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			AVVERTENZA

			Le informazioni contenute in questo libro mirano a informare, intrattenere e stimolare 
il pensiero. Non intendono sostituirsi ai consigli del vostro medico o specialista. Tuttavia, potrebbero farvi riflettere sulle vostre scelte in ambito medico e nutrizionale. I singoli lettori sono i soli responsabili in tema di decisioni relative alla propria salute. L’autore e l’editore non possono essere ritenuti responsabili per eventuali errori od omissioni, o per l’eventuale uso improprio e l’errata comprensione delle informazioni fornite in questo volume, o per qualsiasi danno o lesione alla salute, alle finanze o di altro genere, subìti da qualsiasi individuo o gruppo che ritenga di aver agito in base alle informazioni contenute in questo libro.

			Nota dell’Autore

			Questo libro si basa sulla mia esperienza di consulente chirurgico con un particolare interesse per la chirurgia laparoscopica avanzata, o keyhole surgery. Per preservare la privacy e la fiducia dei pazienti, non ho usato alcun nome reale e ho modificato tutte le descrizioni fisiche e le altre caratteristiche, per assicurarmi che nessuno fosse identificabile. In alcuni casi, 
ho modificato anche il genere e le origini etniche, perché questo non è un libro sulle singole persone di cui riporto l’esperienza, ma su ciò che possiamo imparare da loro.

		

	
		
			INTRODUZIONE 
Ambulatorio di chirurgia bariatrica, 
Londra, dicembre 2012

			
			L’ambulatorio K è il luogo in cui le persone vengono per valutare se sottoporsi a un intervento di riduzione dello stomaco.

			Dalle ampie vetrate dello studio, che occupa un intero angolo del primo piano dello University College Hospital, si vedono passare gli autobus rossi e i taxi neri di Euston Road. Un giorno ricordo di aver riconosciuto una delle mie pazienti che avanzava faticosamente verso l’ingresso tentando invano di proteggere il suo corpo ingombrante con un ombrello sbattuto dal vento, nel tentativo di arrivare all’appuntamento non fradicia. Mi ha fatto pena.

			Alcuni minuti dopo è entrata nell’ambulatorio con un’espressione d’ansia e disperazione in volto. Alla fine si era data per vinta, si era arresa nella sua battaglia contro il sovrappeso: aveva perso la guerra della dieta. Voleva che le rimuovessi gran parte dello stomaco. Si è sistemata sulla sedia oversize dello studio e mi ha raccontato con le lacrime agli occhi gli anni di insuccessi e diete fallite. E mentre parlava, io ascoltavo e imparavo. 

			

			Smettere di mangiare troppo una volta per tutte è stato ispirato da pazienti come questa donna: persone normali per le quali il peso è da anni una sofferenza, persone che si sono rivolte a me in cerca di una cura.

			Sono stati i pazienti a incoraggiarmi a scrivere questo libro. Li ho ascoltati per anni e quello che mi raccontavano non collimava con ciò che sapevo dell’obesità. Volevo colmare il divario tra ciò che gli studiosi, i medici e i dietologi ci hanno insegnato su come trattare l’obesità e l’esperienza reale delle persone obese: perché le due versioni non combaciavano. Una delle due parti stava sbagliando.

			Se, come sostengono gli studiosi, per perdere peso basta mettersi a dieta e fare attività fisica, se i vantaggi in termini di felicità, autostima, salute e benessere economico sono così clamorosi, com’è possibile che tante persone non ci riescano? Questa domanda mi ha accompagnato per i cinque anni successivi: perché una cosa in apparenza semplice si rivela così difficile all’atto pratico? Perché le persone non riescono a dimagrire? Com’è possibile che perdere peso mettendosi a dieta sia così difficile da spingere le persone a prendere provvedimenti drastici, come un intervento di riduzione dello stomaco (o di bypass)?

			Lo University College London Hospital (UCLH) ha un eccezionale gruppo di ricerca metabolica, gestito dalla mia collega, la professoressa Rachel Batterham. Le sue ricerche mi hanno aiutato a rendermi conto che il nostro appetito è controllato da ormoni molto potenti (prodotti dallo stomaco e dall’intestino), che influenzano profondamente sia ciò che mangiamo sia quanto mangiamo. L’appetito non dipende dalla nostra volontà, ma da questi ormoni di recente scoperta.

			Il mio interesse si è spostato dall’appetito al metabolismo. Da cosa dipende la quantità di energia che bruciamo? A quanto pare, in questo meccanismo sono coinvolti diversi ormoni. Ma, fatto curioso, molte delle nuove ricerche sul metabolismo vengono ignorate dalla medicina tradizionale. Come mai?

			Se l’appetito e il metabolismo sono controllati da ormoni potenti, ecco spiegato perché per i miei pazienti è così difficile dimagrire affidandosi alla sola forza di volontà. I trigger ormonali che determinano le nostre abitudini alimentari e i nostri ritmi di riposo sono influenzati principalmente dall’ambiente che ci circonda.

			In questo libro, userò le nuove conoscenze scientifiche sul metabolismo e l’appetito per spiegare ciò che le persone obese tentano di dirci da anni. Spiegherò perché la maggior parte di quello che ci hanno spiegato sull’obesità è falso. Spiegherò:


			
					Perché è così difficile perdere peso seguendo i consigli degli esperti di medicina e nutrizione.

					In che modo alcuni di questi consigli possono rivelarsi controproducenti e rendere ancora più complicato dimagrire.

					Quali sono le migliori strategie per perdere peso a lungo termine ed essere più sani, sia che vogliate perdere tre chili, sia che vogliate perderne trenta.

					Perché molte persone obese hanno la sensazione di essere in una trappola senza vie d’uscita.

			

			Questo libro vi aiuterà a capire perché per tanti anni i medici hanno dato indicazioni sbagliate su come perdere peso, ma soprattutto vi fornirà le conoscenze necessarie per essere più sani e vivere meglio. Spero che, una volta terminata la lettura, proverete un senso di sollievo, perché oltre ad aver capito avrete anche una soluzione al problema. Cercherò non usare termini troppo specialistici (e di spiegare tutte le espressioni tecniche) ed esporrò le mie idee con semplicità e qualche volta anche con un tocco di leggerezza.

			Ma, prima di cominciare, voglio parlarvi un po’ di me. Sono un chirurgo dello University College Hospital di Londra. Il mio lavoro consiste nel curare le persone che non riescono a dimagrire attraverso la dieta e non sanno più cosa fare. Hanno accettato che perdere peso nel loro caso è impossibile e se non prenderanno provvedimenti drastici si sentiranno intrappolati per tutta vita dagli strati di grasso accumulati dal loro corpo, e saranno sempre più ammalati, frustrati e infelici. Negli ultimi quindici anni, ho conosciuto più di duemila persone in questa situazione.

			I pazienti vengono da me in cerca di una soluzione chirurgica: non di un intervento di aspirazione del grasso come la liposuzione, ma di un’operazione per modificare lo stomaco e l’intestino così da facilitare la perdita di peso: quella che si chiama chirurgia bariatrica. Forse ne avrete sentito parlare. Un intervento molto diffuso è il cosiddetto «bendaggio gastrico». Si tratta di inserire una fascia regolabile (fatta di un particolare tipo di plastica) intorno alla parte superiore dello stomaco. Grazie alla fasciatura, il paziente smette di mangiare dopo pochi bocconi, perché si sente subito sazio (o avverte un malessere). Il bendaggio gastrico è stato ormai soppiantato da altri due tipi di intervento: uno consiste nell’aggirare totalmente lo stomaco (così che il cibo non passi al suo interno), l’altro nell’asportare tre quarti dello stomaco per dargli la forma di un tubo stretto. Questa operazione prende il nome di sleeve gastrectomy (ne parleremo nel Capitolo 6).

			La mia prima operazione bariatrica è stata un bypass gastrico nel 2004, effettuato attraverso la chirurgia laparoscopica, o keyhole surgery. Si tratta di una procedura molto complicata. Ero stato addestrato bene, ma quando è arrivata la mattina dell’intervento e mi sono trovato davanti il paziente, ero in ansia per lui. Era un paziente ad alto rischio: un giovane cuoco ebreo ortodosso di 210 chili di nome Jac.

			L’intervento è andato bene. È durato due ore e mezzo, anche se a me è sembrato un attimo. Quando si esegue un’operazione chirurgica, si è talmente concentrati che è come trovarsi in un mondo parallelo. Di solito il chirurgo non sente il peso delle responsabilità, perché sa di poter gestire gli eventuali imprevisti. Eseguire un’operazione, specialmente se lo si è già fatto tante volte, può persino essere un’esperienza meditativa e di profondo rilassamento.

			Jac si è ripreso alla grande dall’intervento (keyhole significa «buco della serratura», indica cioè che non vengono effettuati grandi tagli e che quindi il dolore post-operatorio è ridotto al minimo). Ha lasciato l’ospedale subito dopo l’operazione senza alcuno strascico.

			Per molti dei miei colleghi, queste operazioni sono una mutilazione inutile. Dicono: «Perché i pazienti non si mettono a dieta o fanno un piccolo sforzo?» E non sono solo i medici a pensarla così. Anche molti politici e giornalisti, persone che esercitano un potere reale, sostengono che questo tipo di intervento non sia necessario, o che andrebbe evitato. Io penso che si sbaglino. Lo scopo di questo libro è mettere in chiaro che le cause dell’obesità sono spesso fraintese e che spesso viene trattata in modo inadeguato. Ed è colpa delle convinzioni errate degli esperti se la situazione dell’obesità è peggiorata e le persone obese si sentono sempre più frustrate. Se la nostra società si unisse per comprendere e affrontare davvero l’obesità, nessuno avrebbe più bisogno di operarsi.

			Dopo quella prima operazione nel 2004, ho eseguito sempre più interventi: bypass gastrici, bendaggi gastrici e sleeve gastrectomies. Nel frattempo, l’Homerton University Hospital è diventato il più importante centro di chirurgia dimagrante di Londra. Con l’esperienza, la durata delle operazioni si è ridotta a un’ora e la maggior parte dei pazienti doveva trattenersi in ospedale una notte e si assentava dal lavoro solamente per una settimana.

			Col passare degli anni, il mio ambulatorio si è affollato sempre di più. Moltissimi pazienti con vari gradi di obesità mi hanno raccontato la loro esperienza ed esposto il loro punto di vista. Finché un giorno ho avuto una rivelazione: era come se tutti cercassero di dirmi la stessa cosa. Le loro parole smentivano la visione tradizionale di medici, dietologi e altri professionisti sanitari. Così ho iniziato ad ascoltarli e a riflettere.

			Mi sono tornate in mente le parole del chirurgo David Mac­lean, che era stato mio collega al Royal London Hospital e che aveva continuato a lavorare anche arrivato all’età della pensione perché l’ospedale non riusciva a trovare un sostituto adeguato. «Ascolta sempre con attenzione quello che il paziente ti dice», mi aveva spiegato guardandomi negli occhi. Ho seguito il consiglio e ho ascoltato. Ecco alcune delle frasi che sentivo ripetere di continuo:


			
					«Riesco a perdere peso, dottore, ma poi lo riprendo subito.»

					«Credo di avere un metabolismo più lento rispetto alle persone con cui vivo.»

					«Credo di avere il gene dell’obesità.»

			

			Oppure:


			
					«Con me le diete non funzionano, le ho provate tutte, ma alla fine della dieta peso sempre più di prima.»

					«Mi basta guardare una fetta di torta per ingrassare!»

					«Non riesco a controllare la fame, se non mangio mi sento debole.»

			

			Nelle mie prime visite, mi basavo sulle poche conoscenze che avevo acquisito studiando Medicina. Ero molto bravo a operare, ma, come molti medici che hanno a che fare con pazienti obesi, avevo una scarsissima empatia: non mi rendevo veramente conto di quello che stavano passando. Avevo in mente solo il principio del bilancio energetico: se assumi più energia sotto forma di calorie (alimentari) di quanta ne bruci (attraverso l’esercizio fisico), l’energia in eccesso verrà immagazzinata sotto forma di grasso. Perciò nella mia testa perdere peso era facile: bastava mangiare di meno e fare più attività fisica. Così la pensavamo noi medici. Ma per i pazienti era più complicato di così.

			Un’altra cosa che mi colpiva era la trasformazione dei miei pazienti dopo l’intervento. Le loro vite erano letteralmente sconvolte. La condizione contro cui avevano lottato per tutta la vita – l’obesità – era sparita. Molti sostenevano di essere tornati a essere se stessi, a essere com’erano prima di diventare obesi. Sentivano di essere stati liberati dalla trappola dell’obesità.

			Quando mi sono reso conto che tutti mi raccontavano la stessa storia, mi sono detto: e se che quello che i pazienti dicono fosse vero e fosse invece falso quello che noi medici sosteniamo? La nostra concezione dell’obesità è sbagliata? L’obesità è qualcosa che si manifesta senza che il paziente possa fare nulla? In altre parole, è una malattia e non una scelta di vita? Volevo dare una risposta a tutte queste domande.

			I medici, i giornalisti, i legislatori, i politici e l’opinione pubblica puntavano tutti il dito contro i miei pazienti dicendo: «È un tuo problema, sei stato tu a ridurti in questo stato e se avessi abbastanza forza di volontà sapresti anche come uscirne». I miei pazienti invece dicevano tutt’altro: «Sono pronto a fare qualsiasi sacrificio, ma mi sento in trappola». Così ho deciso di tentare di stabilire la verità. Ho ripreso in mano i libri e studiato approfonditamente i meccanismi che regolano il metabolismo, il peso e l’appetito. Mi sono avventurato nelle profondità della ricerca sul metabolismo, la genetica e l’epigenetica dell’obesità, mi sono chiesto in che modo l’antropologia, la geografia e l’economia influenzino i nostri comportamenti alimentari e quanto gli studiosi e le lobby condizionino il nostro sapere.

			Alla fine di questo percorso avevo una risposta. Ho iniziato a spiegare ai miei pazienti il motivo per cui erano intrappolati in questa situazione, a dire loro che il peso non è sottoposto al nostro controllo cosciente e quindi non può essere gestito con le diete. Ho insegnato loro a modificare i messaggi che il corpo riceve ogni giorno per spingerlo a dimagrire. È su questo principio che si fonda Smettere di mangiare troppo una volta per tutte.

			La mia speranza è che questo libro venga letto da tutte le persone che non ne possono più di stare a dieta ma vorrebbero comunque tenere il proprio peso sotto controllo. Che chiunque sia interessato all’argomento lo legga, perché magari ha un amico o un parente in questa situazione. E spero infine che a leggerlo siano anche le persone che hanno la possibilità di influire sulla vita di tanti: politici, giornalisti e (posso dirlo?) anche medici. Perché leggerlo cambierà la vostra idea dell’obesità e potrebbe evitare che le prossime generazioni soffrano per tutto ciò che questa condizione comporta.

		

	
		
			PRIMA PARTE
COME FUNZIONA L’ENERGIA 
In che modo il corpo regola 
il proprio peso

		

	
		
			1
METABOLOGIA PER PRINCIPIANTI 
I meccanismi che regolano il nostro peso

			
			Gli esseri umani parlano, scrivono, camminano e amano usando la stessa quantità di energia al secondo di una lampadina, un oggetto che emette luce e si scalda. Questo fatto straordinario non sminuisce gli esseri umani, al contrario testimonia quanto sia efficiente il corpo umano. Ma, soprattutto, testimonia la meravigliosa complessità del nostro organismo, capace di fare moltissime cose con così poco.

			Peter M. Hoffmann, Gli ingranaggi di Dio (2012)

			

			Ricordo perfettamente la mia prima lezione all’università di Medicina. Abbiamo indossato i camici bianchi che ci erano stati consegnati e siamo entrati in una stanza illuminata dai neon e fredda come una cella frigorifera. Su tutta la lunghezza della stanza c’erano dei tavoli stretti coperti da un lenzuolo di cotone. Ci siamo divisi in coppie e ci siamo avvicinati ai tavoli, ridendo mentre trafficavamo per infilarci i guanti di lattice. Un’ora dopo, i diciottenni che lasciavano la stanza erano completamente trasformati. Due studenti hanno dovuto farsi aiutare per uscire dall’aula e hanno rinunciato all’idea di studiare Medicina. Gli altri erano pallidissimi. Sotto quei lenzuoli c’erano dei cadaveri. Senza sangue, con la testa rasata e grigia e un odore rancido di formalina. Era la prima lezione di Anatomia.

			Nel corso delle lezioni di Anatomia del primo anno, abbiamo sezionato ed esaminato tutti gli organi del corpo umano. Abbiamo imparato in che modo ogni singola parte contribuisce alla salute dell’organismo. Tra gli ambiti che abbiamo studiato c’erano:


			
					La cardiologia, cioè il funzionamento di cuore e circolazione sanguigna.

					La pneumologia, cioè come i polmoni portano ossigeno 
al sangue.

					La gastroenterologia, cioè come digeriamo e assimiliamo 
gli alimenti.

					L’urologia, cioè come i reni regolano l’equilibrio dei fluidi del nostro corpo.

					L’endocrinologia, cioè il funzionamento di ghiandole e ormoni.

			

			La conoscenza di questi apparati ci ha fornito le basi per comprendere il funzionamento complessivo del corpo umano. Le lezioni dovevano affrontare tutte le malattie in cui ci saremmo imbattuti nel corso della carriera. Eppure c’era un’assenza fondamentale: nessuno degli apparati che abbiamo studiato spiegava in modo soddisfacente il fenomeno dell’obesità, malattia che avrebbe colpito un quarto dei nostri futuri pazienti e provocato diabete e problemi cardiaci e di pressione sanguigna.

			Quando prendevamo il bisturi e sezionavamo il corpo che ci era stato assegnato, la prima cosa che facevamo era scartare la pelle e il grasso. Gettavamo manciate di materiale gelatinoso nei bidoni destinati all’incinerazione. Quello che non sapevamo era che, scartando il grasso, stavamo ignorando una parte importantissima del corpo. Dove si trovava l’organo che controlla il metabolismo e l’appetito, che gestisce e accumula le riserve di energia? Mentre eravamo impegnati a sezionare un polmone, un cuore o un rene, questo organo fondamentale si trovava nel bidone della spazzatura.

			Le università di Medicina si sono aggiornate nel frattempo? Stando a quanto mi riferiscono i miei studenti, la situazione non è cambiata granché rispetto agli anni Ottanta. Gli esperti di obesità sono quindi per definizione degli autodidatti, per questo le loro opinioni sono spesso molto diverse da quelle dei medici tradizionali, che si basano sulle conoscenze parziali acquisite all’università.

			In questo libro proporrò una sorta di corso intensivo dedicato a un argomento che purtroppo non fa ancora parte del curriculum di Medicina. Diamo quindi a questa materia un nome nuovo di zecca: metabologia, dal prefisso metabo- che significa «metabolismo», i processi chimici cellulari legati all’energia, e il suffisso -logia, che significa «lo studio di».

			Metabologia: lo studio dell’appetito e del metabolismo, dell’accumulo o della perdita di grasso; lo studio dei flussi di energia in entrata e in uscita dal corpo.

			La metabologia è semplice, perché si fonda su due regole elementari. Una la conoscete già: l’energia in entrata (il cibo) meno l’energia in uscita (l’esercizio fisico) è uguale all’energia immagazzinata (di solito, il grasso). L’altra regola invece è molto meno nota. Essa afferma che il nostro corpo cerca di mantenere un ambiente interno sano attraverso un processo chiamato feedback negativo. Si tratta del meccanismo con cui il corpo evita di perdere (o di guadagnare) peso troppo in fretta. Tenere a mente queste due regole vi permetterà di capire l’obesità molto meglio della maggior parte dei medici.

			Prima di approfondire le Due Regole della Metabologia, concentriamoci sull’organo scartato nelle lezioni di Anatomia: il grasso. Il grasso, o per usare il termine medico il tessuto adiposo, oggi è considerato un organo vitale e fondamentale per la sopravvivenza. Un organo è un elemento che fa parte di un essere vivente, che è separato dalle altre parti e che ha una funzione specifica. La funzione del grasso è regolare l’energia. Come vedremo, il grasso non è solo una riserva di energia, è anche l’organo che determina quanta ne usiamo.

			Una fonte di energia  leggera e isolante

			Il grasso è costituito da cellule chiamate adipociti. Queste cellule sono fondamentali per la sopravvivenza di ogni specie di mammiferi, dalle foche ai cammelli agli esseri umani. Il grasso ha tre caratteristiche principali. Primo: è leggero (rispetto a ossa e muscoli), quindi è pratico da trasportare. Secondo: isola dal freddo, perciò evita di disperdere calore o energia nell’aria, specialmente nei climi freddi, il che per una foca che nuota nell’acqua gelida è comodo, ma lo è molto meno per un cammello che cammina con 40 °C nel deserto, a meno di non immagazzinare tutto il grasso in una grande gobba per lasciar respirare il resto del corpo. Terzo: è in grado di immagazzinare grandi quantità di energia. Il grasso dunque è una fonte di energia efficiente, leggera e isolante.

			Ogni cellula di grasso ha la capacità di immagazzinare energia per i momenti di necessità. Più energia accumula, più la cellula si gonfia e si espande. Nelle prime fasi del processo di ingrassamento, il numero di cellule di grasso non aumenta: le cellule esistenti si limitano a gonfiarsi, crescendo fino a sei volte di volume. Esaurito lo spazio, il numero di cellule adipose aumenta, da una media di 40 miliardi fino ad arrivare in certi casi a più di 100 miliardi. Purtroppo se si aspirano le cellule di grasso tramite la liposuzione, l’organismo continua a produrre cellule adipose per compensare.

			Accumulare riserve di energia è la funzione più importante del grasso inteso come organo. Queste riserve sono fondamentali per sopravvivere in situazioni di carestia. Il cervello ha bisogno che il livello di glucosio (zucchero) nel sangue sia costante. Se non ci sono alimenti a disposizione, a garantirlo sono le cellule di grasso. Per molti mammiferi, tra cui gli esseri umani, queste riserve vengono intaccate anche in altre circostanze.

			Durante le migrazioni, le lotte per il territorio o per procurarsi un compagno, l’accoppiamento, la gravidanza e l’allattamento, la quantità di energia assunta sotto forma di cibo può ridursi proprio mentre aumenta la necessità di energia. È qui che entra in gioco il grasso. Come il serbatoio di carburante di un’auto, questa riserva è fondamentale per la nostra sopravvivenza e la nostra capacità di riprodurci e allevare la generazione successiva.

			Avere un’ampia riserva di energia rappresenta quindi un grande vantaggio evolutivo. Ma portarsi dietro una petroliera di carburante è svantaggioso, perché limita la capacità di svolgere le normali attività di sopravvivenza, come cacciare o fuggire dai predatori. Serve dunque un meccanismo per controllare le dimensioni di questi serbatoi: il grasso è molto intelligente ed efficiente nel regolarsi.

			La Prima Regola della Metabologia:  l’utilizzo e l’accumulo di energia

			La prima regola viene insegnata a tutti i medici. Per molti, essa esaurisce la definizione dell’obesità. Ma questa regola è anche all’origine dei pregiudizi contro le persone obese. È la «prima legge della termodinamica» ed è usata per calcolare la quantità di energia immagazzinata in qualsiasi oggetto: una pietra, una pianta, un animale (compresi gli esseri umani). Si fonda su un principio elementare: l’energia immagazzinata da un oggetto equivale alla quantità di energia assorbita meno la quantità di energia dispersa.

			Per farla semplice, immaginiamo che una persona sia come una scatola. Questa scatola trasforma l’energia chimica proveniente dal cibo in calore, movimento e pensiero. Tutto quello che avanza viene immagazzinato.

