabolici: 
percentuale maggiore di batteri appartenenti a 
Eubacterium rectale-Clostridium coccoides con efficiente 
estrapolazione di energia dai nutrienti nel intestino, 
rispetto a soggetti normopeso (Schwiertz et al.)

In male rodents, HFD-driven changes in microbiota composition include
an increase in the Firmicutes-Bacteriodetes ratio increase in Erysipelotrichales and
Clostridiales abundances, two orders belonging to the phylum Firmicutes.
HFD consumption has also been reported to increase Proteobacteria abundance:

Proteobacteria are gram-negative, LPS- carrying, proinflammatory bacteria.
Bacterial products such as LPS can activate pattern recognition receptors, e.g., Toll-

like receptors (TLR)
HFD consumption has also been reported to decrease the abundance of Bifidobacteria.
HFD feeding leads to a decrease in Akkermansia abundance





• Eccessivo consumo HFD (High Fat Diet): contributo a
epidemia di obesità.

• Meccanismi più complessi del semplice concetto di bilancio
energetico

• Alterazioni indotte da HFD nel microbiota intestinale
nell'epidemia di obesità

• Consumo di HFD  diminuzione Bacteroidetes e aumento dei
Firmicutes.

Potenziali meccanismi:
1) migliore capacità di «estrapolare» energia e stoccarla
2) maggiore permeabilità intestinale e infiammazione



Studi in pazienti obesi: 
prima di dieta ipocalorica povera di 
grassi e carboidrati: elevati livelli 

Firmicutes (specializzati nella 
degradazione di polisaccaridi 

indigeribili)
Al termine della dieta: aumento 

Bacteroidetes, dal 3% al 15 %.



To investigate the relation between gut
microbial ecology and body fat in humans,
we studied 12 obese people, who were
randomly assigned to either a fat-restricted
(FAT-R) or to a carbohydrate-restricted
(CARB-R) low- calorie diet.

Before diet therapy, obese people had
fewer Bacteroidetes (P<0.001) and more
Firmicutes (P=0.002) than did lean controls
(Fig. 1b).

Over time, the relative abundance of
Bacteroidetes increased (P<0.001) and the
abundance of Firmicutes decreased
(P=0.002), irrespective of diet type.







Diet is known to have a strong influence on the composition of intestinal microbiota.
To confirm this hypothesis, some researchers sequenced oral microbiota from skeleton
teeth of people who lived over the various eras They showed that the most
significant changes in human gut microbiota had occurred during two socio-dietary
breakthroughs over the human history:
1. the passage from the hunter-gatherer Paleolithic era to the farming Neolithic era

(10000 years ago), with a diet rich in carbohydrates
2. the beginning of the industrialized period, characterized by processed flour and sugar

diet (about two centuries ago)



Scopo studio (2010): comparare microbiota intestinale di bambini provenienti
da aree geografiche diverse:

- 14 bambini età 1-6 anni che vivono in un villaggio dell’Africa rurale
(ambiente con caratteristiche insediamenti ad agricoltura di sussistenza
dell’età Neolitica - Burkina Faso);
- 15 bambini pari età Europa occidentale, sottoposti ad alimentazione 
Occidentale (ambiente industrializzato).











In rodents, consumption of EVOO increased a-diversity, a measure of species richness, as well as b-
diversity, a measure of the differences in composition between samples, compared with controls.

These results are associated with favorable effects on metabolic health, because reduced microbial 
diversity is associated with increased chronic inflammation and subsequent development of metabolic 
diseases. Extra-virgin olive oil ingestion in rodents also can promote the growth of certain types of 
beneficial bacteria including species of Lactobacillus, Bifidobacterium.

In additionally, EVOO has demonstrated antibacterial and bacteriostatic effects against bacteria such 
as those in the Desulfovibrionaceae, a family of opportunistic pathogens associated with obesity and 
inflammation. 

The ability of EVOO to act as both a prebiotic, stimulating the growth of beneficial bacteria, and an 
antibacterial, suppressing the growth of pathogenic bacteria, is likely attributable to the array of 
phenolic compounds EVOO contains. 

A proposito di OLIO EVO… 



There is accumulating evidence showing that high amounts of dietary sugar
(fructose or sucrose) can rapidly alter the gut microbiota.

In male rats, consumption of a diet containing 17% fructose leads to a
significant decrease in microbial diversity within a week of diet onset.

A high-sugar diet (HSD) induces changes in microbiota composition that are
comparable to those of a HFD: an increase in the Firmicutes-to-
Bacteriodetes ratio and a significant decrease in Bacilli abundance.

