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Oltre i miti e i riti
dell’alimentazione
“piramidale”.

 del dott. FRANCESCO CASILLO

ellarticolo “Proteine e lipoge-

nesi” (pubblicato sul n® 370 di

“Cultrs ¢”) ho riportato tut-
ti i passaggi biochimici in virtl dei quali
gli eccessi calorici di derivazione protei-
ca hanno poca probabilita di convertirsi
in grasso, rispetto a quelli di derivazione
glucidica. Tutto cid ¢ indirizzato allo
scopo di trovare giustificazione teorico-
sciendfica dell’elevata qualita muscolare
del culturista riportata nel periodo pre-
gara, quando le manipolazioni dietolo-
giche (da attuare sotto controllo specia-
listico) ridisegnant la ripartizione diete-
tico-nutrizionale dei macronutrienti —
responsabili dell’estremizzazione della
quota proteica e della penalizzazione
quantitativa di quella glucidica - risulta-
no determinanti a tal fine. Cio vale no-
nostante il livello calorico assoluto in i
gresso, rapportato al dispendio energe-
fico, non faccia assumere al risultante
bilancio energetico giornaliero i carat-
teri di “deficit”, che le raccomandazioni
dietologiche reputano indispensabile
per promuovere la perdita di grasso.
In un altro mio articolo, “Piu protidi,
meno glucidi” (pubblicato sul n° 375 di
“Culrwra Fisica™, invece, si pone in evi
denza — ed a ragion veduta, a suon di
studi all'uopo indirizzat - I'efficacia di
un approccio dietetico iperproteico-
ipoglucidico nel favorire la perdita di
grasso, ¢ si mostra da quali errate fonda-
menta applicative e d’interpretazione
traggono spunto le critiche a tale mo-
dello dietetico, considerato inefficace
alla reale perdita di grasso ed addirittura
incline a mettere a repentaglio la salute
dell’individuo...
E su quest'ultimo punto che il presente
articolo verra centrato, ma questa volta
non in base alle osservazioni scagionanti
la pericolosita dell’approccio iperprotei-
co-ipoglucidico — bensi stravolgendo e
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ribaltando le posizioni occupate dai regi-
mi nutrizionali iperproteico-ipoglucidi-
co ed iperglucidico-ipoproteico (15%
proteine, 53-60% carboidrati, 25-30%
grassi, tipico delle nostre linee guida) sui
banchi d’accusa e difesa rispettivamente.

La “minaccia” iperproteica
La “minaccia” rappresentata dalle diete
iperproteiche, sempre piu adottate
quando si voglia favorire "aumento del-
la massa magra o la perdita della massa
orassa — il cul risultato finale (benché il
regime iperproteico sia la costante) sca-
turisce dai connotati caratterizzanti del-
I'intero approccio nutrizionale nel qua-
le Papporto iperproteico & inquadrato —
sarebbe un parallelo e simil-quanttativo
dellintroito lipidico. Cio deriva dal fat-
to che alcune fonti proteiche di alto
valore biologico contengono anche
un elevato quantitativo di grassi (ad
esempio: formaggi, uova intere, carni
grasse, salumi etc.), e da qui Passunto
che un loro elevato consumo rappresen-
ti una minaccia per la salute cardiova-
scolare dell'individuo.

Tali considerazioni non solo non sono
applicabili all’assetto iperproteico tipico
del corretto stile di vita culturistico,
poiché costruito su fonti proteiche po-
vere di grassi (petti di pollo e/o tacchi-
no, albumi d'uovo, polveri proteiche,
cottage cheese etc.), ma si vedra anche,
grazie al contributo di recenti studi, co-
me tali accuse non abbiano fondamento
— anche quando riferite al consumo di
un’elevata percentuale di grassi, com-
prensiva perfino dei perfidi e demoniz-
zati “grassi saturi” — e come invece le
raccomandazioni nutrizionali nel cont-
nuare a divulgare enfatizzando la salu-
brith degli alimenti glucidici — alla base
dell’attuale obsoleta piramide alimenta-
re — perdono di vista il superlativo
“iper” connaturato alla quota glucidica
giornaliera raccomandata (ossia 55-
60% glucidi). Proprio tale quota gluci-
dica rappresenta la reale responsabile
della subdola e deleteria alterazione
del profilo lipidico ematico alla base
delle patologie cardiovascolari, nono-
stante si continui a pensare ed ipotizza-
re che sia 'apporto dietetico di grassi il
loro fattore causale, data la natura lipi-
dica delle formazioni arterogeniche.
Procediamo per passi.