			(Energia in entrata) – (Energia in uscita) =  = Energia immagazzinata

			Per gli esseri umani, l’«Energia in entrata» è quello che mangiamo: un insieme di proteine, grassi e carboidrati. L’«Energia in uscita» è un elemento altrettanto importante e spesso frainteso. Molti pensano che la maggior parte dell’energia consumata sia legata agli sforzi fisici fatti durante il giorno (ad esempio andare in palestra). Non è così. La maggior parte dell’energia che consumiamo non ha nulla a che vedere col movimento. Se restassimo sdraiati a letto giorno e notte consumeremmo comunque fino al 70% dell’energia che consumiamo abitualmente: per respirare, far battere il cuore, regolare la temperatura e le reazioni chimiche delle nostre cellule. L’energia utilizzata per queste funzioni fondamentali è chiamata tasso metabolico basale (o BMR). Per capire il metabolismo e l’obesità, è molto importante rendersi conto che gran parte del nostro dispendio energetico non dipende dal nostro controllo cosciente.

			E il restante 30%? Si divide in due parti:


			
					1.	Dispendio energetico passivo: è l’energia che usiamo per mandare avanti la nostra vita quotidiana. Può riguardare qualunque attività: camminare per andare al lavoro, fare le pulizie, spostarsi avanti e indietro in ufficio, praticare un hobby. Per la maggior parte di noi – o meglio per chi non fa sport e ha un lavoro sedentario –, è così che consumiamo gran parte del 30% rimanente.

					2.	Dispendio energetico attivo: è la quantità di energia che consumiamo quando facciamo un esercizio fisico attivo. Per alcuni può essere la palestra o una corsa. Per altri, come i muratori sotto casa, i guidatori di risciò indiani o i cacciatori della savana africana, è semplicemente parte dell’attività quotidiana. Per le persone sedentarie, come la maggior parte di chi lavora in città, il dispendio energetico attivo può limitarsi a rincorrere un autobus o salire qualche rampa di scale, e rappresentare appena il 2 o 3% dell’energia usata ogni giorno.
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			Figura 1.1 – L’energia consumata ogni giorno da chi fa una vita sedentaria rispetto a chi fa una vita attiva.

			

			
			ALCUNI DATI

			L’energia accumulata nel fegato sotto forma di zucchero ha bisogno di acqua per essere mantenuta: questo la rende una fonte di energia pesante (l’acqua pesa molto più del grasso). Quando si segue una dieta fortemente ipocalorica, le riserve di energia del fegato sono le prime a esaurirsi. A mano a mano che lo zucchero nel fegato viene utilizzato, l’acqua viene espulsa e ci si illude di aver perso molto peso in pochi giorni: ma si tratta soprattutto di acqua, non di grasso. Le diete alla moda si fondano proprio su questo trucco, ma il peso perso in questo modo è costituito in gran parte da liquidi, non da grasso. I chili persi verranno ripresi in un attimo.

			

			Il discorso sull’«Energia immagazzinata» è più semplice. L’energia in eccesso viene accumulata prima nel fegato (sotto forma di zucchero), poi nelle cellule adipose (sotto forma di grasso). L’energia del fegato dura solo un paio di giorni. Di solito il fegato raggiunge il massimo della sua capacità, quindi l’eccesso viene normalmente immagazzinato sotto forma di grasso. L’energia contenuta nel grasso può permetterci di sopravvivere per una trentina di giorni senza cibo. Ed ecco che veniamo alla regola di cui in pochi tengono conto quando si parla di obesità.

			La Seconda Regola della Metabologia:  il meccanismo di feedback negativo

			Vi starete chiedendo: ma il feedback negativo non è quello che ricevo dal mio capo quando mi sorprende ad arrivare tardi al lavoro? Be’, in un certo senso sì. Il feedback negativo contribuisce alla regolazione di un sistema, che si tratti di un sistema meccanico (un’automobile) o di un sistema biologico (il corpo umano). Il sistema ha un modo di funzionare prestabilito (ad esempio, l’ufficio è aperto dalle 9 alle 17) e, se sente che il modo di lavorare si discosta dalla regola prestabilita, si corregge spontaneamente.

			Sono meccanismi semplici. Basta un sensore collegato a un interruttore che riporta il sistema allo stato originale. In un ufficio, il sensore del ritardo è il capo e il suo richiamo è l’interruttore per modificare il nostro comportamento futuro.

			Il termostato di casa, progettato per mantenere costante la temperatura, è un altro esempio. Non appena rileva che la temperatura è scesa sotto la soglia impostata, accende il riscaldamento. Superata la temperatura desiderata, lo spegne.

			Studiando i diversi apparati del corpo umano, si scoprono moltissimi esempi di feedback negativo. Si tratta di meccanismi di protezione che servono a mantenere un equilibrio (in termini medici, omeostasi). I cambiamenti dannosi vengono rilevati e contrastati spontaneamente, per garantire la salute e l’equilibrio del corpo. Facciamo un paio di esempi. Perché il nostro organismo funzioni correttamente, la temperatura corporea e la quantità di acqua devono rispettare certi livelli. Ecco come funziona il feedback negativo per questi due aspetti.

			Essere fradici di sudore o… brrr! Tremare di freddo

			La temperatura del nostro corpo deve restare intorno ai 37 °C. Tutte le reazioni chimiche dell’organismo si fondano sul movimento termico (il costante movimento degli atomi che ci compongono) a un ritmo stabilito dalla temperatura. Se la nostra temperatura sale a 40 °C, abbiamo un colpo di calore. Se scende sotto i 35 °C, andiamo in ipotermia.

			Il nostro termostato interno cerca di mantenere la temperatura entro una forbice piuttosto ristretta. Se rileva una temperatura troppo alta, il corpo entra in modalità di raffreddamento e comincia a sudare (evaporando, il sudore sottrae calore al corpo). Se la temperatura si abbassa troppo, si attiva la modalità di riscaldamento e cominciamo a tremare (l’attività muscolare dei brividi produce calore).

			Sete?

			Un altro esempio di feedback negativo lo fornisce il nostro sistema di idratazione. Il sistema di stoccaggio dell’acqua è molto simile a quello dell’energia, perciò capire una cosa ci aiuterà a capire l’altra.

			Il sensore del sistema di idratazione è collegato a due diversi interruttori. Il nostro corpo è formato al 70% di acqua. Sotto la pelle, siamo nella sostanza immersi in una soluzione salina a 37 °C. Dobbiamo assicurarci che l’acqua non sia né troppo concentrata né troppo diluita. L’idratazione eccessiva può provocare convulsioni (e la morte), la disidratazione ci rende deboli e ci fa sentire storditi (e in casi gravi può portare alla morte).

			Il sensore: il rene

			È il rene ad accorgersi se il sangue è disidratato o troppo idratato. Quando se ne accorge, secerne un ormone (chiamato renina) che invia un messaggio a due interruttori, i quali controllano:


			
					La quantità di acqua che ingeriamo (attraverso la sete);

					La quantità di acqua che espelliamo (attraverso l’urina).

			

			Ci bastano 700 ml di liquidi ma la sete ce ne fa bere di più!

			I reni devono pulire il sangue dagli scarti (l’urea) producendo l’urina. Per farlo, ne producono solo 700 ml al giorno.1 Se espelliamo meno urina, ci sentiamo male e può svilupparsi un’insufficienza renale, quindi i reni ci segnalano di bere circa il doppio della quantità minima necessaria per mantenerci in salute. Per questo beviamo circa 1,5 litri d’acqua al giorno e produciamo più o meno la stessa quantità di urina. Potremmo sopravvivere anche con 700 ml, ma il nostro interruttore della sete è regolato in modo da assicurare un flusso abbondante d’acqua attraverso il corpo.

			I sistemi biologici tendono ad apprezzare questo margine di sicurezza. Teniamolo a mente, anche perché il sistema di regolazione dell’energia funziona in modo simile. Se non beviamo per qualche ora, il rene se ne accorge. Manda un segnale al cervello per attivare l’interruttore che controlla la sete. Il cervello riceve il segnale e tutt’a un tratto bere diventa la nostra priorità. Allo stesso tempo il rene invia il segnale di spegnere l’interruttore che lascia uscire l’acqua. Così produciamo una minima quantità di urina scura e concentrata, per trattenere quanta più acqua possibile. E il problema della disidratazione è risolto.

			Il sensore funziona anche al contrario. Se beviamo troppo, spegne il segnale che va al cervello e la voglia di bere ci passa. Nel frattempo attiva il secondo interruttore nel rene producendo abbondante urina diluita. Meno acqua in entrata e più acqua in uscita. La sovra-idratazione è sistemata.

			Contare le calorie del cibo che mangiamo?  Non contiamo la quantità d’acqua che beviamo!

			Questo meccanismo di feedback negativo funziona a nostra insaputa ed è sempre attivo. In un anno, beviamo più di 550 litri di liquidi: l’equivalente di cinque vasche da bagno colme. Ma non dobbiamo misurare l’acqua per assicurarci di bere la giusta quantità di liquidi. I medici non ci dicono che se beviamo più di 6 litri d’acqua al giorno moriremo di sovra-idratazione: sanno che il corpo si regola da solo. Non esiste nessuna equazione «acqua in entrata – acqua in uscita = acqua immagazzinata». Questo perché sappiamo che il meccanismo di feedback negativo controlla l’equilibrio dei liquidi, e lo fa alla perfezione. I 550 litri d’acqua che ingeriamo nel corso dell’anno vengono espulsi dal corpo senza doverci pensare.

			A volte succede che qualcuno muoia per aver bevuto troppo (6 litri in un breve periodo di tempo), ma lo fa per scelta. Può capitare (rarissimamente) a un maratoneta inesperto che si sforza di bere troppo o a dei ragazzi che fanno a gara a chi beve di più. Entrambe le cose possono portare a una morte rapida.

			Anche il metabolismo dell’energia (cioè la quantità di energia che assumiamo, consumiamo e accumuliamo) è fondamentale per la sopravvivenza. Tutte le specie devono affrontare momenti di abbondanza e penuria di cibo: a sopravvivere sono quelle che riescono a prevedere di quanta energia avranno bisogno in futuro e a immagazzinarla.

			Sei Big Mac… con sei patatine…  e sei bicchieri di Coca-Cola

			Torniamo alla Prima Regola della Metabologia, cioè quella cui la maggior parte delle persone pensa quando parla di obesità: (Energia in entrata) – (Energia in uscita) = Energia immagazzinata. I ricercatori hanno calcolato che per immagazzinare 1 kg di grasso occorre assumere 7000 kcal in eccesso.1 Le calorie di 6 Big Mac, 6 porzioni di patatine e 6 bicchieri di Coca-Cola: oltre alle calorie necessarie per l’attività quotidiana. Quindi, se aggiungete un menu Big Mac ai vostri pasti normali per una settimana (esclusa la domenica), accumulerete 1 kg di grasso.

			La spiegazione tradizionale dell’aumento vertiginoso dell’obesità negli ultimi trent’anni è che abbiamo esagerato coi cibi occidentali ipercalorici (troppi Big Mac). E poi ci sono le automobili, le lavastoviglie, i videogiochi… e quindi facciamo meno attività fisica di una volta. Abbiamo creato una società in cui è troppo facile essere pigri e ingordi, per questo siamo così grassi. Insomma, è colpa nostra. Se ci limitiamo alla Prima Regola della Metabologia, questa è la conclusione inevitabile.
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			Figura 1.2 – 7000 kcal equivalgono a 1 kg in più.

			

			Come mai gli americani non pesano tutti 300 kg?

			A osservare i dati, la conclusione sembrerebbe corretta. L’aumento dei tassi di obesità è iniziato negli anni ’80 e sembra coincidere con l’aumento dell’assunzione di calorie. Se guardiamo le statistiche degli Stati Uniti, l’aumento delle calorie nell’alimentazione corrisponde perfettamente all’aumento dei tassi di obesità.22 Nel 1980, un americano medio assumeva 2200 kcal al giorno. Nel 2000, ne assumeva 2700.3 Nel 1990 pesava 82 kg. Dodici anni dopo ne pesava in media 88.

			A prima vista sembrerebbe chiarissimo: le calorie sono la causa dell’obesità. Ma se guardiamo meglio le cifre, i conti non tornano. In questo periodo, l’americano medio ha assunto 500 kcal in più al giorno. Per anno quanto fa? 500 x 365 = 182.500 kcal in più. Di quanto dovrebbe essere aumentato il peso dell’americano medio, in base alla Prima Regola della Metabologia?

			Dando per scontato che l’attività fisica non sia aumentata (non ci sono prove che sia accaduto), e applicando la regola su un intervallo di un anno, ecco cosa si ottiene:

			
			500 kcal al giorno per un anno:

			energia extra in entrata – energia extra in uscita = energia immagazzinata

			182.500 kcal – 0 kcal = 182.500 kcal

			1 kg di grasso = 7000 kcal extra

			Aumento di peso previsto in un anno = 182.500 / 7000 = 26 kg 

			

			26 kg in più all’anno! Dopo 12 anni, l’americano medio avrebbe dovuto pesare 312 kg. Invece i dati ci dicono che il peso medio è aumentato di 6 kg in tutto (cioè di 0,5 kg all’anno, non 26). Perché la regola non funziona?

			
			[image: Figura 1.3 – Dal 1980, il tasso di obesità si è impennato,  in corrispondenza con l’aumento dell’assunzione di calorie. 3 ]
			Figura 1.3 – Dal 1980, il tasso di obesità si è impennato, 
in corrispondenza con l’aumento dell’assunzione di calorie.3

			

			Mi tornano in mente i miei primi viaggi negli Stati Uniti, per delle conferenze o insegnare chirurgia. La prima volta che sono arrivato mi sembrava tutto più grande, comprese le persone. Sono rimasto colpito dal tipo di cibo che gli americani mangiavano e dalle porzioni. Quando andavo a fare benzina o al supermercato mi sembrava tutto enorme, e moltissimi alimenti avevano un sacco di zuccheri e grassi aggiunti. «Perché gli americani non sono ancora più grassi?» mi sono chiesto all’epoca. Guardando questi numeri, mi domando di nuovo come facciano a non pesare tutti 300 kg.

			L’aumento effettivo di peso degli americani (che assumevano 500 kcal in più al giorno) è stato di solo ½ kg all’anno. Questo aumento corrisponderebbe a 3500 kcal extra accumulate sotto forma di grasso nel corso dell’anno, o a 11 kcal extra al giorno, cioè una patatina. Vuol dire che, sebbene l’americano medio assuma molte più calorie del necessario, il suo bilancio energetico si regola entro lo 0,4% della perfezione. Uno studio di conferma indipendente ha scoperto che il meccanismo è ancora più efficace, cioè che solo lo 0,2% delle calorie ingerite vengono accumulate sotto forma di grasso.4

			Che fine hanno fatto le restanti 489 kcal quotidiane? Per rispondere a questa domanda, ecco che torna in gioco la trascuratissima regola del feedback negativo.

			Fare incetta di energia

			Il feedback negativo serve a tutelare il corpo dai cambiamenti dannosi attraverso l’attivazione di meccanismi di contrasto. Il corpo umano è pieno di meccanismi di questo genere. Abbiamo visto come funzionano la temperatura e l’idratazione. Sappiamo che immagazzinare energia è fondamentale per la sopravvivenza di ogni essere vivente. Ma non possiamo accumulare energia all’infinito, perché finiremmo per non poterci più muovere. Quindi non stupisce che il nostro corpo abbia un sistema per regolare l’accumulo di energia tramite un meccanismo di feedback negativo, proprio come fa con l’acqua.

			Ma come funziona questo sistema che ci impedisce di ingrassare di colpo?

			Sappiamo che l’energia è stata immessa nell’organismo, ma l’organismo non l’ha immagazzinata. In qualche modo, dunque, è stata usata. Bene, ma per fare cosa? Rivediamo un attimo come funziona il dispendio energetico:

			
			Dispendio energetico = 

			Dispendio energetico attivo (sport) 

			+ Dispendio energetico passivo   (movimento / camminare)

			+ Tasso metabolico basale (respiro / battito cardiaco / controllo della temperatura)

			

			Come viene utilizzata l’energia in eccesso? Dopo aver mangiato troppo, le persone si sono sentite in dovere di fare attività fisica? Magari ci avranno pensato, ma non avranno fatto niente, quindi possiamo scartare il dispendio energetico attivo. Alcuni studiosi sostengono che, dopo aver mangiato troppo, le persone tendono ad agitarsi di più, aumentando il dispendio energetico passivo.5 Ma per consumare 500 kcal al giorno semplicemente agitando le gambe bisogna essere parecchio nervosi, considerando che camminando per 1,5 km se ne consumano meno di 100. Non credo sia questa la risposta. E il tasso metabolico basale? Possibile che il corpo lo aumenti per non immagazzinare troppa energia?

			La grande abbuffata della prigione  del Vermont

			Per rispondere a questa domanda, facciamo un passo indietro e torniamo a un incredibile esperimento condotto cinquant’anni fa.6 Un’équipe di studiosi americani guidati da Ethan Sims istituì un laboratorio nel carcere statale di Burlington, nel Vermont. Stavano studiando l’obesità e volevano scoprire cos’accadeva se un gruppo di uomini mangiava intenzionalmente di più per tre mesi con l’obiettivo di incrementare il proprio peso del 25%. La sovralimentazione richiede tempo e controllo. Avevano provato a studiarla su un gruppo di studenti, ma avevano rinunciato, perché gli studenti non avevano il tempo di sovralimentarsi. I carcerati erano molto più adatti per questo tipo di esperimento. Non avevano altro da fare e potevano essere monitorati (l’attività fisica era vietata). Chi fosse riuscito a raggiungere l’obiettivo di prendere peso sarebbe stato rimesso in libertà in anticipo.

			I carcerati avevano uno chef dedicato. La colazione consisteva in uova, crocchette di patate, bacon e pane tostato. A pranzo, sandwich a volontà. Per cena, pollo o bistecca di manzo con patate e verdure. Prima di andare a dormire, facevano un’altra colazione completa. L’apporto calorico era passato da 2200 a 4000 kcal al giorno. In un primo momento, i ricercatori hanno osservato un aumento costante del peso. Poi però è successa una cosa inattesa. Anche se assumevano 4000 kcal al giorno, il peso dei carcerati si era stabilizzato. Non ingrassavano più, ed erano ancora lontanissimi dall’obiettivo di aumentare il proprio peso del 25%.

			Da 2000 a 4000… a 10.000 kcal

			Così hanno aumentato le calorie. I carcerati dovevano assumere 8000-10.000 kcal al giorno per continuare a ingrassare, più del doppio di quello che i ricercatori avevano calcolato. La cosa sbalorditiva era che alcuni detenuti continuavano a non ingrassare, nonostante assumessero 10.000 kcal al giorno. Com’era possibile? La risposta è arrivata quando i ricercatori hanno misurato i tassi metabolici dei detenuti sovralimentati e ora in sovrappeso. Nella totalità dei casi, il metabolismo era notevolmente aumentato. A quanto pareva, il loro corpo si era adattato alla sovralimentazione bruciando più energia, per proteggersi da un aumento di peso eccessivo. Vi dice nulla? Potrebbe essere questo il motivo per cui il nostro americano medio è ingrassato di soli 6 kg e non di 200.

			Nel 1995, un’équipe di ricercatori del Rockefeller University Hospital di New York ha studiato gli effetti di un aumento di peso del 10% in due gruppi di pazienti.7 Quand’è iniziato lo studio, un gruppo era obeso, l’altro era normopeso. Dato interessante, all’inizio dello studio gli obesi avevano un tasso metabolico a riposo più alto rispetto ai non obesi. Per far ingrassare i partecipanti, è stata usata una bevanda ricca di proteine, grassi e carboidrati, per facilitare il conteggio delle calorie assunte. Come nell’esperimento della prigione del Vermont, i tassi metabolici basali di tutti i partecipanti allo studio sono aumentati dopo aver raggiunto l’obiettivo del 10%: nel gruppo degli obesi di oltre 600 kcal al giorno, ma in quello dei non obesi ancora di più, di oltre 800 kcal al giorno.

			In uno studio successivo realizzato nel 2006 dalla Mayo Clinic di Rochester, nel Minnesota, i ricercatori hanno analizzato 21 esperimenti di sovralimentazione condotti in precedenza, compreso quello realizzato da loro.8 Hanno confermato che in media il tasso metabolico basale aumentava del 10% in risposta alla sovralimentazione. Più calorie venivano assunte, più il corpo cercava di bruciare le calorie in eccesso per non ingrassare.

			Più legna, più fuoco

			Questi studi indicano che esiste davvero un meccanismo di feedback negativo che ci impedisce di ingrassare troppo in fretta. Immaginate di avere un caminetto in casa. Ogni giorno, d’inverno, vi fate consegnare un ciocco di legno e ogni sera vi rilassate davanti al caminetto bruciando quel ciocco. Ora, immaginate di riceverne tre al giorno. Cosa fareste? Magari non avete spazio per conservare la legna in eccesso, quindi probabilmente brucerete la legna in eccesso e vi godrete il caldo.

			Le evidenze scientifiche a sostegno della tesi secondo cui compensiamo l’eccesso di cibo bruciando più calorie sono convincenti, e spiegano i dati: gli americani non sono ingrassati di 26 kg all’anno, ma di ½ kg. Eppure, provate a chiedere ai dietologi se conoscono questo meccanismo, cioè l’adattamento del metabolismo al cibo in eccesso: la maggior parte vi risponderà di no. Non è un argomento che hanno studiato. Com’è possibile?

			Alcuni studiosi sostengono ancora che l’aumento del consumo di energia dipende dal fatto che il corpo diventa fisicamente più grosso. Un corpo più grosso brucia più energia. Ma, andando a vedere i numeri, la teoria non regge. La maggior parte delle persone che aumentano di peso (sia negli studi sia nella vita reale) non mette su muscoli, ma grasso. Il grasso consuma una quantità minima di energia: rispetto ai muscoli, è un organo molto efficiente. Nell’esperimento del Vermont, i carcerati hanno dovuto assumere il 50% di calorie in più del previsto solo per mantenere il loro nuovo peso. Siccome il loro metabolismo era aumentato, nel giro di 12 settimane sono tutti tornati al loro peso normale, una volta smesso di mangiare troppo. Nessuno ha dovuto fare diete per tornare come prima.

			Uno studio realizzato in Arizona, in cui 14 uomini hanno mangiato il 100% di calorie in più del normale, ha scoperto che nelle prime 48 ore di sovralimentazione (cioè prima che si verificasse un aumento di peso significativo) il loro tasso metabolico basale era aumentato in media di 350 kcal al giorno.9 La conclusione? Mangiare troppo spinge il corpo a bruciare più energia attraverso l’aumento del metabolismo basale. Insomma, come per tanti altri organi, anche qui interviene un meccanismo di feedback negativo che ci impedisce di immagazzinare troppe calorie. Non sembrerebbe molto diverso da quello che fanno i reni per liberarci dei liquidi quando beviamo troppo.

			La Seconda Regola della Metabologia solleva una questione importante: se questo meccanismo di feedback negativo ci impedisce di ingrassare troppo in fretta, funziona anche al contrario? Impedisce cioè a chi si mette a dieta di dimagrire? Se così fosse, si spiegherebbe perché le diete spesso non funzionano.

			«Riesco a perdere peso,  ma poi lo riprendo subito!»

