
Diabete mellito tipo 2
Nuove applicazioni terapeutico-nutrizionali

La statistica

La statistica ministeriale condotta tra 2003 e 2004(1) informa dell'incidenza complessiva 
delle forme diabetiche sulla popolazione italiana pari al 3% (di cui il 90% rappresentato da 
casi  di  diabete  mellito  tipo  2),  ma  analizzando  più  specifiche  fasce  d'età  si  arriva  a 
percentuali di incidenza del diabete mellito tipo 2 molto più alte: per le persone con più 
di 65 anni si passa al 12%, mentre fra le  persone tra i 35 ed i 74 anni, il 6% delle 
donne ed l'8,4% degli uomini soffrono di questa patologia. A ciò si aggiunga che solo il 
50% circa dei diabetici sa di esserne affetto.
Lo stesso documento riporta i risultati statistici di alcune esperienze di studio condotte su 
popolazioni  diabetiche,  evidenziando,  dal  punto  di  vista  dello  stato  del  paziente,  la 
frequente incidenza dei tipici fattori di rischio associati alla malattia (obesità addominale, 
ipercolesterolemia, ipertensione), e dal punto di vista terapeutico la grande  prevalenza 
(67%) di trattamento mediante soli ipoglicemizzanti orali,  mentre  il  trattamento non 
farmacologico basato sul controllo nutrizionale è applicato solo nel 17% dei casi.

Diagnosi

Il diabete mellito tipo 2 è una patologia caratterizzata da un'inerzia anormale rispetto 
all'aumento della glicemia, sostanzialmente dovuta ad un'insufficienza nella risposta 
insulinica all'innalzamento della glicemia postprandiale o ad insulinoresistenza, cioè ad 
una deficienza di interazione dell'ormone a livello epatico e periferico; entrambe le ipotesi 
comportano la difficoltà o l'incapacità per l'organismo di abbassare la glicemia ematica.
Considerata  la  natura  della  patologia,  merita  un  certo  grado  di  riflessione  il 
consolidamento della prassi,  peraltro promossa da più linee guida(2-5),  di  diagnosticarla 
basandosi sul tenore glicemico a digiuno, e precisamente considerando quale marcatore 
di positività un valore glicemico a digiuno superiore o pari a 126mg/dL. La contraddizione 
appare evidente, così come l'opportunità di prestare piuttosto attenzione ad un test 
basato  sul  concetto  di  glicemia  postprandiale,  quale  il  test  orale  di  tolleranza  al 
glucosio,  anch'esso  previsto  dalle  linee  guida,  con  riferimento  positivo  pari  ad  una 
glicemia, a 2 ore di distanza dall'assunzione della soluzione di test (75g di glucosio), di 
200 o più mg/dL.
Una scelta  in  questa  direzione  è  peraltro  avvalorata  da  recenti  ricerche(6) su  pazienti 
diabetici, che  evidenziano come il 33% dei pazienti ai quali sia stato diagnosticato 
diabete mellito tipo 2 in base al test orale di tolleranza al glucosio, presentino dei 
valori di glicemia a digiuno nella norma (risultando perciò falsi negativi); andrebbe 
inoltre considerato come il rischio di mortalità per cause cardiovascolari sia legato da 
una proporzione lineare al  test orale di tolleranza al glucosio,  con un aumento di 
rischio già osservabile oltre i 90 mg/dL (quindi ben al di sotto degli standard previsti per la 
diagnosi di diabete mellito tipo 2).
Tra i fattori più facilmente riscontrabili nei pazienti diabetici, spiccano obesità addominale, 
ipertensione,  ipercolesterolemia;  se  ipertensione  ed  ipercolesterolemia  sono  aspetti 
quantificabili con precisione nella routine della pratica medica, la valutazione dell'obesità 
o dell'eccesso di peso corporeo restano soggetti alla scarsa specificità dell'indice di 
massa corporea (BMI, Body Mass Index) che, esprimendosi come funzione di peso ed 
altezza, non è indicativo del reale rapporto tra massa muscolare ed adiposa.
Allo scopo di ottenere un dato maggiormente significativo, la soluzione più applicabile è 
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quella  di  eseguire  un  test  di  analisi  clinica  della  composizione  corporea (vedi 
dispositivo BIA-ACC), che consente di valutare rapidamente ed in modo più specifico 
sia la percentuale di tessuto adiposo del paziente, che il suo grado di idratazione e 
la  sua  caratteristica  metabolica  basale.  I  dati  ottenibili  dall'analisi  clinica  della 
composizione corporea consentono molte valutazioni diagnostiche, che coinvolgono, oltre 
al rapporto tra masse muscolare ed adiposa, i  livelli di idratazione sistemico, intra ed 
extracellulare, ed il livello infiammatorio sistemico del paziente (vedi BIA-ACC analisi  
clinica  della  composizione  corporea  –  Considerazioni  cliniche  sui  parametri  rilevati). 
L'applicabilità  dell'analisi  in  questione  è  soggetta  alla  condizione  di  disporre  di  uno 
strumento di precisione, in grado di effettuare una misura diretta della conducibilità e 
di determinare direttamente lo sfasamento della conducibilità intra ed extracellulare, 
senza  utilizzare  modelli  statistici  che  approssimano  tali  valori  quali  funzioni  della 
resistenza corporea; dette modalità di  acquisizione dei dati,  tipiche degli strumenti non 
professionali,  comportano  una  propagazione  dell'errore  di  misura  tale  da  renderla 
praticamente inutilizzabile.

