
MUS e soggetti dismetabolici
Obesità, diabete mellito tipo 2, disturbi funzionali gastroenterici

Allargare la prospettiva

Le più moderne ricerche in campo di nutrizione clinica, evidenziano una fondamentale 
bipartizione  delle  sfere  di  interesse,  divise  fra  lo  studio  delle  abitudini  alimentari 
(frequenza ed orario dei pasti, o modelli  nutrizionali  specifici) e  dei fattori nutrizionali 
(classificazione dei cibi in base alla loro composizione o alle loro caratteristiche).
Da ormai più parti è stato evidenziato come le più classiche strategie nutrizionali volte 
a contrastare l'obesità ed altri disturbi metabolici, ed in particolare l'esclusiva attenzione 
rivolta  al  controllo  calorico,  andrebbero  rivalutate,  considerando  i  risultati  delle 
ricerche su carico glicemico e sulla sequenzializzazione dei cibi(18, 21).
Gli studi su indice e carico glicemico, iniziati già negli anni Ottanta, hanno ottenuto un 
riscontro tale da stimolare fortemente la richiesta di  nuovi  strumenti  analitici  basati  su 
questi  parametri,  e di  integrarli  con i  più classici  sistemi (prevalentemente tabellari)  di 
classificazione  dei  cibi,  nonché  con  i  protocolli  standardizzati  di  indagine  nutrizionale 
basati su questionari validati relativi all'assunzione abitudinaria di cibi(1,4).
Se da un lato il calcolo dell'effetto dei cibi da un punto di vista del metabolismo glucidico 
(principale aspetto coinvolto nell'applicazione dei parametri di carico ed indice glicemico) e 
delle  interazioni  neuroimmunoendocrine (in  particolare  rispetto  al  ritmo  circadiano 
dell'asse  HPA),  risulta  un'operazione  alquanto  complessa,  è  dall'altro  necessario 
osservare come la rinuncia al controllo di questi aspetti in fase di studio di soluzioni 
nutrizionali  personalizzate  andrà  a  costituire  un  limite  piuttosto  gravoso  nei 
confronti della performance terapeutica ottenibile.
Il calcolo del carico glicemico pertiene all'ambito della nutrizione clinica moderna, basata 
sul  concetto  di  linee  guida  dinamiche  che  superino  i  limiti  imposti  dal  solo  calcolo 
dell'energia totale giornaliera (su cui si concentra particolarmente la metodologia classica 
o statica), o dalla semplice ripartizione dei cibi in base a macrofamiglie di appartenenza.
Se il carico glicemico è un parametro fondamentalmente legato alla rapidità di digestione 
dei cibi e dalla risposta insulinica provocata dalla loro ingestione, esistono tuttavia altri 
fattori da considerare, al fine di sviluppare una metodica che allarghi i  propri orizzonti, 
andando  ad  includervi  anche  le  conoscenze  disponibili  in  materia  di 
neuroimmunoendocrinologia e di sintomatologia vaga ed aspecifica (MUS).
Proporre un percorso univoco ed universale nel campo della nutrizione clinica si rivelerà 
sempre e comunque un errore: un simile atteggiamento equivarrebbe ad affermare che 
due pazienti diversi per sintomatologia, assetto ormonale, composizione corporea, stato 
metabolico,  patologia  (occulta  o  conclamata  che  sia),  dovrebbero  manifestare  la 
medesima risposta metabolica ai cibi, e questo è impossibile.
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fig. 1: valutazione della risposta metabolica
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Disturbi metabolici