			Questa è una frase che ho sentito ripetere in ogni posto in cui ho lavorato. Non c’è stata settimana o mese in cui non l’abbia sentita. A volte lo dico ai miei tirocinanti: il prossimo paziente dirà questa cosa. E ogni volta succede. Ecco un esempio tipico:

			
			Sono a dieta da quand’ero adolescente. Ho provato tutte le diete possibili e immaginabili.4 Riesco a perdere peso, ma poi lo riprendo subito. Posso perdere 5 o 10 kg, ma dopo due, tre, quattro settimane smetto di dimagrire. Continuo a seguire la dieta, a contare le calorie e ad avere fame, mi sento stanco e nervoso, eppure a un certo punto la dieta smette di funzionare. Se lo dico al mio medico, lui mi risponde che è impossibile e pensa che mangi di nascosto. Nella sostanza non mi crede. Così abbandono la dieta e in un attimo ingrasso di nuovo. Di solito torno a pesare come prima e prendo persino qualche chilo in più!

			

			È una storia che ho sentito un’infinità di volte. Ma, con la semplice equazione tra calorie in entrata e calorie in uscita, non si spiega. Non è facile capire come una persona che magari assume 1200 kcal al giorno a un certo punto smetta di dimagrire.

			Vediamo cos’accade applicando al peso lo stesso meccanismo di feedback negativo che regola l’idratazione. Applichiamo la Seconda Regola della Metabologia. Se il meccanismo funziona come quello dell’idratazione – e sappiamo che tutti i meccanismi biologici tendono a funzionare allo stesso modo, quindi è probabile che sia così –, ci saranno un sensore e due interruttori.

			Il sensore rileverà la quantità di energia immagazzinata nel corpo sotto forma di grasso. Quando percepisce un cambiamento nella quantità di grasso messo da parte – in aumento o in diminuzione – secernerà un ormone che trasmette un messaggio a due interruttori. I due interruttori regolano:


			
					La quantità di energia che introduciamo nel corpo, agendo sull’appetito;

					La quantità di energia che consumiamo, modificando il tasso metabolico basale.

			

			Se il sistema che regola lo stoccaggio di energia nel corpo funziona davvero come quello che controlla l’idratazione, è probabile che ci spinga ad assumere più calorie di quelle di cui abbiamo davvero bisogno. Ricordate? Ci bastano 700 ml di liquidi al giorno per sopravvivere, ma il nostro sistema di idratazione ci impone di ingerirne 1500.

			È un meccanismo di sicurezza. I sistemi biologici adorano la prudenza, per questo beviamo molta più acqua del necessario. Può darsi, quindi, che il sistema di regolazione dell’energia funzioni allo stesso modo, costringendoci ad assumere più calorie del necessario e bruciando quelle in eccesso. Questo significa che, quando riduciamo le calorie, il corpo si regola di conseguenza. Se bevessimo 1 litro d’acqua al giorno, invece del litro e ½ o dei 2 raccomandati, potremmo sopravvivere tranquillamente, ma il nostro meccanismo di feedback ci chiederebbe di assumere più liquidi tramite una forte sensazione di sete e ridurrebbe al minimo la quantità di urina espulsa. Sopravvivremmo, ma ci sentiremmo male. Quando ci mettiamo a dieta succede lo stesso?

			A quanto pare sì, il corpo si adatta alle diete ipocaloriche come fa coi liquidi. Vediamo insieme alcuni studi che lo dimostrano.

			Il Minnesota Starvation Experiment

			Nel 1944, alcuni ricercatori dell’Università del Minnesota, sotto la guida di Ancel Keys, giovane e promettente studioso di nutrizione, realizzarono uno studio per osservare cos’accade al metabolismo quando una persona patisce la fame.10 La Seconda guerra mondiale stava per finire e gli Stati Uniti si resero conto che milioni di europei avrebbero potuto trovarsi senza cibo. Volevano scoprire quale fosse la dieta migliore per mantenerli in vita. Per questo studio furono reclutati 36 uomini volontari, tutti obiettori di coscienza che però volevano dare un contributo al conflitto e ai successivi sforzi di pace. Accettarono di essere reclusi in un’area dello stadio di football dell’università e furono tenuti sotto osservazione per un anno.

			Nella prima fase, gli uomini continuarono a seguire una dieta normale (le 3200 kcal al giorno dichiarate dallo studio sembrano tante, ma i partecipanti svolgevano lavori manuali). Poi, per 24 settimane, seguirono una dieta ipocalorica (1500 kcal al giorno), continuando a lavorare come prima, mentre i ricercatori ne monitoravano il peso, l’umore e il metabolismo. Dopo la dieta, ripresero a nutrirsi normalmente e furono tenuti sotto osservazione per altre 24 settimane.

			Come previsto, durante le 24 settimane di dieta i partecipanti persero circa il 25% del loro peso. I ricercatori però osservarono che il loro metabolismo era precipitato, molto più di quanto potesse spiegare il semplice fatto che i loro corpi si fossero alleggeriti. Il tasso metabolico basale degli uomini era diminuito del 50%: un valore enorme. Metà di questo abbassamento era impossibile da spiegare con la riduzione delle dimensioni del corpo (le persone più minute hanno un tasso metabolico basale più basso di quelle più grosse). Sembrava che i loro corpi cercassero di adattarsi alla carenza di cibo riducendo al minimo il dispendio energetico. Il ritmo cardiaco e della respirazione erano lenti e la temperatura corporea era bassa.

			Quando gli uomini ripresero a mangiare normalmente, il loro peso aumentò in modo molto più rapido del previsto. I ricercatori attribuirono il fatto al metabolismo rallentato indotto dalla dieta. Tutti i partecipanti, alla fine dello studio, pesavano più di prima. Non solo, il peso si era anche distribuito in maniera diversa: avevano perso massa muscolare e non l’avevano più recuperata. Tutto il peso recuperato era sotto forma di depositi di grasso (chi ha provato a seguire una dieta drastica non sarà stupito).

			Un altro dato interessante è stato il cambiamento dello stato psicologico causato dalla dieta. I partecipanti soffrivano di depressione e ansia e faticavano a concentrarsi. Erano diventati ipocondriaci, si preoccupavano della loro salute. Pensavano giorno e notte ai cibi nutrienti che non potevano mangiare. Avevano avuto un calo della libido. Uno dei partecipanti era così depresso che si era tagliato tre dita con un’ascia. Chi si è ripetutamente messo a dieta capirà la loro sofferenza. Il Minnesota Starvation Experiment è stato il primo studio a dimostrare che, quando si limita l’apporto calorico, il fisico si adatta riducendo il tasso metabolico basale. La diminuzione dell’energia in entrata comporta una riduzione dell’energia in uscita.

			Studi più recenti hanno confermato il fenomeno.11 Il professor Rudy Leibel, col suo team di ricerca presso l’Institute of Human Nutrition della Columbia University (e in precedenza della Rockefeller University di New York), si occupa dei cambiamenti del metabolismo dalla metà degli anni ’80. In uno dei suoi studi semestrali, ha reclutato un gruppo di studenti, cui ha chiesto di vivere all’interno dell’ospedale per periodi che andavano dai 3 mesi ai 2 anni (spero che in cambio abbiano almeno avuto ottimi voti!). Ha studiato, in maniera dettagliata e usando tecniche innovative per misurare il metabolismo, cos’accade al tasso metabolico quando una persona mangia troppo e aumenta il proprio peso del 10%, o quando si mette a dieta e perde il 10% del suo peso, o quando si mette a dieta per un periodo più lungo e ne perde il 20%. Ogni esame del metabolismo costava 500 dollari al laboratorio, si trattava quindi di un esperimento costoso, che non è stato ripetuto altrove. Leibel ha scoperto che, quando una persona mangiava troppo e aumentava il proprio peso del 10%, il suo metabolismo aumentava di 500 kcal al giorno, proprio come mostrato dall’esperimento del carcere del Vermont.
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			Quando gli studenti dimagrivano, il loro tasso metabolico basale diminuiva del 15% (cioè di circa 250 kcal al giorno), più di quanto giustificato dalla semplice perdita di peso. Questo suggerisce che la reazione del corpo alla diminuzione delle calorie è quella di limitare la quantità di energia consumata, proprio come nel Minnesota Starvation Experiment: esattamente come se esistesse un meccanismo di feedback negativo che blocca l’aumento o la perdita di peso troppo repentini. Quando Leibel ha misurato il metabolismo degli studenti che avevano perso il 20% del loro peso, si è accorto che era diminuito, ma di poco: di 300 kcal al giorno. Era come se il meccanismo di protezione – l’interruttore del feedback negativo – si fosse attivato una volta perso il 10% del peso.

			Tutti gli studi sulla sotto- e sovralimentazione devono essere realizzati in un ambiente chiuso ed è difficile trovare partecipanti disposti a mettere da parte la propria vita per un periodo lungo. Per questo gli studi di questo tipo sono così rari. Ci sono invece molti studi sugli effetti a breve termine delle diete sul metabolismo, ma non sono rilevanti per noi, che vogliamo spiegare l’esperienza di chi passa tutta la vita a dieta. Gli studi a lungo termine confermano che ciò che i miei pazienti riferiscono è vero: ma solo a metà, perché non abbiamo ancora parlato dell’altro interruttore del meccanismo di feedback negativo che regola il peso, cioè l’interruttore del metabolismo.

			È a causa della natura di questo secondo interruttore se tutti questi studi sono stati condotti su persone confinate in un ambiente chiuso (carcerati, volontari o studenti). Il problema è che questo interruttore è talmente potente che è stato necessario recludere le persone per impedire loro di agire su di esso.

			L’interruttore della fame

			Uno degli aspetti più sorprendenti del Minnesota Starvation Experiment furono gli effetti psicologici del dimagrimento. I partecipanti persero interesse per le loro passioni e per ciò che li circondava. Erano ossessionati dal cibo e fissavano continuamente i libri di cucina, come se fossero pornografici. Si angosciavano e s’innervosivano se il loro piccolo pasto arrivava in ritardo. Uno dei partecipanti iniziò a sognare di darsi al cannibalismo e, quando uno dei ricercatori lo accusò di aver comprato del cibo di nascosto durante un’uscita autorizzata, minacciò di ucciderlo. Venne immediatamente escluso dallo studio e trasferito in un reparto di psichiatria, ma dopo un paio di giorni di alimentazione normale si riprese del tutto.

			È probabile che la fame sia un interruttore ancora più potente del metabolismo. Oggi sappiamo che l’interruttore della fame si trova nell’area del cervello che controlla il peso corporeo, un’area grande come un pisello situata alla base del cervello, proprio dietro gli occhi, e chiamata ipotalamo. Nonostante le piccole dimensioni, l’ipotalamo ospita i potentissimi interruttori dei bisogni di base, ad esempio ha la capacità di scatenare una sensazione di sete fortissima e un appetito vorace. Non sottovalutiamo il potere di questi due interruttori. Possono spingere una persona a adottare comportamenti estremi e pericolosi per procurarsi cibo e acqua. La maggior parte delle persone che vivono nei Paesi sviluppati sperimenta la fame solo quando si mette a dieta. Sono sinceramente stupito dall’autocontrollo di alcuni miei pazienti, capaci di sopportare la fame per settimane. Gli effetti psicologici dell’interruttore della fame possono condizionare la nostra vita. Se ci troviamo in un ambiente pieno di immagini, pubblicità o profumi che ci fanno pensare a un qualche tipo di squisitezza ipercalorica, ci sarà un solo trionfatore: la fame.

			
			CASO DI STUDIO: LA FAME VINCE SEMPRE

			

			
			Diversi anni fa, in un ospedale universitario sono stati curati due adolescenti con la stessa malattia. Avevano un tumore all’ipofisi, una ghiandola grande come un pisello che controlla la fame e la sete. Entrambi i pazienti, quasi ventenni, erano stati sottoposti a un intervento al cervello per rimuovere il tumore prima che premesse sul nervo ottico rendendoli ciechi. Prima di operarsi avevano un peso normale, ma dopo l’intervento l’ipofisi ha smesso di funzionare correttamente. Non riusciva più a disattivare il segnale della fame. Per quanto mangiassero, avevano sempre una fame tremenda. I due ragazzi sono ingrassati così tanto da ritrovarsi ricoverati nel reparto di chirurgia metabolica. Sono arrivati a pesare 180 e 200 kg, abbastanza per sottoporli a una sleeve gastrectomy, un intervento che consiste nell’asportare gran parte dello stomaco per ridurlo a una «manica» (sleeve in inglese). Le due operazioni sono andate bene ed entrambi sono dimagriti moltissimo nel primo anno. Ma nessuno è intervenuto sull’interruttore nell’ipofisi: le operazioni si sono limitate a rimpicciolire lo stomaco, senza eliminare la sensazione di fame. Il ragazzo che pesava 200 kg ha confessato che prima dell’intervento mangiava una scatola di patatine (una scatola da 40 pacchetti) al giorno. Dopo un anno, purtroppo, senza la sorveglianza dei genitori, l’appetito lo ha spinto a riprendere questa abitudine. Nel giro di due anni entrambi i pazienti hanno ripreso tutto il peso che avevano perso, nonostante lo stomaco rimpicciolito. La fame prevale davvero su tutto.

			

			Gli importanti studi che ho citato sono purtroppo rimasti isolati. Non è facile trovare persone disposte a sopportare a lungo la fame o un nauseante senso di sazietà. Esistono però numerosi studi sugli animali che confermano l’esistenza di un processo di adattamento del metabolismo alla sovra- e sottoalimentazione.

			Nel 1990, la scoperta di un ormone prodotto dalle cellule adipose che agisce sull’ipotalamo è stata un punto di svolta per la nostra comprensione dell’argomento. Finalmente avevamo il pezzo mancante del puzzle, avevamo una prova dell’esistenza di un feedback metabolico negativo. L’ormone si chiama leptina ed è capace di agire sul senso di fame e sul metabolismo.

			L’ormone che controlla il grasso

			La leptina viene rilasciata dalle cellule adipose, ma non in risposta a un segnale: viene semplicemente rilasciata. Questo significa che più cellule di grasso abbiamo, più leptina ci sarà nel nostro sangue. La leptina è il segnale che indica all’ipotalamo quanto grasso abbiamo accumulato: è come l’indicatore del carburante dell’auto, che ci informa su quanta strada possiamo percorrere, su quanta energia è rimasta nel serbatoio.

			La scoperta che il grasso produce l’ormone messaggero della leptina dimostra l’esistenza di un meccanismo di feedback negativo che funziona in modo simile a quello dell’idratazione. Il segnale proviene dal grasso, attraverso la leptina, e i due interruttori della fame e del metabolismo, che controllano l’energia in entrata e in uscita, si trovano nell’ipotalamo.

			Vediamo come funziona la leptina. Dopo un periodo di sovralimentazione, il volume del grasso aumenta. La leptina viene prodotta all’interno delle cellule adipose e immessa nel flusso sanguigno. L’ipotalamo (la parte del cervello che controlla il peso) decodifica il messaggio della leptina e capisce che ci sono riserve di energia sufficienti e non ne servono altre. Interviene quindi diminuendo l’appetito e aumentando sia la sensazione di sazietà (riducendo la quantità di energia assunta) sia il tasso metabolico (aumentando la quantità di energia bruciata). Tutti questi fattori contribuiscono a mantenere il peso entro un certo intervallo.

			La leptina è molto efficace anche nel bloccare la perdita di peso. Quando si perde peso (dopo una dieta, la privazione di cibo o una malattia), la quantità di grasso disponibile si riduce. I livelli di leptina nel sangue, dunque, diminuiscono. L’ipotalamo se ne accorge e interviene per evitare ulteriori perdite di energia aumentando l’appetito, diminuendo il senso di sazietà (cioè aumentando la quantità di energia in entrata) e rallentando il metabolismo a riposo (quindi diminuendo l’energia in uscita). Tutto questo rallenta o blocca la perdita di peso. Quando il cibo è di nuovo disponibile, il corpo riprende peso. Questo meccanismo spiega perché alcune persone riescono a tenere il proprio peso sotto controllo per decine di anni senza mettersi a dieta né a contare le calorie.

			Ma questo sistema ha un limite. Non spiega perché alcune persone diventino obese. Se funzionasse alla perfezione, l’obesità non esisterebbe. È riconosciuto che il sistema funziona quasi alla perfezione: c’è un margine di errore dello 0,2%. Eh già, lo 0,2% delle calorie che assumiamo in media, come popolazione, viene immagazzinato senza essere utilizzato. Ma come mai il sistema di feedback negativo non è efficace al 100%? Perché non è come il sistema che regola l’idratazione, che invece non sbaglia mai? Dev’esserci una spiegazione biologica per questo fenomeno.

			L’accumulo di grasso è voluto

			Facciamo un’ipotesi, perché non ha senso che un meccanismo biologico funzioni in modo imperfetto. Supponiamo che il meccanismo funzioni al 100%, ma che il cervello decida che vuole immagazzinare più grasso. Il cervello ha percepito dall’ambiente che è nel suo interesse accumulare qualche riserva. In parole povere: il meccanismo di feedback negativo per l’accumulo di energia (grasso) funziona alla perfezione, ma il cervello ha stabilito, sulla base delle informazioni fornite dall’ambiente, di dover aumentare le riserve di energia. Avrà preso questa decisione basandosi sulle informazioni del passato e del presente, prevedendo quanta energia gli occorrerà in futuro, e forse avrà usato anche le informazioni genetiche trasmesse dalle generazioni precedenti.

			Pronti per sopportare una carestia

			Perché il nostro cervello ritiene più sicuro accumulare delle riserve di energia? La risposta più ovvia è che teme di restare senza cibo in futuro. Sente che potrebbe arrivare una carestia o un lungo inverno. Forse in passato ha ricevuto segnali di una grave carenza di cibo (un tempo poteva essere una carestia, oggi è molto più probabile che sia una dieta dimagrante). Tenendo conto di queste esperienze, il cervello calcola che in futuro potremmo aver bisogno di un po’ di grasso in più, per sicurezza. O forse ha percepito che il tipo di cibo che consumiamo è simile a quello disponibile in autunno ed è il momento di fare scorta di calorie, come gli orsi, che prima del letargo aumentano del 30% il proprio peso e sviluppano un appetito vorace in risposta agli stimoli ambientali.12

			Le riserve di energia sono troppo importanti per lasciarle al controllo della nostra volontà. Anche se ci sembra che sia una decisione nostra, in realtà è il cervello a stabilire a livello inconscio quanto mangiamo. Se vuole mettere da parte più energia, aumenterà l’appetito e diminuirà la dispersione metabolica, facendoci ingrassare.

			Sostenere che l’accumulo di energia sia sotto il controllo della nostra volontà solo perché possiamo decidere di non mangiare per un certo periodo di tempo è come dire che la respirazione è volontaria solo perché siamo in grado di trattenere il respiro. Non dobbiamo ricordarci di respirare: ci pensa il cervello inconscio. Se andiamo a vivere in montagna, dove l’aria è più rarefatta, non dobbiamo dire al nostro cervello di respirare più in fretta o più profondamente: il cervello percepirà da sé il cambiamento e lo farà senza che dobbiamo pensarci. Sono convinto che anche i segnali ambientali (ad esempio quelli che preannunciano una carestia o un lungo inverno, come vedremo più avanti) agiscano su alcuni di noi allo stesso modo, inducendo il cervello a immagazzinare più grasso.

			Il set point del peso

			La quantità di energia (grasso) che il nostro cervello considera necessaria per la sopravvivenza prende il nome di set point del peso.13 È come il termostato di casa: raggiunge e mantiene i livelli preimpostati attraverso dei meccanismi di feedback negativo.

			Il set point governa le Due Regole della Metabologia. Se il vostro peso è inferiore al vostro set point (perché siete stati a dieta o vi siete ammalati), interverrà la Seconda Regola (quella del feedback negativo), il vostro metabolismo rallenterà e vi ritroverete a mangiare di più, e così ingrasserete in base alla Prima Regola (maggiore energia in entrata + minore energia in uscita = accumulo di energia). Similmente, se pesiamo più del set point (perché magari ci siamo abbuffati in vacanza), la Seconda Regola ci spingerà a mangiare di meno e il nostro metabolismo aumenterà, e così, col contributo della Prima Regola (minore energia in entrata + maggiore energia in uscita = perdita di peso), raggiungeremo il set point.
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			Il set point purtroppo non sempre è regolato su un peso sano. Se soffrite di obesità, la causa è probabilmente il vostro set point. Se provate a perdere peso coi sistemi tradizionali (ad esempio mangiando di meno e facendo più attività senza modificare il tipo di alimenti che mangiate), il feedback negativo farà risalire il vostro peso. Dimagrire si trasforma in uno scontro tra la volontà cosciente di perdere peso e la decisione inconscia del cervello di tornare al set point desiderato. In questa lotta, a vincere è sempre la biologia. Che ci voglia un mese, un anno o diversi anni, alla fine il cervello vi riporterà alla soglia che ritiene giusta.

			La teoria del set point, combinata con quella del feedback negativo, si concilia sia coi modelli biologici sia con quanto i pazienti obesi riferiscono. Si sentono impotenti e in trappola, e se dimagriscono è solo per poco, perché alla fine il cervello inconscio vince. Se la dieta trasmette al cervello il messaggio di una probabile carestia in arrivo, allora non solo si riprenderà il peso perso, ma il cervello innalzerà il set point e si finirà per pesare più di prima.

			Per riepilogare

			Il segreto per perdere peso stabilmente è capire come il nostro organismo stabilisce il set point del nostro peso. Non basta sottrarre l’energia in uscita all’energia in entrata. Ora che sappiamo che il set point è il principale fattore che governa il nostro peso, occorre capire come il cervello stabilisca questa soglia. Il nostro set point individuale è determinato da fattori ambientali, dalla nostra storia e dalla nostra famiglia: sono questi fattori a stabilire se saremo magri, obesi o una via di mezzo.

			Nei prossimi capitoli, vedremo come identificare i segnali (nel tipo di cibo che mangiamo e nel nostro stile di vita) che regolano il set point. Una volta compresi questi segnali, potremo finalmente controllare il nostro set point, e quindi anche il nostro peso.

		

	
		
			2
LA VACCA SACRA 
In che modo la genetica, l’epigenetica 
e il cibo che mangiamo influenzano 
il set point del nostro peso

			Ero seduto in una polverosa sala da tè sul bordo di una strada della campagna indiana, a guardare il tramonto, quando mi sono accorto che il traffico si era completamente bloccato. Il viavai caotico di camioncini, automobili, moto e tuk-tuk si era interrotto. Di solito, quando succede, esplode una cacofonia di clacson e insulti verso l’origine del blocco, anche se si tratta di un incidente. Stavolta invece c’era uno strano silenzio e mi sono chiesto cosa stesse accadendo. Passano cinque minuti e il traffico riparte, ma più lentamente. Mi incammino in direzione opposta al traffico e scopro l’origine dell’ingorgo: una vacca sacra, venerata dagli Indù.6

			L’animale aveva un’aria malandata in mezzo al caldo e alla confusione, ma quello che mi ha colpito è stata la sua taglia. Sapevo che era stata ben nutrita dal suo proprietario, che l’aveva anche adornata con ghirlande colorate, eppure era magra e secca rispetto alle mucche che pascolano sui verdi prati inglesi. Gli animali che ricordavo erano grandi il doppio e la differenza mi ha lasciato interdetto. Perché una vacca indiana ben nutrita era così più magra degli animali del mio Paese?

			La risposta è semplice, ma può aiutarci a capire il modo in cui l’ambiente e la genetica determinano il set point del nostro peso. Solo quando avremo capito bene questo concetto potremo sconfiggere l’obesità.

			Le banane del XXI secolo sono il risultato di lunghe selezioni per ridurre le fibre e aumentare lo zucchero.26

			Immaginate di essere un allevatore che vuole massimizzare i profitti. Cosa potete fare per far ingrassare il bestiame e guadagnare di più quando lo venderete? La risposta più scontata sarebbe di assicurarvi di avere cibo in abbondanza sia in estate (erba) sia in inverno (fieno). Così facendo, il bestiame sarebbe ben nutrito. Ma aspettate un attimo: e le vacche indiane? Non mangiano tutto l’anno anche loro? Quindi forse la risposta più scontata non è quella giusta.

