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"La connessione tra alimentazione, esercizio fisico e benessere mentale € una delle scoperte

pit potenti nel campo della salute pubblica.”

— Dr. Daniel G. Amen, neuropsichiatra e autore



Capitolo 1: Introduzione

Negli ultimi decenni, la tematica del sovrappeso, dell’obesita e delle malattie metaboliche ha
avuto un’attenzione crescente nell’ambito sanitario globale.

Una vera e propria epidemia della modernita, come ¢ stata definita da parte dell’Organizzazione
Mondiale della Sanita, che ha coniato il neologismo “globesita” per sottolinearne 1’importanza
a livello di tutti i Paesi del mondo.

Sono state messe in atto, infatti, diverse iniziative a livello mondiale, come la giornata mondiale
dell’obesita, al fine di sottolineare I'urgenza di implementare le strategie di prevenzione e
trattamento per questa problematica enormemente diffusa.

In particolare, & emerso come, in alcune situazioni di particolare vulnerabilita psicologica, ci si
debba indirizzare verso un approccio integrato al fine di proporre stili di vita sani ed equilibrati.
Ad esempio, | pazienti con diagnosi psichiatrica (depressione, ansia, disturbo di personalita,
schizofrenia ecc.), che hanno la presenza concomitante di un momento di fragilita psichica
associata all’assunzione di una copiosa terapia farmacologica, vengono Spesso esposti
all’inattivita fisica e a scorrette abitudini alimentari.

L’obesita, infatti, puod essere determinata da diversi fattori, ad esempio, la sedentarieta, una dieta
scorretta e 1’assunzione di psicofarmaci, componenti spesso presenti nella quotidianita dei
pazienti psichiatrici.

Tully e collaboratori (Tully et al.2013) riferiscono che 1’aumento di peso ¢ un effetto collaterale
comunemente rilevato, che dipende da fattori correlati alla malattia, ad esempio 1’'umore, fattori
correlati al trattamento e fattori correlati allo stile di vita, ad esempio inattivita fisica, dieta
scorretta, tabagismo e abuso di sostanze.

| pazienti con disturbi mentali, come affermato in precedenza, tendono ad essere piu sedentari,
e talvolta sperimentano sintomi gravi, che influenzano la motivazione ad intraprendere e
partecipare all’attivita fisica e nello stesso tempo I’aumento di peso incrementa il rischio di
ostacolare lo svolgimento di attivita fisica quotidiana.

Oltre all’attivita fisica, le abitudini alimentari svolgono un ruolo importante nel controllo del
peso corporeo, infatti, anche una lieve asimmetria, perpetrata nel tempo, tra I’assunzione ed il
dispendio energetico, pud portare a significative oscillazioni del peso corporeo.

Spesso la qualita della dieta assunta dai pazienti psichiatrici € molto scarsa: questo fattore,

associato all’inattivita fisica, aumenta il rischio di incremento ponderale e diabete,



inflammazione cronica di basso grado, malattie cardiovascolari e di un peggioramento della
qualita di vita.

Altro fattore di rischio per I’obesita ¢ rappresentato dal trattamento farmacologico, in particolare
i farmaci antipsicotici, specialmente quelli di seconda generazione (SGAs, o Second Generation
Antipsychotics).

Questi farmaci sono in grado di alterare il profilo metabolico, tramite meccanismi quali
I’aumento dell’appetito e, conseguentemente del peso corporeo, insulino-resistenza, danno
diretto alle cellule B, disregolazione lipidica e aumento del rischio cardiovascolare.

Dal momento che i comportamenti sedentari e I’alimentazione squilibrata sono tra I principali
fattori di rischio modificabili associati allo sviluppo di malattie croniche, ne deriva che
I’educazione alimentare e la promozione dell’attivita fisica siano due pilastri fondamentali per
la gestione dell’obesita e delle malattie metaboliche.

Numerosi studi hanno evidenziato che un cambiamento anche di breve durata del
comportamento alimentare e I’integrazione dell’attivita fisica, possono avere effetti benefici sui
parametri metabolici dei pazienti psichiatrici obesi.

In questo contesto, la seguente tesi di ricerca ha I’obiettivo di esplorare gli effetti di un protocollo
multidisciplinare sui parametri metabolici applicato su 20 pazienti con diagnosi psichiatrica,
introducendo I’educazione alimentare e dei protocolli di attivita fisica per un periodo di un mese.
Attraverso I’integrazione di approcci nutrizionali e di esercizio fisico, questa ricerca intende
offrire nuove evidenze sull’importanza di introdurre strategie preventive e terapeutiche
multidisciplinari in un contesto di particolare vulnerabilita.

1.1 Controllo Neuroendocrino del comportamento Alimentare

1.1.1 Meccanismi di Regolazione del Peso Corporeo e Comportamento Alimentare

La regolazione del peso corporeo € il risultato di un processo omeostatico, ovvero di un
equilibrio dinamico di bilanciamento fra I'introito calorico e il dispendio energetico (Berthoud,
2004). Questo equilibrio viene mantenuto grazie al controllo del bilancio energetico attraverso
una complessa regolazione neuroendocrina del comportamento alimentare sia a breve che a
lungo termine, che necessita di una stretta interrelazione di diversi segnali provenienti sia dal
cervello che dagli organi periferici (Schwartz & Porte, 2005). La risposta in merito alla

motivazione per cui ci alimentiamo, sia nelle quantita che nelle modalita, prevede



I’approfondimento di due aspetti: un aspetto fisiologico, legato al bisogno di nutrienti, ed un
aspetto edonistico, legato al piacere (Berridge, 2009).
Possiamo sicuramente identificare alcuni fattori che influenzano il nostro comportamento

alimentare:

» L'Appetito, ovvero il desiderio di assumere un particolare tipo di cibo non sempre connesso

ad un suo reale bisogno (Cummings & Overduin, 2007),

* La Fame, definita come la sensazione che spinge un individuo a ingerire del cibo senza alcuna

predilezione (Flier, 2004),

* La Sazieta, che fa riferimento a due distinti momenti che implicano l'intervento di sistemi di
controllo integrati situati a livello del Sistema Nervoso Centrale (SNC) (Saper, Chou, &
Elmquist, 2002).

1.1.2 L'Appetito e I'Omeostasi Energetica, Regolamentazione Centrale e Periferica

Il bilancio energetico viene regolato da un complesso insieme di sistemi fisiologici in equilibrio
che convogliano i segnali di appetito e successiva sazieta al nostro cervello e che regolano
attivita di consumo energetico da parte dell'organismo. Molti distretti del corpo possono
partecipare con diverse funzionalita in questo contesto, ed in particolare il sistema nervoso
centrale (SNC) svolge sicuramente un ruolo dominante di controllo dello stato metabolico,
influenzando 1’attivita di altri sistemi e ricevendo informazioni da essi (Berthoud & Morrison,
2008).

L’ipotalamo, ad esempio, € coinvolto nella regolazione del comportamento alimentare essendo
sottoposto ad un flusso continuo di segnali oressizzanti o0 anoressizzanti provenienti dalle aree
cerebrali superiori e dalla periferia, che lo informano in tempo reale riguardo le condizioni

energetico-nutrizionali dell’organismo (Schwartz & Porte, 2005).



ncipali dell'ipotalamo

Fig. 1 L’ipotalamo e la regolazione della fame e della sazieta

L'ipotalamo svolge un ruolo cruciale nella gestione del metabolismo energetico, producendo
neuropeptidi che modulano sia il comportamento alimentare che la spesa energetica degli organi
periferici. Una delle principali regioni ipotalamiche coinvolte in questo processo € il Nucleo
Arcuato (ARC), che gioca un ruolo fondamentale nel controllo del comportamento alimentare
(Schwartz et al., 2000). In questo nucleo, coesistono due tipologie principali di neuroni: i
neuroni oressigeni che esprimono Neuropeptide Y (NPY) e Agouti-Related Peptide (AgRP), e i
neuroni anoressigeni che esprimono Pro-opiomelanocortina (POMC) e CART (Cocaine and
Amphetamine-Regulated Transcript) (Horvath et al., 1997; Tritos & Maratos-Flier, 2001).