La  correlazione  positiva  tra  il  carico  glicemico  dei  cibi  ed  obesità  (in  particolare 
addominale),  continua  ad  essere  confermata  dalle  relazioni  più  disparate;  studi 
particolareggiati sulla composizione corporea, inoltre,  associano tenori nutrizionali ad 
alto carico glicemico all'aumento della FM corporea (Fat Mass, massa grassa, vedi 
“BIA-ACC analisi  della  composizione corporea – Considerazioni  cliniche sui  parametri  
rilevati”)(2).
La  comparazione  di  diete  ad  alto  e  basso  carico  glicemico,  basate  sull'assunzione 
preferenziale di carboidrati o proteine, ha dimostrato come la diminuzione della massa 
grassa sia  ottenibile,  indipendentemente  dalla  scelta  orientata  ai  carboidrati  o  alle 
proteine,  mediante  diete  a  basso  carico  glicemico.  Una  scelta  nutrizionale  ad  alto 
tenore di carboidrati (superiore al 55% dell'energia totale) ma a basso carico glicemico, 
risulterà  ottimale  rispetto  ad  un'ipotesi  ad  alto  contenuto  proteico  (superiore  al  25% 
dell'energia  totale),  risultando  più  protettiva  relativamente  ai  rischi  in  ambito 
cardiovascolare(3,  20);  l'apporto proteico, in particolare,  non può costituire un espediente 
indiscriminato  atto  a  favorire  il  processo di  recupero di  FFM (Fat  Free Mass,  massa 
magra), ma andrà valutato e regolato tenendo presenti le condizioni del paziente per ciò 
che concerne i fattori di crescita, particolarmente la funzionalità tiroidea e dell'ormone 
della crescita GH e dei ritmi circadiani ormonali (vedi portale DINU – Andamento della 
risposta metabolica nelle 24 ore).
Sull'efficacia di un'opzione nutrizionale a basso carico glicemico, nell'ambito del recupero 
di pazienti affetti da obesità addominale, si è inoltre espresso un recente studio che ha 
valutato i risultati su un vasto campione di pazienti (circa 2500 soggetti) in un ampio arco 
di tempo (follow-up a sei mesi ed un anno di distanza)(8), che ha evidenziato, oltre agli 
evidenti benefici relativi alla massa corporea, sostanziali  miglioramenti nel tenore del 
colesterolo HDL ed della glicemia basale e quindi nei più comuni fattori di rischio 
cardiovascolare e di malattie croniche.
Anche il livello di adiponectina (ormone con effetti antinfiammatori e in grado di migliorare 
la  risposta  insulinica) risulta  correlato  in  modo  inversamente  proporzionale  al  carico 
glicemico:  il  controllo  del  carico  glicemico,  associandosi  ad  un  incremento  di 
adiponectina nel  sangue,  ha  perciò  effetti  benefici  sulla  resistenza  all'insulina, 
contribuisce  alla  riduzione  del  livello  dell'infiammazione  sistemica,  ed  al 
miglioramento del controllo glicemico(9,10).
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fig. 2: conseguenze dell'eccesso di carico glicemico, aumento dei rischi cardiovascolari, diabete

Riguardo al  diabete  tipo  2 può essere  utile  qualche  chiarimento:  questa  patologia  è 
caratterizzata da una risposta insulinica insufficiente a seguito dell'ingestione dei cibi. 
Ciononostante è prassi consolidata quella di diagnosticarla basandosi sul tenore glicemico 
a digiuno (glucosio ed emoglobina glicata). La contraddizione appare evidente, così come 
l'opportunità  di  esaminare  il  paziente  mediante  un  test  basato  piuttosto  sulla 
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glicemia postprandiale; si considerino, inoltre, recenti esperienze di studio su soggetti 
diabetici  che hanno constatato  come il  33% dei  pazienti  a  cui  sia  stato  diagnosticato 
diabete mellito di tipo 2 in base al test di tolleranza al glucosio, dimostri una glicemia a 
digiuno  nella  norma  (falsi  negativi).  Al  contrario,  il  rischio  di  mortalità  per  cause 
cardiovascolari è legato in proporzione lineare al test orale di tolleranza al glucosio 
(risposta glicemica nelle due ore successive al pasto) con evidentemente aumento del 
rischio di mortalità oltre i 90 mg/dL (cioè sotto gli standard definiti per il diabete mellito tipo 
2).  Il  carico  glicemico  ha  confermato  in  vivo  la  sua  correlazione  alla  risposta  
glicemica  ai  pasti,  e  costituisce  perciò  uno  strumento  imprescindibile  per  la  
valutazione nutrizionale del paziente(7,11,12,13,14). La relazione fra carico glicemico e FM, 
si  correla  pertanto  anche  al  rischio  di  patologie  cardiovascolari(16) (dall'infarto 
all'arteriosclerosi).
Una  situazione  di  squilibrio  della  composizione  corporea,  in  particolare  un  rapporto 
sfavorevole  tra  massa  magra  e  massa  grassa,  si  accompagna  al  graduale 
decadimento del metabolismo di base, riveste perciò un ruolo fondamentale il controllo 
della risposta metabolica del paziente ai cibi assunti routinariamente nelle 24 ore al 
fine di favorire il  recupero del metabolismo. Oltre all'aumento dei rischi cardiovascolari, 
vanno considerate in questa tipologia di pazienti le alterazioni nelle interazioni ormonali: il 
processo di perdita della massa magra non può essere arrestato prescindendo dal 
ripristino della ritmicità ormonale fisiologica.