			Gli allevatori ricorrono a due strategie per far ingrassare i bovini d’allevamento più di quelli allo stato brado. E sì, avete indovinato: se queste strategie vengono applicate agli esseri umani, il risultato è l’obesità. Vediamo perché.

			Un fast food per bovini

			La prima strategia consiste nel non dare da mangiare ai bovini l’alimento che mangerebbero in natura e di cui si sono nutriti per millenni, cioè l’erba. Se al posto dell’erba si dà alle vacche un mangime fatto di cereali e oli vegetali, si hanno ottime possibilità di farle ingrassare e aumentarne il valore commerciale. È una pratica del tutto normale negli allevamenti.

			Perché gli animali ingrassino meglio e più in fretta, vengono confinati in uno spazio ristretto con una mangiatoia, così da non avere altro da fare se non mangiare quello che hanno sotto il naso, per ore e ore e svariati mesi di fila. Una sorta di fast food accessibile in macchina (in cui tutte le distrazioni presenti nell’auto sono vietate, ma il cibo è gratis), in cui l’auto resta perennemente parcheggiata vicino alla finestra dove il cibo viene consegnato. La noia sarebbe tale che continueremmo a mangiare i cibi ricchi di carboidrati e grassi che ci sfilano sotto gli occhi per tutto il giorno, ogni giorno. Immaginate di essere intrappolati in una situazione del genere per dieci anni fin dell’infanzia: non è difficile intuire cosa sarebbe accaduto al vostro girovita.

			Non sono solo i bovini a ingrassare con una dieta diversa. Gli studi sui roditori mostrano che per farli ingrassare in fretta non basta nutrirli con una quantità maggiore del cibo che mangiano in natura. A modificarne il set point non è la quantità del cibo che consumano, ma la qualità. Se vengono nutriti con cibi altamente calorici e ricchi di grassi, il loro set point si alza.1

			Perciò nutrire le vacche con un mangime ipercalorico a base di cereali e oli, tenendole confinate in un recinto, le fa ingrassare più in fretta. È abbastanza ovvio. La cosa interessante è che lo stesso tipo di dieta a base di grassi e cereali produce lo stesso effetto anche negli esseri umani. Funziona per tutti i mammiferi.

			Se si alimenta in questo modo, buona parte della popolazione diventerà obesa. Nel corso degli anni ho notato che è diventato sempre più difficile acquistare alimenti freschi e «normali» (cioè non lavorati). Fare un pasto sano in pausa pranzo, senza cibi manipolati o rimpiazzati da sostituti ipercalorici, è tutt’altro che semplice. Il mondo del cibo occidentale è come un deserto: gli alimenti naturali sono rari e nascosti in oasi isolate. Il miraggio del cibo vero è ovunque, ma è solo un’illusione.

			La sopravvivenza del più grasso

			Vediamo ora la seconda strategia adottata dagli allevatori per far ingrassare il bestiame e guadagnare più dei vicini. In ogni mandria, ci sono delle differenze individuali tra i vari esemplari. Queste differenze (chiamate eterogeneità in gergo medico) sono importantissime per la sopravvivenza delle specie. Se gli esemplari di una specie sono più o meno alti, più o meno grossi e più o meno lenti, gli animali agli estremi dello spettro potrebbero avere maggiori probabilità di sopravvivere in un determinato ambiente. Se i bovini che trasportano più grasso sopravvivono a una carestia, la generazione successiva avrà maggiori probabilità di essere più grassa della precedente. È un banale esempio della teoria della selezione naturale di Charles Darwin, o della sopravvivenza del più adatto (in questo caso, del più grasso).

			Sfruttando le differenze tra i vari esemplari, gli allevatori possono ottenere una mandria composta solo dai bovini più grossi e più grassi attraverso una selezione naturale indotta artificialmente (o, per essere più sintetici, una selezione innaturale, perché non è la natura a selezionare la generazione successiva, ma l’allevatore). Ad esempio, sceglieranno gli esemplari con depositi di grasso nei muscoli per ottenere bistecche marezzate e saporite. Una volta cresciuti, gli esemplari con queste caratteristiche verranno selezionati per la riproduzione, mentre gli altri non trasmetteranno i loro geni «magri» alle generazioni successive. Col passare delle generazioni, la selezione innaturale garantirà agli allevatori una mandria di bovini che ingrassa molto più in fretta e produce bistecche più succulente rispetto agli allevatori che si sono limitati a curare e nutrire gli animali. Questa forma di manipolazione genetica prende il nome di allevamento selettivo. È per questa ragione che esistono attualmente più di mille razze bovine sul pianeta, ognuna con caratteristiche che rispecchiano le esigenze dell’allevatore.

			Chi crescerà la vacca più grassa?

			Cosa può insegnarci sull’obesità umana l’allevamento selettivo dei bovini? Immaginiamo di avere tre recinti di bovini uno accanto all’altro. I bovini all’interno dei recinti provengono da tre allevamenti e ognuno usa metodi diversi:


			
					nel primo recinto, il bestiame è nutrito esclusivamente 
con erba e fieno;

					nel secondo recinto, il bestiame è nutrito con mangimi 
a base di mais e olio di palma;

					nel terzo recinto, il bestiame non solo è nutrito con mangimi a base di mais e olio di palma, ma è anche frutto di dieci generazioni di allevamento selettivo per favorirne la crescita rapida di muscoli e grasso.

			

			Come cresceranno gli esemplari dei diversi recinti?

			Primo recinto: animali nutriti con erba

			I bovini di questo recinto somiglieranno alla vacca sacra che ho visto in India. In assenza di allevamento selettivo, gli esemplari saranno diversi tra loro, alcuni saranno più grossi e altri più piccoli, ma la maggior parte avrà dimensioni normali.

			Secondo recinto: animali nutriti con mais

			Saranno significativamente più grossi di quelli del primo recinto. Il set point del loro peso è più elevato a causa del cambiamento di alimentazione. Tuttavia, come per i bovini del primo recinto, l’assenza di allevamento selettivo farà sì che ci siano differenze significative tra i vari esemplari. Alcune vacche potrebbero essere spostate nel primo recinto senza che nessuno noti nulla, sebbene abbiano seguito una dieta diversa per tutta la vita.

			Terzo recinto: animali selezionati e nutriti con mais

			Gli animali frutto dell’allevamento selettivo e nutriti con mangimi a base di mais sembreranno enormi in confronto a quelli del primo recinto e in media saranno molto più grossi rispetto a quelli del secondo. Ma i bovini più grossi del secondo recinto potrebbero tranquillamente confondersi tra quelli del terzo, sebbene non siano stati sottoposti a una selezione (sono gli esemplari che sarebbero stati scelti per l’allevamento selettivo, se fosse stato praticato nella loro azienda).

			Proviamo ad applicare queste differenze alla popolazione umana. Cosa ci dicono sull’epidemia di obesità?

			Ci suggeriscono che, se un gruppo di persone vivesse in un ambiente in cui si consumano solo alimenti naturali, l’obesità non sarebbe un problema rilevante. Chiameremo queste persone Esseri umani del primo gruppo.

			Se le persone vivessero circondate da cibi altamente calorici (a base di cereali e oli), sarebbero in media molto più grasse e obese rispetto al primo gruppo. Chiameremo queste persone Esseri umani del secondo gruppo.

			Infine, se ci fosse un gruppo di persone selezionate per favorire la sopravvivenza (e la riproduzione) dei più grassi e obesi, e queste persone consumassero cibi altamente calorici, queste persone sarebbero le più grasse dei tre gruppi: ecco gli Esseri umani del terzo gruppo.

			L’allevamento dei bovini può fornirci indicazioni utili per comprendere l’obesità umana? Vediamo i dati.

			Gli Hadza, una popolazione di cacciatori

			È molto difficile trovare una popolazione umana che mangia ancora gli stessi cibi di cui si nutrivano i nostri antenati migliaia di anni fa. Negli ultimi cent’anni, dall’avvento della rivoluzione industriale alimentare, il tipo di alimenti consumati dalle popolazioni «occidentali» è drasticamente cambiato (ne riparleremo nei capitoli 7 e 8). Ma il primo cambiamento nella nostra alimentazione è avvenuto circa ventimila anni fa, con l’invenzione dell’agricoltura, perciò dobbiamo risalire ancora più indietro per ricostruire cosa mangiavano i nostri antenati cacciatori-raccoglitori. Al giorno d’oggi sono rimaste pochissime tribù di cacciatori-raccoglitori, tra cui le tribù isolate della foresta amazzonica, i Pigmei della giungla del Congo, i Boscimani del deserto della Namibia e gli Hadza delle savane della Tanzania.

			Mentre svolgevo le ricerche per questo libro, ho avuto il privilegio di passare del tempo con la tribù degli Hadza e di conoscere le abitudini di questo popolo incredibile, che rappresenta un esempio dell’umanità nella sua forma più antica e incontaminata. La tribù che ho conosciuto era composta da diversi gruppi familiari. Gli Hadza sono fieri del loro stile di vita e non accettano regali o denaro dai visitatori: preferiscono che i fondi siano utilizzati per proteggere il loro territorio dall’invasione degli agricoltori. Non vi stupirà sapere che nella tribù degli Hadza il problema dell’obesità non esiste. Mangiano carne, bacche, frutta, tuberi (come le patate dolci) e il loro cibo preferito è il miele, raccolto direttamente dagli alveari. Consumano questi cibi da 150.000 anni e non vedono alcun motivo di cambiare stile di vita. È probabile che si chiedano perché una persona dovrebbe coltivare il cibo, se può trovarlo liberamente in natura.

			Misurando il peso e l’altezza degli appartenenti alle tribù di cacciatori-raccoglitori, si notano degli elementi in comune con le specie animali che consumano gli alimenti naturali per cui si sono evolute (come i bovini del primo recinto). Qualcuno è sottopeso, mentre altri pesano più del normale o sono in sovrappeso, ma la maggior parte (l’80%) rientra in una gamma di peso e dimensioni normale.2 Hanno quella che gli statistici definirebbero una distribuzione normale, o simmetrica, delle dimensioni della popolazione (si veda il box nella pagina seguente).

			Questa distribuzione si osserva in tutti gli animali che consumano alimenti naturali, dagli scimpanzé ai leoni ai bovini.
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			Figura 2.1 – Frequenza di persone sottopeso, normopeso e sovrappeso 
nelle tribù di cacciatori-raccoglitori.

			

			Anche quando questi cibi sono disponibili in abbondanza non diventano obesi. Questo suggerisce che la disponibilità di calorie non influisce sul peso, a patto che le calorie provengano da cibi naturali.

			
			ALCUNI DATI: COSA SIGNIFICA UN PESO SANO?

			

			
			Medici e studiosi usano spesso l’espressione Indice di Massa Corporea (IMC, o BMI nell’abbreviazione inglese) per calcolare se una persona è sottopeso, sovrappeso o obesa. Non si basano solo sul peso, perché le dimensioni del corpo dipendono anche dall’altezza. Ad esempio, una donna di 70 kg alta 170 cm avrà un BMI normale, mentre una donna di 70 kg alta 160 cm sarà in sovrappeso.

			Il BMI si calcola dividendo il peso di una persona in kg per la sua altezza in metri al quadrato. BMI = kg/m2. Una persona è considerata normopeso se ha un BMI di 18-25 kg/m2. Sotto 18 kg/m2 è sottopeso, mentre un BMI di 25-30 kg/m2 indica che è in sovrappeso. L’obesità viene diagnosticata con un BMI superiore a 30 kg/m2. Un BMI superiore a 40 kg/m2 indica un’obesità morbosa («morboso» significa «malato» nel linguaggio medico).

			Il BMI è un importante indicatore di salute. Più il BMI è alto (oltre la soglia salutare), maggiore è il rischio di sviluppare il diabete di tipo 2, di avere la pressione e il colesterolo alti (tutti fattori di rischio per le malattie cardiovascolari) e di ammalarsi di cancro. Le persone con un BMI superiore a 38 kg/m2 muoiono in media 7 anni prima di chi ha un BMI nella norma.3

			Il BMI tuttavia può anche essere impreciso, in quanto non tiene conto della corporatura. Se un body-builder, che ha un corpo costituito da molti muscoli e poco grasso, calcolasse il suo BMI risulterebbe obeso (perché i muscoli sono molto pesanti). Il BMI è affidabile solo per chi ha una corporatura normale (e non ne esiste una definizione precisa). Per esempio, le persone di origine asiatica hanno in media meno massa muscolare e quindi il BMI sottostima il loro rischio di obesità. Nel loro caso, un BMI di 28 kg/m2 indica che la persona è già obesa.

			Perciò non preoccupatevi se avete un bel fisico ma secondo il BMI risultate in sovrappeso: il vostro peso probabilmente va benissimo… Preoccupatevi invece se avete una corporatura esile e il BMI indica che siete in sovrappeso, perché potreste già essere a rischio di obesità.

			

			Le società agricole

			Cosa succederebbe alle tribù degli Hadza se il territorio dove si procurano il cibo venisse invaso e fossero costretti a diventare agricoltori? Dai fossili, sappiamo che nel giro di poche generazioni gli Hadza si ammalerebbero e la loro altezza diminuirebbe. La qualità della loro dieta ne risentirebbe, sarebbe meno varia e più ricca di cereali. E il peso, invece? Ebbene, se osserviamo il peso delle prime popolazioni agricole, ci accorgiamo che, sebbene la maggior parte fosse in forma, molti individui erano in sovrappeso e un piccolo numero era al limite dell’obesità.4 Infatti, se guardiamo la curva del peso della popolazione, ci accorgiamo che alcuni individui sembrano più influenzati dal cambiamento ambientale.
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			Figura 2.2 – Frequenza di persone sottopeso, normopeso e sovrappeso 
nelle società agricole.

			

			Cos’accade se nutriamo i cacciatori-raccoglitori con prodotti agricoli e cibi industriali (con la cosiddetta dieta occidentale)?7

			Nel Regno Unito, circa ¼ della popolazione adulta è attualmente obesa. Negli Stati Uniti, questa cifra ha raggiunto il 30-35%. Negli Stati del Golfo Persico, tra la popolazione femminile adulta l’obesità è ormai vicina al 50%.5 In media, si può dire che le popolazioni esposte ai cibi lavorati sono per circa 1/3 normopeso, per 1/3 in sovrappeso e per 1/3 obese.

			Il rischio è uguale per tutti?

			Il passaggio ai cibi lavorati o alla dieta occidentale riguarda tutti allo stesso modo? Siamo tutti esposti al rischio di diventare obesi o alcune persone sono più a rischio di altre?

			Se gli effetti della dieta occidentale fossero uguali per tutti, l’obesità dovrebbe colpire la popolazione in modo uniforme. Prendiamo ad esempio gli abitanti di un villaggio svizzero ai piedi di una montagna. Misurando i livelli di emoglobina (l’esame del sangue per l’anemia), la maggior parte della popolazione (il 90% circa) avrà valori nella norma, tra 12 e 16 g/dL. Circa il 5% sarà anemico e il 5% avrà l’emoglobina alta, una condizione chiamata policitemia. Ora immaginiamo che l’amministrazione locale decida di costruire una grande galleria che attraversa la montagna e che per sfortuna il villaggio si trovi proprio sul tracciato. L’intero villaggio deve trasferirsi a metà della montagna, a 2000 metri di altitudine. Dopo un anno, i livelli di emoglobina vengono misurati di nuovo e si scopre che solo metà della popolazione ha livelli normali e non ci sono più anemici. Ma metà della popolazione ha la policitemia, cioè troppa emoglobina (Hb). Cos’è successo? L’aria molto più rarefatta ha spinto la popolazione a adattarsi aumentando l’emoglobina nel sangue, perché l’emoglobina porta l’ossigeno ai polmoni e agli organi, quindi se l’aria è meno concentrata c’è bisogno di più emoglobina. Ma se guardiamo la distribuzione dei livelli di emoglobina nella popolazione, ci accorgiamo che è aumentata per chiunque: il cambiamento ambientale ha interessato tutti allo stesso modo.

			Se funzionasse così anche per il cibo, dovremmo osservare un andamento simile a quello degli abitanti del nostro villaggio svizzero. Nella figura 2.3, si vede chiaramente che la maggior parte della popolazione dovrebbe essere in sovrappeso, con alcune rare eccezioni di individui normopeso e obesi. Ma se guardiamo i dati, ci accorgiamo che le cose non stanno così.6
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			Figura 2.3 – Variazione delle dimensione della popolazione se i cibi 
lavorati avessero lo stesso effetto su tutti. Il peso di tutti si sposterebbe 
in modo uniforme verso l’alto.

			

			C’è chi è resistente e chi è molto sensibile

			Nella realtà, circa un terzo delle persone mantiene un peso normale e non sembra colpito dal cambiamento ambientale. Un altro terzo è moderatamente colpito e passa da essere normopeso a essere in sovrappeso. Ma rimane un terzo della popolazione che passa da un peso normale a un grave sovrappeso (obesità), e il tutto per cause ambientali.

			Per semplificare, possiamo dividere le persone esposte agli alimenti lavorati in tre categorie:


			
					Persone resistenti all’obesità: con un peso normale e in grado di mantenerlo facilmente.

					Persone vulnerabili all’obesità: con un peso normale o in sovrappeso. Queste persone sanno che se mangiano troppi cibi lavorati o non fanno attività fisica regolare ingrasseranno.

					Persone molto sensibili all’obesità: in lotta col peso anche quando limitano l’assunzione di calorie e fanno attività fisica.

			

			
			[image: Figura 2.4 – Il reale cambiamento avvenuto nella popolazione dopo il passaggio a una dieta occidentale. Un terzo della popolazione è resistente all’aumento di peso, un terzo è vulnerabile all’obesità e un altro terzo è molto sensibile all’obesità.]
			Figura 2.4 – Il reale cambiamento avvenuto nella popolazione dopo il passaggio a una dieta occidentale. Un terzo della popolazione è resistente all’aumento di peso, un terzo è vulnerabile all’obesità e un altro terzo è molto sensibile all’obesità.

			

			Volontà individuale, educazione carente  o geni sfortunati?

			La domanda successiva è: quali sono i fattori che contribuiscono alla sensibilità o alla resistenza all’obesità? O, per dirlo in altri termini: cosa spinge alcune persone a sviluppare un set point più alto?

			L’obesità è una scelta, come gran parte dei media lascia intendere da anni e come molti medici sostengono, o dipende dall’ambiente domestico e dai genitori? L’obesità infantile è da imputare all’educazione data dai genitori? O è genetica?

			Vi faccio la stessa domanda che pongo ai miei studenti: se doveste mettere in ordine di importanza i fattori che determinano se una persona diventerà obesa, come li ordinereste?


			
					Volontà individuale / carattere

					Ambiente domestico / genitori

					Predisposizione ereditaria / fattori genetici

			

			Se lo domandassimo alla popolazione americana, la risposta sarebbe quasi unanime.7 Un sondaggio del 2012 ha mostrato che il 61% degli americani pensava che l’epidemia di obesità fosse da attribuire alle scelte personali in fatto di alimentazione e attività fisica. È la stessa risposta che danno anche i miei studenti di Medicina, una risposta che prevede che chiunque sia obeso manchi di forza di volontà.

			Due gemelli identici cresciuti in case diverse

			La risposta in realtà è molto diversa. Jane Wardle, epidemiologa dello University College di Londra, ha pubblicato un interessantissimo studio su alcune coppie di gemelli identici separati alla nascita e adottati da famiglie diverse.8 Ha esaminato oltre 2000 coppie di gemelli e confrontato i loro BMI. I gemelli identici, come sappiamo, hanno lo stesso DNA. Hanno lo stesso colore degli occhi e dei capelli, la stessa corporatura e un’altezza quasi identica.

			Cosa succede se uno dei due gemelli viene cresciuto in una casa con cattive abitudini alimentari e ricreative (molti cibi pronti e lavorati, poco gioco all’aperto) mentre l’altro viene cresciuto in un ambiente salutare? Se pensiamo che a determinare l’obesità sia soprattutto l’ambiente domestico, i due gemelli dovrebbero avere un peso molto diverso una volta adulti. Se invece pensiamo che l’obesità sia principalmente ereditaria, ci aspetteremo che da adulti abbiano un peso simile, nonostante le abitudini diverse. Se invece crediamo che tutto dipenda dalla volontà, allora il loro peso sarà casuale e non dipenderà né dalla genetica né dall’ambiente.

			I risultati per molti saranno sorprendenti. Lo studio ha mostrato una concordanza del livello di obesità (BMI) del 75% tra i gemelli diventati adulti, nonostante avessero condotto vite diverse, mentre è emersa una concordanza di appena il 10% sulla base dell’ambiente.

			Questo studio ha stabilito con certezza che il principale fattore che determina se una persona sarà normopeso, in sovrappeso o obesa non è né la volontà individuale né l’educazione, ma un fattore al di fuori del nostro controllo: i geni.

			Il rischio di obesità è per tre quarti ereditario

			Lo studio scagiona anche i genitori, accusati di aver trasmesso delle cattive abitudini ai figli. Se un bambino diventa obeso, per il 75% è a causa dei suoi geni e per il 10% a causa dell’educazione dei genitori e dell’ambiente domestico.

			Distinguiamo inoltre tra «ambiente domestico» e «ambiente nazionale». Se il Paese ha uno stile di vita occidentale, questo finirà per prevalere anche su un ambiente domestico sano. Se lo stile di vita occidentale penetra nell’ambiente domestico e voi possedete i geni dell’obesità, un ambiente domestico sano potrebbe non bastare a proteggervi. I risultati degli studi sui gemelli di Jane Wardle sono stati ripetuti e confermati da numerosi altri studi in tutto il mondo.9 Confermano quello che i miei pazienti mi ripetono da anni: «Ce l’ho nei geni, dottore». Sotto questo aspetto hanno ragione, ma purtroppo questa verità è ancora troppo poco conosciuta.

			Gli esseri umani del Terzo gruppo

			Torniamo al paragone con l’allevamento bovino, alle mucche del terzo recinto, selezionate per la predisposizione a ingrassare ed esposte a cibi calorici. Ora sappiamo quali sono i due principali fattori che determinano se una persona è o meno a rischio di obesità. Queste persone appartengono al Terzo gruppo di esseri umani: vivono in un ambiente occidentalizzato (ne parleremo nei prossimi capitoli) e hanno una predisposizione genetica all’obesità.

			Negli esseri umani, questa predisposizione non deriva da una selezione artificiale, bensì probabilmente da una selezione naturale. Ma le popolazioni umane sono tutte uguali, o ci sono gruppi che, se immersi in uno stile di vita occidentale, sono più a rischio di altri?

			La zona ristorazione del centro  commerciale di Dubai

			Mi reco spesso nei Paesi del Golfo Persico per visitare i miei pazienti e ogni volta che passeggio nei loro immensi e freschi centri commerciali mi meraviglio di vedere quanto gli emiratensi sembrino più inclini a diventare obesi rispetto agli altri gruppi etnici che vivono nel Paese, anch’essi a contatto coi cibi occidentali. Seduti nei Burger King, nei Taco Bell e nei Subway ci sono indiani, filippini, caucasici, africani ed emiratensi. In tutti i gruppi ci sono persone obese, ma il problema sembra molto più grave e diffuso tra la popolazione autoctona. Uno sguardo all’attuale classifica dell’obesità sembra confermare la mia impressione: gli emiratensi sono ai primissimi posti.


			
					1.	Le isole del Pacifico: al primo posto troviamo l’isola di Nauru, dove è in sovrappeso il 94% della popolazione, di cui il 71% è costituito da obesi (solo il 6% è normopeso!).