I neuroni dell’ARC sono dotati di recettori per una serie di ormoni che regolano l'introito
alimentare, come leptina, glicocorticoidi, estrogeni, progesterone, ormone della crescita (GH),
grelina, e la barriera ematoencefalica in questa regione del cervello e permeabile a queste
molecole segnale (EImquist et al., 1999; Cummings et al., 2002). Pertanto, I'ARC funge da
"sensore metabolico™, ricevendo e integrando informazioni metaboliche ed endocrine
provenienti dalla periferia, riguardo lo stato energetico dell'organismo, e controllando altre aree
ipotalamiche che regolano fame e sazieta, interagendo con esse (Schwartz et al., 2000; Horvath
& Diano, 2008).

La sintesi e secrezione di NPY aumentano in risposta a condizioni di digiuno, esercizio fisico,
e in presenza di deficit di leptina o insulina, segnalando un abbassamento delle riserve
energetiche e stimolando il comportamento alimentare (Stanley et al., 1998; Tso et al., 2006).
L'Agouti-related protein (AgRP), coespressa dai neuroni NPY-ergo, ha azioni oressigene
indipendenti dal NPY e promuove l'ingestione di cibo agendo come un antagonista endogeno

dei recettori per la melanocortina MC3R e MCA4R, inibendo I'azione anoressizzante dell'ormone



a-MSH (Schwartz et al., 2000; Coppari et al., 2005). | neuroni NPY/AgRP costituiscono il
bersaglio principale dei segnali oressigeni e anoressigeni provenienti da fonti centrali e
periferiche, in particolare sono inibiti da leptina e Peptide YY (PYY), mentre sono attivati dalla
grelina (Batterham et al., 2002; Wisse et al., 2007).
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Fig. 2 Control of food intake

La leptina, in particolare, gioca un ruolo fondamentale nel controllo della funzione ipotalamica.
La leptina e un ormone prodotto dalle cellule adipose, che agisce sui neuroni del nucleo arcuato
dell'ipotalamo, promuovendo una riduzione dell'introito calorico e un incremento del dispendio
energetico. Quando le riserve energetiche raggiungono o superano un determinato limite soglia,
la leptina invia un segnale di sazieta al cervello (Friedman & Halaas, 1998). La sua azione,

quindi, € essenziale per mantenere I'equilibrio energetico a lungo termine (Ahima et al., 1996).

La grelina, prodotta principalmente dallo stomaco, presenta un comportamento opposto a quello
della leptina. I suoi livelli nel sangue aumentano prima dei pasti, per poi diminuire rapidamente
dopo l'ingestione di cibo. A livello ipotalamico, la grelina stimola I'appetito e promuove
un‘azione anabolica, aumentando I'assunzione di cibo e riducendo il dispendio energetico
(Cummings et al., 2002; Kojima et al., 1999).



Numerosi altri peptidi prodotti dall'intestino influenzano il comportamento alimentare agendo a
livello del sistema nervoso centrale (SNC). Tra i piu noti vi sono la colecistochinina (CCK), il
glucagon-like peptide 1 (GLP-1) e il peptide YY (PYY), che regolano la fame e la sazieta su piu
livelli, modulando I'attivita di diverse aree cerebrali e influenzando anche la motilita
gastrointestinale (Batterham et al., 2002; Gutzwiller et al., 2004; le Roux et al., 2006).

Anche il tessuto adiposo ha un ruolo cruciale nella regolazione del metabolismo energetico.
Questo tessuto non é solo un deposito di energia, ma agisce come un organo endocrino che
rilascia diverse citochine e ormoni, tra cui la leptina, che modulano il comportamento alimentare
e la spesa energetica (Trayhurn & Wood, 2004). In particolare, il tessuto adiposo bianco e
marrone & coinvolto in meccanismi di regolazione che determinano, rispettivamente, il deposito

e la combustione di energia (Cannon & Nedergaard, 2004).

1.1.3 Sistema Nervoso Simpatico e metabolismo energetico

Il sistema nervoso simpatico (SNS) gioca un ruolo fondamentale nella regolazione del bilancio
energetico, intervenendo sia a livello centrale, dove influisce sul controllo della fame e della
sazieta, sia a livello periferico, regolando la spesa energetica nei tessuti (Blaustein et al., 2005).
Il SNS agisce su due principali tipi di recettori adrenergici: i recettori o e B. I recettori a,
localizzati principalmente sui vasi sanguigni, sono coinvolti nel controllo dell'attivita
cardiovascolare, mentre i recettori  regolano sia la funzione cardiovascolare che il metabolismo

energetico (Jiang et al., 2001).

I recettori B-adrenergici si suddividono in tre sottotipi principali: B1, B2 e B3. Questi recettori
interagiscono con le catecolamine, tra cui la noradrenalina, lI'adrenalina e la dopamina, per
modulare diverse funzioni fisiologiche, incluso il metabolismo energetico (Huang et al., 2004).
I recettore B3, in particolare, sembra essere il piu coinvolto nella regolazione del bilancio
energetico, grazie alla sua maggiore affinita per la noradrenalina. E espresso in numerosi tessuti,
tra cui il tessuto adiposo, l'intestino, il cervello, i muscoli scheletrici e il fegato, e svolge un
ruolo cruciale nella termogenesi e nella regolazione della combustione energetica (Cannon &
Nedergaard, 2004; Lowell & Spiegelman, 2000).



Un contributo significativo del SNS nel controllo del peso corporeo é rappresentato dalla sua
capacita di regolare la termogenesi indotta dalla dieta. Questo processo, che implica la
produzione di calore a partire dall'energia contenuta nel cibo, & fondamentale per il dispendio
calorico, soprattutto nei periodi post-prandiali, e puo essere influenzato dalla stimolazione

simpatica.

1.2 Obesita e Patologie Metaboliche

L’Organizzazione mondiale della sanita (OMS) o World Health Organization (WHO) definisce
I’obesita come una condizione caratterizzata da una eccessiva presenza di tessuto adiposo
nell’organismo umano in misura tale da indurre un aumento significativo di rischio per lo stato
di salute in ambedue i sessi (WHO,2002 e WHO, 1997) .

Dai dati emerge che il numero di persone obese nel mondo é raddoppiato a partire dal 1980,
questa condizione negli anni € andata aumentando anche nella fascia piu giovane della
popolazione.

Sono 1,8 miliardi le persone in sovrappeso e 600 milioni quelle obese che in totale rappresentano
circa 1/3 dell’intera popolazione mondiale costituita da 7,5 miliardi di persone. Il peso corporeo
in eccesso rappresenta una delle sfide di sanita pubblica piu serie di questo secolo (Ministero
della Salute, “Rapporto Globale sull'Obesita e il Sovrappeso”2014).

Obesita e sovrappeso, che fino a poco tempo fa erano considerati problemi dei soli Paesi ricchi,
sono in aumento anche nei Paesi a basso e medio reddito in particolare Asia ma anche Medio
Oriente e in Nord Africa (Figura 1) (Imperial College di Londra & Organizzazione mondiale
della sanita (Oms), 2017).
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Figura 3: Obesity prevalence in girls (A); Obesity prevalence in boys (B) (Imperial College di

Londra & Organizzazione mondiale della sanita (Oms), 2017).

Looijmans e collaboratori sostengono che I’obesita raggiunge una prevalenza del 45 — 55% negli
individui affetti da disturbi mentali, come sostenuto anche da Naslund e collaboratori
(Looijmans et al., 2020; Naslund et al., 2016). Tully e collaboratori (2019) suggeriscono che
I’obesita contribuisce all’instaurarsi di altre condizioni fisiche nelle persone affette da disturbi
mentali, ad esempio, diabete, ipertensione, sindrome metabolica, malattie cardiovascolari e,
nello specifico, malattie coronariche.

