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ta nell'uomo 1 2/3 del contenuto ener-

getico totale dell'organismo e piu del

95% delle riserve energetiche, sotto
forma di trigliceridi. Lorgano adiposo pre-
senta un turnover molto rapido ed un eleva-
to consumo di 0ssigeno e, attraverso la di-
smissione dI acidl grassi liberi, prodottl
dall'idrolis1 det trigliceridi, costituisce per
I'organismo una fonte di energia dispontbile
a qualsiasi richiesta, anche Improvvisa.

E a livello di questo tessuto che si realiz-
za la maggior parte delle sintesi lipidiche:
esso si espande o siriduce, a seconda del
bilancio energetico dell'organismo, In rap-
porto alle sue mutevoll necessita, in condi-
zioni fisiologiche e patologiche, durante le
varie fasi della vita. La stabilita del tessuto a-
diposo (adipocitostasi) € da considerarsi su-
perata con la dimostrazione dell'esistenza,
anche nel soggetto adulto, di meccanismi ca-
paci di indurre, sia pure limitatamente, una
iperplasia di questo tessuto. Quando gl adi-
pociti sono formati, mvece e difficile mdurre
una dedifferenziazione: e questo 1 ¢.d. effet-
toa "ruota dentata”, la ruota dentata gira In-
fatti n una sola direzione.

I | tessuto 0 organo adposo rappresen-

CARATTERISTICHE DEL
TESSUTO ADIPOSO

Liobesita quindi e caratterizzata da uno
sviluppo eccessivo della massa adiposa do-
vuto ad un aumento del numero degli adipo-
cltl (componente iperplastica) e/o ad un au-
mento del contenuto di trigliceridi e quindi
del volume di ogni singolo adipocita (com-
ponente ipertrofica). Liperplasia del tessuto

adiposo puo essere reale, per proliferazione
di adipociti, 0 apparente, per differenziazio-
ne di preadipocitl. Lipertrofia, nvece, € le-
gata ad uno squilibrio, nell'ambito dell'ad-
pocita, tra le vie metaboliche di stoccaggio
e quelle di degradazione det trigliceridi.

SVILUPPO DELLA CELLULA
ADIPOSA

[l tessuto adiposo ha origine da elementl
cellulari fuxta vasali, con caratteristiche si-
mili al fibroblast, detti adipoblasti e sotto ' m-
fluenza di vari fattor1 (precoct), che come ve-
dremo in sequito sl trasformano in preadi-
pocit che compaiono come struttura diffe-
renziata al 3° mese di vita Intrauterma. Alla
28 settimana lo sviluppo & completo. La
massa adiposa ed il volume cellulare del
neonato sono correlatl alla glicemia mater-
na, all'msulinemia del cordone e all'mcre-
mento ponderale gestazionale (non al peso
gravidico materno). La differenziazione ter-
minale adipocitaria e influenzata moltre da
fattor1 tardivi e molto tardivi. Gli studl realiz-
zatl su culture primarie o su linee cellulari
hanno permesso di mettere In evidenza le
diverse fasi di questo sviluppo le cul tappe
principall sono sintetizzate nella (fig. 2). 81
distingue cosi la comparsa di diversi fattort:
— precoct: la lipoprotein-lipasi LPL, la cate-
na del collageno tipo VI, pOb24

— tardivi: glicerol 3 - fosfato - deidrogena-
si, GFD lipasi ormonosensibile, aP2 codi-
ficante per una protema che trasporta i li-
pidi

— molto tardivi: adiposina, ricettori alfa-2
adrenergicl,
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Fig. 1: Schema di sviluppo del tessuto adiposo. Non é noto se la trasformazione A-B é re-

versibile. [da G. Enzi (1) modificata].
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Fig. 2: Le differenti tappe della differenziazione adipocitaria. [da L. Pénicaud (2) mod.].

Numerose ricerche moltre, hanno messo
in evidenza ulteriori fattori implicati nella
regolazione della differenziazione termina-
le: cosi 'IGF-I (insulin-like growth factor-),
l'ormone della crescita, le prostaglandine e
1 glucocorticoidi sono indispensabili all'm-
duzione di questa differenziazione.

La triiodotironina (T3) ha un ruolo adipo-
genico ma anche antimitogenico. D'alfra par-
te G. Vassaux ha dimostrato la presenza, nel-
le cellule preadipocitarie, di recettori alla a-
denosina di tipo A2, che sono positivamente
accoppiati all'adenil-ciclasi.