Male rats fed a HSD display an increase in liver fat deposition associated
with increases in the abundance of Clostridia, particularly the families
Ruminococcaceae and Lachnospiraceae, which had been linked to fat
accumulation



Dieta ricca in fibre determina:
produzione di SCFAs

produzione di PYY      sazietà

produzione di GLP-1   regola 
la secrezione insulinica, 
andando a migliorare il 
controllo glicemico









• La composizione del microbiota è influenzata da molti fattori e la 
stabilità del microbiota viene raggiunta tra i due e i cinque anni di 
età.

• Il rapporto Firmicutes / Bacteroidetes è considerato significativo per 
la salute dell'intestino, il rapporto è chiaramente collegato 
all'aumento dell'indice di massa corporea (BMI)



GRASSI

La composizione del microbiota è influenzata da molti fattori e la composizione
ottimale di una KD (ed in particolar modo di una VLCKD) considera sia grassi saturi
che mono-polinsaturi, mentre la dieta occidentale è ricca di grassi saturi-trans e
povera di grassi mono-polinsaturi.

Recente revisione sistematica: diete ricche di acidi grassi saturi hanno portato a
effetti negativi sul microbiota intestinale.
Mentre le diete ricche di acidi grassi polinsaturi (con effetti opposti quando si
confrontano i grassi omega 3 vs omega 6) non hanno modificato la ricchezza e la
diversità.



PROTEINE
La fonte e il tipo di proteine devono essere considerati per dieta KD e VLCKD
(fonte proteica è fondamentale per mantenere la massa magra).

Come e quanto i tipi di proteine (vegetali vs animali) modificano il microbiota?
Anche se una dieta ricca di proteine in genere compromette la salute dell'intestino
(diminuisce l'abbondanza e cambia la composizione), sul microbiota intestinale compaiono
numerosi e disparati effetti.

Le proteine di origine vegetale, come le proteine del fagiolo verde (come parte di una dieta
ricca di grassi), hanno aumentato i Bacteroidetes e ridotto Firmicutes
e le proteine dei piselli aumentavano i ceppi di Bifidobacterium e Lactobacillus.

Durante un periodo di VLCKD, raccomandiamo l'uso di una fonte di proteine vegetali più
benefiche in termini di salute del microbiota intestinale.



Research on protein and the gut microbiota has focused on transitioning obese
animals from a HFD and HSD to a diet high in protein to investigate the
potential antiobesity effects of a high-protein diet (HPD).

Stengel et al. found that DIO-rats that were switched from a HFD and HSD to a
HPD reduced their daily food intake by 30% on day 1 and maintained a 14%
reduction throughout the remaining 2 wk of the study.
The same group of rats had decreased body weight, maintained lean body
mass, and improved glucose control.
HPD consumption in male rats has been associated with an increase in
Bacteroides and Akkermansia spp. abundances



Akkermansia muciniphila is a mucin-degrading
bacterium of the phylum Verrucomicrobia. 

The presence of A. muciniphila has been
associated with healthy intestine and its
abundance has been inversely correlated to
several disease states.

Obese children were shown to have a 
significant reduction in A. muciniphila-like
bacteria.
In a comprehensive study of infants in daycare, 
A. muciniphila-based sequences were found to 
be reduced in children that had received
multiple antibiotic courses and were at risk for 
later life obesity.



Akkermansia muciniphila is the sole intestinal representative of the Verrucomicrobia that
is present, though at very low levels, in the human gut since early life.

A. muciniphila also is 3 to 5% of the total gut microbiome population in healthy adult
humans based on an analysis of its distinctive 16SrRNA signature, although this amount
differs by several factors

The presence of A. muciniphila has been correlated with intestinal integrity, and its
relative abundance and absolute numbers are known to increase rapidly with age and
specifically after weaning.

Mouse experiments confirmed the effect of A. muciniphila on intestinal barrier function
and demonstrated that its administration protects against diet-induced obesity.



According to all data, it can be concluded that A. muciniphila influences the reaction of humans in terms of improving 
inflammation, insulin resistance, and glycemia on their diet of caloric constraint 



Graphical summary of glucose control measurement outcomes. Primary endpoint was total glucose AUC0-180 min, while incremental glucose AUC0-180 min and A1c were key secondary 
measures. Additional detail is provided in table 2 and online supplementary figure S1. AUC, area under the curve. 