1.2.1 Definizione di Obesita

Gli indici di peso corporeo sono una delle prime classificazioni formulate e quella basata sul
peso ideale, quest’ultimo definito come il peso a cui si associa una minore mortalita e una
migliore condizione di vita;

fu inizialmente calcolato tramite la formula di Broca (Rotella C.M. L’Obesita 1997, SEE-
Firenze):

Peso ideale(kg) = altezza (cm)-100

Peso ideale(kg) = altezza (cm)-104

Poi modificata da Lorenz (Rotella C.M. L’Obesita 1997, SEE-Firenze) in:

Peso ideale (Kg) = altezza (cm)-100-[(altezza-150)/4]

Peso ideale (Kg) = altezza (cm)-100-[(altezza-150)/2]

E da Bernhardt (Rotella C.M. L’Obesita 1997, SEE-Firenze) in:
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Peso ideale = Altezza (cm) * [Circonferenza media toracica (cm)/240)].
Stunkard (Rotella C.M. L’Obesita 1997, SEE-Firenze) in base alla variazione percentuale del
peso del soggetto in esame rispetto al suo peso ideale distingue tre gradi di obesita:
1) obesita lieve (I’eccesso ponderale si colloca tra il 20 e i1 40% rispetto al peso corporeo
ideale);
2) obesita moderata (con un peso in eccesso dal 40% al 100% rispetto al peso ideale);
3) obesita severa (con un peso superiore al 100% del valore ideale).
Recentemente 1’Organizzazione Mondiale della Sanita ha fissato i nuovi criteri che permettono
di classificare I’obesita in base al BMI, ottenibile dalla seguente equazione:
BMI = peso(kg) / [altezza (mt)]2.
Come si evince dalla tabella sottostante, il limite superiore di normalita é stato fissato un valore
di BMI di 24.9, mentre sono state definite sovrappeso e obesita di I, Il e 111 grado quei valori di

BMI compresi rispettivamente tra 25 e maggiori di 40 Kg/mz2.

. . Rischio di malattia
ame
BMIxgw? | Classificazione o mcrtalith
Moderato
< 185 SOTTOPE so (malstie apparalo Sgotenie
18.5-24.9] NORMOPESO Molto basso
Aumeniato
25-299 SOVRAPPESO (TR CONDOVA S
Galie. BNIroma Metalboica)
30-349 OBESITA | GRADO Allo
35-399 QBESITA" Il GRADO Severo
> 40 OBESITA" Il GRADO Molto severo

Tab 1. relazione tra IMC e classificazione del peso

La distribuzione del grasso corporeo e di fondamentale importanza, infatti si possono
distinguere, sul piano clinico, due forme di obesita: quella ginoide e quella androide.

Se la distribuzione del tessuto adiposo € prevalentemente centrale, localizzata cioe a livello
addominale (omentale e mesenterico), 1’obesita si definisce androide, invece se la distribuzione

e concentrata nel cingolo pelvico e alla radice delle cosce, si definisce forma ginoide.

12



Tale distinzione ¢ risultata di notevole importanza dal punto di vista clinico; infatti, I’obesita di
tipo androide risulta associata ad un’aumentata incidenza di complicanze quali il diabete, le

dislipidemie, I’ipertensione arteriosa e la malattia coronarica.

1.2.2 Classificazione Eziologica

Da un punto di vista eziologico, si distinguono due tipologie di obesita:

OBESITA SECONDARIA

Le obesita secondarie rappresentano la forma meno comune di obesita conseguente a cause
specifiche e riguarda circa il 5% delle forme di obesita nella popolazione generale.

Rientrano all’interno di questa tipologia:

Forme genetiche: 1’obesita ¢ determinata dalla presenza di una mutazione

genetica che avviene raramente a livello di un singolo gene; infatti, nella maggior
parte dei casi ’aumento ponderale consegue all’azione di piu geni, in differenti
cromosomi, che agiscono in maniera sinergica a costituire vere e proprie
sindromi complesse, come la Sindrome di Down, la Sindrome di Praeder-Willi e
la Sindrome di Bardet-Biedl;

Forme endocrine: dovute a lesioni encefaliche, specie a carico dell’area

ipotalamo-ipofisaria, come tumori, emorragie, o le lesioni causate da interventi
chirurgici, che influiscono sulla regolazione neuroendocrina del metabolismo.
Rientrano all’interno di questo gruppo anche disfunzioni ipofisarie che
comportano alterazioni ormonali a cui segue la condizione di obesita, (es.
Sindrome di Cushing, la Sindrome dell’ovaio policistico (PCOS),
I’ipopituitarismo, I’ipotiroidismo, I’ipogonadismo e I’insulinoma);

Forme dovute alla somministrazione di farmaci: esistono molti farmaci impiegati

per il trattamento di forme patologiche che possono comportare come effetto
collaterale I’aumento del peso corporeo. Ad esempio, alcuni farmaci psicotropi
contribuiscono in modo importante allo sviluppo dell’obesita (APA, American
Psychiatric Association, 2013).

OBESTITA ESSENZIALE

In circa il 95% dei casi invece ’obesita viene definita essenziale e alla sua insorgenza

concorrono fattori ambientali, genetici (geni risparmiatori), comportamentali e psicologici.
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Quando si parla di fattori genetici non si parla di modificazioni a livello del genotipo, ma si fa
riferimento a degli elementi che hanno influito tramite modificazione epigenetiche sul profilo
fenotipico dell’individuo, contribuendo alla maggiore predisposizione del soggetto all’obesita.
E una condizione dismetabolica in favore di un bilancio energetico positivo protratto nel tempo;
in pratica si introducono piu calorie di quante se ne consumano e questo porta ad un aumento
eccessivo di peso corporeo.

In genere questo accumulo di tessuto adiposo puo essere causato sia da un aumento del numero
degli adipociti (componente iperplastica, tipica dell’infanzia) che da un aumento nel contenuto
di trigliceridi (componente ipertrofica, tipica dell’eta adulta) contenuti principalmente nelle
cellule adipose ma anche nelle cellule di altri tessuti (fegato, muscolo scheletrico, cuore etc.).
Questo aumento di adiposita ¢ determinato principalmente da un’alimentazione scorretta ¢ da
uno stile di vita sedentario che risultano essere comportamenti fortemente influenzati da

condizioni sociali, economiche e culturali.

1.2.3 Diagnosi di obesita
La diagnosi di obesita & prevalentemente clinica, il paziente deve essere valutato partendo da
un’accurata analisi della composizione corporea, attraverso 1’utilizzo di semplici tecniche
antropometriche.
Le tecniche di misurazione del grasso corporeo si dividono in dirette e indirette.
Tra quelle indirette troviamo:
- 11 BMI (Body Mass Index), il piu utilizzato anche se & uno strumento di screening non
diagnostico.
- Circonferenza vita, (principale fattore di rischio cardiovascolare e metabolico);
- Peso;
- Altezza;
- Eta;
- Plicometria, ossia la misurazione dello spessore del tessuto adiposo sottocutaneo;
- Misurazione del rapporto vita-fianchi, il piu semplice indicatore della distribuzione

centrale o periferica di adipe.
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Le tecniche dirette sono, invece, metodi di misurazione indubbiamente piu precisi in quanto
permettono di quantificare la massa grassa e la massa magra; tuttavia, sono pit complessi da
utilizzare, scarsamente standardizzati e molto costosi.
Queste comprendono:

- Impedenziometria

- Densitometria in acqua

- TC (Tomografia Computerizzata)