Dalla diagnosi alla terapia

Ciò che spesso sfugge alle possibilità di controllo da parte del medico (fatte salve nella 
condizione di ricovero ospedaliero, e comunque con limiti di applicabilità non trascurabili), 
è il  monitoraggio continuo della risposta metabolica ai cibi ingeriti  dal paziente; questa 
situazione  di  fatto  impone  comunque  una  particolare  cautela  nella  valutazione 
dell'opportunità di una terapia ipoglicemizzante.
Ad  oggi,  gli  unici  strumenti  che  permettono  di  prevedere  efficacemente 
l'innalzamento  della  glicemia  causato  dall'ingestione  di  un  cibo  sono  l'indice 
glicemico (GI,  Glycemic  Index)  ed  il  carico  glicemico (GL,  Glycemic  Load).  La 
letteratura  internazionale(7-28) al  riguardo  è  vasta,  e  continua  complessivamente  a 
confermare come questi parametri assolvano nella pratica il  compito che si prefissano: 
fornire un indice in grado di discriminare i carboidrati in base alla loro capacità di innalzare 
la  glicemia  (vedi  Nutrizione  clinica  –  Nuove  applicazioni  pratiche  diagnostiche  e 
terapeutiche,  MUS e  soggetti  dismetabolici  –  Obesità,  diabete  mellito  tipo  2,  disturbi  
funzionali gastroenterici).  Di fatto,  il carico glicemico è l'unico parametro che abbia 
confermato in vivo la sua correlazione alla risposta glicemica ai pasti, ed è pertanto 
uno strumento imprescindibile nella valutazione di una terapia nutrizionale, specie per i 
pazienti diabetici, più sensibili alle variazioni glicemiche.
Nonostante l'utilità del carico glicemico sia innegabile, l'effettiva applicabilità del parametro 
non è scontata,  soprattutto a causa della complessità del calcolo dell'effettiva risposta 
glicemica ai cibi. Un ulteriore aspetto al riguardo è che il carico glicemico non tiene di 
per sé conto di alcune variabili strettamente coinvolte nella capacità metabolica del 
paziente, quali metabolismo basale e caratteristica neuroimmunoendocrina.
La  risposta  insulinica,  ed  in  generale  il  metabolismo  glucidico,  subiscono 
modificazioni causate da molteplici interazioni ormonali: dovranno essere in particole 
considerati  l'assetto  e  la  ritmicità  dell'asse  HPA (Hypothalamus-Pituitary-Adrenal, 
ipotalamo, ipofisi, surrenali), ed in particolare la fase del cortisolo, qualora una fase sia 
ancora  presente  e  non  ci  si  trovi  in  condizione  di  aritmicità(29-31).  L'eccesso  o  la 
persistenza di cortisolo, causato da processi infiammatori cronici, stress cronico o 
cattiva nutrizione, esercita infatti un'azione antagonistica rispetto alla secrezione di 
insulina e si riflette perciò direttamente sulla glicemia del paziente. L'assetto ormonale 
dell'asse HPA è valutabile grazie ad un test di tomografia elettrolitica extracellulare 
(vedi  dispositivo  TomEEx),  in  grado  di  valutare  la  capacità  di  reazione  dell'asse 
neuroimmunoendocrino in  modo non invasivo,  e  con modalità  e  tempistiche adeguate 
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all'impiego nel contesto dello studio medico.
Considerata  l'incidenza  delle  caratteristiche  metaboliche  e  neuroimmunoendocrine  sul 
metabolismo del paziente, è stato progettato un sistema diagnostico nutrizionale (vedi 
Portale DINU, www.portaledinu.it) in grado di integrare tutti i dati citati con il carico 
glicemico dei cibi ingeriti, presentandoli su un grafico di semplice lettura riportante 
l'andamento della risposta metabolica nelle 24 ore.