Acidi grassi

Fino ad ora, per quanto la letteratura
scientifica ¢i ha dato di conoscere, la
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possibilita di complicanze cardiocirco-
latorie legate ad un alto consumo lipidi-
co sono da riferire non alla comune vo-
ce “lipidi”, quanto invece a particolari e
specifiche configurazioni chimico-
strutturali insite nella loro molecola
carboniosa, che li differenzia dal punto
di vista chimico, biologico e funzionale.
Ci si riferisce alla differenza tra Acidi
Grassi Polinsaturi (PUFA%), Acidi
Grassi Monoinsaturi (MUFA5%) ed
Acidi Grassi Saturi (SFA5).

La necessita di tale dettaglio ¢ indispen-
sabile poiché una minima variazione
nella configurazione chimica della mo-
lecola in questione, il numero di atomi
di carbonio, il numero dei doppi legami
insiti nella molecola carboniosa ed il lo-
ro posizionamento (rispetto alla termi-
nazione carbossilica e metilica) attribui-
sce peculiarita assai differenti alle diver-
se sub-classi lipidiche.

Se non si tenesse conto di ¢io, equivar-
rebbe a dire che anche tutte le proteine
(indipendentemente dal loro contenuto
aminoacidico), che tutti i carboidrati
(indipendentemente dal loro contenuto
in amilosio, amilopectina, fibra e relati-
vo indice glicemico), che tutti i polipep-
tidi (GI, EPO etc.) sono uguali per
struttura, metabolismo e funzione poi-
ché appartenend alla stessa classe.
Prima di andare oltre e nel dettaglio
delle differenze inter-lipidiche e dei lo-
ro effetti sull’apparato cardiovascolare,
& bene chiarire quali sono le motivazio-

ni di stampo medico che ad oggi hanno
promosso un regime nutrizionale con
un “controllato-limitato” consumo di
grassi (pili correttamente: “lipidi”).

Il motivo di tanta preoccupazione sul-
Pappaorto lipidico risiede nei suoi “po-
tenziali” effetti arterosclerogenetici.
Llarterosclerosi & un processo degene-
rativo dell’endotelio vasale (parete in-
terna del vaso sanguigno). I principali
responsabili del processo arterogenico
sono le cellule del sistema immunitario
ed il mareriale lipidico, di cui primaria-
mente il colesterolo.

Colesterolo “cattive”
Lliniziale risposta ad una degenerazione
delle cellule endoteliali arteriali & I'au-
mentata aderenza di monociti e di T-
linfociti, nei confronti dell’area affetta.
I sotto-prodotti proteici di monociti €
linfocit, chiamati citochine, mediano il
processo arterogenico tramite la loro at-
trazione chemotattica delle cellule fago-
citarie verso l'area affetta.
Parallelamente a cid, I'esposizione ad
elevati livelli sierici di LDL (colestero-
lo cattivo) e la sua susseguente deposi-
zione ed ossidazione, ulteriormente in-
crementa il processo infiammatorio in
corso. Tale processo & dato dall'incre-
mentato uptake di LDL da parte delle
cellule fagocitare, che a loro volta pren-
dono di nome di “Foam Cells” (cellule
schiumose) dato il loro alterato conte-
nuto lipidico.
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Figura A: possibili eventi implicati
nel processo di arterogenesi.
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Il materiale lipidico nella forma fenoti-
pizzata di “Foam Cells” pud cosi infil-
trarsi all'interno dell’endotelio vasale, e
tanto pit il materiale lipidico si accumu-
la, tanto pit il lume dei vasi sanguigni,
interessati a tale processo, si occlude.

Il materiale lipidico che viene a deposi-
tarsi, prende il nome di placca atero-
matosa (1).

Nella figura A (inserita nella pagina
precedente — N.d.R.) sono rappresenta-
ti 1 possibili event implicati nel proces-
so di arterogenesi (2).