Gut microorganisms are vital for many aspects of
human health, and the commensal bacterium
Akkermansia muciniphila has repeatedly been
identified as a key compo- nent of intestinal microbiota.
Reductions in A. muciniphila abundance are
associated with increased prevalence of metabolic
disorders such as obesity and type 2 diabetes. It was
recently discovered that administration of A.
muciniphila has beneficial effects and that these are
not diminished, but rather enhanced after pasteurization

No test item-related adverse effects were observed in the 90-
day study. These results support that pas- teurized A.
muciniphila is safe for use as a food ingredient













MICROBIOTA E VLCKD











Macronutrient quality and composition are important
determinants of energy balance and the gut microbiota.
Here, we investigated how changes to protein quality
(casein versus whey protein isolate; WPI) and the protein to
carbohydrate (P/C) ratio within a high fat diet (HFD)
impacts on these parameters.
Mice were fed a low fat diet (10% kJ) or a high fat diet (HFD;
45% kJ) for 21 weeks with either casein (20% kJ, HFD) or WPI
at 20%, 30% or 40% kJ

In comparison to casein, WPI 
increased lean mass and caused
a trend towards a reduction in fat
mass 

analysis of faecal microbial populations revealed microbiota in the HFD-20% WPI group
specifically increased Lactobacillaceae/Lactobacillus and decreased
Clostridiaceae/Clostridium



Topi alimentati con una dieta ad alto contenuto di
grassi, presentano feci ad alto contenuto di batteri
della classe Clostridiales.

Una dieta a base di proteine del siero di latte isolate,
determina una normalizzazione dell’intake
energetico, aumenta la massa magra, riduce gli
effetti negativi, quanto ad incremento della massa
grassa, associati ad una dieta ad alto contenuto in
grassi e diminuisce significativamente i livelli
di Clostridiaceae / Clostridium.



• Commensal Clostridial clusters XIVa and IV plays an important role in
the host and gut homeostasis from the metabolic point of view
through the production of short-chain fatty acids, normalizes intestinal
permeability, involved the brain–gut axis regulation, in the immune
system development.

• Many Firmicutes’ abilities are related to the host’s body weight:
obesity-associated gut microbiota is enriched in Clostridium leptum



CLOSTRIDIUM/CLOSTRIDIACEAE

I metaboliti rilasciati dalla fermentazione di
polisaccaridi complessi della dieta possono
aumentare l’assorbimento di glucosio, stimolare
la lipogenesi, modificare la composizione in
acidi grassi del tessuto adiposo e del fegato,
alterare la permeabilità della barriera mucosa
intestinale, alterare la risposta immunitaria,
contribuire ad uno stato di infiammazione
cronica sistemica e allo stato di
insulinoresistenza correlato all’obesità.

Correlazione positiva tra 
percentuale fecale di  

Eubacterium rectale-Clostridium 
coccoides e peso,  BMI, massa 

grassa,
grasso viscerale.

I batteri del gruppo Eubacterium rectale-
Clostridium coccoides possiedono attività
enzimatica essenziale nella digestione di
carboidrati complessi altrimenti indigeribili,
aumentano quindi l'assorbimento di
monosaccaridi,
stimolando ulteriormente la lipogenesi e il
deposito di trigliceridi negli adipociti.





The consumption of highly processed foods has increased exponentially over the past
decades.
Changes in processing technologies and diversity of raw materials have provided us
unparalleled variety of food products, but also some known and unknown health-hazardous
“contaminants.”

Thermal treatments are commonly used procedures in the food industry to improve flavor,
texture, preservation, and safety of food products, during which a series of nonenzymatic
and biochemical reactions could occur.

The Maillard reaction (MR) is the most predominant reaction that arose after heat
treatments, where reducing sugars react with amino groups of proteins, peptides, or free
amino acids to generate glycated products (Nursten, 2005).



The Maillard reaction has been named after
the French physicist and chemist Louis
Camille Maillard (1878–1936) who initially
described it. It is often defined as
nonenzymatic browning reaction. While
foods are processed or cooked at high
temperature, a chemical reaction occurs
between amino acids and reducing sugars
which generate different flavours and
brown colour. So it is often used in food
industry for giving food different taste,
colour, and aroma



As the reaction proceeds, a large quantity of
Maillard reaction products (MRPs) with different sizes
and chemical structures can be formed, including
those undesired carcinogens: acrylamide,
heterocyclic amines, and 5-hydroxymethylfurfural
(Abraham et al., 2011; Lee & Shibamoto, 2002;
Zhang & Zhang, 2007).