- RM (Risonanza Magnetica)
La valutazione globale del paziente obeso deve comprendere i seguenti passaggi:
ANAMNESI APPROFONDITA: durante la compilazione della cartella clinica si devono
indagare accuratamente alcuni aspetti quali: le abitudini comportamentali, la presenza 0 meno
di familiarita per obesita.
ESAME OBIETTIVO: durante la visita medica si rilevano i parametri antropometrici (BMI e
circonferenza vita), segni di eventuale Sindrome di Cushing o segni/sintomi di OSAS
ESAMI EMATOCHIMICI: si effettuano esami di laboratorio per valutare I’assetto lipidico
(colesterolo totale, LDL, HDL e trigliceridi) e metabolico (glicemia, emoglobina glicata),
funzionalita tiroidea.
VALUTAZIONE DI SEGNI/SINTOMI DI RISCHIO CARDIOVASCOLARE con eventuale
consulenza cardiologica.
VALUTAZIONE DI SEGNI/SINTOMI DI MALATTIA GASTRO-INTESTINALE
(es.colelitiasi o carcinoma del colon).
VALUTAZIONE DELLO STATO NUTRIZIONALE: si fanno domande circa le abitudini
alimentari del paziente, allergie o intolleranze.
VALUTAZIONE DELL’ATTIVITA’ FISICA: il clinico deve approfondire questo aspetto
fondamentale della vita del paziente, cercando di capire se vi sono delle limitazioni funzionali
dovute a problemi muscolari o articolari e quali siano le preferenze del paziente in merito al tipo
di attivita fisica da svolgere.
VALUTAZIONE PSICO-SOCIALE: vanno identificati eventuali disturbi del comportamento
alimentare, disturbi della personalita, disturbi del tono dell’umore, situazione familiare, sociale

e lavorativa.
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1.2.4 Le malattie Metaboliche e le conseguenze dell’obesita
L'obesita & una condizione complessa e multifattoriale, che contribuisce allo sviluppo di diverse
patologie metaboliche.
Le principali condizioni associate includono:

Diabete Mellito di Tipo 2:
11 rischio di sviluppare il diabete di tipo 2 aumenta con il crescere dell’IMC, soprattutto se ¢
presente una predisposizione genetica;

Dislipidemia:
L'obesita e associata a livelli eccessivi di trigliceridi e di lipoproteine a bassa densita (LDL) e a
livelli ridotti di lipoproteine ad alta densita (HDL). Questa alterazione del profilo lipidico & un
fattore di rischio importante per le malattie cardiovascolari.

Ipertensione Arteriosa:
Anche il rischio di incorrere nell’ipertensione ¢ direttamente proporzionale all’IMC e
all’aumento di peso. Un IMC > 32 Kg/m2 raddoppia il rischio rispetto alle persone non obese.
L’ipertensione associata all’obesita ¢ caratterizzata da un aumento del volume vascolare e una
compromessa resistenza periferica.

Sindrome Metabolica:
La Sindrome Metabolica venne definita come quella condizione in cui sono presenti almeno tre
dei cingue criteri che seguono:
- Circonferenza vita > 102 cm negli uomini e > 88 cm nelle donne
- Ipertensione arteriosa (sistolica 3 135 mmHg, diastolica 85 mmHg)
- Ipertrigliceridemia (> 150 mg/dl)
- Bassi livelli di colesterolo HDL (< 40 mg/dL negli uomini e < 50 mg/dL nelle donne)
- Iperglicemia a digiuno (> 100 mg/dl), ridotta tolleranza al glucosio o normale tolleranza al

glucosio con insulino-resistenza (Tabella 2).
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102 cm (uomo)

88 cm (donna)

Elevati trigliceridi > 150 mg/dl

< 40 mg/dl (uomo)

< 50 mg/dl (donna)

Pressione sanguigna elevata | sistolica > 130 e/o diastolica 285 mm/Hg
Elevata glicemia a digiuno > 100 mg/dl

Elevata circonferenza vita

Ridotto colesterolo HDL

Tab 2 sindrome metabolica

Altri effetti dell’obesita presentati nella letteratura recente, includono neoplasie in differenti
localizzazioni, calcolosi biliare, narcolessia, maggiore uso continuativo di farmaci, irsutismo,
compromissione della funzionalita riproduttiva, asma, cataratta, ipertrofia prostatica benigna,

steatoepatite non alcolica e patologie muscoloscheletriche, come 1’osteoartrite.

1.2.5 Epidemiologia dell'Obesita nei Pazienti Neuropsichiatrici

L’obesita e la sua diffusione epidemica ha un forte impatto sociale ed economico, dal momento
che il sovrappeso predispone, come approfondito in precedenza, ad una serie di malattie
correlate che influiscono sulla quantita e qualita di vita e quindi aumentano i costi sanitari
conseguenti alla gestione del paziente.

Recentemente la letteratura ha approfondito lo studio dei problemi correlati al peso fra le
popolazioni psichiatriche e in particolare nei pazienti affetti da schizofrenia, i quali sembrano
predisposti maggiormente al soprappeso ed obesita (Bobes J, Arango C, Aranda P, et al., 2008).
Le cause dell’incremento ponderale cosi di frequente riscontrato fra la popolazione psichiatrica
sono molteplici, € vanno da stili di vita non salutari, come la scarsa attivita fisica, 1’abuso
alcolico, il fumo di sigaretta e un’alimentazione non corretta all’effetto dei trattamenti
psicofarmacologici, con particolare riferimento al ruolo degli antipsicotici, sia di prima che di
seconda generazione (Meyer, 2007).

La sindrome metabolica sembra essere maggiormente rappresentata nei soggetti affetti da
patologie psichiatriche gravi, con tassi di prevalenza che sono 1,5 — 2 volte maggiori rispetto
alla popolazione generale.
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Come evidenziato da diversi studi, la sindrome metabolica sembra favorire uno stato pro-
infliammatorio generale, che pare sia la causa dell’aumentato rischio di malattie cardiovascolari,
diabete mellito e stroke.

L’insieme di queste condizioni determina una riduzione dell’aspettativa di vita: la letteratura
scientifica stima che la sindrome metabolica riduca di 25 anni la durata della vita in questi
pazienti, alcuni autori sostengono che la mortalita prematura sia riconducibile nel 60% dei casi

a condizioni fisiche, ad esempio malattie cardiovascolari e diabete.

1.3 Fattori di Rischio e Comorbilita nei Pazienti Neuropsichiatrici

| pazienti con disturbi neuropsichiatrici presentano una serie di fattori di rischio, suddivisibili in
intrinseci ed esterni, che aumentano la probabilita di sviluppare obesita e altre patologie
metaboliche.

1.3.1 Fattori di rischio intrinseci

Il primo fattore di rischio intrinseco € la disregolazione emotiva e comportamentale: numerosi
disturbi mentali (es. depressione, ansia, schizofrenia, disturbo bipolare, disturbi di personalita)
sono caratterizzati da una disregolazione emotiva che puo influenzare negativamente le
abitudini alimentari.

Spesso i pazienti neuropsichiatrici utilizzano il cibo come meccanismo di coping nella gestione
dello stress, dell’ansia e della depressione: questo puo portare ad un’alimentazione eccessiva
con il conseguente aumento ponderale.

La sedentarieta_pu0 essere un ulteriore fattore di rischio di sviluppare malattie metaboliche e
obesita: in particolare alcuni disturbi mentali hanno come sintomi prevalenti I’astenia, la
mancanza di iniziativa, la perdita d’interesse e la stanchezza cronica.

Deenik e collaboratori (2018) sostengono che la sedentarieta e associata a diversi problemi di
salute, tra i piu frequenti vi sono le malattie cardiovascolari e il diabete.

La mortalita legata a queste patologie fisiche risulta impattante infatti, come specificato da
Muralidharan e collaboratori (2017), I’inattivita ¢ la principale causa di mortalita e morbidita in

questi pazienti.
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Infine, la maggior parte dei pazienti con disturbi psichici manifesta disturbi del sonno, che
influenzano negativamente il metabolismo.

L’alterazione dei ritmi circadiani, causata da continui risvegli notturni, insonnia ecc, puo
contribuire all’aumento di peso e alla disfunzione metabolica attraverso 1’alterazione dei livelli

di cortisolo, insulina e leptina.

1.3.2 Fattori di rischio esterni

| pazienti con diagnosi psichiatrica sono esposti a fattori di rischio esterni che influiscono
negativamente sul quadro metabolico.