LLDL nativo [(N)LDL] penetra all'in-
terno della tonaca intima arteriosa e
qui viene ossidato [(O) LDL] per poi es-
sere fagocitato dai macrofagi, che di-
ventano cellule schiumose ad alto con-
tenuto lipidico. ULDT. ossidato & anche
cito-tossico per le cellule endoteliali,
per cui processi degenerativi (EI) ven-
gono innescati a scapito dell’endotelio,
con conseguente richiamo del materiale
piastrinico.

Il materiale piastrinico rilascia fattori di
crescita (PDGF) che stimolano la pro-
liferazione di cellule della muscolatura
liscia (smzooth meuscle cells), le quali a loro
volta possono fagocitare '(O)L.DL via
endocitosi e divenire anch’esse cellule
schiumose. I macrofagi attivad dalla fa-
gocitosi dell’LDL ossidato, rilasciano a
loro volta altri macrofagi (o monociti)
che richiamano ulteriori macrofagi al si-
to affetto perpetuando in tal modo il
processo. La proliferazione delle cellule
schiumose e di quelle della muscolatura
liscia determina il restringimento del
lume vasale, fino a compromettere il
flusso sanguigno stesso, responsabile in
ultima analisi di conseguenze cliniche
importanti quali infarto, ictus etc.

Da tali evidenze si & cominciato ad inve-
stigare sulle possibili connessioni tra
Iapporto lipidico dietetico e lo sviluppo
dellarterosclerosi.

Lesistenza di tale connessione ¢ stata
nominata “Ipotesi lipidica”, secondo la
quale I'apporto lipidico dietetico pud al-
terare la lipidemia (ossia il livello di
grassi nel sangue) ed a sua volta iniziare
o aggravare l'arterogenesi (2). Al centro
dell™Ipotesi lipidica” ¢ il colesterolo.
Gli effetti degli interventi dietetici de-
putati al miglioramento del profilo lipi-
dico ematico sono generalmente misu-
rati in base alle variazioni positive o ne-
gative che questi determinano sulla co-
lesterolemia. Poiché il colesterolo & il
maggior componente alla base della
“placca ateromatosa” vi & ragione di cre-
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dere che le patologie cardiovascolari
siano strettamente legate ai livelli di co-
lesterolo ematico.

E importante sottolineare che non &
tanto il livello totale di colesterolo
circolante il marker indicadvo-preditti-
vo del rischio connesso all’evolversi
di cardiopatie, quanto invece lo sono le
due sue subfrazioni lipoproteiche di tra-
sporto nelle quali lo stesso risulta distri-
buito: HDL (comunemente riferito co-
me “colesterolo buono”) e LDL (co-
munemente riferito come “colesterolo
cattivo”).

Colesterolo “buono”
Una delle chiavi di lettura del quadro
clinico di rischio cardiovascolare & il
rapporto “Colesterolo totale/HDIL.”:
all’aumentare del valore del quoziente
risultante da tale rapporto, aumenta an-
che il rischio cardiovascolare; viceversa
in caso contrario.

Le HDL rimuovono il colesterolo dalle
pareti vascolari, favorendo in tal modo
la pervieta del lume del vaso; invece le
LDL determinano esatto opposto fa-
vorendo l'occlusione del vaso. Ecco
quindi che la voce “colesterolo totale”,
a cui normalmente si presta notevole at-
tenzione in sede di lettura degli esami
ematologici, non rivela il rischio relati-
vo — che ¢ invece appannaggio delle sue
due subfrazioni. Pertanto [a valutazione
uni-fattoriale della situazione lipidica
ematica incentrata sulla sola voce del
“colesterolo totale” non risulta esaurien-
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te nel porre in rilevo il potenziale artero-
genico dello stesso, ma ¢ sufficiente per
“affrettare” conclusioni fuorvianti, tal-
volta celanti un rischio reale ed altre vol-
te falsamente allarmanti e quindi condi-
zionant, senza cognizione di causa, le
manipolazioni alimentari volte alla vana
riduzione dei suoi livelli assoluti.