L'adenosina mdurrebbe cosl un aumento
della concentrazione cellulare dell' AMPc del
preadipocttl e potenzializzerebbe la loro dif-
ferenziazione in adipociti. L'adenosina a-
vrebbe cos], olire al suo effetto antilipolitico
sull'adipocita maturo tramite un recettore di
tipo Al, un ruolo adipogenico tramite un ri-
cettore di tipo A2. Infine € stato dimostrato
che anche la pro-insulina ha un effetto im-
portante sulla differenziazione.

METABOLISMO DEL TESSUTO
ADIPOSO

SIo a vent'anni or sono s riteneva che 1l
tessuto adiposo fosse un deposito passivo di
trigliceridi.

Oggql, grazie alla microscopia eletronica,
sapplamo che la cellula adiposa € metaboll-
camente molto ativa. Liadipocita presenta In-
fattl un ricco corredo di organuli infracito-
plasmatici e dimostra d1 svolgere una note-
vole attivita metabolica al margini del depo-
sito monovaculare di trigliceridi.

La funzione fisiologica del tessuto adiposo
e la regolarizzazione del flusso del substra-
tl energetici nell'organismo. Sia la mobiliz-
zazione lipidica o (lipolisi) che la sintesi di
lipidi (liposintest), sl attivano rapidamente In
funzione di un bilancio calorico negativo o
positivo, rispettivamente. (fig.3)

Per quanto riguarda la lipolisi € noto che
numeros! ormoni mtervengono direttamen-
te o mdirettamente nella stimolazione di una
lipasi triglicerica, che scinde 1 trigliceridi in
glicerolo e acidi grassi liber.
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GLICOGENO

by

GLUCOSIO » GLUCOSIO-6-P
* Shunt
dei

f

PIRUVATO NADPH:

¥ X \

pentosi
TRIOS| ———» 0. - GLICEROFOSFATO - TRIGLICERID| ——

~—LATTATO ACETILCOENZIMA A T ACIDI GRASSI

TESSUTO
ADIPOSO

ACIDI GRASSI
lipasi

GLICEROLO

Y

CO:2

Fig. 4: I glicidi sono sicuramente i maggiori responsabili della formazione del tessuto a-

diposo.

Ricordiamo a questo proposito come la lI-
polisi sia stimolata principalmente dalle ca-
tecolamine (adrenalina, norandrenaling, cor-
fisolo). Liazione delle catecolamine sulla mo-
bilizzazione degli acidi grassi Immagazzinati
nel tessuto adiposo ¢ legata ad un corretto
funzionamento della tiroide e della cortec-
Cla surrenale.

Cosila toxina, |'adrenaling, la noradrenali-
ng, 1l glucagone e I'ormone della crescita,
contribuiscono alla dimmuzione delle riser-
ve di trigliceridi mobilizzate nel tessuto adi-
poso, mentre I'insuling, al contrario, inibisce
tale diminuzione anche per un'azione diret-
ta deprimente 'attivita della lipasi adipoci-
taria. [.a massima attivita della lipolisi s e-

splica durante 1l digiuno, con liberazione in
cireolo di acidi grassy, substrato energetico
alternativo al glucosio, le cul scorte s esau-
riscono rapidamente durante le fasi del di-
Quuno stesso.

Nella liposmtesi |'adipocita per operare la
sintesi del trigliceridi necessita di due sub-
strati: acidi grassi e glicerolo attivo (fig. 4).

Gl acidi grassi sono 1l risultato della scis-
sione del trigliceridi del chilomicroni ad o-
pera dell'enzima della lipasi lipoproteica,
presente nel capillari del tessuto adiposo.

Successivamente, gli acidi grassi liberi si
combmano, nel mitocondry, con 1l glicerolo
attivato o glicerofosfato proveniente dal me-
tabolismo del glucosio, e formano 1 triglice-

ride che s1 unisce direttamente alla goccla
lipidica piu vicina, oppure generano piccole
vescicole (1 liposomi) che poi confluiscono
tra loro. Sembra che I'attivita della lipopro-
teinlipasi sia strettamente legata alla dieta,
al bilancio energetico dell'individuo, ed ap-
pare principalmente influenzata dalle varla-
zioni del tasso insulinico, che evidenzia su di
essa una netta azione di stimolo.

REGOLAZIONE
DEL COMPORTAMENTO
ALIMENTARE

Esistono meccanismi per 1l mantenimen-
to dell'omeostast del bilancio energetico: -
potalamo svolge un ruolo fondamentale nel-
la regolazione dell'mtroito calorico.