					Gli stati del Golfo Persico (compresi gli Emirati Arabi Uniti): in Qatar e Arabia Saudita, il tasso di obesità tra le donne adulte sfiora il 50%.

					Gli Stati Uniti: in Louisiana il tasso di obesità raggiunge il 36%, e diversi altri Stati si avvicinano a questa soglia.

					L’Europa: il 55% della popolazione è in sovrappeso e il 25% è obesa.

			

			Gli abitanti delle isole del Pacifico hanno tassi di obesità sconcertanti. Sembra quasi che siano stati selezionati per avere i geni che predispongono all’obesità. Com’è possibile?

			I tenaci polinesiani

			Mentre scrivo queste righe, guardo il mappamondo sulla mia scrivania. Perché gli abitanti delle isole del Pacifico sono così obesi? Le origini dell’uomo moderno risalgono quasi certamente all’Africa orientale, vicino all’attuale Etiopia. Se cerco cosa c’è dalla parte opposta del globo rispetto all’Etiopia, trovo… le isole del Pacifico.

			Gli esseri umani sono migrati dall’Africa e hanno colonizzato tutto il pianeta. Generazioni di tribù si sono spostate per il Medio Oriente, hanno attraversato l’Asia e sono arrivate in Cina. Si pensa che gli abitanti delle isole del Pacifico discendano dalle popolazioni che abitavano nelle attuali Filippine e a Taiwan, approdate su quelle isole incontaminate nel corso di esplorazioni via mare. Ecco un indizio sul perché queste isole siano abitate dalla popolazione più grassa del pianeta. Sono state uno degli ultimi luoghi della Terra colonizzati dall’uomo, all’incirca nel 1000 a.C.10 Per raggiungerle bisogna percorrere migliaia e migliaia di chilometri in mezzo al nulla. Non stupisce che molti marinai e viaggiatori non sopravvivessero, come racconta J. Terrell in Von Den Steinen’s Marquesan Myths: «Il viaggio fu lunghissimo; il cibo e l’acqua finirono. Cento dei rematori morirono, rimasero solo quaranta uomini. I naviganti raggiunsero infine Fitinui, poi Aotona».11

			Potete immaginare le difficoltà e i rischi affrontati per raggiungere le isole del Pacifico. Spesso sopravvivevano solo gli individui «abbastanza forti» da sopportare la fame. Ci fu quindi una grandissima selezione tra i primi abitanti. Le persone che avevano sufficienti riserve di grasso prima di partire, o quelle con un metabolismo capace di rallentare per far fronte alla fame, avevano molte più possibilità di sopravvivere al lungo viaggio. Gli altri morirono e non ebbero la possibilità di trasmettere i propri geni alla generazione successiva.

			La massiccia selezione di persone con buone riserve di grasso o un metabolismo efficiente è estrema quasi quanto l’allevamento selettivo dei bovini del terzo recinto (cfr. il paragrafo La sopravvivenza del più grasso in questo capitolo). In più, una volta insediate sulle isole, le popolazioni sono state esposte a gravi carestie, rese più dure dall’impossibilità di emigrare perché le isole erano troppo remote. Le carestie hanno così contribuito a selezionare ulteriormente le persone con riserve di grasso sufficienti per sopravvivere.

			I geni nascosti dell’obesità

			Gli abitanti delle isole del Pacifico ci offrono una straordinaria testimonianza di come la genetica possa, in questo caso, favorire la sopravvivenza del più adatto.12 Ma per gran parte della loro storia, dai primi insediamenti alla colonizzazione europea, queste popolazioni non sono state in sovrappeso, perché hanno sempre mangiato alimenti freschi e naturali. Erano ben nutrite e in grado di sopravvivere a piccole carenze alimentari, ma non erano obese. Solo con l’avvento della dieta occidentale la bomba a orologeria nascosta nei geni della popolazione locale è esplosa. Gli abitanti di queste isole sono un perfetto esempio di esseri umani del Terzo gruppo, esposti a cibi lavorati altamente calorici e geneticamente predisposti a ingrassare.

			L’idoneità riproduttiva e il gene  parsimonioso

			La selezione dei geni che permettono di sopravvivere in tempi di carestia e di fame fu descritta per la prima volta nel 1962 dal genetista James Neel.13 Il fenomeno è conosciuto col nome di ipotesi del gene parsimonioso e spiega perché, a parità di condizioni ambientali, in alcuni gruppi etnici l’obesità è più diffusa rispetto ad altri.

			Questa ipotesi si basa sulla teoria secondo cui le persone con un metabolismo efficiente, o con riserve di grasso aggiuntive, sopravvivono meglio ai periodi di carestia. Durante la carestia muoiono le persone con geni meno adatti, mentre quelle coi geni più resistenti possono trasmetterli alle generazioni successive. La teoria spiega perché alcune popolazioni sono più inclini all’obesità, ma il meccanismo di sviluppo del gene parsimonioso è diverso rispetto a come lo descriveva Neel. Sostenere che intere fasce di popolazione siano state spazzate via dalle carestie è un’affermazione un po’ drastica. È molto più probabile, invece, che la penuria di cibo abbia influenzato la fertilità della popolazione. Una donna con geni più parsimoniosi accumula più energia, o grasso, delle altre e resta fertile molto più a lungo durante i periodi difficili. Le donne con riserve inadeguate invece diventano sterili o non riescono a portare a termine la gravidanza. Il gene parsimonioso sarebbe quindi trasmesso alla generazione successiva non dalla mera sopravvivenza fisica alla carestia, ma dalla maggiore fertilità di chi ha un metabolismo più efficiente in tempi difficili. Questa teoria è conosciuta col nome di ipotesi dell’idoneità riproduttiva.

			Non superare il limite!

			Un ottimo esempio è fornito dalla tribù di nativi americani dei Pima. Si ritiene che questa popolazione abbia sviluppato un profilo genetico estremamente parsimonioso, attraverso molti periodi documentati – e probabilmente altri non documentati – di grande difficoltà. Alcuni Pima vivono in Messico e conducono ancora una vita sana e all’aria aperta, dedicandosi all’agricoltura e alla pesca. Pur possedendo il gene parsimonioso, non soffrono di obesità, perché non sono esposti al fattore scatenante ambientale dello stile di vita occidentale.

			La maggior parte dei Pima però non vive in Messico e abita nella comunità indiana di Gila River in Arizona. Sebbene sia una riserva, il loro stile di vita è stato ampiamente colonizzato da quello occidentale. I loro geni parsimoniosi sono del tutto inadatti a un ambiente ricco di cibi calorici e altamente lavorati come quello in cui sono immersi, e così li hanno resi il gruppo etnico più grasso e meno sano d’America. Ecco un altro esempio di esseri umani del Terzo gruppo, selezionati geneticamente e spinti a ingrassare dall’ambiente.

			I Pima hanno un tasso di obesità del 67%, secondo solo a quello degli abitanti dell’isola di Nauru nel Pacifico.14 Il tasso di diabete tra i Pima è del 50%, 8 volte superiore alla media degli USA.

			La migrazione africana

			Per confermare ulteriormente la teoria del gene parsimonioso, soffermiamoci su un’altra migrazione terribile. Gli schiavi portati in America dall’Africa occidentale dovettero sopportare viaggi durissimi attraverso l’Atlantico. Ammassati e incatenati sottocoperta, furono trattati come bestie dai loro rapitori. Dovettero sopportare fame, percosse e malattie. La durata media di questi viaggi dell’orrore era di due mesi. Sebbene venissero imbarcati solo i più giovani e forti,15 nel viaggio moriva il 20% degli schiavi.8

			Ecco un altro esempio di fortissima selezione naturale. Il viaggio in mare ha penalizzato chi aveva geni non resistenti alla fame e a malattie logoranti come la dissenteria. Come in Polinesia, il viaggio ha favorito chi aveva un metabolismo resistente e riserve di grasso sufficienti a garantire la sopravvivenza.16 Cos’è accaduto alla popolazione afroamericana generazioni dopo, una volta esposta a una dieta occidentale? Se la nostra teoria della predisposizione genetica all’obesità è vera, dovrebbero essere più a rischio rispetto ad altri gruppi etnici (esclusi i Pima) che non hanno subito la stessa selezione. Se invece non è così, i tassi di obesità dovrebbero essere in linea con le altre etnie. Date un’occhiata alle cifre qui sotto:

			Tassi attuali di obesità negli Stati Uniti per gruppo etnico17

			Totale adulti: 35%

			Neri: 48%

			Latini: 43%

			Bianchi: 33%

			Il tasso di obesità tra le donne nere che vivono in America è spaventoso: 57%

			
			CASO DI STUDIO: TEST ATOMICO

			«Signor Freeman, prego!» ha gridato la mia infermiera invitando il paziente successivo a entrare.

			La stanza si è oscurata per un attimo e io ho alzato gli occhi dalle mie carte. La mole imponente del signor Freeman aveva oscurato la luce della porta. Era l’uomo più grosso che avessi mai visto: pesava 300 kg e aveva un BMI di 90 kg/m2. Aveva una quarantina d’anni ed era vestito in modo elegante, con pantaloni elasticizzati in velluto blu e un maglione fatto a mano, parlava a voce bassa ed era intelligente. Durante la visita gli ho chiesto quando fosse diventato obeso. Mi ha riposto di essere sempre stato grasso, fin da bambino. Aveva un appetito vorace. La parte più intrigante è arrivata quando gli ho chiesto della sua storia familiare. «Chi altro soffre di obesità in famiglia?» «Nessuno», mi ha risposto. I suoi parenti erano tutti magri o normopeso. «E non è stato adottato?» ho chiesto. «No», mi ha riposto lui. Ero perplesso. Com’era possibile che pesasse così tanto senza alcun legame genetico? Poi parlando d’altro ha accennato a una cosa. «Mio padre ha lavorato ai test sulla bomba atomica.» Ecco il motivo per cui era così diverso dal resto della sua famiglia.

			Sappiamo che le radiazioni causano un aumento dei livelli di mutazione all’interno dei geni. Il padre del signor Freeman era stato esposto alle radiazioni durante i test atomici e questo aveva generato una mutazione del DNA che aveva trasmesso al figlio: una mutazione che causava una forte obesità.

			

			I beduini

			Torniamo al centro commerciale di Dubai. Forse il motivo per cui gli emiratensi sono più vulnerabili all’obesità rispetto agli altri gruppi etnici è lo stesso degli abitanti del Pacifico, dei Pima e degli afroamericani. Forse anche i progenitori degli emiratensi hanno dovuto sopportare lunghi periodi di carestia e chi aveva i «geni del grasso» ha avuto maggiori possibilità di sopravvivere.

			Tuttavia non sono convinto che questo basti a spiegare l’obesità negli Emirati. Sappiamo che discendono dalle tribù nomadi dei beduini, di cui ostentano ancora i simboli. Le due fasce nere del copricapo maschile tradizionale erano usate per legare le zampe dei cammelli di notte e impedire che andassero in giro per il deserto. Sappiamo che i loro progenitori hanno avuto una vita dura, ma questo vale anche per molti altri gruppi etnici. Ad esempio, la glaciazione ha colpito il Nord Europa per diverse generazioni, ma il tasso di obesità dei caucasici europei è la metà di quello dei Paesi arabi del Golfo.

			Fatti per le oasi, non per i centri commerciali

			Sta emergendo una teoria alternativa sul perché le popolazioni arabe del Golfo Persico soffrono così gravemente di obesità.18 Personalmente, penso che sia una spiegazione più realistica dei loro problemi. È stato suggerito che la causa principale sia la rapidità con cui il loro ambiente è cambiato. Gli emiratensi non hanno geni particolarmente più propensi all’obesità rispetto alle altre etnie, ma i loro geni sono programmati per sopravvivere in un ambiente duro, in cui il cibo non abbonda. Questa teoria si fonda su una nuova branca della ricerca scientifica, l’epigenetica.

			Un tempo si pensava che i geni ereditati dai genitori fossero scolpiti nella pietra, che non ci fosse modo di alterarli. Oggi questa opinione sta cambiando ed è stato dimostrato che i geni possono essere disattivati (nel linguaggio medico si parla di metilazione, perché una molecola di metile ricopre il gene). La disattivazione dei geni avviene quando siamo nell’utero materno e si pensa sia dovuta a ciò che il bambino percepisce intorno a sé. Si ritiene che il processo serva a rendere il bimbo più adatto all’ambiente in cui nascerà e quindi ad aumentarne le probabilità di sopravvivenza. Nella maggior parte dei casi, questa previsione ambientale risulta corretta e ha un effetto positivo per il bambino. Ma come tutte le previsioni, anche le previsioni dell’epigenetica a volte si rivelano errate. Quando un bambino nasce in un ambiente molto diverso da quello previsto, faticherà a adattarsi e potrebbe finire per ammalarsi. Credo sia ciò che è avvenuto negli Emirati.

			Lo studio sulla carestia olandese

			Prendiamo un famoso esempio di previsione errata dell’ambiente futuro. Una ricerca pubblicata nel 1975 ha esaminato gli effetti della grande carestia del 1944-45 sui figli delle donne che erano incinte durante un duro periodo di penuria alimentare che colpì l’Olanda.19 La carestia durò in tutto sei mesi e si verificò durante il gelido inverno alla fine della Seconda guerra mondiale, mentre l’esercito tedesco si ritirava attraverso i Paesi Bassi. Ampie aree del Paese rimasero isolate per mesi e l’inverno rigido congelò i canali che venivano usati per portare il cibo nelle aree più remote, aggravando la situazione. Gli alimenti vennero razionati e le persone potevano assumere solo 500 kcal al giorno.

			Lo studio fu realizzato a 30 anni di distanza. I ricercatori hanno identificato i bambini nati da donne che avevano sofferto la carestia e li hanno messi a confronto coi fratelli e le sorelle nati prima o dopo quell’inverno terribile. I risultati sono stati sorprendenti. I figli delle donne che avevano sofferto la fame erano, come prevedibile, molto più piccoli del normale, ma una volta raggiunta l’età adulta erano molto più obesi dei fratelli e delle sorelle. Il tipo di obesità sviluppata da queste persone era la più pericolosa, quella che spinge ad accumulare grasso sul ventre invece che sulle cosce o sui glutei. Questo tipo di obesità è più comune tra gli uomini ed è associato a un aumento del rischio di diabete e pressione alta. Non stupisce quindi che i figli delle donne che avevano sofferto la fame avessero anche un tasso di diabete di tipo 2 più elevato.

			Scommettere su un futuro di fame

			Com’è possibile che la fame sofferta nell’utero materno aumenti il rischio di obesità e diabete? Proviamo a considerare la cosa da un’altra prospettiva. In che modo un appetito più pronunciato e una maggiore capacità di ingrassare potrebbero essere un vantaggio per un bambino messo al mondo da una donna che ha sofferto la fame? A cosa gli serve un metabolismo più efficiente che gli fa consumare meno energie degli altri? A niente, a quanto pare, visto che aumenta il rischio di ammalarsi. E se invece l’organismo (il bambino) avesse una forma d’intelligenza e fosse in grado di modificare il proprio comportamento senza modificare il DNA (che è inalterabile)? Immaginate che sia come un camaleonte che si adatta all’ambiente. Se l’ambiente di fame sperimentato nell’utero si confermasse anche nell’infanzia del bambino, se il piccolo crescesse durante una carestia prolungata, allora l’appetito maggiore e il metabolismo più basso rappresenterebbero un vantaggio in termini di sopravvivenza. Questo è un esempio classico di priming epigenetico dei geni in previsione di un ambiente futuro ostile. In questo caso, però, la previsione si è rivelata sbagliata: l’ambiente futuro non era caratterizzato dalla fame, ma dall’abbondanza. La scommessa è stata persa: invece di avvantaggiare i bambini, i cambiamenti epigenetici li hanno resi obesi e diabetici.

			Un’altra tremenda carestia si verificò durante la Guerra civile nigeriana, nel 1967-70. I ricercatori hanno esaminato più di 1300 bambini nati prima, durante e dopo la guerra. Quando hanno valutato il loro stato di salute 40 anni dopo, hanno visto che i bambini nati durante la carestia avevano maggior possibilità di soffrire di obesità addominale, diabete e pressione alta.20

			I cambiamenti nei geni dell’obesità sono dovuti all’epigenetica. Le nuove conoscenze sull’adattamento genetico offrono nuove prospettive sull’interazione tra il nostro corpo e l’ambiente in cui viviamo. E pongono anche nuove domande sui processi evolutivi e su chi siamo veramente.

			I cambiamenti epigenetici di questi bambini si possono trasmettere alla generazione successiva? Non c’è ancora una risposta a queste domande, ma è possibile che alcuni tratti epigenetici si tramandino fino a quattro generazioni.21

			Darwin, Lamarck e la giraffa

			Quando Charles Darwin pubblicò L’origine delle specie nel 1859, le sue ricerche segnarono una svolta epocale. La successiva scoperta della struttura del DNA da parte di Francis Crick e James Watson all’inizio degli anni ’50 confermò i meccanismi dell’evoluzione, come la selezione naturale e la mutazione genetica che la determina. La teoria di Darwin è ormai unanimemente accettata per spiegare le nostre origini. Tuttavia di recente è emerso un dato che sta tormentando i ricercatori. Hanno calcolato quanto tempo occorrerebbe perché gli animali e gli esseri umani si evolvessero secondo la teoria darwiniana, e i conti non tornano. Se ci fossimo evoluti solo per la selezione naturale e le rare mutazioni genetiche, avremmo dovuto farlo in un lasso di tempo più lungo. È qui che l’epigenetica entra in gioco, offrendoci una nuova e affascinante versione della teoria dell’evoluzione.

			Gli studi sull’epigenetica ci insegnano che i geni mutano in risposta all’ambiente (chiamiamole «epimutazioni»). Queste mutazioni sono 100.000 volte più frequenti delle mutazioni genetiche di Darwin. Possibile che queste epimutazioni influenzino e determino il processo di evoluzione? Pare di sì: ci sono prove che i geni possano alterarsi in maniera permanente attraverso un processo chiamato di assimilazione genetica.22 Se così fosse, l’epigenetica spiegherebbe perché ci siamo evoluti in un tempo più breve rispetto a quello che la teoria darwiniana prevederebbe.

			L’epigenetica è una branca di ricerca recentissima, ma sta già mettendo in discussione le teorie tradizionali sulla nostra interazione con l’ambiente. Soffermiamoci un attimo sul lavoro di uno scienziato che aveva intuito questo concetto più di 200 anni fa.

			La prima teoria dell’evoluzione

			Jean-Baptiste Lamarck era un naturalista che espose la sua teoria dell’evoluzione 50 anni prima di Darwin. Riteneva che gli animali si evolvessero in risposta diretta all’ambiente, e non come un effetto collaterale della selezione naturale, come sostenuto più tardi da Darwin. Il suo esempio più famoso riguarda le giraffe, che avrebbero sviluppato un lungo collo perché i loro genitori avevano trascorso gran parte della vita ad allungarsi per mangiare le foglie e la frutta in cima agli alberi.

			In quanto primo sostenitore dell’evoluzione, Lamarck si scontrò con la durissima opposizione della Chiesa cattolica. Le sue idee vennero criticate dai colleghi e la sua teoria fu screditata. A differenza di Darwin, Lamarck morì in povertà e senza aver raggiunto la fama. Ma la sua teoria e la sua reputazione sono state di recente risuscitate… dall’epigenetica.

			Per capire l’evoluzione, occorre accettare entrambe le teorie, sia quella di Darwin sia quella di Lamarck. Chiarito questo punto, torniamo al nostro centro commerciale di Dubai.

			L’epigenetica e il deserto

			Che cosa c’entra l’epigenetica con l’epidemia di obesità tra gli emiratensi? I loro geni hanno scommesso su un futuro che non si è avverato? Vediamo come e con quanta rapidità l’ambiente dei Paesi del Golfo Persico è cambiato.

			Ad Abu Dhabi, il petrolio è stato scoperto negli anni ’60. All’epoca, il Paese era composto da diverse tribù nomadi e l’economia si fondava sulla pesca delle perle. Nel 1970, gli Emirati Arabi Uniti producevano 2 milioni di barili di petrolio al giorno (oggi ne producono 3). I governi di Abu Dhabi e Dubai hanno deciso di investire la maggior parte dei proventi delle vendite di petrolio in infrastrutture. Sono stati avviati enormi progetti edilizi per costruire abitazioni, alberghi, scuole, strade e ospedali. Questo «sviluppo» rispetto allo stile di vita tradizionale dei beduini è avvenuto in una sola generazione. In soli 30 anni, la popolazione è passata dal dover sopportare estati torride, vivere nelle tende, spostarsi sui cammelli e mangiare cibi tradizionali arabi, a vivere in appartamenti climatizzati, guidare automobili e mangiare cibi lavorati e ipercalorici.

			In America e in Europa, la transizione dallo stile di vita rurale a quello moderno è avvenuta nell’arco di diverse generazioni. Per gli emiratensi, il cambiamento è stato molto più rapido. Se i geni di una popolazione sono stati predisposti per sopravvivere in un ambiente ostile, ma nel giro di una generazione si ritrovano in un ambiente urbano moderno, quella popolazione sarà metabolicamente inadatta all’ambiente in cui vive. Ecco perché molti emiratensi soffrono di obesità. Ma cos’accadrà alla prossima generazione?

			Mangiare per due

			Abbiamo visto che se la madre soffre la fame mentre è incinta il figlio è più predisposto all’obesità. Ma negli ambienti occidentali la denutrizione non è il solo fattore a favorire l’obesità. Una ricerca convincente ha mostrato che anche la sovralimentazione della madre durante la gravidanza può portare allo sviluppo nella prole dei cosiddetti tratti obesogenici (obesogenico è una parola relativamente nuova, usata per definire i fattori che possono causare l’obesità). Gli studi sui topi lo hanno confermato: quando la femmina di topo viene sovralimentata con cibi ricchi durante la gravidanza, la prole manifesta un aumento dell’appetito, un comportamento più aggressivo nella ricerca del cibo e una maggiore tendenza a diventare obesa rispetto alla prole di animali nutriti normalmente.23

			Negli esseri umani, l’aumento dei livelli di zucchero nel sangue materno aumenta di molto il rischio di obesità infantile,24 e l’obesità della madre durante la gravidanza aumenta di 2 o 3 volte il rischio che il bambino diventi obeso entro i 4 anni di età.25 È interessante notare che quando l’obesità viene «curata» con la chirurgia bariatrica (ad esempio con un bypass gastrico) i bambini avuti dalle donne dopo aver perso peso non mostrano alcun segno di trasmissione epigenetica dei tratti dell’obesità, rispetto ai fratelli e alle sorelle nati quando la madre era obesa.26 Il dottor John Kral di New York, coautore di questo studio, spiega che i feti si sviluppano in modo diverso durante la gravidanza a seconda del peso e dello stato di salute generale della madre, e che tali cambiamenti possono avere ripercussioni per tutta la vita.

			Facciamo un po’ di chiarezza, perché è giusto che le generazioni future non siano più esposte a un ambiente che favorisce l’obesità. Prima di tutto, abbiamo visto che i geni influenzano al 75% il peso di una persona (ripensate allo studio sui gemelli). Ora stiamo dicendo che, se una donna è obesa quando rimane incinta, trasmetterà al bambino non solo la sua metà di DNA (che già di per sé può predisporre all’obesità), ma anche delle mutazioni che favoriscono l’obesità (per il fatto che i geni del bambino sono stati incubati in un corpo obeso).