Infatti & da precisare che, contrariamen-
te alla diffusa e comune credenza che ha
fatto guadagnare al colesterolo una pes-
sima fama per i suoi nefast effert sul-
I'incolumita del tessuto vascolare, le va-
riazioni nell’apporto dietetico di cole-
sterolo hanno una minima influenza
sulle variazioni colesterolemiche (cole-
sterolo nel sangue); questo perché mec-
canismi di compensazione sono chia-
mati in causa al fine di modularne i suoi
livelli sierici, come ad esempio “Pipe-
rattivita delle HDL” nell’eliminare
Ieccesso di colesterolo oppure la “down-
regulation” della sintesi endogena di co-
lesterolo, indotta dall’apporto dietetico
dello stesso (2).

La figura B mostra la sequenza delle fa-
si che si succedono nella biosintesi del
colesterolo nonché il feed back negativo
esercitato dal colesterolo circolante
(evidenziato dal segno -) sull’enzima
“HMG-CoA reduttasi” catalizzante il
passaggio regolatore-limitante (HMG-
CoA Squalene) nella biosintesi del cole-
sterolo (2).

I risultati delle prime ricerche hanno
condotto alla conclusione che gli acidi
grassi saturi hanno azione ipercoleste-
rolemizzante, i polinsaturi ipocolestero-
lemizzante ed invece i monoinsaturi
un’azione neutra a tal riguardo (2).
Correnti ricerche, invece, hanno foca-
lizzato T'attenzione non piu sugli effett
indotd dai diversi acidi grassi sul cole-
sterolo, ma sulla loro influenza nel cam-
biamento in positivo o negativo del rap-
porto LDL/HDL. Si ¢ osservato come
un apporto lipidico dietetico riceo in
acidi grassi mono e polinsaturi determi-
ni un decremento dei livelli sierici di
LDL e della trigliceridemia senza signi-
ficativi cambiamenti nelle HDL (3, 4).
Si cita qui di seguito uno studio (ve ne
sono diversi altri che per esigenza di
$pazio NON Vengono riportati) per ren-
der ancora piti chiaro come 'accomuna-
re sotto una stessa classe (lipidi) piti sub-
classi (acidi grassi) risponda solo ad
un’esigenza meramente classificatoria,
per le loro similaritd interstrutturali e
non biologico-funzionali.

Piu precisamente si constatera come
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“Dutke University Medical School”, sugge-
risce che le diete ipoglucidiche possano
essere un sicuro ed efficace mezzo nel
promuovere la perdita di peso e massa
grassa (7).

Secondo tali autori per dieta a basso
contenuto glucidico ¢ da intendersi un
regime che contenga meno di 50
grammi al giorno di carboidrati.

I valori percentuali dei macronutrient
in questo tipo di regime alimentare so-
no 10% carboidrat, 25-35% proteine e
55-65% lipidi, 1l tutto visto in un conte-
sto ipocalorico. Benché la percentuale
lipidica possa sembrare elevata, si ricor-
da che la stessa & applicata ad un regime
ipocalorico e la sua conseguente tradu-
zionc in grammi di apporto lipidico
pro-die ¢ alquanto limitata. Si ricorda
inoltre che I'elevato introito percentua-
le lipidico stimola adattamend enzima-
tici che aumentano e migliorano il cata-
bolismo dei trigliceridi, ed il conse-
guente aumento degli FFA (acidi grassi
liberi) circoland spiazza la T4 (troxina
— ormone tiroideo) dai siti di legame
sulle proteine plasmatiche di trasporto,
aumentando in tal modo la quota libera
di tale ormone. Questo, libero di eserci-
tare il suo effetto biologico sui tessuti
periferici, incrementa il metabolismo di
base attraverso il quale estrinseca il suo
effetto lipolitico (8).

Miti e realta

Ma non ¢ finita qui!