Il maggiore fattore di rischio esterno da approfondire ¢ la farmacoterapia; infatti, 1’approccio
farmacologico si rivela di fondamentale importanza e di complessa gestione, in quanto la
maggior parte dei pazienti dovra assumere la terapia per tutta la vita.

Albaugh e collaboratori (2006) riferiscono che Iaumento di peso ¢ un effetto collaterale
dell’assunzione della terapia farmacologica comunemente rilevato. Lo studio di riporta che gli
antipsicotici di prima generazione aumentano il rischio di sviluppare la sindrome metabolica e
I’'uso di Olanzapina sia associato a disregolazione del metabolismo epatico di lipidi e
all’esacerbazione dell’aterosclerosi.

Alcuni farmaci, inoltre, portano ad un aumento dell’appetito, del peso corporeo e del rischio di
altre patologie organiche.

Anche gli stabilizzatori dell’'umore e gli antidepressivi sono associati ad un’aumentata incidenza

della sindrome metabolica, di insulino-resistenza, ipertrigliceridemia ed incremento ponderale.

1.4 Un approccio integrato alla cura dell’obesitd in psichiatria: DPattivita fisica e
I’educazione alimentare

Nel corso degli anni sono state sviluppate diverse strategie e modalita di intervento per la
gestione dei pazienti con patologie psichiatriche, nell’ottica di migliorarne ’aspettativa e la

qualita di vita.
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In tema di prevenzione dell’obesita la letteratura scientifica fornisce delle precise indicazioni
relative agli obiettivi da perseguire come I’incremento dell’attivita fisica, la corretta assunzione
calorica, I’incremento del consumo di alcuni alimenti e 1a riduzione di altri.

I comportamenti sedentari e I’alimentazione squilibrata, infatti, sono tra i principali fattori di
rischio modificabili associati allo sviluppo di malattie croniche.

Lo studio di Daumit e collaboratori (2013) affermano che il cambiamento delle abitudini
alimentari e dell’attivita fisica, svolge un ruolo centrale nel contenere 1’epidemia di obesita e
delle condizioni ad essa correlate. Le linee guida NICE (National Institute for Health and Care
Excellence) del 2018 raccomandano un programma combinato di attivita fisica ed alimentazione
sana, che dovrebbe essere garantito dai servizi di salute mentale, per coloro che soffrono di
patologie psichiatriche gravi, soprattutto per gli individui che assumono antipsicotici, in modo
da superare la sfida data dal sovrappeso e dall’obesita, largamente rappresentate in questa
popolazione.

Aguera e collaboratori (2020) sostengono I’importanza della dieta e dell’attivita fisica, in quanto
sembrerebbero efficaci non solo nel ridurre il peso corporeo e il rischio cardiovascolare ma

anche nel migliorare la salute mentale.

1.4.1 L attivita fisica

Diversi studi hanno dimostrato che I’attivita fisica provoca uno sbilanciamento energetico tra
calorie assunte e consumate e la conseguente riduzione di peso.

Analizzando I’effetto dell’attivita sportiva sulla perdita di peso, le pratiche sportive aerobiche
quali passeggiate, corse a piedi o in bici e nuoto, consumano calorie contribuendo alla perdita
di massa grassa; attivita fisiche che invece aiutano alla crescita della massa muscolare quali
attivita con ausilio di pesi e di bande elastiche, corpo libero, etc. aiutano all’innalzamento del
metabolismo e quindi al mantenimento del peso piu a lungo.

La regolare attivita fisica ha un effetto diretto sulla salute metabolica dell’individuo e sulla
sensibilita all’insulina migliorando la capacita di assorbimento ed utilizzazione del glucosio a
livello cellulare.

Questo meccanismo ¢ particolarmente importante per la gestione dell’obesita in quanto la
resistenza all’insulina ¢ una caratteristica che predispone allo sviluppo del diabete di tipo 2

(Smith & Johnson, 2020).
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Considerando I’effetto dell’attivita fisica sulla variazione delle necessita energetiche, numerosi
studi hanno affrontato il tema della relazione tra lo svolgimento dell’attivita fisica, la variazione
dell’appetito e dell’apporto calorico/energetico. Questi studi si sono basati su un approccio
metabolico sbhilanciato per individuare le molecole che circolano nel sangue successivamente
allo svolgimento di attivita fisica. Si & scoperto che un composto lattato-fenilalanina (Lac-Phe),
la cui generazione aumenta notevolmente con 1’intenso esercizio fisico, ¢ responsabile della
diminuzione di appetito, anche se la quantita di Lac-Phe generata varia rispetto al soggetto ed
al tipo di dieta seguito.

Il composto Lac-Phe é prodotto dalla carnosina-dipeptidasi 2 (CNDP2) e dal lattato, prodotto
durante 1’attivita fisica, che ¢ il maggior responsabile della sua produzione (Caruso, Zauli, &
Vaccarezza, 2023).

Inoltre, si ¢ anche rilevato che I’attivita fisica provoca la riduzione dell’ormone della grelina che
regola ’appetito, e I’aumento dei livelli di neuropeptide Y e glucagon-like peptide-1 (GLP-1)
che invece sono responsabili del senso di sazieta (Johnson & Smith, 2017), insieme alla leptina.

1.4.2 I’educazione alimentare

Accanto ad interventi per aumentare 1’attivita fisica giornaliera, diversi autori sostengono
I’importanza di un cambiamento delle abitudini alimentari, che pud essere promosso
dall’educazione alimentare.

Secondo il Piano Sanitario Nazionale (PSN): “nell’ambito dei fattori in grado di aumentare la
capacita individuale a controllare, mantenere e migliorare lo stato di salute, 1’alimentazione
riveste un ruolo fondamentale™.

In particolare, il conseguimento di alcuni standard nutrizionali raccomandati dalle Linee Guida
per una sana alimentazione dell’Istituto Nazionale della Nutrizione, determina importanti
riduzioni dell’incidenza e mortalita per patologie cardio e cerebrovascolari e tumori del colon-
retto, oltre che per numerose altre patologie (diabete, ipertensione, etc.).

L'educazione alimentare riveste un ruolo fondamentale, in quanto essa sembra facilitare un
cambiamento nelle abitudini alimentari dei pazienti, aiutandoli a modificare il proprio
atteggiamento nei confronti del cibo, a diminuire le paure e a ritrovare uno schema alimentare

sano, favorendo cosi il recupero dello stato nutrizionale.
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Una dieta ricca di macronutrienti quali carboidrati e zuccheri aggiunti, grassi e proteine
contribuiscono ad accumulare eccessiva energia e ad aumentare la massa grassa, contrariamente
una dieta ricca di proteine da carni magre e grassi sani, possono aumentare il senso di sazieta,

facilitare la termogenesi ed aiutare la perdita di peso (Brown & Williams, 2018).

1.4.3 Efficacia degli Interventi Combinati nei Contesti Neuropsichiatrici
L’introduzione di interventi combinati di educazione alimentare e attivita fisica nelle abitudini
quotidiane dei pazienti con diagnosi psichiatrica é risultata di notevole efficacia.
| pazienti, infatti, si trovano in una posizione di fragilita psichica che deve essere tenuta da conto:
la collaborazione tra nutrizionista, psichiatra, tecnico della riabilitazione psichiatrica e
fisioterapista e quindi di fondamentale importanza, al fine di coordinare gli interventi sul
paziente.
Alcuni pazienti, ad esempio, manifestano una sintomatologia (depressione, astenia, mancanza
d’iniziativa ecc.) che puo contrastare la motivazione all’esercizio fisico: adattando gli interventi,
integrandoli con la terapia farmacologica, & possibile una riattivazione del paziente e una
maggiore possibilita di successo dell’intervento.
L’intervento integrato di attivita fisica ed alimentazione risulta efficace anche se svolto per un
breve periodo.
Diversi studi hanno analizzato gli effetti di un intervento integrato a breve termine sul peso e
sui parametrici metabolici in adulti obesi.
Fisher e collaboratori (2015), ad esempio, hanno riscontrato che in seguito ad un intervento
integrato (dieta e attivita fisica) della durata di 4/12 settimane su un campione di pazienti obesi
si sono riscontrati.
| seguenti risultati:
perdita di peso significative.
miglioramenti della sensibilita all’insulina (abbassamento dell’insulina a
digiuno);
riduzione dei livelli di colesterolo LDL e trigliceridi e aumento dei livelli
di colesterolo HDL;

diminuzione della pressione arteriosa.
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Gonzales e collaboratori (2013), invece, hanno analizzato gli effetti di un intervento integrato a
breve durata sui parametri metabolici di donne obese: le partecipanti hanno mostrato una perdita
significativa di peso, un abbassamento dei livelli di insulina a digiuno, cambiamenti nel profilo
lipidico (LDL e trigliceridi, > HDL), riduzione della pressione arteriosa.