Un sensore nell'area ventro-mediale, in-
duce sazieta; un'altro sensore nell'area ven-
tro-laterale associato con 1l sistema dopami-
nerqico, attiva il desiderio del cibo.

La regolazione del comportamento ali-
mentare ¢ 1l risultato inoltre di un Sistema In-
tegrato (adipostato o lipostato) che com-
prende una serle di circuifi inferagentl.

Dopo I'mgestione di cibo e 1l SNC che at-
traverso segnall neurall 0 umorali puo far
cessare |'alimentazione, Informato dal gra-
do di distensione gastrica, mediato dall'au-
mento del tono dello sfintere pilorico da par-
te della colecistochmma.

[l sistema neurale che regola 'assunzione
di cibo Include anche ammine biogene, al-
trl neurotrasmettitori e neuropeptidi. [ neu-
ront noradrenergicl interverrebbero nella se-
lettivita del nutrient], mentre le catecolami-
ne a livello ipotalamico hanno azione facili-
tante o mibente sull'assunzione del cibo.

La dopamina, la serotonima, 1l GABA, la be-
ta-endorfina hanno influenze varle ed alcu-
ne incerte sull'assunzione di cibo. Quindi
neurotrasmettitori e neuromediatori regola-
no, n condizion! fisiologiche la quantita e la
composizione della dieta. D'altronde fattori
genetic, razziali, ormonall, condizionanol'a-
limentazione e la distribuzione della massa
grassa. La massa grassa e distribuita diffe-
rentemente negli uomini e nelle donne: 1l



quadro maschile, 0 androide, € caratterizza-
to da una distribuzione del grasso soprattut-
to nella parte superiore del corpo al di so-
pra della cintura, mentre 1l quadro femmini-
le, 0 ginoide, presenta grasso fondamental-
mente nella parte inferiore del corpo, ciog
parte bassa dell'addome, natiche e cosce.

Questo tipo d1 distribuzione e genetica-
mente determinato e siassocia ad una iper-
sensibilita all'azione liposintetica e antilipo-
litica degli ormoni femmunili,

Cli androgeni inducono Iperadipos nella
parte superiore del soma e viscerale, men-
fre 1l cortisolo condiziona una distribuzione
prevalente della massa adiposa mtraddomi-
nale, mediastmica, facclale e nucale. Le va-
riazioni della massa adiposa nell'adulto sono
dovute quasl costantemente ad una varia-
zione del volume degli adipocii, che a sua
volta € indotta da aumento della liposintesi
e/o mibizione della lipolist

Non vi & dubbio che qualunque sial'ezio-
logia della obesita, 1a via finale e un eccesso
di substrato e un bilancio calorico posttivo.

Non sono pochy, tuttavia 1 pazienti obesl
che riferiscono msistentemente che guada-
gnano peso con quantita di cibo che non
causano obesita in altre persone.

Questo potrebbe implicare un difetto nel
dispendio energetico e/o un uso piu effl-
clente delle calorie ingertte. La spesa ener-
getica s1 puo far ricadere In 3 componentl:
— aftivita fisica che contribuisce In maniera

molto variabile (circa 20%)

— metabolismo basale che costituisce
media un 60-70%

— termogenesi che include quella indot-
ta dalla dieta, cioe legata all'assorbimen-
to del cibo o termogenesi obbligatoria,
(20%) e la quota termoregolatoria, cioé
I'energia spesa per 1l mantenimento del-
la temperatura corporea (fig. 5).

Potenzialmente clascuna di queste compo-

nenti potrebbe rappresentare 1 sito di in-

sufficienza metabolica, ma una serie di e-

sperienze tende a negare un importante di-

fetto metabolico. La nostra esperienza nel

trattamento del sovrappeso con diete perso-
nalizzate parte da questo punto: non ci sod-

INTOLLERANZE ALIMENTARI
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Fig. 5: Termogenesi.

disfava nessuna ipotesi finora analizzata.
[ punto di contatto lo trovammo quasi per ca-
S0, trattando alcuni pazienti per patologie di
dermatite allergica.

[ pazient! affetti da dermatite venivano sot-
toposti per un periodo di tempo ad una die-
ta priva di alimenti che potevano essere ri-
conoscluti fattor! eziologici nella patologia
cutanea.

Al controllo alcuni soggetti avevano risolto
completamente o in parte i problemi cuta-
nel, ma evidenziammo in tutti 1 pazienti obe-
si una perdita di peso di varia entita.