(Questa breve rassegna di ricerca scient-
fica evidenzia come I'apporto lipidico
non sia tutto quel male che si vuol far
credere — ma anzi, oltre a favorire il mi-
glioramento della colesterolemia, esso
ha un ruolo positivo nella riduzione del
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grasso. La ciliegina sulla torta & rappre-
sentata da recentissime ricerche che
fanno della pericolosita dell’elevato ap-
porto di lipidi (inclusi quelli “saturi”)
ormai un mito, e della minaccia rappre-
sentata dalla piramide alimentare (nel-
la quale & estremizzata la necessita della
prioritd dell’apporto glucidico) una
realtd, destando la delusione di quanti la
accoglievano a braccia aperte per giusti-
ficare pizza, pasta, frutta “z go go” ed ali-
menti senza grassi o i cosiddett
“0,1%”(ma colmi di zuccheri) all’inter-
no del proprio regime nutrizionale
giornaliero.

In questo studio si sono valutati gli ef-
fetti su diversi markers, utilizzati per in-
dicare il rischio di patologie cardiova-
scolari, indotd da regimi dietetici carat-
terizzati da percentuali diverse di ma-
cronutrienti per un periodo di 12 setti-
mane (9).

L'apporto calorico totale era lo stesso
tra i gruppi posti sotto osservazione.
Lapporto calorico delle prime 3 setti-
mane era di “mantenimento” per tutt 1
gruppi, nelle successive 6 settimane su-
biva un decremento di 1000 keal neces-
sario per indurre la perdita di peso, e
nelle ultime 3 settimane la dieta era
strutturata per la “stabilizzazionc” del
Peso corporeo raggiunto.

Come si notera dai grafici 1, 2, 3, 4, 5
le conclusioni generali in seguiro ai ri-
sultati riportatd sono molto interessant.
Il miglioramento dei parametri di ri-
schio cardiovascolare, nel gruppo CR
(CR= Carbohydrate Restricted = regime
dietetico con pochi carboidrati) & indi-
pendente dalla riduzione calorica e
quindi dalla perdita di peso. Inoltre,
I'ulteriore miglioramento del gruppo

CR in tali parametri, riportato dopo la
perdita di peso, non & significativo ma
comunque piit elevato del gruppo LF
(LF= Low Fat = regime dietetico con
pochi lipidi).

Nel gruppo LF il miglioramento dei pa-
rametri cardiovascolari si ha solo dopo
perdita di peso ottenuta con la riduzio-
ne calorica, ma i risultad positivi su tali
markers riportati nell’ultima settimana
rimangono inferiori rispetto a quelli ri-
portati dal gruppo CR prima di perdere
peso e dopo la perdita di peso.

Invece il livello sierico di HDL risulta
addirittura peggiorare (quindi diminui-
re) nel gruppo LE prima della riduzione
calorica, verosimilmente per gli effetd
negativi su di esso esercitati dall’elevata
assunzione di glucidici con la quale il li-
vello di HDL risulta essere inversamen-
te correlato.

Inoltre & da sottolineare che la riduzio-
ne calorica & responsabile anche di un
decremento della quota glucidica asso-
luta (grammi di carboidrati), anche nel
gruppo LE, fattore chiave nel migliora-
mento dei markers di rischio come os-
servato nel gruppo CR.

Cio porta a speculare che il reale mi-
glioramento dei markers di rischio nel
gruppo LF non consista nella perdita di
peso dovuta dalla riduzione calorica, ma
nell’inevitabile riduzione dell’apporto
glucidico conseguente al deficir calorico.
Ecco dunque che se il quadro comples-
sivo del contesto sperimentale (compo-
sizione della dieta, riduzione calorica,
calo ponderale e dinamica delle loro in-
terazioni causali) non & attentamente
valutato, il peso corporeo agisce co-
me variabile fuorviante in quanto cau-
sa apparente del miglioramento della

Da sinistra: figura 3: le variazioni del livello di HDL nel sangue; figura 4: le variazioni del rapporto “colesterolo totale/HDL"; figura 5: le variazioni del livello di tri-
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gruppo con dieta al 54% di car-
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dislipidemia arterogenica per il suo co-
manifestarsi alla stessa, in relazione alla
quale, in realtd, & invece solo un co-ef-
fetto e non un effettore causale diretto.
Tale considerazione nasce dall’osserva-
zione di alcuni punti chiave:

— il taglio calorico ha determinato in ri-
ferimento ai parametri di rischio delle
variazioni relative maggiori nel gruppo
LF rispetto al gruppo CR, poiché in
quest'ultimo i valori lipidici ematici ave-
vano gia subito un drastico migliora-
mento in risposta alla differente qualita
di composizione della dieta ancor prima
della riduzione calorica, laddove invece
nel gruppo LF la riduzione glucidica as-
soluta derivante dal decremento calori-
co & I’elemento di novita;

—se la perdita di peso fosse stata la causa
del miglioramento avrebbe determinato
uguali conseguenze in entrambe i grup-
pi, 0 comunque il gruppo CR non
avrebbe dovuto riscontrare migliora-
menti significativi nei markers prima
della riduzione calorica e della perdita di
peso;

—alla fine di tutte le valutazioni del caso,
il livello lipidico sanguigno appare esse-
re funzione della manipolazione dei li-
velli di insulina piuttosto che dell’ap-
porto lipidico dietetico stesso. E piu
precisamente gli effetd positivi riscon-
trati dal gruppo CR sono in risposta ai
bassi livelli di insulina conseguenti al
basso introito glucidico — livelli di insu-
lina che sarebbero i reali responsabili
della regolazione metabolica dei lipidi
nel sangue.

In conclusione
La prossima volta che il vostro medico
di fiducia - o chi per lui — cerchera di di-
stogliere i vostri nobili intent nell’adot-
tare una dieta iperproteica, enfatizzan-
done le sue potenziali ripercussioni ne-
gative sul diversi aspett per i quali go-
dono di “infondato” criticismo (date le
recentissime evidenze scientifiche che
invece li sfatano), e quindi di rassegnar-
vi alle raccomandazioni della obsoleta
piramide alimentare, rispondete che le
priorita alimentari da quest'ultima pro-
pinate sono tutt’altro che salutari. Nel
primo gradino della piramide vi sono
motivi di aumento delle adiposita ¢ di
peggioramento dei markers di rischio
cardio-vascolare, ed in tal senso esso &
pit correlabile al “girone dei golosi di
Dante” sia per le simili abitudini ali-
mentari che per le “dannate” conse-
guenze sulla salute dei suoi abitudinari.
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A
Il particolare di addominali e obliqui del
I'autore dell'articolo, Francesco Casillo.

Quanto alla ristrettezza dell’apice — do-
ve vengono poste le font proteiche e i-
pidiche (non la parte relativa ai dolciu-
mi) — & rappresentativa della scarsa per-
centuale di persone longeve relativa-
mente ai paesi industrializzad e della ri-
dotta percentuale di successo, riportata
dai frequentatori delle palestre o centri
fitness, nel raggiungimento di risultad fi-
sico-estetici soddisfacenti.

Ancora una volta, la pratica culturisti-
ca nell'adottare strategie utili al perse-
guimento di un fisico magro e muscolo-
s0, in questo caso riferita alla manipola-
zione dietetica enfatizzante la riduzione
della quota glucidica per promuovere la
perdita di grasso o definizione muscola-
re, ha anticipato cio che la ricerca
scientifica ha riscontrato a posteri
confermando la fattuale efficacia delle
intuizioni metodologiche adottate sul
campo. Inoltre si evidenzia come le ma-
nipolazioni nutrizionali, anche quando
“estreme” (sempre intese in riferimento
alle abitudini alimentari della popola-
zione media), non si rivelano mai peri-
colose quando portano alla “sola” o
“prevalente” perdita di grasso, ma anzi
s1 riverberano positivamente sulla lon-
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gevita individuale a conferma dell’as-
sunto: belli fuori (poco grasso) per-
ché sani dentro (riduzione dei rischi
cardiovascolari).

Non si confondano la qualita della ricer-
ca dei precisi rapport tra i nutrienti di
tali approcei nutrizionali, la cognizione
di causa da cui trovano ragion d’essere e
la portata scientifica che ne supporta la
validita del costrutto sul campo applica-
tivo, con le “praticonerie” rivolte allo
sterile calo ponderale purtroppo ancora
appannaggio dei sistemi di dimagrimen-
to (leggi pure “deperimento”) divulgati
da molte figure professionali, operanti
(dentro e/o fuori dalle palestre e centri
fitness) in virth di support cartacei abili-
tanti ma non sempre effettivamente pro-
fessionalizzanti. ..
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