
La fibra alimentare è un prebiotico in grado di influen-
zare la composizione del microbioma intestinale. Dati 
in letteratura hanno dimostrato che la relazione tra mi-
crobioma e nutrienti è associata ad una serie di malat-
tie respiratorie, in particolare asma e allergie (1) anche 
se il ruolo del microbioma resta sconosciuto. Il fumo 
di sigaretta è il principale fattore di rischio per malat-
tie respiratorie, inclusa la malattia polmonare ostrutti-
va cronica (COPD) (2), e cardiovascolari a causa della 
circolazione di sostanze tossiche nell’organismo che 
possono influenzare direttamente o indirettamente il 
microbioma (3). 
Tra i nutrienti, le fibre sono associate ad un microbio-
ma intestinale maggiormente diversificato e ad un ri-
dotto rischio di malattie infiammatorie croniche. Dalla 
fermentazione batterica delle fibre vengono prodotte 
sostanze come gli acidi grassi a catena corta che esi-
biscono proprietà anti infiammatorie (4), mentre aci-
di biliari e sfingolipidi sono associati a infiammazione 
polmonare e a COPD (5).
In questo studio è stato indagato l’effetto di una dieta 
ricca di fibre (composta da cellulosa non fermentabile 
e pectina fermentabile) in un modello murino con en-
fisema esposto al fumo di sigaretta sul microbiota in-
testinale, analizzando il profilo metabolomico indotto. 
I risultati della ricerca hanno dimostrato che una die-
ta ricca di fibre inibisce fortemente la risposta infiam-
matoria a livello polmonare diminuendo il dosaggio 
di citochine infiammatorie. Nel modello di enfisema 
murino erano presenti in dosi elevate batteri della 
famiglia Lactobacillaceae, già identificata in pazienti 
COPD (6), mentre nel modello sottoposto a dieta ricca 
di fibre sono presenti i Bacteroidetes, che rappresen-
tano i maggiori produttori di acidi grassi a catena cor-
ta che, invece, sono scarsamente presenti nel modello 

di enfisema. Questi dati indicano che l’assunzione di 
fibre può in effetti alterare la composizione del micro-
bioma intestinale. Inoltre, è stato riscontrato un au-
mento dei livelli di acidi grassi a catena corta che, con 
le loro proprietà anti infiammatorie, potrebbe inibire 
la progressione dell’enfisema. Tra gli altri metaboliti 
prodotti dal metabolismo del microbioma intestinale 
grande attenzione è stata data ai livelli di acidi biliari, 
già associati a COPD e infiammazione polmonare (7). 
Nel modello con enfisema gli acidi biliari quali l’acido 
deossicolico e l’acido litocolico sono maggiormente 
presenti nelle feci, nel siero e nei polmoni del modello 
con enfisema, rispetto al modello sottoposto a dieta 
ricca di fibre in cui i livelli di tali metaboliti sono più 
bassi, suggerendo che la regolazione degli acidi biliari 
attraverso la dieta sia associata alla risposta infiamma-
toria nell’enfisema. Inoltre, sono stati valutati i livelli di 
sfingolipidi, mediatori nel processo infiammatorio (8) 
ed essenziali per l’omeostasi cellulare (9). 
Anche il metabolismo degli sfingolipidi risulta alterato 
in modo esteso in seguito all’esposizione al fumo di 
sigaretta. Poiché l’alterazione del metabolismo sfingo-
lipidico è causata dall’esposizione al fumo di sigaretta 
e da una dieta ricca di fibre è possibile associare una 
tale alterazione all’infiammazione riscontrata nei pa-
zienti con COPD. 
I risultati di questo studio suggeriscono che gli effetti 
protettivi della dieta ricca di fibre dipendano dall’al-
terazione del microbioma intestinale, con conseguen-
temente alterazione del loro metabolismo, che que-
sta induce. Ciò causa un’attenuazione nello sviluppo 
dell’enfisema inibendo l’infiammazione sistemica e lo-
cale. Saranno, tuttavia, necessari studi metabolomici 
più approfonditi per investigare il potenziale diagno-
stico e terapeutico nella cura dell’enfisema.
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