Among them the advanced glycation end-products
(AGEs) are a group of heterogeneous compounds
derived from the “advanced” stage of MR, with
some of them showing distinct photophysical
properties, while some others exhibited no UV or
fluorescence characteristics (Liang, Chen, Li, Li, &
Yang, 2019; Nursten, 2005).









Understanding the interplay between
MRPs and gut microbiota is essential to
clarify the detrimental effects of dAGEs
on host health. In vivo studies have
implied that intake of AGEs strongly
correlated with their fecal excretion
(Delgado-Andrade et al., 2012).

Through incubation of glycated proteins with fecal
samples from healthy individuals, the relative
amounts of intestinal microbiota, primarily
Firmicutes and BacteroidetesI, was modulated at
varying degrees (Helou et al., 2015; Xu et al., 2019;
Yang et al., 2018). In rodent models fed with heat-
processed foods, an expansion in Firmicutes and a
contraction in Bacteroidetes were observed
(Marungruang, Fåk, & Tareke, 2016)

At the genus level, a heat-processed diet rich in AGEs reduced
the abundance of Ruminococcaceae and Alloprevotella
(produce short-chain fatty acids, SCFAs), while increased the
levels of Desulfovibrio in rats, leading to higher amounts of
ammonia and branched- chain fatty acids (BCFAs) production
(Qu et al., 2017).
In old mice fed with a similar high-AGE diet, the microbial α-
diversity was reduced with the levels of Helicobacter expanded.



Consuming red and processed meat has been associated with an increased risk of
colorectal cancer (CRC), which is partly attributed to exposure to carcinogens such
as heterocyclic amines (HCA) formed during cooking and preservation processes.
The interaction of gut microbes and HCA can result in altered bioactivities and it has
been shown previously that human gut microbiota can transform mutagenic HCA to a
glycerol conjugate with reduced mutagenic potential.





Una ricerca sull’effetto di diversi metodi di cottura (cottura in forno elettrico e a gas, cottura 
alla griglia su carbone, cottura alla griglia su carbone in un tegame che evita lo 
sgocciolamento) ha mostrato che la formazione di IPA può essere minimizzata con alcuni 
accorgimenti: evitare il contatto diretto dell’alimento con la fiamma, cucinare la carne a 
temperature piu ̀ basse per periodi piu ̀ lunghi, usare carne a basso contenuto di grasso (IPCS, 
1998). 

La concentrazione totale di sei IPA cancerogeni in salsiccia di carne d’agnello aumentava
da 1,9 μg/kg, quando era grigliata su carbone in condizioni standard di barbecue (distanza
tra la fiamma e la carne: 10 cm; temperatura della superficie della carne: 200-250°C), fino a
13,2 μg/kg quando era grigliata “fortemente” per un tempo prolungato (Mottier et al., 2000).



• L’esposizione a sostanze tossiche come gli idrocarburi policiclici aromatici (IPA) e amine
eterocicliche (HCA) derivanti dalla cottura degli alimenti sono associate a effetti tossici e sono
classificate come potenziali agenti cancerogeni

• Ricerche condotte su modelli animali hanno concluso che queste sostanze possono alterare il
microbiota intestinale.

RISULTATI
• in queste condizioni sperimentali non viene indotta né necrosi né apoptosi, anzi, il microbiota

sembra limitare l’effetto necrotizzante di IPA
• le sostanze prodotte in seguito all’esposizione di IPA inducono un aumento significativo della 

produzione di interleuchina-8     infiammazione
• l’esposizione a questi xenobiotici non induce la produzione di Tumor Necrosis Factor-α o 

interleuchina-10

I rischi associati all’esposizione di tossine alimentari potrebbero dipendere anche dal microbiota
intestinale:

può modificare queste sostanze trasformandole in composti più o meno tossici
esercitare effetti protettivi sulle cellule intestinali e indurre una risposta infiammatoria.



• Il microbiota intestinale è soggetto ad alterazioni in base a vari «modificatori» tra cui
l’alimentazione

• I soggetti obesi presentano un microbiota disbiotico

• La dieta chetogenica ha un impatto importante sul microbiota intestinale

• La VLCKD è raccomandata per un soggetto obeso per ripristinarne l’eubiosi
(regolando finemente la qualità proteica e lipidica)

• Il trattamento termico tecnologico/industriale e casalingo degli alimenti può
determinare la comparsa di IdrocarburiPolicicliciAromatici (IPA) o ammine
eterocicliche che hanno un impatto sul microbiota intestinale
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