Shah, K., Wing, R. R., & Kressler, S. (2011) hanno valutato gli effetti di un intervento di dieta
e attivita fisica sulla glicemia a digiuno e sull'HbAlc in pazienti con obesita e prediabete. Gli
interventi includevano sia una dieta a ridotto contenuto calorico che attivita fisica regolare.

| partecipanti hanno riscontrato una riduzione significativa della glicemia a digiuno; quindi,
I’attivita fisica ha dimostrato di migliorare rapidamente la sensibilita all'insulina, facilitando il
controllo glicemico anche a breve termine.

Lo studio di Ross, R., Dagnone, D., Jones, P. J., e collaboratori (2000) ha valutato I'effetto della
perdita di peso indotta da dieta ed attivita fisica su individui obesi: entro quattro settimane
dall'inizio del programma, i pazienti che avevano perso peso, grazie a dieta e attivita fisica,
avevano una glicemia a digiuno significativamente piu bassa e una migliore tolleranza al
glucosio.

Questo risultato era particolarmente evidente nei pazienti che combinavano dieta ed esercizio
fisico piuttosto che adottare una sola delle due strategie.

Kraus, W. E., e collaboratori (2013) hanno approfondito gli effetti di diversi livelli di attivita
fisica sui profili lipidici di individui sovrappeso e obesi: anche con un‘attivita fisica moderata,
come camminare per 30 minuti al giorno, si € verificata una riduzione del colesterolo LDL e un
aumento dell'HDL nel corso di un mese.

Una revisione di numerosi studi condotta dal NCEP (National Cholesterol Education Program)
ha dimostrato che una dieta a basso contenuto di grassi saturi, associata ad attivita fisica regolare,
puo ridurre significativamente il colesterolo totale e LDL gia entro un mese dall'inizio
dell'intervento.

Le riduzioni del colesterolo LDL variavano dal 5 al 15%, a seconda del livello di aderenza alla
dieta e all'attivita fisica.

Uno studio di ricerca di Lichtenstein, A. H., Appel e collaboratori (2006) ha esaminato i
cambiamenti delle abitudini alimentari (dieta ricca di grassi insaturi) e dell’attivita fisica,

evidenziando come possano portare ad una riduzione significativa dei trigliceridi gia dopo 3-4
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settimane, con miglioramenti significativi nei pazienti che riducevano i carboidrati raffinati e
gli zuccheri aggiunti.

Williams, P. T. e collaboratori (1997), hanno analizzato gli effetti di diverse intensita e frequenze
di attivita fisica sui livelli di colesterolo HDL: anche dopo un mese di attivita fisica regolare ed
intensa si & verificato un aumento del colesterolo HDL, sottolineando 1’importanza dell’attivita
fisica costante.

Fernandez, M. L. e collaboratori (2006) hanno esplorato I’impatto della dieta sui livelli di HDL,
evidenziando in particolare il ruolo dei grassi monoinsaturi e polinsaturi: dopo un mese di dieta

ricca di grassi insaturi, i partecipanti hanno visto un leggero aumento dei livelli di HDL.
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Capitolo 2 Scopo del lavoro

La seguente ricerca si e sviluppata in ambito ambulatoriale, coinvolgendo 20 pazienti con
diagnosi psichiatrica e sovrappeso seguiti privatamente presso uno studio multidisciplinare.

La presa in carico viene effettuata da un’équipe multidisciplinare composta da un medico
psichiatra, uno psicologo psicoterapeuta, un tecnico della riabilitazione psichiatrica e un
fisioterapista, in modo da poter costruire un piano di trattamento riabilitativo individualizzato,

comprensivo di incontri individuali e attivita di gruppo.

2.1 Obiettivi ed ipotesi

L'obiettivo principale di questa tesi € valutare I'impatto di un programma integrato di educazione
alimentare e attivita fisica di breve durata sui parametri metabolici in pazienti psichiatrici e
sovrappeso.

I1 focus centrale dell’analisi sara sui principali parametri metabolici, quali peso corporeo, BMI,
pressione arteriosa, circonferenza vita e fianchi, glicemia, colesterolo totale, HDL, LDL e
trigliceridi

Le ipotesi, in linea con la letteratura, prevedono:

decremento del peso corporeo;

diminuzione del BMI;

diminuzione della circonferenza vita;

diminuzione della circonferenza fianchi;

abbassamento dei livelli di glicemia a digiuno,

diminuzione dei livelli di colesterolo totale

riduzione dei livelli di LDL

leggero aumento dei livelli di HDL

© © N o gk~ w DN PE

riduzione dei trigliceridi

10. variazione della pressione arteriosa
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Capitolo 3 Materiali e metodi
Partecipanti
Il campione di 20 pazienti e stato selezionato tenendo conto dei seguenti criteri:
e eta compresatrai 18 e 65 anni
e diagnosi di obesita
e diagnosi psichiatrica
Sono stati esclusi dallo studio, in accordo con il medico psichiatra, i pazienti con diagnosi
mediche di una certa gravita non stabilizzate, i pazienti che non potevano partecipare al

pazienti che avevano in diagnosi un ritardo mentale.

Procedura
| pazienti che hanno partecipato alla ricerca hanno svolto in un primo momento la misurazione
dei parametri metabolici (peso, BMI, pressione arteriosa, circonferenza vita e circonferenza
fianchi), inoltre hanno effettuato un prelievo ematico a digiuno al fine di valutare | valori di
trigliceridi, HDL, LDL, colesterolo totale, glicemia a digiuno.
Il prelievo ematico é stato effettuato ulteriormente alla fine del progetto dopo un mese (T01), al
fine di poter valutare il cambiamento dei parametri metabolici in seguito alla partecipazione al
programma integrato.
| pazienti che hanno partecipato allo studio sono stati coinvolti di incontri di educazione
alimentare settimanali e a sessioni di 3 volte a settimana di attivita fisica con il fisioterapista.
Gli incontri di educazione alimentare hanno avuto una durata di 2h ciascuno e sono stati trattati
I seguenti argomenti seguendo le linee guida del documento LARN (Livelli di Assunzione di
Riferimento di Nutrienti ed energia per la popolazione italiana):
1° INCONTRO: introduzione sui macronutrienti e micronutrienti, metabolismo basale e
fattori influenzanti il dispendio energetico, | carboidrati (fabbisogno e corretta
percentuale di energia da questo macronutriente nell’arco della giornata, differenza tra
carboidrati semplici e complessi), le fibre (definizione, fonti alimentari, fabbisogni);
2° INCONTRO: 1 lipidi (fabbisogno e corretta percentuale di energia da questo
macronutriente durante la giornata, differenza tra grassi saturi, monoinsaturi, polinsaturi,

acidi grassi essenziali, colesterolo, funzioni dei lipidi), proteine e ferro (fabbisogno,
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differenze tra proteine animali e vegetali, funzioni delle proteine, funzione del ferro,
fabbisogno), acqua e macronutrienti (calcio e vitamina D, sodio e potassio, il fabbisogno
di acqua);
3° INCONTRO: il “piatto sano” ovvero la composizione di un piatto sano e bilanciato,
tenendo presente dei concetti appresi nei precedenti incontri;
4° INCONTRO: le conseguenze dell’obesita e le malattie metaboliche (diabete mellito,
dislipidemia, ipertensione arteriosa, sindrome metabolica).
Il programma di attivita fisica includeva:
una sessione di esercizio aerobico di 30 minuti almeno 3 volte a settimana (tapis
roulant, ciclette ecc),
partecipazione all’attivita di walking therapy: camminata di 6 km nella natura 1 volta
a settimana, esercizi di forza e flessibilita: stretching e esercizi di resistenza 2 volte

a settimana.
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Capitolo 4 Risultati

Per le analisi statistiche sono stati utilizzati Test non parametrici, in quanto il campione non
risulta essere del tutto casuale e quindi non risulta essere distribuito normalmente.