			Perché l’obesità della madre durante la gravidanza aumenta il rischio di obesità del figlio? Sembrerebbe un controsenso. Che un bambino cresciuto nell’utero di una madre affamata possa essere più portato ad accumulare riserve di grasso si capisce, ma un bambino che prevede di vivere in un ambiente di abbondanza che vantaggio può averne? La risposta può dipendere dal fatto che la dieta occidentale è povera di micronutrienti. Malgrado l’obesità, la madre potrebbe avere delle carenze di vitamine, minerali o altre sostanze, perché il cibo lavorato che mangia è meno nutriente degli alimenti freschi e tradizionali (ne riparleremo nel Capitolo 8). I geni del feto si accorgono di queste carenze e l’espressione genetica dei suoi geni viene così alterata per assicurarsi che il bambino consumi abbastanza alimenti da non soffrire delle stesse carenze. Gli studiosi della Duke University, in una ricerca sui topi, hanno confermato che somministrare integratori di vitamine durante la gravidanza può modificare profondamente l’aspetto della prole.27
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			Figura 2.5 – L’ipernutrizione e la denutrizione delle donne incinte possono aumentare il rischio che i figli diventino obesi in età adulta.9

			

			Sembra dunque che il rischio di obesità sia come una U. Sia la denutrizione sia l’apparente ipernutrizione incoraggiano lo sviluppo dell’obesità della prole attraverso i mutamenti epigenetici, in aggiunta al rischio già incorporato nei loro geni.

			Una visita a un liceo

			Ricordo di essere andato a visitare un liceo femminile con mia figlia alcuni anni fa. Stava scegliendo a quale scuola iscriversi. Quello che mi colpì persino più del grigiore dell’istituto fu la corporatura delle studentesse. Le ragazze che ci mostravano gentilmente la scuola e rispondevano alle nostre domande erano in gran parte in sovrappeso, alcune addirittura obese.

			All’epoca ricordo di essermi chiesto come fosse possibile che il numero di studenti obesi fosse così più alto rispetto ai miei tempi. Mangiavamo piuttosto male anche noi, davvero l’alimentazione era così peggiorata? Rispetto ad allora, adesso mi è molto più chiaro il ruolo dell’epigenetica sull’obesità. Non erano stati solo l’ambiente (rimasto quasi immutato) o i geni delle ragazze (non molto diversi dalla generazione precedente) a influire sul peso: l’epigenetica era un fattore determinante. A contribuire all’obesità di quelle ragazze erano state le epimutazioni che avevano reso più difficile mantenere un peso normale. Le madri delle ragazze, nate tra la fine degli anni ’60 e gli anni ’70, erano state esposte alla prima epidemia di obesità che ha investito la popolazione all’inizio degli anni ’80. Molte madri dovevano essere state obese in gravidanza e avevano involontariamente favorito le epimutazioni che hanno aumentato il rischio di obesità delle figlie.

			L’aumento generazionale del rischio di obesità

			Se l’epigenetica influisce davvero sull’obesità dei figli, questo potrebbe spiegare il preoccupante aumento generazionale del rischio di obesità. Ogni generazione ospita pericolose epimutazioni tramandate da madri o nonne obese. Anche se la nostra

			dieta restasse immutata per le prossime generazioni, l’obesità sarebbe sempre più diffusa, a causa della presenza crescente di questi tratti genetici. Ricordatelo quando vedrete degli adolescenti obesi. Questi ragazzi non devono fare i conti solo con le normali preoccupazioni dell’adolescenza, ma anche con una predisposizione all’obesità più marcata rispetto alle generazioni precedenti.

			C’è anche un dato positivo: comprendere il pericolo ci permette di prevenirlo attraverso l’educazione. Se spieghiamo alle future madri che rischiano di trasmettere l’obesità ai figli, saranno molto più propense a cercare di raggiungere un peso normale prima della gravidanza (magari proprio con l’aiuto di questo libro).

			Una strategia alternativa potrebbe essere colpire i geni dell’obesità e le loro epimutazioni per invertire l’effetto del gene. Di fatto, il primo innovativo studio sull’epigenetica ha fatto proprio questo. I ricercatori della Duke University, in America, hanno studiato gli effetti degli integratori vitaminici sui topi e sulla loro prole.28 Ma i topi non erano topi qualsiasi: erano agouti, selezionati per essere obesi e avere il pelo giallo. Quando un maschio e una femmina agouti si accoppiano, la prole è sempre obesa e gialla come i genitori. Aggiungendo un semplice integratore vitaminico al mangime dei topi, gli studiosi si sono accorti che la prole che nasceva era marrone e… magra. Hanno analizzato il codice genetico dei topolini appena nati e hanno scoperto che le vitamine avevano stimolato delle epimutazioni che avevano disattivato i geni che codificavano l’obesità e il colore del pelo. Questo studio ci offre un assaggio delle possibilità offerte dall’epigenetica nel trattamento dell’obesità.

			Sono molti i geni che contribuiscono a rendere magra o obesa una persona. Uno dei primi a essere stato identificato è il gene FTO. Sappiamo che le persone con questo gene pesano in media 3 kg in più rispetto a chi non ce l’ha. E sono stati identificati molti altri geni che influiscono sul peso. Alcuni codificano l’appetito e la sensazione di sazietà. Stabiliscono la quantità di cibo che una persona è naturalmente portata a mangiare e codificano anche il metabolismo, cioè la quantità di energia bruciata. Vedremo più avanti quanto sia essenziale il metabolismo per il controllo del peso.

			Se fossimo in grado di disattivare tramite le epimutazioni i geni che favoriscono un appetito forte o un metabolismo basso, riusciremmo a contenere il problema dell’obesità. Per ora, però, questo traguardo è ancora molto lontano.

			Una questione di famiglia

			Sono anni che, parlando dell’obesità, i miei pazienti mi dicono: «Ce l’ho scritto nei geni» o «Nella mia famiglia siamo tutti grassi». I parenti che li accompagnano tendono infatti a essere in sovrappeso. Molto spesso, dopo che un membro della famiglia si è sottoposto con successo a un intervento per dimagrire, i parenti seguono il suo esempio.

			Un giorno sono andato a casa di una paziente per una visita domiciliare. Dovevo valutare se fosse idonea all’intervento. La donna pesava 200 kg. Ricordo la visita perché non vado spesso a casa dei miei pazienti. La casa era ordinata e accogliente e sui mobili c’erano diverse foto di famiglia. Soffrivano tutti di obesità, eppure visibilmente cercavano di andare avanti con le loro vite. Sono rimasto molto colpito dall’effetto che i geni possono avere nel determinare se una persona faticherà o meno a tenere sotto controllo il peso.

			
			CASO DI STUDIO: I SIMILI ATTRAGGONO I SIMILI

			Un ebreo sedicenne è venuto nella mia clinica coi genitori per discutere del modo migliore per trattare il suo peso. I genitori volevano che si sposasse entro due anni, come di norma nella comunità ortodossa, ma temevano che il peso del ragazzo gli impedisse di trovare moglie. Lo avevano ripetutamente messo a dieta, ma non aveva funzionato. Quello che mi ha colpito è stata la corporatura dei genitori: il ragazzo era grosso, ma i genitori erano in sovrappeso. Quando i genitori si erano sposati la chirurgia bariatrica non esisteva, quindi immagino che loro e le rispettive famiglie abbiano dovuto accontentarsi di una persona della stessa corporatura. Questo è un esempio del cosiddetto accoppiamento assortativo, in cui la coppia viene formata da compagni con caratteristiche simili. In questo caso, la caratteristica era l’obesità. Il povero ragazzo ha avuto la tripla sfortuna di ricevere i geni dell’obesità da entrambi i genitori e le epimutazioni dovute all’obesità di sua madre in gravidanza. In più, viveva in un ambiente con una dieta occidentale che ha stimolato i suoi geni dell’obesità. Era un tipico esempio di persona predestinata a diventare obesa.

			

			Per riepilogare

			Dunque, cosa c’entrano le vacche sacre dell’India con l’obesità degli esseri umani? Ricapitoliamo quello che abbiamo imparato finora.

			Gli allevatori possono crescere bovini più grassi:


			
					alimentandoli con cibi non naturali selezionati appositamente (una miscela di cereali e oli);

					attraverso l’allevamento selettivo degli esemplari più grossi a scapito di quelli più esili (selezione innaturale).

			

			Abbiamo visto che anche agli esseri umani accade qualcosa di simile. L’obesità di una popolazione aumenta:


			
					quando si consumano cibi occidentali (a base di cereali 
e oli);

					quando la popolazione affronta dei traumi estremi (carestie, migrazioni) che selezionano solo le persone più robuste e col metabolismo più efficiente e adatto alla sopravvivenza (selezione naturale).

			

			Una popolazione sopravvissuta a un trauma estremo diventerà fortemente obesa una volta esposta a un’alimentazione di tipo occidentale (come gli abitanti delle isole del Pacifico o i Pima negli Stati Uniti).

			Oltre ai fattori ambientali e genetici che favoriscono l’obesità, ci siamo soffermati sull’epigenetica, che contribuisce ad aumentare il rischio agendo sui geni dei figli di donne che hanno sofferto la fame o che erano obese durante la gravidanza. Questo spiega perché il rischio di obesità aumenta di generazione in generazione.

			Le ricerche più recenti sembrano confermare questa spiegazione. «Ce l’ho scritto nei geni», mi ripetono da anni i miei pazienti. Questo mi fa pensare che siamo finalmente sulla strada giusta.

			Il nostro stile di vita stressante, sedentario e troppo esposto allo zucchero non agisce su tutti allo stesso modo. Ci sono persone che non dovranno mai preoccuparsi del proprio peso, che sembrano in qualche modo immuni. Altre invece passano la vita a dieta, perseguitate dal fantasma dell’obesità.

			Sono i nostri geni e i nostri epigeni, innescati dall’ambiente, a essere responsabili del nostro peso. Proprio come negli allevamenti animali, la maggior parte di noi non ha molto margine di scelta individuale sul proprio peso: non può veramente decidere se sarà magro, snello, nella media, robusto o obeso. Se vi capita di avere i geni sbagliati nell’ambiente sbagliato, potete star sicuri che farete fatica, ma non è colpa vostra. Se tentate di opporvi al vostro set point mettendovi a dieta rischiate addirittura di peggiorare le cose, come vedremo nel prossimo capitolo. La soluzione è creare un ambiente privato che vi isoli dai fattori scatenanti dell’obesità di cui i vostri geni sono alla ricerca.

			Nell’ultima parte di questo libro, troverete una guida pratica che vi spiegherà come riuscirci. Per cominciare, però, l’esperienza mi insegna che la soluzione migliore (oltre alla chirurgia bariatrica) è capire perché il vostro cervello vuole che pesiate tanto. Quali sono i segnali che lo spingono a credere di aver bisogno di riserve extra di grasso? Il segreto per controllare l’obesità è racchiuso proprio in questi segnali.

		

	
		
			3
LE DIETE E LA SFIDA 
ALL’ULTIMO CHILO 
Perché il nostro metabolismo può 
cambiare drasticamente

			Ogni tanto guardo sbigottito il reality show Sfida all’ultimo chilo. Forse lo conoscete. I produttori selezionano dei partecipanti gravemente obesi e per 30 settimane li sottopongono a un programma intensivo di dieta ed esercizio fisico. La trasmissione segue i partecipanti mentre perdono peso e non si lascia sfuggire nemmeno una smorfia di fatica mentre sudano in palestra. Il personal trainer sbraita minacciosamente in faccia ai concorrenti come il sergente in un campo di addestramento militare. Man mano che il programma prosegue, i partecipanti dimagriscono e ci convinciamo che lo sforzo valga la pena.

			È curioso che gran parte delle pubblicità trasmesse durante il programma mostrino gli invitanti cibi dei fast food. Lo show di solito si conclude (mentre voi state divorando una pizza sul divano) coi concorrenti che sorridono sulla bilancia, entusiasti di vedere quanti chili hanno perso. A volte riescono a perdere persino 80 kg, cioè il peso medio di un uomo! Vederli ottenere questi risultati è piacevole e il pubblico si diverte. Ma qual è il vero messaggio del programma? Quello che passa è che, se una persona si impegna veramente, può riuscire a perdere tutti i chili che desidera. Insomma, chi non ci riesce non ha abbastanza forza di volontà oppure è troppo ingordo, o entrambe le cose. Questi programmi televisivi sono una manna per le palestre e i libri di diete, ma sono davvero utili per chi vuole perdere peso?

			Quello che Sfida all’ultimo chilo non mostra sono gli effetti a lungo termine sui concorrenti. Siamo spinti a credere che la nuova vita iniziata grazie alla trasmissione durerà per sempre. I sacrifici che hanno fatto li hanno salvati, hanno finalmente sconfitto l’obesità. Ma secondo la teoria del set point, i concorrenti che non sono riusciti a modificare in modo permanente il proprio set point dovrebbero ingrassare di nuovo. Il loro cervello inconscio si metterà all’opera per fargli riprendere peso, usando i meccanismi di feedback negativo che controllano l’appetito e il metabolismo.10

			I concorrenti in laboratorio

			Vediamo ora un famoso studio condotto da uno dei National Institutes of Health americani, a Bethesda, nel Maryland, sotto la guida del dottor Kevin Hall, un fisico incuriosito dalle leggi apparentemente irregolari che guidano il metabolismo umano. Il suo team ha monitorato 14 partecipanti di Sfida all’ultimo chilo e ha analizzato cos’era accaduto al loro peso e al loro metabolismo 6 anni dopo la trasmissione.1 Inizialmente, i partecipanti avevano perso in media 58 kg, un risultato stupefacente considerando il loro grado di obesità all’inizio. Tuttavia, 6 anni dopo la fine della trasmissione, avevano ripreso in media 41 kg.

			Il loro set point li stava ancora ostacolando attraverso il metabolismo? Alla fine della trasmissione, il loro tasso metabolico era di 610 kcal più basso rispetto all’inizio. 6 anni dopo, il metabolismo era sceso ulteriormente: era di 700 kcal più basso rispetto all’inizio della trasmissione.11 Questa consistente diminuzione del tasso metabolico ha fatto sì che, solo per mantenere il peso che avevano raggiunto, dovessero mangiare l’equivalente di un abbondante pasto con tre portate in meno o fare una corsa di 10 km al giorno, in confronto al metabolismo pre-dieta. A quanto pare, il set point dei concorrenti è rimasto immutato rispetto a prima della dieta e il feedback negativo faceva tutto il possibile per riportare il peso al livello stabilito dal cervello inconscio, nonostante i loro sforzi.
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			Figura 3.1 – Come il metabolismo dei concorrenti di Sfida all’ultimo chilo 
è cambiato in 6 anni.12

			

			Riesco a perdere peso, ma…

			Questo confermerebbe quello che i miei pazienti ripetono da sempre. Perdere peso nel breve periodo è possibile, ma a lungo termine finiscono sempre per riprenderlo. Questo accade perché il cervello inconscio ha sempre la meglio sul cervello cosciente.

			Le diete alla lunga sono dannose per la nostra salute metabolica? Se per anni abbiamo seguito regolarmente delle diete ipocaloriche, il nostro metabolismo ne avrà risentito? Si sarà abbassato rispetto a prima della dieta? Dagli studi già citati, sappiamo che il metabolismo diminuisce quando si perde peso. Ci sono sempre più prove del fatto che perdere peso e riprenderlo – la cosiddetta ciclicità del peso o effetto yo-yo – ha un effetto negativo sulla perdita di peso futura.

			Uno studio realizzato in Corea ha mostrato che le persone che si sono sottoposte spesso a diete perdono meno grasso e più muscoli, quando si mettono a dieta, rispetto a chi non fa regolarmente diete.2

			È impossibile condurre esperimenti controllati in cui si chiede a un gruppo di persone di mettersi a dieta ripetutamente: lo abbiamo visto nel primo capitolo, i partecipanti dovrebbero essere confinati per anni in uno spazio controllabile (ad esempio in un carcere). Per questo gli studi sugli animali sono più adatti per monitorare gli effetti della ciclicità del peso su metabolismo e obesità. Un interessante studio realizzato dall’Università di Bergen, in Norvegia, ha messo a confronto 3 gruppi di topi alimentati in modo diverso.3 Il primo gruppo è stato nutrito normalmente, con una dieta a basso contenuto di grassi, il secondo con una dieta ipercalorica e il terzo alternava 10 giorni di dieta ipercalorica a 4 giorni in cui i topi assumevano il 70% dell’apporto calorico precedente (come se fossero a dieta). I topi sono stati sottoposti a 4 cicli di dieta in 80 giorni. Dopo le diete, non solo i topi recuperavano il peso perso, ma ne prendevano un po’ di più.
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			Figura 3.2 – Aumento di peso nei topi sottoposti a diete cicliche 
rispetto ai topi nutriti con una dieta ipercalorica.13

			

			Se chiedessimo a una persona che si è messa ripetutamente a dieta di tracciare un grafico dell’andamento del suo peso negli anni, sarebbe lo stesso dei topi (cfr. la figura 3.2): un andamento a yo-yo, con un aumento complessivo del peso a lungo termine.

			Alla fine dello studio, i topi sottoposti a diete intermittenti pesavano più dei topi nutriti con una dieta ipercalorica per tutta la vita. A quanto pareva, la restrizione calorica era controproducente.

			Un aspetto sorprendente di questo studio è che le calorie complessive consumate dai topi a dieta e da quelli ipernutriti erano le stesse. I topi a dieta avevano in qualche modo sviluppato una migliore efficienza alimentare e un metabolismo più parsimonioso, eppure il loro set point era stato alzato dalle ripetute restrizioni caloriche.

			Perché dopo una dieta riprendiamo il peso perso, anzi ne accumuliamo ancora di più? La mia opinione è che, ogni volta che ci mettiamo a dieta, forniamo al cervello nuovi dati per calcolare il nostro set point. Il cervello non sa distinguere tra una dieta seguita per scelta e una penuria di cibo causata da un disastro naturale come una carestia: entrambe le circostanze equivalgono a una diminuzione delle calorie e a un bilancio energetico negativo. Questi episodi vengono aggiunti al database con cui calcola quanta energia aggiuntiva (grasso) è meglio accumulare. Più carestie/diete il corpo ha dovuto sopportare in passato, più il cervello innalzerà il set point: in caso di un’altra carestia, vuole stare tranquillo. Questa spiegazione è confermata sia dalle ricerche sia dalle esperienze dei pazienti. Le diete ricorrenti sono un ottimo sistema per allenare il corpo a diventare obeso.

			Il metabolismo varia

			Le università di Medicina insegnano a calcolare il tasso metabolico basale dei pazienti in base all’altezza, al peso, al sesso e all’età. Usando la complicata formula di Harris-Benedict, si può dire a un paziente la quantità esatta di energia che consuma e aiutarlo in questo modo a calcolare quante calorie assumere per mantenere il proprio peso o dimagrire. Questa formula14 è utilizzata da molte applicazioni per smartphone che servono a programmare l’assunzione di calorie in base al metabolismo. Si serve della prima regola (energia in entrata – energia in uscita = energia immagazzinata) per aiutare gli utenti a perdere peso. Ma questa equazione, e quindi anche tutte le app che la utilizzano, ha un limite fondamentale: calcola il tasso metabolico medio della persona, ma non considera l’ampia variabilità dei metabolismi tra persone della stessa corporatura, età e sesso. In altre parole, l’equazione non tiene conto della differenza intrinseca tra i nostri metabolismi.

			
			CASO DI STUDIO: 
UN METABOLISMO CHE CAMBIA

			Due amiche vanno a cena nel loro ristorante italiano preferito. Le due donne hanno convissuto per anni ai tempi dell’università, una decina di anni prima, e all’epoca mangiavano e cucinavano insieme. Il loro aspetto, oggi, è sorprendentemente simile: stessa altezza, stesso peso e stessa corporatura. Le si potrebbe scambiare per parenti. Sono entrambe in sovrappeso, ma non obese: portano suppergiù una taglia 44-46.

			Una delle amiche studia con apprensione il menu: muore di fame ma non riesce a trovare il piatto leggero che cerca. L’altra amica non ha molta fame e non bada alle calorie. Quando iniziano a parlare di diete, l’amica affamata confessa di fare molta fatica a non ingrassare. Ma l’altra amica le ricorda che quando convivevano, mangiavano e facevano attività fisica insieme, avevano lo stesso metabolismo.

			Se avessimo misurato il loro metabolismo 10 anni prima, ci saremmo accorti che era proprio così. Tuttavia oggi la donna che cerca un piatto light ha un metabolismo molto più basso dell’amica, probabilmente di 200-300 kcal in meno al giorno. Com’è possibile? Negli ultimi 10 anni, si è sforzata di passare da una taglia 46 a una 42. Col risultato che il suo set point si è spostato intorno all’equivalente di una taglia 48. A livello inconscio, il suo cervello vuole che arrivi alla taglia 48, nel caso in cui la prossima dieta/carestia fosse più grave. Deve assicurarsi che il corpo sopravviva. Limitando le calorie assunte e ignorando l’appetito, la donna a dieta sta combattendo una battaglia persa contro il suo corpo, che reagisce abbassando il tasso metabolico. Non è difficile capire chi vincerà.

			

			Una corsa di 10 km o un pasto completo?

			Se prendiamo un gruppo di 10 persone di sesso, età e corporatura identici, la formula di Harris-Benedict calcolerà con precisione il tasso metabolico medio dell’intero gruppo a riposo. Se svolgono tutti un lavoro sedentario e non vanno in palestra, dovrebbero consumare tutti la stessa quantità di energia. Diciamo che hanno un metabolismo basale di circa 1500 kcal al giorno. Se però misuriamo il tasso metabolico effettivo di ogni membro del gruppo, ci accorgeremo che varia considerevolmente da un individuo all’altro. Il metabolismo più basso è di 1075 kcal al giorno, mentre il più alto è di 1790 kcal al giorno.4 Come per i concorrenti di Sfida all’ultimo chilo, questa differenza equivale a una corsa di 10 km o a un pasto composto da tre portate.

			Queste differenze dipendono dal fatto che il peso effettivo della persona è al di sotto, al di sopra o pari al peso desiderato dal cervello, cioè al set point. Se pesiamo più di quanto il nostro cervello vuole, il metabolismo accelererà; se pesiamo di meno, come accade dopo qualche settimana o qualche mese di dieta, il metabolismo rallenterà.
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			Figura 3.3 – La differenza tra i metabolismi più bassi e più alti 
in un gruppo di persone della stessa taglia.15

			

			Un interruttore a intensità  regolabile

			In media, un uomo assume 2500 kcal al giorno, l’equivalente di 10,5 milioni di joule di energia. Ogni giorno è composto da 86.400 secondi. In questo modo, possiamo calcolare il tasso (o la potenza) di energia usata in media da un uomo. La potenza necessaria per far funzionare un corpo umano è di circa 120 watt: la stessa necessaria per una lampadina. Ma, come abbiamo visto, questo è un valore medio. La quantità di energia usata può oscillare tra 60 e 240 watt. Immaginate che questa variabilità del metabolismo sia come un interruttore a intensità regolabile collegato a una lampadina, che può determinare l’intensità della luce prodotta.

			Come cambia il metabolismo?

			Gli studiosi non conoscono ancora con esattezza i meccanismi che regolano le alterazioni del metabolismo. Sulla base delle osservazioni che ho avuto modo di fare sui miei pazienti e della letteratura scientifica, posso dire che, probabilmente, i due principali meccanismi coinvolti sono:


			
					il livello di stress metabolico dell’organismo, definito dal sistema nervoso autonomo;

					la quantità di calore che produciamo dall’energia chimica, un fenomeno chiamato termogenesi.

			

			Attaccare o fuggire?

			Partiamo dal sistema nervoso autonomo. Si chiama così perché è automatico e indipendente dalla nostra volontà. Questo sistema sfugge del tutto al controllo della nostra coscienza. È conosciuto anche con il nome di reazione di attacco o fuga. Il cervello valuta a livello inconscio se ci troviamo in una situazione di pericolo e regola il sistema nervoso autonomo (SNA) di conseguenza.