Queste esperienze ci fecero inizlare una
sperimentazione con soggettl sovrappeso
e obesl per quasi due anni e formulare una
Ipotesi suggestiva; che 1l sovrappeso po-
tesse relazionarsi con I'mtolleranza o aller-
gia alimentare. E necessario introdurre il
concetto di allergia e intolleranza alimenta-
re per comprendere pienamente le moda-
lita dello studio.

Lallergia alimentare e un problema che -
teressa circa un sesto della popolazione, sti-
ma destinata purtroppo ad aumentare, con
quadri clinici diversi e costituiti da classici



sintom allergict, quali ad esempio anafilass],
asma, orticaria, rinite, angioedema, derma-
fite atopica oppure limitarsi ad un effetto lo-
cale. Sebbene qualsiasi sostanza alimentare
possa essere responsabile di sintomi aller-
gicl, n pratica pochissime sono m grado di
causare una reazione allergica IgE mediata.
Uova, latte vaccino, grano, pesce, crostacel,
rappresentano gli alimenti pit frequente-
mente correlati con reazioni di Ipersensibi-
lita mmediata. Qumdi l'allergia alimentare e
una reazione su base immunologica (IgE
mediata e RAST evidenziabile). Numerosi fat-
forl, oltre agli alimentl, possono concorrere
al verificarsi di reazioni allergiche e tra que-
st rientrano l'eta del paziente, la quantita di
cibo ngerito, 'mtegrita della mucosa intesti-

nale e la preparazione del cibo (cotto e me-
no allergizzante). Quindi possono coesiste-
re quadri piu sfumati, ma non meno fastidio-
s1, di reazione ad alimenti che classifichiamo
come reazioni di infolleranza alimentare.
Reazione su base immunologica (non IgE
mediata e RAST non evidenziabile) ma ben-
silgA mediata. Le immunoglobuline IgA ven-
gono prodotte dalle plasmacellule della la-
mina propria dell'intestino, nel complesso si-
stema della immunita locale detta immunita
mucosa (GALT) gut associated Limphoid
tissue. Le molecole antigeniche atfraversano
la mucosa Intestinale, facilitate da lesioni vi-
rall della mucosa, disbiosi batteriche, ente-
ropatie, gastroenteropatie indotte da farma-
c1 0 sostanze chimiche e raggiungono le cel-

lule responsabili della produzione dI antl-
corpi nella lamina propria e net follicoli In-
fatici, (Placche del Peyer) provocando cosl
una risposta immunitaria che determina la
secrezione aftiva di anticorpi [gA antigene,
specifici nell'mtestino. Un aspetto molto im-
portante della risposta IgA € che pur essen-
do estremamente anfigene specifica, essa
non implica un ulteriore sviluppo 0 progres-
sione della risposta Immune (come per le
IgG) ma anzi tende a bloccare tale sviluppo,
0 smorzare la risposta avendo solo 1o scopo
di “fermare” 'antigene. Le IgA non fissano 1l
complemento e percio non possono dar luo-
go a processi inflammatori e contempora-
neamente inducono una tolleranza sistemica
a carico delle IgG e IgM e forse anche IgE.

LA SEGUENTE LISTA INDICA LA GAMMA POSSIBILE DEI DISTURBI IMPUTABILI A SENSIBILITA A CIBO

Disturbi convulsivi
Dislessia (difficolta di lettura)

Occhi, vista e funzioni
connesse

Fotofobia

Vista confusa

Diplopia

Prurito

Bruciore

Dolore

Senso di pesantezza

Gonfiore in gola

Polmoni
Difficolta di respirazione
Asma (sibilo)
Tosse
Iperventilazione (respiro
eccessivamente rapido)

Apparato gastrointestinale
e addome

Gonfiore

Nausea

Muscoli e articolazioni
Crampi
Spasmi
Tremore
Debolezza muscolare
Rigidita muscolare
Dolore delle articolazioni
Articolazioni rigide
Articolazioni gonfie
Miosite (infiammazione dei
muscoli)