Questo potrebbe derivare dalla necessita di avere un campione piu ampio e dal fatto che i
soggetti facente parte del campione di pazienti seguiti ambulatorialmente, sono solo
parzialmente casuali, in quanto fanno parte di un gruppo di soggetti indirettamente
preselezionati perché seguiti presso lo stesso centro polispecialistico.

Qui di seguito vengono riportate le statistiche descrittive:

VALORE VALORE VARIAZIONE
MEDIO TO | MEDIO T1 MEDIA
PESO (Kg) 93.8 90.5 -3.3kg
BMI (kg/m2) 31.99 30.93 -1.06 kg/m2
CIRCONFERENZA 111 107,7 -3.3cm
VITA (cm)
CIRCONFERENZA 118 116,4 -1.6 cm
FIANCHI (cm)

PRESSIONE (mmHg) 152/91 146/85 -8 mmHg sistolica
/ -6 mmHg
diastolica

TRIGLICERIDI 195 186 -9 mg/DI
(mg/dL)

HDL (mg/dL) 46 47.5 +1.5 mg/dL

LDL (mg/dL) 134 131 -3 mg/dL

COLESTEROLO TOT 214 212 -2 mg/dL
(mg/dL)

GLICEMIAA 115 109 -6 mg/dL

DIGIUNO (mg/dL)

Tab.3 Statistiche descrittive parametri metabolici
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Valori ematici
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Grafico n°1 Riferimento delle variazioni dei valori ematici
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Grafico n° 2 Riferimento delle variazioni delle misure antropometriche
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IPOTESI 1: decremento del peso corporeo
Il peso nel campione di pazienti risulta avere una variazione media di 3.3 kg ad indicare che nel

campione di pazienti esaminato c’¢ stata una perdita di peso nell’arco di un mese.

Peso (Kg)
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75
70
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Grafico n° 3: variazione del peso
IPOTESI 2: diminuzione del BMI
C’¢ stata una riduzione media del BMI da 31.99 a 30,93 Kg/m2, indicando che il campione di

pazienti esaminato ha avuto una riduzione del proprio BMI;
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Grafico n°4: variazione del BMI
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IPOTESI 3: diminuzione della circonferenza vita

La circonferenza vita € diminuita mediamente di 3.3 cm: questa diminuzione del grasso
viscerale & importante per la riduzione del rischio metabolico;

IPOTESI 4: diminuzione della circonferenza fianchi

La circonferenza dei fianchi si é ridotta mediamente di 1,6 cm, indicando una generica riduzione

del tessuto adiposo;
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Grafico n°® 5; variazione della circonferenza vita e fianchi

31



IPOTESI 5: abbassamento dei livelli di glicemia a digiuno

La glicemia a digiuno ha avuto un abbassamento di 6 mg/dl;

Glicemia
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95
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Grafico 6: variazione dei livelli di glicemia a digiuno

IPOTESI 6: diminuzione dei livelli di colesterolo totale
Il colesterolo totale ha avuto un decremento di 2 mg/dl, indicando un miglioramento del profilo

lipidico;

Profilo lipidico
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Grafico 7: variazione dei livelli di colesterolo totale, LDL, HDL e trigliceridi
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IPOTESI 7: riduzione dei livelli di LDL

I’LDL ¢ sceso di 3 mg/dl indicando un miglioramento del profilo lipidico;

IPOTESI 8: leggero aumento dei livelli di HDL

Si e verificato un leggero aumento dei valori di HDL 1.5 mg/dl, valore che e associato ad un
minore rischio di malattie cardiache;

IPOTESI 9: riduzione dei trigliceridi

Vi e stata una riduzione di 9 mg/dl dei trigliceridi, sottolineando una migliore gestione dei grassi
nel corpo

IPOTESI 10: variazione della pressione arteriosa

La pressione arteriosa & diminuita mediamente di 8 mmHg per la sistolica e di 6 mmHg per la

diastolica, fornendo un miglioramento per quanto riguarda il rischio cardiovascolare.

Pressione
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Grafico 8: variazione della pressione sistolica/diastolica
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Utilizzando il test di Wilcoxon, € stata inoltre analizzata la significativita della variazione dei

parametri metabolici:

(mg/dL)

Variabile Variazione Significati- Conclusione
Media vita (p-value)

PESO (Kg) -3.3 kg <0.05 Significativo: L'intervento
ha portato a una significa-
tiva perdita di peso.

BMI (kg/m?) -1.06 kg/m?® <0.05 Significativo: L'intervento
ha ridotto il BMI.

CIRCONFERENZA VITA (cm) -3.3cm <0.05 Significativo: Riduzione si-
gnificativa della circonfe-
renza vita.

CIRCONFERENZA FIANCHI -1.6 cm >0.05 Non significativo: La ridu-

(cm) zione dei fianchi non é ri-
sultata statisticamente si-
gnificativa.

PRESSIONE SANGUIGNA -8 mmHg syst./ | <0.05 Significativo: Abbassa-

-6 mmHg mento significativo della
diast. pressione sanguigna.

TRIGLICERIDI (mg/dL) -9 mg/dL <0.05 Significativo: Riduzione
dei trigliceridi.

HDL (mg/dL) +1.5 mg/dL >0.05 Non significativo: Au-
mento lieve, non significa-
tivo del colesterolo HDL.

LDL (mg/dL) -3 mg/dL >0.05 Non significativo: Ridu-
zione modesta e non si-
gnificativa del colesterolo
LDL.

COLESTEROLO TOTALE -2 mg/dL >0.05 Non significativo: Ridu-

(mg/dL) zione non significativa del
colesterolo totale.

GLICEMIA A DIGIUNO -6 mg/dL <0.05 Significativo: Riduzione si-

gnificativa della glicemia a
digiuno.

Tab.4 Significativita del cambiamento dei parametri metabolici attraverso Test di Wilcoxon.
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Capitolo 5 Discussione

L’obesita ¢ una condizione complessa e multifattoriale, a cui approcciarsi con un intervento
integrato, al fine di proporre stili di vita sani ed equilibrati, specialmente in situazioni di
particolare vulnerabilita come nell’ambito psichiatrico.

Bobes J. e collaboratori (2020) 1’obesita, infatti, ha un forte impatto anche dal punto di vista
della salute fisica, dal momento che il sovrappeso predispone ad una serie di malattie correlate,
che influiscono sulla quantita e qualita di vita e a cui sembrano essere predisposti in modo
particolare i pazienti con diagnosi psichiatrica con la conseguente riduzione della loro
aspettativa di vita.

Attraverso 1’introduzione di un protocollo che prevede incontri di educazione alimentare e
programmi strutturati di attivita fisica, si € voluto esplorare 1’effetto e I’eventuale cambiamento
nei parametri metabolici dei pazienti con diagnosi psichiatrica seguiti ambulatorialmente.