   
fig. 3: esempi di andamento della risposta metabolica nelle 24 ore (fisiologico a sinistra, alterato a destra)

Le patologie caratterizzate da alterazioni del metabolismo possono facilmente correlarsi a 
squilibri  neuroimmunoendocrini  in  un  rapporto  di  causalità  circolare  che  non  può  che 
peggiorare lo stato di salute del paziente.
L'approccio  terapeutico  ai  disturbi  del  metabolismo  dovrebbe  pertanto  tener  conto 
dell'equilibrio (o squilibrio) generale del paziente; il controllo nutrizionale andrà calibrato 
sulle  capacità  metaboliche  del  paziente,  cioè  sul  suo  livello  metabolico  basale  (vedi 
dispositivo BIA-ACC) e sulla sua capacità di  risposta insulinica,  parametri  a  loro volta 
influenzati dal livello di glucocorticoidi e da quello infiammatorio. La massima attenzione 
andrà inoltre prestata, in caso di infiammazioni, ai processi di mortalità cellulare (vedi PA, 
Phase Angle) e di conseguente disidratazione generale (vedi TBW, Total Body Water) ed 
intracellulare (vedi ICW, IntraCellular Water), il  processo di disidratazione involontaria è 
frequente  qualora  l'asse  HPA  sia  soggetto  a  stress,  prevalentemente  a  causa 
dell'alterazione della funzione della pituitaria che comporta la perdita dello stimolo della 
sete(24-28).
La persistenza dei  processi  infiammatori  cronici  complica notevolmente il  recupero dei 
soggetti  dismetabolici (basti pensare alle interazioni cortisolo-insulina), ed è per questo 
motivo che idratazione ed abbassamento dell'infiammazione sistemica rivestono un ruolo 
prioritario,  da  affiancare  all'armonizzazione  nutrizionale  (vedi  portale  DINU)  prima  di 
rivolgere  l'attenzione  alla  specifica  sintomatologia:  un  miglioramento  dei  parametri 
metabolici  ed ormonali  del  paziente (vedi  dispositivi  BIA-ACC e TomEEx)  porterà con 
facilità  al  drastico  decadimento  dei  MUS ed  aprirà  nuove  possibilità  terapeutiche,  ad 
esempio ampliando le possibilità di intervento nutrizionale durante il follow-up, mentre una 
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terapia mirata al sintomo è spesso inefficace a livello sistemico.
In  un'ottica  di  recupero  sistemico  vanno  pertanto  privilegiate  anzitutto  le  possibilità  di 
recupero  dall'infiammazione  cronica,  che  dovranno  riflettersi  nel  miglioramento  dei 
parametri di idratazione (in particolare TBW ed ICW) e nell'aumento dell'angolo di fase 
(PA).  L'integrazione di sistemi tampone fosfato e bicarbonato rappresenta in questo 
caso la prima operazione da prendere in considerazione (vedi  “Approfondimenti sul pH 
tissutale extracellulare – Sistemi tampone fosfato e bicarbonato” e dispositivo RegMatEx), 
utile sia all'abbassamento del livello infiammatorio che al recupero dell'idratazione 
sistemica;  un risultato  terapeutico migliorato sarà ottenibile,  da questo punto di  vista, 
associando al recupero dei sistemi tampone l'integrazione di acidi grassi omega-3 EPA e 
DHA(29-33) ed estratti del luppolo (Humulus Lupulus L.)(34-36), che hanno dimostrato effetti 
antinfiammatori.
Un ulteriore fattore in grado di incidere sulla sintomatologia vaga ed aspecifica (MUS) è 
l'elevato  grado  di  stress  ossidativo comportato  da  alterazioni  metaboliche, 
neuroimmunoendocrine,  o  infiammatorie,  un  corretto  apporto  di  antiossidanti  (diurni  e 
notturni) si rivela pertanto funzionale alla riduzione dei MUS, particolarmente quando il 
paziente  abbia  già  recuperato  gravi  stati  di  disidratazione,  processi  infiammatori,  o  di 
perdita di massa magra.
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