			Volete sapere come funziona questa risposta nella vita di tutti i giorni? Un paio di anni fa, stavo passeggiando in campagna col mio spaniel, Maxwell, in un grande prato. Mentre ci avvicinavamo al centro, mi sono accorto che una decina di mucche ci bloccava la strada verso il cancello d’uscita. Non avevo mai avuto problemi con le mucche, di solito passavamo in mezzo a loro tranquillamente. Quella volta però qualcosa mi ha suggerito di aggirarle. In circostanze normali mi sarei aspettato che le mucche ci ignorassero. Stavolta però avevano le orecchie drizzate e mi sono accorto che non erano femmine adulte, ma maschi adolescenti. Quando hanno iniziato a caricarci, ho lasciato il guinzaglio di Maxwell e per la prima volta in vita mia sono scattato come un centometrista verso il recinto di filo spinato alto un metro e mezzo – che non sarei mai in grado di saltare in condizioni normali (non sono molto atletico) – e l’ho scavalcato con un balzo, atterrando tra le ortiche e facendomi una serie di graffi di cui non mi sono minimamente accorto. Mi sono voltato e ho visto la mandria inseguire il povero Maxwell, il cui sistema nervoso autonomo stava reagendo come il mio. Se non fosse stato per la risposta del nostro SNA, sia io sia il mio cane saremmo stati travolti da quei torelli arrabbiati.

			Una volta percepito il pericolo, abbiamo una capacità istintiva di inserire il turbo: ecco cos’è la reazione di attacco o fuga. Sia che siamo costretti a fuggire, sia che veniamo messi all’angolo e ci troviamo a dover lottare, diventiamo più forti e veloci, la nostra vista si aguzza e la mente diventa più lucida. In termini medici si parla di reazione del sistema nervoso simpatico (SNS).

			Ecco cosa fa al nostro organismo la reazione del SNS o di attacco o fuga:


			
					Aumento della frequenza cardiaca e della pressione sanguigna, per pompare il sangue nei muscoli16 così 
da poter fuggire o attaccare.

					Sudorazione, per raffreddare il corpo durante lo sforzo 
in arrivo.

					Restringimento dei vasi sanguigni della pelle, così che il sangue affluisca prima di tutto al cuore e al cervello, provocando pallore.

					Aumento del livello di glucosio nel sangue, per alimentare 
i muscoli e il cervello.

					Accelerazione del respiro, per aumentare l’ossigeno nel sangue.

					Aumento dell’afflusso di sangue ricco di ossigeno e glucosio al cervello, per aumentare la rapidità di pensiero.

					Dilatazione delle pupille (per migliorare la vista).

					Rilascio di sostanze oppiacee e antidolorifiche naturali simili alla morfina (chiamate endorfine) in previsione 
di una possibile ferita.

			

			La reazione di attacco o fuga del SNS è innescata da un ormone, l’adrenalina, che viene rilasciato nel flusso sanguigno e attiva il SNS, una serie di nervi situati al centro del nostro corpo, lungo la colonna vertebrale. Poter contare costantemente su queste doti sovrumane avrebbe favorito parecchio la sopravvivenza, se non fosse per un dettaglio: l’energia. Durante la reazione di attacco o fuga consumiamo molta più energia che durante le attività normali. Il SNS entra in funzione quando corriamo un pericolo mortale.

			Il momento di rilassarsi

			All’opposto della reazione di sopravvivenza del SNS, alimentata dall’adrenalina, c’è la reazione di rilassamento. Questa reazione si deve a un sistema parallelo chiamato sistema nervoso parasimpatico (SNP). Quando questo sistema è più attivo, il nostro corpo si rilassa ed entra in una modalità di risparmio energetico. Poiché ci troviamo in un ambiente sicuro, può rallentare la frequenza cardiaca e abbassare la pressione sanguigna; il respiro diventa regolare e lento, l’afflusso di sangue al cervello si riduce e… ci rilassiamo.

			Nelle facoltà di Medicina, viene tradizionalmente insegnato che questo sistema serve a adattarsi ai diversi livelli di pericolo. Ma se avesse anche un’altra funzione? E questa funzione fosse modificare il nostro dispendio energetico per compensare l’eccesso o la carenza di cibo? Se così fosse, come reagirebbe il nostro corpo all’eccesso di energia, cioè alla sovralimentazione? Potrebbe attivare il SNS e aumentare il consumo di energia. Proprio come quando guidiamo con una marcia più bassa: non andiamo più veloci, ma consumiamo più carburante.

			Cosa succede se mangiamo troppo?

			Come potrebbe reagire il SNS se mangiamo troppo? Come ci sentiremmo se questo fosse davvero il modo in cui il nostro metabolismo si adatta all’assunzione di cibo in eccesso? Probabilmente la frequenza cardiaca a riposo si alzerebbe, così come la pressione sanguigna. Suderemmo di più e avremmo la glicemia alta, il che stimolerebbe la risposta insulinica (ne riparleremo più avanti) e ci farebbe venire voglia di dolci. Sentiremmo di avere molta forza nei muscoli. Il cervello, inondato di glucosio e ossigeno, ci farebbe sentire lucidi e vivaci. Le endorfine rilasciate dal SNS ci farebbero sentire di buonumore. È una sensazione familiare, per caso?

			Cos’accadrebbe se questo meccanismo c’impedisse anche di perdere peso quando ci mettiamo a dieta? Il SNP interverrebbe per ridurre il dispendio energetico e limitare la perdita di peso. Il cuore userebbe meno energia meccanica, rallentando il battito (la velocità con cui pompa il sangue) e riducendo la pressione (la forza con cui pompa il sangue). I muscoli riceverebbero meno sangue e si affaticherebbero più in fretta. Ci sarebbe meno afflusso di sangue al cervello e diventerebbe più difficile concentrarsi e ci sentiremmo confusi e agitati. Le dolci endorfine cui siamo abituati ci mancherebbero e ci sentiremmo svuotati e abbattuti. Vi ricorda quello che si prova quando si è a dieta? Sono fermamente convinto che ciò che i miei pazienti raccontano e queste reazioni del sistema nervoso autonomo coincidano alla perfezione.

			Cos’accadrebbe a chi non è a dieta (cioè la maggior parte della popolazione che vive in un ambiente ricco di calorie e mangia più del necessario)? Nel Capitolo 1 abbiamo scoperto che assumiamo 500 kcal al giorno in più rispetto a 30 anni fa. Sappiamo che la maggior parte di questa energia (escluso uno 0,2%) viene bruciata senza sforzo, altrimenti peseremmo tutti 300 kg. Una popolazione che si adatta a un’alimentazione eccessiva grazie all’intervento del SNS svilupperebbe due principali problemi di salute: la pressione alta e una glicemia costantemente elevata che causa il diabete di tipo 2, due malattie tipiche dei Paesi industrializzati. La popolazione inoltre farebbe fatica a disintossicarsi da questi oppiacei naturali e dalla sensazione di benessere prodotta dalla reazione metabolica alla sovralimentazione. E l’industria alimentare potrebbe cercare di approfittarne.

			La stimolazione del SNS aumenta il tasso metabolico

			Una ricerca condotta da Rudy Leiber per la Rockefeller University ha fornito prove a sostegno di questa teoria.5 Gli studiosi hanno analizzato i cambiamenti metabolici dopo una perdita o un aumento di peso del 10%, misurando anche l’attività del sistema nervoso autonomo dei soggetti.

			Dopo un aumento di peso del 10%, il metabolismo del soggetto era caldo: bruciava molte più calorie senza interruzioni e senza sforzo. I ricercatori hanno notato che, durante questo periodo, l’attività del SNS (attacco o fuga) era aumentata, mentre l’attività del SNP (rilassamento) era limitata. Ciò corrispondeva a un aumento del tasso metabolico di 600 kcal al giorno, misurato dopo l’aumento di peso. La maggiore attività del SNS sembrava essere la causa dell’aumento del tasso metabolico.

			Quando hanno misurato l’attività del sistema nervoso autonomo dopo una perdita di peso del 10%, i ricercatori hanno rilevato uno stato di rilassamento e di risparmio energetico causato dall’attivazione del SNP. Se avessero chiesto ai soggetti come si sentivano, probabilmente avrebbero denunciato stanchezza muscolare e scarsa lucidità di pensiero.

			Altri studi hanno confermato che, quando gli esseri umani mangiano regolarmente troppo, l’attività del SNS aumenta, mentre quando soffrono la fame il SNP entra in azione per risparmiare energia.6 È curioso che l’adattamento del metabolismo sia stato ignorato dalla maggior parte dei medici e degli studiosi. Quasi nessuno considera questo aspetto nel trattamento dell’obesità.

			Insomma, ci sono prove convincenti che l’adattamento metabolico esista e che sia governato dal sistema nervoso autonomo. Ma ci sono prove che il nostro corpo ha anche un altro sistema per adattare il metabolismo all’assunzione calorica e spostare il corpo verso il suo set point ideale. Questo secondo meccanismo prende il nome di termogenesi. Questa teoria sostiene che l’energia in eccesso venga letteralmente bruciata per produrre calore.

			Combustione spontanea

			La storia della termogenesi inizia nella Prima guerra mondiale, in un capannone pieno di spifferi alla periferia di Parigi. Nel capannone si fabbricavano bombe ed era appena stato scoperto un nuovo tipo di dinamite molto potente. Gli operai, per lo più donne, mischiavano due sostanze chimiche – il dinitrofenolo (DNP) e l’acido picrico – per creare l’esplosivo TNT, che sarebbe stato posto in proiettili lunghi un metro e poi saldato. Il supervisore a un certo punto si accorge che la forza lavoro è più lenta del previsto. Le donne si lamentano di avere caldo e sentirsi febbricitanti, benché il capannone non fosse riscaldato. Dopo un po’ di tempo, diventa evidente che le donne stanno perdendo molto peso. Poi il disastro: un’operaia ventenne collassa in preda a una febbre fortissima. I suoi muscoli sono presi da convulsioni e poi diventano rigidi come pietre. La paralisi le impedisce di respirare. La donna muore di asfissia sul pavimento della fabbrica.

			Negli anni ’20, i ricercatori della Stanford University analizzarono gli effetti del dinitrofenolo (una delle sostanze utilizzate nella fabbrica di esplosivi) sul metabolismo e scoprirono che l’esposizione a questa sostanza aumenta del 50% il tasso metabolico a riposo. L’energia chimica (il cibo) veniva convertita nei muscoli non sotto forma di energia fisica e quindi di movimento, ma sotto forma di energia termica e quindi di calore: come effetto collaterale, le riserve di grasso dovevano essere bruciate per compensare il deficit di energia. Il calore generato nei muscoli aumentava la temperatura del corpo, che iniziava a sudare per raffreddare la pelle. Il dinitrofenolo (DNP) agiva all’interno delle cellule muscolari, sulla superficie dei mitocondri, i motori delle nostre cellule. Questi motori normalmente convertono il nostro carburante, il glucosio, in ATP (adenosina trifosfato), una molecola che funziona come una microbatteria che le cellule possono usare per le loro attività.

			Energia (glucosio dal cibo) → entra nella cellula → 
produce ATP (energia cellulare)

			In presenza del DNP, il motore si inceppa, smette di produrre ATP dal glucosio e il carburante si trasforma invece in calore.7

			Energia (glucosio dal cibo) → entra nella cellula → 
il DNP blocca la produzione di ATP → 
la cellula disperde energia sotto forma di CALORE

			Una cura dimagrante miracolosa

			Negli anni ’30, le case farmaceutiche americane iniziarono a produrre e a vendere il DNP come un rimedio dimagrante rivoluzionario. Funzionava benissimo e nel giro di un anno lo usarono 100.000 persone. I ricercatori però non avevano valutato bene gli effetti collaterali e fu presto evidente che il farmaco aveva delle conseguenze molto spiacevoli. La prima era la formazione precoce della cateratta, che portava alla cecità; la seconda una grave ipertermia (surriscaldamento del corpo) che causò almeno un morto. Il farmaco venne presto ritirato dal mercato.

			Il DNP fece un’altra fugace apparizione nelle gelide trincee dell’armata russa durante la Seconda guerra mondiale. I ricercatori russi modificarono e attenuarono il DNP per darlo alle truppe. Funzionò: i corpi dei soldati si scaldarono miracolosamente e il numero di morti per ipotermia diminuì. Ma col passare del tempo i soldati iniziarono a perdere molti chili. Il farmaco venne di nuovo ritirato.

			Il DNP ha tentato di rifare capolino anche più di recente. Nonostante i pericoli letali del farmaco, molti bodybuilder continuano a usarlo per perdere peso rapidamente. È facile procurarselo online. Nel 2018, nel Regno Unito quattro persone sono morte di overdose per la combustione spontanea dei muscoli che la sostanza provoca. Gli spasmi mortali si verificano quando le cellule dei muscoli hanno esaurito l’energia e non riescono più a bloccare il flusso di calcio al loro interno, s’irrigidiscono e infine sopraggiunge la morte.

			Alla ricerca del nostro brucia-energie naturale

			I ricercatori si sono subito messi alla ricerca dell’equivalente naturale del DNP nel nostro corpo. Se riuscissimo a scoprire una sostanza brucia-grassi analoga al DNP e a utilizzarla in sicurezza, potremmo creare un farmaco dimagrante molto redditizio.

			Le ricerche sono iniziate analizzando il funzionamento del cosiddetto «grasso bruno». Il grasso bruno abbonda negli animali di piccola taglia (come i topi), che hanno necessità di mantenersi al caldo. A differenza del grasso bianco (che è una riserva di energia), il grasso bruno contiene una proteina chiamata UTP-1 la quale, proprio come il DNP, converte l’energia degli alimenti in calore. Purtroppo i corpi umani adulti non contengono molto grasso bruno, non abbastanza da bruciare molta energia in eccesso. Così più di recente la ricerca si è spostata sui muscoli. Una ricerca appena pubblicata ha dimostrato che i muscoli contengono una sostanza simile al DNP, chiamata sarcolipina, una proteina che può, quando il nostro corpo lo desidera, bruciare le calorie in eccesso non attraverso il movimento, ma convertendole semplicemente in calore. Questo calore viene poi facilmente disperso nell’aria. L’energia in eccesso viene bruciata senza alcuno sforzo.

			Se volete approfondire l’argomento della termogenesi, potete consultare l’Appendice pubblicata sul sito www.whyweeat­toomuch.com.

			Per riepilogare

			Riassumiamo quello che abbiamo imparato sul metabolismo. Abbiamo visto che le nostre riserve di energia, cioè la quantità di grasso accumulata dal nostro corpo, sono controllate dal nostro cervello inconscio, e non dalla nostra volontà. Possiamo provare a imporci sul cervello inconscio per un breve periodo mettendoci a dieta, ma alla fine i meccanismi di feedback negativo riporteranno il nostro peso al set point stabilito dal cervello. Il cervello calcola il set point in base all’ambiente, al nostro passato e ai nostri geni. Se comprendiamo come funziona il set point, possiamo spostarlo verso l’alto o verso il basso (lo vedremo nella Terza parte di questo libro). Se mangiamo più o meno del necessario e il nostro peso si discosta dal set point, il tasso metabolico basale aumenta o diminuisce per riportarci al peso stabilito dal cervello.

			Il metabolismo è come un interruttore a intensità regolabile. Se il nostro corpo vuole che perdiamo peso perché abbiamo superato il nostro set point (ad esempio dopo Natale), aumenterà la quantità di energia «bruciata» dal metabolismo. Abbiamo visto che questo processo dipende dall’attivazione del sistema nervoso simpatico (o SNS, il meccanismo tradizionalmente associato alla reazione di attacco o fuga). La maggiore attività del SNS ha diverse conseguenze. Alcune sono positive, come l’aumento della lucidità di pensiero e della sensazione di benessere; altre invece sono negative, come l’aumento della pressione sanguigna e della glicemia. In più, l’attivazione del SNS provoca una dispersione dell’energia in eccesso tramite la termogenesi che avviene nei muscoli. Per questo si sente caldo o si suda: è il corpo che cerca di raffreddarsi per compensare il calore generato dai muscoli.

			Quando invece il corpo vuole prendere peso perché siamo scesi al di sotto del nostro set point (perché ci siamo messi a dieta, ad esempio), il metabolismo può abbassarsi drasticamente, fino a 1000 kcal al giorno. Abbiamo visto che ad attivarsi, in questo caso, è il sistema nervoso parasimpatico (SNP). Il dispendio di energia del cuore diminuisce (la pressione sanguigna diventa normale) e la termogenesi nei muscoli s’interrompe, causando una sensazione di freddo.

			La Prima Regola della Metabologia, la nostra prima legge della termodinamica (energia in entrata – energia in uscita = energia immagazzinata) ora ha preso una sfumatura molto più dinamica. L’energia in uscita può oscillare profondamente, per ragioni che non dipendono dalla nostra volontà. Nel prossimo capitolo, ci soffermeremo sull’energia in entrata. La nostra volontà può davvero controllare quanto cibo e quante calorie assumiamo in un periodo di tempo prolungato, oppure anche su questo aspetto c’è un’azione inconscia del cervello?
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PERCHÉ MANGIAMO 
Come funzionano l’appetito 
e la sensazione di sazietà

			«Sto dimagrendo ma non ho più fame. A volte devo puntare la sveglia per ricordarmi di pranzare.»

			È una delle frasi che sento ripetere più spesso dai pazienti che si sono sottoposti a un intervento di chirurgia bariatrica. Dopo anni di diete fallite, dopo essersi convinti di non avere forza di volontà perché alla fine di ogni dieta hanno sempre ripreso a mangiare, ecco che l’operazione rimuove il velo del senso di colpa. L’obesità sparisce e i pazienti sentono di avere di nuovo il controllo della loro vita. Perdono molti chili, ma non hanno più quell’appetito disperato che le diete provocavano. Oltre alla felicità di essere più magri, sono sollevati per aver scoperto che non era colpa loro. Non erano deboli come hanno sempre pensato e come la società ha lasciato loro intendere. La fame insaziabile era semplicemente un segnale di difesa causato dalla carenza di cibo. Come abbiamo visto nel Capitolo 3, dimagrire non altera solo il metabolismo, ma influisce anche sui segnali che determinano quanto vogliamo mangiare. Dopo la chirurgia bariatrica, questi segnali si disattivano.

			Uno degli effetti positivi della chirurgia bariatrica è che ha stimolato la ricerca sulla regolazione dell’appetito. Le case farmaceutiche sono molto interessate a comprendere perché l’appetito cambia dopo questo tipo di interventi. Se riusciranno a capirlo, potranno progettare un nuovo farmaco che imiti gli effetti della chirurgia sull’appetito: un farmaco dal valore commerciale altissimo, ed ecco perché stanno finanziando moltissime ricerche.

			Nel capitolo precedente abbiamo visto che il metabolismo è dinamico. L’«energia in uscita» cambia costantemente. E l’«energia in entrata», invece? Com’è regolata?

			Ci sono due segnali che determinano quanto cibo mangeremo: il segnale che ci fa iniziare a mangiare e il segnale che ci dice di smettere quando abbiamo mangiato a sufficienza. Sono due segnali che conosciamo molto bene:

			L’ appetito ci spinge a cercare cibo e ci fa desiderare  	alimenti calorici.

			Il senso di sazietà ci fa sentire pieni e rende il cibo non  	attraente.

			Quando studiavo Medicina, la mia comprensione di queste due pulsioni era molto approssimativa: ci hanno insegnato che l’abbassamento della glicemia stimola il desiderio di iniziare a mangiare e che la distensione fisica dello stomaco invia al cervello il segnale di smettere di mangiare.

			
			[image: Figura 4.1 – Gli ormoni dell’appetito e della sazietà nell’apparato digerente  e nel tessuto adiposo.]
			Figura 4.1 – Gli ormoni dell’appetito e della sazietà nell’apparato digerente 
e nel tessuto adiposo.

			

			Oggi sappiamo che l’appetito e il senso di sazietà sono determinati da potenti ormoni che agiscono sul cervello. Proprio come gli ormoni della sete, questi ormoni agiscono sul nostro comportamento a prescindere dalla volontà. Come abbiamo visto nel Minnesota Starvation Experiment (cfr. il Capitolo 1), finché la fame non viene appagata questi ormoni possono letteralmente farci impazzire.

			Gli ormoni della fame e dell’appetito sono prodotti dallo stomaco, dall’intestino e dal tessuto adiposo (dove si trovano le riserve di energie). Entrambi gli organi, il tratto gastrointestinale (stomaco e intestino) e il grasso, sono coinvolti in sofisticati cicli di feedback negativo: gli ormoni vanno dall’apparato digerente o dal grasso verso il cervello per assicurarsi che non mangiamo né troppo né troppo poco. Questi cicli di feedback possono prendere il nome di asse intestino-cervello e asse grasso-cervello.

			L’asse intestino-cervello controlla la regolazione dell’appetito e della sazietà a breve termine, ora per ora e giorno per giorno. L’asse grasso-cervello controlla l’assunzione energetica a lungo termine (mesi e anni).

			L’asse intestino-cervello

			Negli anni ’90, sono stati scoperti due ormoni prodotti nel tratto gastrointestinale: la grelina e il peptide-YY (PYY). La grelina è un acceleratore dell’appetito. Viene prodotta nella parte superiore del tratto e aumenta in risposta alla privazione di cibo. I livelli in genere si alzano quanto basta per spingerci a mangiare tre volte al giorno. Dopo aver mangiato, il livello di grelina nel sangue scende. È interessante notare che stimola anche i centri di ricompensa del cervello, facendoci sembrare il cibo piacevolmente gustoso. Più a lungo digiuniamo, più il cibo ci sembra desiderabile e buono.

			Il peptide-YY è prodotto dalle cellule dell’intestino tenue in risposta alla presenza di cibo al suo interno. Una volta che il cibo passa dallo stomaco all’intestino, il peptide-YY viene rilasciato nel flusso sanguigno e agisce sul cervello per produrre una sensazione di sazietà. Non la fastidiosa sensazione allo stomaco che proviamo quando ci abbuffiamo, ma la sensazione che avvertiamo nel cervello subito dopo aver mangiato. Il desiderio di procurarci del cibo sparisce. Se l’intestino percepisce la presenza di proteine, il messaggio è più rapido e intenso.

			Cos’accade a questi segnali quando mangiamo di meno, per nostra scelta perché siamo a dieta o perché c’è una carestia? Nel 2002, gli studiosi dell’Università di Washington hanno misurato i livelli di grelina in un gruppo di volontari obesi prima e dopo una dieta ipocalorica.1 La dieta è durata 6 mesi e ha portato a una perdita di peso media del 17%. I ricercatori hanno misurato i livelli di grelina durante tutto il giorno e, come previsto, questi raggiungevano il picco subito prima della colazione, del pranzo e della cena. Dopo aver mangiato, i livelli di grelina si abbassavano. Questo schema proseguiva anche dopo la fine della dieta, ma rispetto a prima della dieta i segnali della grelina erano aumentati del 24%. Come si può vedere dal grafico, dopo la dieta i livelli di grelina si mantenevano costantemente elevati. In pratica, dopo la dieta, il livello di grelina di metà pomeriggio (cioè il livello più basso, registrato dopo il pranzo) era simile al picco di grelina che precedeva il pranzo prima della dieta. Le persone che si erano messe a dieta erano nella sostanza affamate per tutto il giorno, anche dopo aver mangiato.

			Questo conferma il modo in cui i miei pazienti descrivono il loro appetito dopo una dieta: hanno costantemente fame e faticano a concentrarsi su qualcosa che non sia il prossimo pasto. Se il prossimo pasto consiste nei cibi ipocalorici prescritti dalla dieta, la prospettiva può essere deprimente.