0 A SOSTANZE CHIMICHE.
Sistema nervoso centrale Orecchi e udito Appetito ridotto Artrite (infiammazione delle
Depressione Prurito Appetito aumentato articolazioni)
Sonnolenza Sensazione di orecchie tappate Dolori addominali
Affaticamento Mal d'orecchio Crampi Apparato genito-urinario
Problemi di apprendimento Perdita d'udito Diarrea Minzioni frequenti
Minima disfunzione cerebrale Ronzii Colon spastico Enuresi
Ansia Aumentata sensibilita ai suoni Colite Bisogno impellente di urinare
[nsonnia . . Eruttazione (pressione)
Iperativita Seni nasali, naso e olfatto Flatulenza Minzione dolorosa
Scarsa memoria Naso intasato Iperacidita Bisogno di urinare durante la notte
Scarsa concentrazione Prurito Prurito anale Mestruzioni dolorose
Senso di irrealta Starnuti Mestruazioni abbondanti
Cambiamenti nella personalita Olfatto ridotto Cuore e vasi sanguigni Mestruazioni irregolari
Isolamento Olfatto aumentato Dolare cardiaco Aumento o diminuzione della libido
Scoppi di collera Ostruzione Angina
Allucinazioni Sinusite Palpitazioni Pelle
gelusior]il - Bocea e gola Tachicardia (aqcelerazione della Prur!to locale .
enso di instabilita Ulcere in bocca Gengive gonfie frequenza cardiaca) Prurito generalizzato
Vertigini . Difficolta di deglutizione Ext_ra;istole (co_ntrazioni premature Orticaria
\(/;ampat_e di calore ArETERG et sl o atrlal! 0 contrazioni premature Pallore o
onfu.smne o Sapore cattivo in bocca ventncol_an) _ Aumentq 0 diminuzione della
Mal di testa di tutti i tipi Faringite o laringite Sudorazione generalizzata sudorazione
(da tensione, vascolare, e Infiammazione delle vene Acne
emicrania) Infiammazione delle arterie Eczema

Vari tipi di lesioni dermatologiche

Sangue
Anemia (riduzione dei globuli
rossi)
Leucopenia (riduzione dei globuli
bianchi)
Trombocitopenia (riduzione delle
piastrine)
Aumento o diminuzione della
coagulazione
Immunodeficienze

Fig. 6: Segni e sintomi che possono indicare reazioni da sensibilita.




Le Intolleranze alimentarl sono causate,
nella nostra ipotest, da ripetuti e cronici pas-
saggl di macromolecole attraverso la muco-
sa ntestinale senza ripercussioni clniche im-
mediate, ma tuttavia attraverso un accre-
sciuto assorbimento di macromolecole si
pUuo provocare una stimolazione eccessiva
del sistemna immunitario, con possibile effet-
fo tossico diretto 0 danno mmuno-mediato.

[ smtomi e segni clmicl che possono indi-
care reazione da ipersensibilita-intolleranza
sono1piu varl. Sulla tabella 6 e riportata una
lista con smtomi a carico del SNC, occhy, u-
dito, olfatto, ORL, polmoni, cuore, muscoli,ap-
parato genito-urinario, pelle e sangue.

A questi possiamo tranquillamente ag-
giungere 1l smtomo sovrappeso-obesita, nel
caslin cul la causa non sia ormonale, o da
lesioni Ipotalamiche o con fortl implicaziont
genetiche (fig. 7).

Noi riteniamo che I'ingestione quotidiana
di alimentl che procurano risposta immuno-
logica portl ad una disregolazione del neu-
rotrasmettitori e neuromediatori e quindi a
una disregolazione del sistema omeostatico
mmtegrato. Liorganismo in squilibrio versol1-
peradiposi, secondo 1'omotossicologia, 1i-
conosce 'alimento come “sovraccarico tos-
sico”, e mvece dI aftuare una termogenesi
attiva nel senso di azione dinamica, specifi-
ca degl alimenty, s1 sbilancia verso una adi-
postasi con tendenza al deposito.

Pensiamo che esistano inoltre, dei feno-
meni di infolleranza che sl instaurerebbero
nelle prime fasi della vita e sarebbero da 11-
condurre al delicato momento tra I'allatta-
mento materno e 'mizio del divezzamento.
In questa fase della vita la struttura recetto-
riale biochimico-ormonale dell'mdividuo &
regolata solo dal messaggio genetico tra-
smesso dal genitori. Tutto e in una attenta fa-
se di apprendimento e conoscenza rispetto a
CIO con cui viene a contatto. Siritiene che gli
organi deputat! all'apprendimento siano so-
lo 1 cinque organi di senso (vista, tatto, udi-
fo, gusto e odorato). Ma essi non sono1soli e
¢l sono sicuramente dei sistemi di apprendi-
mento plu nascostl ma ugualmente Impor-
tantl, uno di questi € la mucosa intestinale.
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Fig. 7: Dimagrimento del gruppo di pazienti; controllo dopo 4 mesi di dieta.