Un cambiamento dei parametri metabolici, infatti, potrebbe essere utile al fine di ridurre la
predisposizione allo sviluppo di patologie metaboliche e cardiovascolari.

| primi parametri indagati sono il peso e il BMI: in particolare e stata indagata la variazione
nell’arco di un mese e i risultati ottenuti hanno evidenziato un decremento di entrambi i valori.
Il peso medio dei pazienti e diminuito significativamente di -3.3 kg (p-value < 0.05), suggerendo
che la perdita di peso é stata clinicamente rilevante. McMahon e collaboratori (2014) hanno
rilevato attraverso una ricerca sperimentale che Il'attivita fisica regolare associata a un intervento
nutrizionale puo ridurre il peso corporeo di circa 5-10% in pazienti psichiatrici con obesita.
Anche il BMI ha mostrato una diminuzione significativa di -1.06 kg/m? (p-value < 0.05). Questa
riduzione € coerente con la perdita di peso osservata e conferma che l'intervento ha contribuito
a ridurre il sovrappeso e I'obesita.

Uno studio pubblicato da Green e collaboratori (2005) ha dimostrato come interventi incentrati
su dieta ed attivita fisica di 4-6 settimane possano portare riduzioni di peso del 2-3% e quindi
una riduzione conseguente del BMI.

Sono stati indagati, inoltre, i cambiamenti rispetto alle circonferenze: la circonferenza vita e
diminuita di -3.3 cm (p-value < 0.05), e la circonferenza fianchi € diminuita di -1.6 cm (p-value >
0.05).

Il cambiamento rispetto alla circonferenza vita é risultato statisticamente significativo,

risultando un dato importante per la riduzione del rischio di malattie metaboliche.
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Ad esempio, Willis e collaboratori (2012) hanno osservato che in un campione di pazienti obesi,
I'esercizio fisico combinato con una dieta ipocalorica ha ridotto significativamente la

circonferenza vita, un indicatore cruciale del rischio cardiovascolare.

Una revisione di Kraus e collaboratori (2013) hanno evidenziato che anche cambiamenti
moderati nella circonferenza vita sono associati a una significativa riduzione del rischio di

malattie cardiometaboliche, indipendentemente dal cambiamento del peso corporeo.

Il cambiamento della circonferenza fianchi, al contrario, non é risultato statisticamente
significativo: il mancato cambiamento significativo nella circonferenza dei fianchi dopo un
mese di attivita fisica e educazione alimentare potrebbe derivare da una combinazione di fattori
relativi alla durata del programma, alla tipologia di esercizio e alla variabilita individuale.
Estendendo la durata dell'intervento e adattando ulteriormente il programma alle esigenze

specifiche dei partecipanti, si potrebbero ottenere risultati piu evidenti nel lungo periodo.

Un ulteriore dato analizzato e la pressione sanguigna: e migliorata significativamente, con una
riduzione di -8 mmHg sistolica e -6 mmHg diastolica (p-value < 0.05). Questo € un risultato
importante, poiché abbassare la pressione arteriosa aiuta a ridurre il rischio di malattie

cardiovascolari e ictus, che sono comuni nei pazienti obesi.

Numerosi studi hanno dimostrato che la combinazione di attivita fisica regolare e modifiche
dietetiche porta a una significativa riduzione della pressione arteriosa. Ad esempio, una
metanalisi di Cornelissen e collaboratori (2013) hanno confermato che I'esercizio fisico, anche
a intensita moderata, € in grado di ridurre significativamente la pressione sistolica e diastolica

in pazienti con obesita e ipertensione.

E’ stato analizzato anche il profilo lipidico dei pazienti partecipanti al protocollo integrato: 1
trigliceridi sono diminuiti significativamente di -9 mg/dL (p-value < 0.05), suggerendo un

miglioramento del profilo lipidico.

Sebbene non significativo, il colesterolo totale &€ diminuito di -2 mg/dL (p-value > 0.05), mentre
il colesterolo HDL e aumentato di +1.5 mg/dL, ma senza una significativita statistica (p-value >
0.05).

L'incremento dell'HDL e generalmente positivo, poiché e associato a un miglioramento della

salute cardiovascolare.
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La letteratura supporta I'efficacia di programmi di attivita fisica e modifiche dietetiche nel
ridurre i trigliceridi e migliorare il colesterolo HDL, un marker protettivo per la salute
cardiovascolare. Una revisione di Mihailidis e collaboratori (2015) hanno mostrato che
I'esercizio fisico regolare, in combinazione con una dieta salutare, puo ridurre i trigliceridi e

aumentare i livelli di HDL.

Per quanto riguarda il LDL e il colesterolo totale, I'intervento di educazione alimentare e attivita
fisica ha dimostrato di ridurre i livelli di LDL, anche se I'effetto € meno consistente rispetto ai
trigliceridi e all'HDL, come confermato da Wee e collaboratori (2006). Le riduzioni nel
colesterolo totale sono piu modeste, ma comunque significative in termini di miglioramento dei

rischi cardiovascolari.

Uno studio di Lichtenstein, A. H., Appel, L. J., Brands, M. (2006) e collaboratori hanno
esaminato i cambiamenti delle abitudini alimentari (dieta ricca di grassi insaturi) e dell’attivita
fisica, evidenziando come possano portare ad una riduzione significativa dei trigliceridi gia dopo
3-4 settimane, con miglioramenti significativi nei pazienti che riducevano i carboidrati raffinati

e gli zuccheri aggiunti.

Infine, é stato analizzato il valore della glicemia: la glicemia a digiuno é diminuita di -6 mg/dL
(p-value < 0.05), suggerendo che l'intervento ha avuto un effetto positivo sulla gestione del
glucosio nel sangue, un fattore importante per la prevenzione del diabete di tipo 2, specialmente

nei pazienti obesi.

L'efficacia dell'intervento di educazione alimentare e attivita fisica strutturata nel migliorare la

glicemia a digiuno é ben documentata.

Tremblay e collaboratori (2009) hanno trovato che I'esercizio fisico regolare, soprattutto se

combinato con una dieta ipocalorica, riduce in modo significativo i livelli di glicemia a digiuno.

Lo studio di Shah, K., Wing, R. R., & Kressler, S. (2011) ha evidenziato come un intervento
integrato di breve durata di dieta e attivita fisica abbia effetti positivi sulla glicemia a digiuno: i
risultati emersi dalla ricerca sono a conferma di questo dato.

Una metanalisi di Wang e collaboratori (2016) hanno confermato che I'attivita fisica regolare &
associata a un miglioramento del controllo glicemico, riducendo la probabilita di sviluppare

diabete di tipo 2 anche nei soggetti obesi.
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Knowler e collaboratori (2002) hanno dimostrato come anche una lieve riduzione del valore di
glicemia a digiuno possa ridurre il rischio di sviluppare il diabete di tipo 2, percido questa
riduzione evidenziata in seguito all’applicazione del protocollo integrato risulta particolarmente

importante a scopo preventivo.
Capitolo 6 Conclusioni

In conclusione, i risultati di questo studio suggeriscono che un approccio integrato, che combini
educazione alimentare e attivita fisica, puo migliorare significativamente i parametri metabolici
dei pazienti psichiatrici, contribuendo a ridurre il rischio di malattie croniche e a migliorare la
qualita della loro vita. La gestione del peso e dei fattori di rischio metabolici in questa
popolazione fragile deve essere affrontata con strategie personalizzate e multidisciplinari, che
tengano conto delle specifiche esigenze e difficolta dei pazienti psichiatrici. L'implementazione
di protocolli simili a quello esplorato in questa ricerca potrebbe essere un passo importante per
migliorare la salute complessiva dei pazienti psichiatrici, riducendo I'impatto negativo delle

comorbidita metaboliche e potenziando le loro prospettive di vita.

Ulteriori studi a lungo termine sono necessari per esplorare gli effetti di tali interventi su una
scala piu ampia e per determinare la sostenibilita dei risultati nel tempo. Tuttavia, i dati raccolti
in questo studio offrono spunti promettenti per il futuro, indicando che interventi integrati mirati
alla salute globale della persona possono portare a benefici concreti anche in contesti di fragilita

e vulnerabilita psichiatrica.
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