Esempio di andamento della risposta metabolica nelle 24 ore

La lettura del grafico permette di evidenziare rapidamente le fasce orarie soggette ad 
iper  o  ipoglicemia,  basandosi  sull'integrazione  del  complesso  dei  parametri 
strumentali BIA-ACC e TomEEx e di un'intervista sulla ripetitività dei cibi nel corso 
della giornata-tipo(32),  è infatti la scelta nutrizionale che entra a far parte della routine, e 
non quella occasionale, a determinare una caratteristica metabolica.

Terapia

Il controllo nutrizionale, per un paziente diabetico, significa terapia; da questo punto 
di vista il portale DINU (www.portaledinu.it) si configura come uno strumento dalle notevoli 
potenzialità:  con  le  stesse  modalità  con  cui  è  possibile  ottenere  l'elaborazione  della 
risposta metabolica giornaliera, è infatti possibile ipotizzare delle modifiche relative alle 
scelte  dei  cibi  ed  ottenere  l'elaborazione  simulata  sulla  base  delle  variazioni 
operate.  Attraverso  questo  processo  di  correzione  nutrizionale  è  possibile  attenuare 
significativamente  gli  squilibri  metabolici  giornalieri,  permettendo  non  solo  un 
controllo  glicemico  sostanzialmente  migliorato,  ma  anche  un'azione  mirata  al 
miglioramento dei fattori di rischio coinvolti nel diabete, quali obesità, ipercolesterolemia, 
ipertensione.
Il portale DINU è predisposto inoltre al riconoscimento di specifiche condizioni di carenza 
nutrizionale,  e  può  automaticamente  formulare  delle  proposte  di  supplementazione  al 
riguardo,  finalizzate  all'abbassamento  del  livello  sistemico  di  infiammazione,  di 
acidosi  e  di  stress  ossidativo:  tutti  interventi  in  grado  di  aumentare  la  capacità 
metabolica del paziente.
La valutazione dell'andamento della risposta metabolica nelle 24 ore consente di 
promuovere  delle  scelte  nutrizionali  che  favoriscano  il  recupero  della  ritmicità 
circadiana ormonale, con acrofase della secrezione del cortisolo al mattino e progressivo 
abbassamento fino alla  batifase notturna,  promuovendo il  riposo pancreatico nelle ore 
notturne ed evitando picchi glicemici che, nelle ore serali, potrebbero comportare fenomeni 
di ipoglicemia reattiva durante il sonno ed il conseguente fenomeno di autocannibalismo 
della massa muscolare.
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Lo stress delle ghiandole surrenali può tuttavia essere la risultante di molteplici fattori, e 
non solo di cattiva nutrizione: basti pensare all'aumento della secrezione di cortisolo 
determinato dalla persistenza di processi infiammatori, o all'appiattimento aritmico 
associato ad un tasso elevato di stress psicofisico. Siffatte situazioni possono rendere 
necessarie delle strategie terapeutiche che agiscano in più direzioni;  in particolare, per 
quanto  riguarda  l'abbassamento  del  grado  infiammatorio  sistemico,  la 
supplementazione  con  sistemi  tampone  risulta  efficace  (vedi  Approfondimenti  sul  pH 
tissutale  extracellulare  –  Sistemi  tampone  fosfato  e  bicarbonato),  in  particolare  se 
associata  a  terapia  di  regolazione  della  matrice  extracellulare  (vedi  dispositivo 
RegMatEx) che, modulando il potenziale di membrana delle cellule, favorisce la loro 
capacità  di  assorbire  i  nutrienti  e  contribuisce  all'abbassamento  del  livello  di 
glucocortidi.
Un'azione ulteriore, mirata alla diminuzione dell'infiammazione sistemica, può essere 
svolta  mediante  l'assunzione  di  acidi  grassi  omega-3  e  di  alcuni  flavonoidi, 
particolarmente dello  xantohumolo, del luppolo (Humulus Lupuls L.),  che offrono 
peraltro  delle  caratteristiche  protettive  nei  confronti  delle  problematiche 
cardiovascolari a cui spesso il paziente diabetico è soggetto(33-40).
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