Questo sistema altamente complesso e
ancora poco conosciuto nel suol reali mec-
canismi fisiologici, organizza |'apprendi-
mento chimico dell mdividuo, cioe conosce,
analizza 1l mosaico cellulare proveniente
dall’esterno con cui dovra in futuro relazio-
nars}, allo scopo di mantenere, ativare e co-
struire tutti 1 suoi metabolismi, sia precosti-
tuit], attivati dal latte materno, che nuovi utili
alla sua crescita.

E intuibile quindi la delicatezza di questa
prima fase vitale e s1 puo Ipotizzare che tare
ereditarie e/0 la scarsa attenzione alimenta-
re, In determinati soggett dove esista una
mucosa intestinale non ancora sufficlente-
mente adatta microbiologicamente alla di-
gestione e preparazione delle molecole oltre
ad un tmo troppo poco sviluppato, possano
stimolare una reazione Immunitaria “fisiolo-
gica” non sufficientemente contrastata dalla
popolazione di Iinfoctt T suppressor, come
mvece successivamente avviene nella vita
mfantle.

Infatti a mancanza alla nascita di IgA- e
IgM consente solo la risposta umorale IgG
mediata e la creazione di popolazioni linfo-
citarie ditipo B confuse nell msieme delle 1i-
sposte umorali general;, sia vaccmiche che
di altra origme batterico-virali e pertanto non
dosabili specificamente,

Tutto questo comporterebbe da una parte,
l'accumulo sotto forma di prodotto non tos-
sico per l'organismo, di sostanze rese inertl
dalla difesa organica come gli omotosson,
all'mterno del sistema connettivale adiposo,
che peraltro influirebbero con attivazioni di
mediator1 chimici ormonali n grado di pro-
vocare quelle attivazioni recettoriali che po-
trebbero modificare 1 sistemi causali pit di-
sparat], con effetti anche comportamentali
Spesso present nei bambini e non ricondu-
cibill a particolari cause. S1 potrebbe anche
supporre che tali situazioni possano influen-
zare In senso Iperipogonadico 'individuo,

Nell'adulto pensiamo che cause simili pos-
sano essere presenti nella genes della -
tolleranza alimentare. Ma la differenza degli
adultt con 1 bambini, sta nella piu elevata
qualita della risposta immunitaria e nella
struttura endocrina completamente formata.

Molto difficilmente é possibile I'mstaurar-
sie l'evidenziarsi di situazioni cliniche pato-
logiche, correlabili in modo eclatante all'ali-
mento, ma vicariazioni successive, rendono
silente 0 confusa la situazione e favosiscono
I'azione adipocitaria di deposito. Pertanto la
condizione di malattia sinfomatica sarebbe
possibile solamente in una condizione che
definiremo opportunistica, cioe I'alimento di-
venta causa di sindrome da intolleranza solo



se infrodotto in eccesso, in condizioni di di-
sbiosi infestinale grave, d'origine jatrogena,
0 da motilita intestinale ridotta o alterata, op-
pure In situazioni di grave sofferenza immu-
nifaria generale, come i corso di virosi per-
manentl, geopatle, Intossicazionl amblental,
blocco del meccanismi per disintossicazio-
ne mesenchiale. E possibile che esista anche
una intolleranza a mosaico, cioe l'insieme
delle sostanze alimentarl unite fra loro siano

causa di intolleranza e accumulo, mentre un
solo alimento non sia sufficiente a generare
1l quadro climico. Lipotesi & confortata dal
fatto che in molti casi la sospensione parzia-
le di alimentl anche importanti come farma-
cel, latte, oli, etc., non e sufficiente ad ottene-
re un equilibrio del peso corporeo, mentre
cl0 st ottiene estendendo 1l divieto di assun-
zione anche ad alimenti “secondari” dal pun-
to di vista calorico, ma non tollerat, come po-
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Fig. 8: Eta dei pazienti in percentuale.
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Fig. 9: Effetti collaterali verificati durante la dieta.

modori, sedano, noc, etc. Noi durante il pe-
riodo di “dieta priva” di alimenti non tollera-
1, non abbiamo mai posto del limitl quantita-
tivi agll alimentl assunti e tollerati, non ab-
blamo In nessun caso 0sservato un incre-
mento ponderale. Ancora un'osservazione;
cl slamo ulteriormente convintl dell 'utilita
della dieta priva vedendo che esistono delle
differenze sostanziali tra 1 pazienti. Anche a
parita di almento sconsigliato, nella perdita
di peso, a conferma della nostra ipotes, 1'or-
ganismo elimina fisiologicamente 1 depositi
accurnulaty, solo in condizioni di benessere
mentre non [o fa In caso di situazioni cliniche
precarie per non disperdere ulteriori ener-
gie. Contmuando l'astensione dall'alimento,
sl ottlene In tempi individuall 1l raggiungi-
mento del peso forma. Molto spesso |'elimi-
nazione degli alimentl implicati nella reazio-
ne di sensibilizzazione procura al paziente
una sensazione di benessere fisico e psichi-
co, utile per il prosequimento della dieta. In
realta non di dieta si tratta, ma di una educa-
zione alimentare che 1l soggetto continuera
nel tempo anche dopo aver riequilibrato 11
peso In eccesso, poiche solo nel periodo i-
niziale I'abolizione di quel o quegli alimenti
dovra essere totale e rigorosa. E molto im-
portante che il paziente si attenga scrupolo-
samente alla lista di esclusione, perche nella
nostra esperienza abbiamo rilevato che an-
che dosi minime di alimento sensibilizzante
possono rendere vano ogni tentativo di rie-
quilibrio del sovrappeso. Come dicevo so-
pra, sarebbe utlle rivedere 1l termine dieta,
che richiama alla mente anni di tentativi per
lo piu nefficact e frustrant,, e nsegnare alla
gente a conoscere la propria dimensione a-
limentare stabilita n base a fattor1 personall.
Consigli alimentarl, In definitiva, per stare
bene, mangiando e con le selezioni oppor-
tune degli aliment;, bilanciando cibi che pro-
curano Infolleranze nascoste 0 procurano sin-
tomi e disturbi mascherati, ricordando che i
soggetto puo mangiare tutti gli alimenti e-
sclusi dalla lista delle intolleranze-allergie,
senza problemi di quantita o formulazione
(cotti, crudi, con spezie od oli, etc.) non pri-
vandosi quindi del piacere della tavola.



PULSIONI - DESIDERI

Aceto Hepar sulfuris - Sepia

Alcool Acidum sulf. - Arsen - Capsicum - Crotalus - Hepar sulfuris - Jodum - Kreo-
sotum - Lachesis - Ledum - Lycopodium - Phosphorus - Pulsatilla - Secale
- Sepia - Spigelia - Staphisagria - Sulfur

Aringhe Pulsatilla - Acidum nitricum

Birra Pulsatilla - Rhus toxicum - Sabadilla - Spigelia - Aconitum - Belladonna -
Bryonia - Causticum - Cocculus - Coccus cacti - Colocyntis - Graphites -
Kalium bichromicum - Lachesis - Mercurius solubilis - Natrium muriaticum
- Natrium sulfuricum - Nux vomica - Petroleum

Caffe Acidum phosphoricum - Alumina - Argentum nitricum - Belladonna - Bovi-
sta - Bryonia - Calcium carbonicum - Capsicum - Causticum - Chamomilla
- Cina - Cocculus - Coccus cacti - Cuprum - Dulcamara - Echinacea - Glo-
noinum - Graphites - Helleborus - Kalium phosphoricum - Ledum - Lycopo-
dium - Mercurius solubilis - Natrium sulfuricum - Nux moschata - Tarantu-
la - Thuja - Veratrum album

Carne Jresotum - Lilium tigrinum - Magnesium carbonicum

Carne affumicata Calcium phosphoricum - Causticum

Carne maiale Crotalus

Cavoli Alumina

Cetrioli Antimonium crudum

Chiodi di garofano Alumina

Cibi acidi Antimonium crudum - Podophillum - Pulsatilla - Sabadilla - Secale - Stra-

monium - Sulfur

Cibi conditi

Nux vomica - Sanguinaria - Sulfur - Tarantula

Cibi crudi Sulfur

Cibi freschi Phosphorus - Pulsatilla - Sabina - Silicea - Thuja - Veratrum album - Aci-
dum phosphoricum

Cibi salati Alog - Natrium muriaticum - Phosphorus - Plumbum metallicum - Veratrum

album

Cipolla cruda

Cepa

Cognac Acidum sulfuricum - China - Hepar sulfuris - Nux vomica - opium - Petroleum
- Secale - Spigelia - Staphisagria

Dolci Argentum nitricum - Bryonia - Calcarea carbonicum - Carbo vegetabilis -
China - Ipeca - Kalium carbonicum - Lycopodium - Plumbum metallicum -
Rhus toxicum - Sabadilla - Secale - Sepia - Spongia - Sulfur

Farina Calcium carbonicum - Natrium muriaticum

Frutta Acidum phosphoricum - Acidum sulfuricum - Alumina - Antimonium tartari-
cum - Ignatia - Magnesium carbonicum - Veratrum album

Fumare Tabacco - Glonoinum - Staphisagria

Gelati Calcarea carbonica - Euphatorium - Phosphorus - Veratrum album

Gesso Alumina - Nux vomica - Acidum nitricum

Grassi Nux vomica - Sulfur - Acidum nitricum

Latte Apis - Arsenicum album - Bryonia - Calcarea carbonica - Chelidonium - Mer-
curius solubilis - Natrium muriaticum - Nux vomica - Rhus tox - Sabadilla -
Silicea - Staphisagria - Acidum phosphorico

Limonate Belladonna - Sabina - Acidum nitricum

Liquidi amari Natrium muriaticum

Mele Guajacum

Ostriche Bryonia - Lachesis - Lyocopodium

Pane Arsen album - Cina - Colocynthis - Ferrum metallicum - Magnesia carboni-

ca - Natrium muriaticum - Plumbum metallicum

Pane e burro

Ferrum metallicum - Magnesia carbonica - Mercurius solubilis

Piccante Hepar sulfuris

Pesce Natrium muriaticum

Sardine Cyclamen - Veratrum album

Senape Cocculus

Speck o Prosciutto grasso Mezereum

Uova Calcarea carbonica

Verdure Alumina

Vino Aconitum - Bryonia - Hepar sulfuris - Lachesis - Mezereum - Spigelia
Whisky Arnica - Lachesis - Spigelia

[l paziente che utilizza questa filosofia ali-
mentare riesce a Inferrompere anche con fa-
cllita una dipendenza psichica nel confronti
di determinati cibi che nella sua errata con-
vinzione egli crede e asserisce con vee-
menza, gli facclano molto bene, ma e In
realta un fenomeno di “cris di astinenza”
poiche al momento della assunzione 1l s0g-
getto ne trae una sensazione di benessere in
grado di mascherare gli effetfi negativi del
cibo che procura intolleranza, ma poche ore
piu tardi gl effett1 s1 ripropongono e 1l pa-
ziente 1 sente psichicamente attratto come
nelle sindromi da astmenza e non riesce ad
uscire dal circolo vizioso non sospettando
che la causa sia 1l cibo.

Linvito ai colleghi omotossicologi € quin-
di di valutare 1l paziente non nell'ottica del
dietologo, ma del nutritionist americano, fi-
gura piu completa che si avvale appunto di
selezioni alimentari, ma anche di selezioni
personalizzate di integratori, vitamine, 11-
medi omotossicologici e omeopatici o fitote-
rapici, nell'offica del concetti sopraespostl.

Secondo noi, 1 metodi utilizzabili con ri-
sultati costanti e verificabili per l'individua-
zione dei cibi e dei supplementi sono I'elet-
troagopuntura secondo Voll (EAV) e la chi-
nesiologia, diagnostiche non tradizionali, ma
verso le quali anche la medicina climica uni-
versitaria guarda con Interesse.

Nol negli studi effettuati c1 siamo avvals
del'EAV.

Concludendo, la nostra esperienza cifa ri-
tenere che 'aspetto calorico dell'alimento e
sl importante ma solo marginale al com-
plesso sistema neuro-endocrino Immunita-
rio, ereditato. Anz il basso contenuto calori-
co delle diete e per l'organismo, 1l piu delle
volte, causa dI stress, spesso scatenante si-
tuazioni pendentt; inoltre I'organismo si di-
fende recuperando la situazione iniziale di
peso appena Ipreso un contributo calorico
sufficiente.

E quindi nella qualita del cibo ingerito che
noi vediamo la principale causa sregolatri-
ce neuro-endocrmo-Immunitario recettoria-
le, ed e pertanto in questo senso che conti-
nueremo le nostre esperienze.



Ogni singola persona appartiene alla sua

ereditarieta sia genetica che anamnestica n
accordo alla teorla omeopatica. Il nostro me-
todo, I'elettroagopuntura, ci consente inoltre
di differenziare 1 cibi tollerati da quelli che
non lo sono ed e su questo metodo che ab-
biamo costruito la nostra esperienza, sicu-
ramente migliorabile e ampliabile. Esso 11-
mane comungue uno stimolo di riflessione
nel complesso pluridisciplinare del tratta-
mento del riequilibrio ponderale dei pazi-
entl In SOVIappeso. O
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