			
			[image: Figura 4.2 – I livelli dell’ormone dell’appetito prima e dopo una dieta dimagrante. 17 ]
			Figura 4.2 – I livelli dell’ormone dell’appetito prima e dopo una dieta dimagrante.17

			

			Il segnale che spegne l’appetito: la sazietà

			E l’ormone della sazietà, il peptide-YY? Cosa gli accade dopo una dieta? Un altro studio ha esaminato i livelli di grelina e peptide-YY in un gruppo di pazienti sottoposti a una dieta di 10 settimane, prima della dieta, durante e per un anno dopo la fine della dieta.2 I risultati sono scoraggianti, ma spiegano quello che provano le persone che si mettono a dieta. Lo studio ha scoperto che, dopo la dieta, i livelli di grelina (e quindi l’appetito) erano elevati, proprio come osservato nello studio precedente. In più, il segnale della sazietà fornito dal peptide-YY era significativamente più basso. Perciò le persone a dieta non solo avevano più fame, ma dopo aver mangiato provavano un senso di sazietà minore rispetto a prima di iniziare la dieta. La notizia peggiore però doveva ancora arrivare.

			Un anno dopo la fine della dieta, quando i partecipanti avevano ripreso quasi tutti i chili persi, i livelli di grelina (l’appetito) continuavano a essere più elevati e quelli del peptide-YY (il senso di sazietà) continuavano a essere più bassi rispetto a prima della dieta. Non solo la dieta non aveva funzionato, ma i segnali dell’appetito e della sazietà erano ancora scombussolati a distanza di un anno. La dieta, insomma, gli aveva complicato la vita.

			Ancora una volta, i risultati di questo studio spiegano perché i miei pazienti hanno esperienze negative con le diete. Molti hanno l’impressione che i loro problemi col peso siano iniziati quando un medico o un dietologo ha consigliato loro di mettersi a dieta per la prima volta. Ne riparleremo più nel dettaglio nel Capitolo 12.

			La conclusione? Sapevamo già che le diete non funzionano a lungo termine. Quello che sta emergendo, però, è che le diete possono essere addirittura controproducenti e favorire l’aumento di peso sul lungo periodo. Il solo modo per dimagrire è capire come funzionano il metabolismo e l’appetito, così da regolare il peso in modo sostenibile. Nella Terza parte di questo libro vi spiegherò come fare. Ma prima è importante capire bene come funziona la regolazione del peso del nostro corpo.

			L’asse grasso-cervello

			Le nostre cellule adipose comunicano direttamente col cervello inconscio attraverso un ormone messaggero chiamato leptina. Questo potente ormone è il principale regolatore delle nostre riserve di energia a lungo termine: non agisce giorno per giorno come gli ormoni del tratto digestivo, ma su un lasso di tempo di settimane e mesi. Controlla sia l’appetito e il senso di sazietà a lungo termine (l’energia in entrata), sia il tasso metabolico (l’energia in uscita). La leptina viene rilasciata dalle cellule adipose e i livelli di questo ormone nel sangue rispecchiano la quantità di grasso accumulato come riserva.

			La leptina informa il centro di controllo del peso nel cervello dello stato della nostra nutrizione attuale. È un sistema semplice ma potentissimo. Funziona come l’indicatore della benzina di un’automobile. I livelli di leptina sono alti quando abbiamo molte riserve di grasso, mentre sono bassi quando siamo magri. Se le riserve di grasso si esauriscono, la leptina spingerà il cervello a farci sentire affamati e a mangiare per fare scorta di energia. Se le riserve di grasso sono abbondanti, la leptina diminuirà la fame e spingerà il corpo a riprodursi, crescere o ripararsi. I livelli di leptina ci dicono se uscire a cercare del cibo o se uscire a cercarci un compagno. Nella sostanza, dicono al cervello quanta energia abbiamo immagazzinato e, soprattutto, cosa farci.

			Il termine «leptina» deriva dal greco leptos, che significa «sottile». La leptina, quando funziona correttamente, fa proprio questo: ci rende sottili, cioè ci fa dimagrire. Questo efficace termostato metabolico governa i flussi di energia in entrata e in uscita, esercitando un controllo a lungo termine sulle nostre riserve. Il segnale della leptina indica che le nostre riserve energetiche sono in grado di autoregolarsi attraverso un normale ciclo biologico di feedback negativo.

			Quando i livelli di leptina sono alti, il cervello non pensa al cibo e siamo liberi di concentrarci su altro. La leptina inoltre stimola il sistema nervoso simpatico, aumentando il metabolismo, il che significa che bruciamo energia senza doverci neppure alzare dalla sedia.3 Quando funziona a dovere, la leptina è un ormone meraviglioso, che ci consente di riportare il peso al livello che il nostro cervello desidera, al suo set point.

			Le persone che riescono a mantenere un peso stabile per anni possono vantarsi di essere in grado di controllare il peso grazie alla loro volontà, andando in palestra dopo le vacanze e magari contando le calorie per un po’. Ma, di fatto, è la leptina a decidere. Gli alti livelli di leptina alla fine delle vacanze, causati sia dall’aumento di peso che dal cibo in eccesso, aumenteranno il dispendio energetico del metabolismo meglio di qualsiasi corsa, e senza il minimo sforzo. La dieta per perdere i chili di troppo verrà facilitata dalla leptina, che diminuirà l’appetito e la voglia di mangiare. La dieta è facile e l’attività fisica dà grandi risultati: ed eccoci tornati al nostro peso normale (Figura 4.3). Se combattiamo questa battaglia col sostegno della leptina, vinceremo facilmente: ma anche se non avessimo fatto nulla, avremmo ottenuto lo stesso risultato, ci sarebbe solo voluto un po’ di tempo in più.
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			Figura 4.3 – In che modo la leptina favorisce il ritorno al set point.
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			Figura 4.4 – In che modo la leptina può far riprendere il peso perso con una dieta.

			

			Succede lo stesso, ma al contrario, anche quando si perde peso con una dieta ipocalorica. La leptina segnala al cervello lo stato delle nostre riserve di energia: se le riserve differiscono da quello che secondo il nostro cervello è il nostro peso di sicurezza (il set point), la leptina entrerà in azione per correggere la discrepanza. Se ci mettiamo a dieta e il nostro peso scende al di sotto del set point, i livelli di leptina scenderanno a mano a mano che il grasso diminuisce. L’effetto? Metabolismo a picco e fame feroce. Possiamo vincere a breve termine, ma sul lungo periodo la leptina avrà sempre la meglio sulla nostra volontà e riporterà il corpo al set point stabilito dal cervello (Figura 4.4).

			La leptina è stata scoperta nel 1994 dai ricercatori del­l’Howard Hughes Medical Institute della Rockefeller University di New York. Il team di ricerca, guidato da Jeffrey M. Friedman, è riuscito ad allevare dei topi incapaci di produrre la leptina.4 Hanno messo a confronto questi topi coi topi normali e hanno scoperto che i topi senza il gene della leptina avevano un appetito vorace e ingrassavano molto di più, malgrado mangiassero esattamente come i topi normali. Anche una volta diventati obesi, continuavano a comportarsi come se fossero sempre affamati. Poiché le cellule adipose non producevano leptina, il loro cervello continuava a pensare che il loro «serbatoio di carburante» fosse a secco, anche se in realtà era stracolmo.

			Quando i ricercatori hanno iniettato nei topi un sostituto della leptina, il loro comportamento è cambiato in modo drastico. Hanno smesso di abbuffarsi e sembravano avere più energia. Dopo una serie di iniezioni, i topi hanno perso tutto il grasso in eccesso: erano guariti dall’obesità.

			I ricercatori dell’Università di Cambridge sono stati i primi a scoprire un’analoga carenza genetica di leptina nell’uomo. Nel 1997, la dottoressa Sadaf Farooqi e la sua équipe hanno studiato due cugine pakistane di 8 e 2 anni affette da un’obesità precoce molto forte.5 Alla nascita avevano un peso normale, ma entrambe si erano sempre mostrate ferocemente affamate. Se veniva loro impedito di mangiare, si infuriavano e avevano violenti sbalzi d’umore. La cuginetta più grande aveva già subito un intervento di liposuzione prima di compiere 8 anni, ma senza benefici: pesava 86 kg. La bambina di 2 anni ne pesava già 29. Misurando i livelli di leptina delle due cugine, i ricercatori hanno scoperto che il loro sangue ne era praticamente privo. Non solo il cervello non riceveva il segnale che le riserve di grasso erano sufficienti, ma al contrario continuava a percepire che le riserve erano pericolosamente basse. Il comportamento aggressivo delle bambine era una normale reazione a quello che per loro era il pericolo di morire di fame.

			I ricercatori di Cambridge hanno dunque tentato di replicare il trattamento somministrato ai topi iniettando nelle due bambine un sostituto della leptina. Proprio come negli studi sugli animali, il loro comportamento è cambiato immediatamente. L’appetito è diminuito e hanno iniziato a dimagrire in fretta.

			Sono stati anni molto emozionanti per la ricerca sull’obesità. Speravamo di aver finalmente trovato una cura definitiva. Credevamo che le iniezioni di leptina avrebbero risolto il problema. Le case farmaceutiche si sono gettate sull’occasione e hanno investito enormi quantità di denaro nella ricerca. Ecco il farmaco miliardario che stavano cercando.

			Ma poi sono stati pubblicati i risultati degli studi. Diversi gruppi di ricercatori hanno tentato inutilmente di far perdere peso a delle persone obese attraverso le iniezioni di leptina.6 Hanno misurato i livelli di leptina dei soggetti obesi e scoperto che erano elevati, ciononostante il segnale della leptina non sembrava arrivare ai centri di controllo dell’appetito e del metabolismo nel cervello. A confronto col placebo (acqua), non c’erano differenze in termini di peso perso.

			Perché questi esperimenti sono falliti? Quando i ricercatori hanno misurato i livelli di leptina delle persone obese negli studi sugli esseri umani, si sono accorti che erano alti, che insomma rispecchiavano il loro grado di obesità. Queste persone erano ingrassate gradualmente nel corso di tutta la vita, a differenza delle due cugine pakistane nate con un appetito vorace. Le cugine avevano livelli di leptina bassissimi, quasi nulli, mentre negli adulti obesi erano per lo più alti. Si è presto capito che le malattie genetiche ereditarie che causano bassi livelli di leptina sono rarissime. Dopo il caso delle due cugine pakistane, sono stati scoperti solo 15 casi di questo tipo in tutto il mondo. La mutazione genetica che causa la carenza di leptina dev’essere trasmessa sia dai geni materni sia da quelli paterni. Siccome queste mutazioni sono rarissime, tendono a manifestarsi solo nelle unioni tra consanguinei.

			Ma allora com’è possibile che una persona diventi obesa nonostante abbia un livello alto di leptina? Perché, a quanto pare, per la maggior parte delle persone obese è così. Come mai la leptina non funziona? Nel prossimo capitolo scopriremo perché il principale regolatore del nostro peso può smettere di funzionare.

			Per riepilogare

			In questo capitolo abbiamo imparato che l’appetito (l’incontrollabile voglia di mangiare) e il senso di sazietà (la sensazione di aver mangiato a sufficienza) sono governati da ormoni di recente scoperta prodotti dallo stomaco e dall’intestino. L’ormone generato nello stomaco, la grelina, ci dice quando procurarci il cibo: è il segnale che è arrivato il momento di immettere nuova energia nell’organismo. L’ormone prodotto dall’intestino, il peptide-YY, ci comunica di smettere di mangiare: per il momento, il cibo è sufficiente.

			Questi ormoni sono molto potenti e fanno parte di un meccanismo di feedback negativo che cerca di riportare il nostro peso al set point stabilito dal cervello. Se dimagriamo troppo, avremo una fame da lupi e non ci sentiremo mai sazi; se ingrassiamo troppo, l’appetito svanirà. Nella lotta contro i chili, la volontà inconscia del cervello alla fine vince sempre: ci costringerà ad assumere l’energia che desidera.

			Questo fatto, combinato col drastico abbassamento del metabolismo (l’energia consumata) che può verificarsi dopo aver perso peso, spiega perché la vecchia equazione «energia in entrata (cibo) – energia in uscita (metabolismo) = energia immagazzinata (grasso)» non dipende dalla nostra volontà.

			Abbiamo imparato che la chirurgia bariatrica altera drasticamente i segnali dell’appetito e della sazietà, permettendo ai pazienti di dimagrire senza sforzo. Chi si sottopone a questi interventi è spesso sollevato di scoprire che la fame non dipendeva da una sua debolezza di carattere.

			Infine, abbiamo imparato che la leptina, l’ormone prodotto dalle cellule di grasso del nostro corpo, è il principale elemento che controlla il peso. Ci impedisce di ingrassare troppo comunicando al cervello quanta energia è stata immagazzinata, come l’indicatore del carburante di un’auto. Livelli alti di leptina riducono l’appetito e aumentano il metabolismo, per riportare il peso al set point. La leptina è il motivo per cui molte persone restano in forma senza sforzo. Rare malattie genetiche possono causare una carenza di questo ormone, che provoca un aumento di peso rapido e impressionante.

			Ma se la leptina è il principale fattore di controllo del peso, perché le persone obese hanno livelli alti di questo ormone? Perché la leptina per loro non funziona? Lo vedremo nel prossimo capitolo.

		

	
		
			5
L’INGORDO 
Comprendere l’ormone dell’obesità

			Sedendomi nella sala colazioni di un albergo di Dubai, mi sono guardato intorno. Un sole rovente inondava la terrazza esterna, e la città e il Burj Khalifa scintillavano in lontananza. Coppie, famiglie e viaggiatori soli si godevano il sontuoso buffet facendo tintinnare le posate e i piatti, nel brusio rilassato delle conversazioni mattutine. Mi stavo versando il tè quando di colpo è calato il silenzio. Ho alzato lo sguardo e visto che tutti stavano fissando un uomo gigantesco appena entrato nella sala. Indossava la tunica araba tradizionale, la kandura, immagino tagliata su misura. Aveva il capo scoperto e dalla stempiatura e dai capelli sale e pepe ho immaginato fosse sulla quarantina. Si muoveva con agilità nonostante le dimensioni, ma quando si è seduto al tavolo di fronte al mio nei suoi occhi ho visto uno sguardo disperato. Era pallido e sudava moltissimo, malgrado l’aria condizionata. Non era alto, ma doveva pesare almeno 200 kg. Anche se cercava di nasconderlo, gli mancava il fiato, insomma aveva un’aria davvero sofferente.

			L’ho osservato con discrezione per un’ora, mentre continuavo a farmi portare altro tè. Ha percorso tutto il buffet e ha ordinato ogni genere di pietanze: un piatto di uova, crocchette di patate, polpette di pollo e fagioli, salumi e formaggi, una grande ciotola colma di frutta, un piatto di pane arabo e hummus, uno di pane tostato e marmellata, due piatti pieni di torte e cornetti e tre bicchieroni di succo di frutta. Quando infine si è seduto, il suo tavolo – apparecchiato per 4 persone – era completamente coperto di cibo. Mangiava in fretta, senza perdere tempo, eppure lo sguardo disperato non se ne andava. In venti minuti aveva mangiato tutto. A quel punto ha fatto un cenno al cameriere per farsi portare altro cibo…

			Una volta finito, si è pulito, si è alzato dalla sedia ed è uscito con aria sicura. Il suo colorito era tornato normale e gli occhi non avevano più un’espressione disperata. Io invece sono rimasto al mio tavolo a chiedermi come fosse possibile che un uomo mangiasse così tanto e in così poco tempo. Era spaventosamente ingordo o aveva una dipendenza dal cibo? O sotto c’era dell’altro e la sua ingordigia era il sintomo di una malattia nascosta?

			Per gli altri ospiti dell’albergo il verdetto era evidente, lo si capiva dai commenti che si scambiavano e da come scuotevano la testa: quell’uomo era colpevole. Aveva commesso uno dei sette peccati capitali davanti a tutti e non dava segno di vergognarsene.

			E se invece la realtà fosse un’altra? Proviamo a metterci nei panni di quell’uomo. Se gli avessimo chiesto come si sentiva, ci avrebbe detto di aver dormito male, di essersi svegliato più volte perché russava e il suo corpo faticava a far entrare ossigeno nei polmoni. La scarsità di ossigeno nel cervello l’aveva fatto svegliare col mal di testa. Si era vestito in preda all’angoscia e allo stress per la consapevolezza di come gli altri lo avrebbero guardato. Ma soprattutto, avrebbe detto di essersi svegliato con una fame disperata, come se non mangiasse da una settimana, nonostante si abbuffasse ogni giorno. Ecco perché era così pallido e nervoso quand’è arrivato nella sala colazioni. Il suo comportamento era dettato dai segnali della fame?

			Quell’uomo avrà sicuramente avuto livelli altissimi di leptina, che avrebbe dovuto ridurre il suo appetito, non il contrario. Cosa non ha funzionato nel suo meccanismo di feedback negativo? Com’è possibile che sia diventato così obeso?

			Se avessimo misurato i suoi livelli di leptina, avremmo visto che erano adeguati alla quantità di grasso accumulato, cioè che erano altissimi. Ma allora perché la leptina non funzionava? La risposta a questa domanda ci conduce alla causa principale dell’obesità. A suggerirlo sono gli studi condotti su persone obese cui è stata iniettata la leptina ma che non sono riuscite a perdere peso. Nell’esperimento, i livelli di leptina erano elevati già prima delle iniezioni. Aumentare un livello già alto di leptina non serviva a niente. La leptina, semplicemente, non funzionava più.

			Le cugine pakistane (cfr. il Capitolo 4) avevano una rara malattia genetica che portava a una carenza di leptina e su di loro le iniezioni hanno avuto un effetto drastico. Cosa che non è avvenuta in chi aveva un livello già alto in partenza. Gli studiosi ne hanno dedotto che, se la leptina è troppo alta, il suo messaggio non arriva più al cervello. Raggiunta una certa soglia, si sviluppa una condizione chiamata leptino-resistenza. Il cervello «non vede» gli alti livelli di leptina, e quindi non sa che ci sono enormi riserve di grasso. Anzi, percepisce il messaggio opposto, crede che i livelli di leptina siano bassi e ci fa sentire affamati. E così mangiamo e ingrassiamo sempre di più, e più ingrassiamo più abbiamo fame. Questo circolo vizioso descrive alla perfezione l’obesità allo stadio finale.

			Torniamo al paragone col serbatoio dell’auto. Se guidando vedete che l’indicatore del carburante è bassissimo, vi fermerete preoccupati al primo distributore. Dovete fare il pieno al più presto, è urgente! Non sapete che in realtà il serbatoio è pieno. La leptino-resistenza funziona esattamente così: il cervello crede di essere a secco di carburante (cioè di grasso), nonostante le riserve siano più che abbondanti.

			Il punto critico: la leptino-resistenza

			Il Sacro Graal della lotta contro l’obesità è capire e risolvere la resistenza alla leptina. Se il cervello potesse leggere i veri livelli di leptina, correggerebbe il suo comportamento. Niente più appetito vorace e metabolismo basso.

			È importante capire che la leptina non controlla solo la quantità di energia che immagazziniamo, ma anche cosa ne facciamo. Il nostro DNA vuole due cose da noi: che sopravviviamo e che ci riproduciamo. Una volta raggiunta l’età adulta, il nostro successo riproduttivo dipende da quanto siamo nutriti. Se una giovane donna non ha abbastanza grasso, cioè riserve di energia, c’è il rischio che la gravidanza non vada a buon fine in caso di carenza di cibo. Se invece ha abbondanti riserve di grasso, ha maggiori probabilità di portare a termine la gravidanza anche in caso di carestia. Ha senso, dunque, che la leptina stimoli il comportamento riproduttivo solo quando lo stato di nutrizione lo consente. Questo fatto è stato confermato dalle ricerche.1 Agendo su un messaggero intermedio, la leptina stimola l’ormone di rilascio delle gonadotropine (GnRH), che dice alle ovaie di mettersi in funzione. Uno degli effetti collaterali dell’obesità che ho osservato in molte pazienti è la sindrome dell’ovaio policistico (PCOS), in cui le ovaie smettono di funzionare normalmente e la paziente diventa meno fertile. In futuro forse scopriremo che la leptino-resistenza contribuisce a questa malattia.

			Sappiamo inoltre che le persone che dimagriscono molto a causa di una malattia o di una carenza di cibo diventano rapidamente sterili, perché il corpo si protegge dai rischi di una gravidanza pericolosa. La leptina quindi non si limita a segnalare al cervello quante riserve abbiamo, ma contribuisce ad attivare o disattivare la nostra capacità riproduttiva.

			La leptino-resistenza può essere perfettamente normale

			La resistenza alla leptina causa un aumento di peso stimolando l’appetito nonostante la presenza di abbondanti riserve energetiche. Nella sostanza, ci aiuta a crescere. Ci sono due momenti della vita in cui la resistenza alla leptina può essere utile proprio per stimolare la crescita:


			
					la gravidanza;2

					l’adolescenza.3

			

			Una sana resistenza alla leptina è fondamentale per garantire la sopravvivenza in questi momenti. Ma che sia sana o che sia legata all’obesità, la leptino-resistenza dà sempre gli stessi sintomi: appetito vorace (per assumere energia) e affaticamento (per risparmiare energia). Se siamo in grado di perdonare questi comportamenti agli adolescenti e alle future mamme, possiamo anche capire la fame e la stanchezza delle persone obese, perché sono identiche.

			Quali sono le cause della leptino-resistenza?

			Ci sono molte teorie su cosa provochi la resistenza alla leptina,4 e l’argomento è ancora oggetto di dibattito. Io ritengo probabile che la causa sia una combinazione dell’azione di:


			
					insulina, l’ormone che controlla i livelli di glucosio nel sangue;18

					TNF-alfa, una proteina che controlla l’infiammazione dell’organismo e che provoca:

					l’infiammazione del centro di controllo del peso nel cervello;

					un ulteriore bisogno di insulina.

			

			Leptina e insulina

			Come abbiamo visto, la leptina regola il nostro peso a lungo termine sulla base di quanto grasso abbiamo accumulato. L’ipotalamo si serve del livello di leptina per calibrare l’appetito e il metabolismo. La leptina funziona legandosi a recettori cellulari specifici dell’ipotalamo. I recettori funzionano come una cassetta delle lettere cui viene recapitato un messaggio: c’è troppo grasso. L’intensità del segnale che la leptina manda all’ipotalamo, tuttavia, può essere attenuata dall’insulina.

			Sia la leptina sia l’insulina trasmettono un segnale alle stesse cellule dell’ipotalamo. Le cellule hanno recettori separati (cassette delle lettere diverse) per questi due ormoni. Ma una volta che il messaggio viene recapitato, i percorsi dei segnali nella cellula si sovrappongono. La cellula non può leggere contemporaneamente sia il messaggio dell’insulina sia quello della leptina. Perciò, se l’insulina agisce sul recettore cellulare, la cellula non potrà leggere il messaggio della leptina anche se la leptina è presente.5 Siccome il messaggio della leptina non viene letto, l’ipotalamo penserà che le riserve di grasso siano scarse e stimolerà l’appetito mentre abbasserà il metabolismo.

			Insulina alta → resistenza alla leptina

			Ne risulta che anche l’insulina ha un ruolo decisivo nel determinare il set point. Alti livelli di insulina significano una maggiore resistenza alla leptina, e una maggiore resistenza alla leptina significa un set point più alto: quindi un peso maggiore. Riparleremo del ruolo dell’insulina nel Capitolo 10.

			TNF-alfa

			Il TNF-alfa è rilasciato dai nostri «poliziotti» interni, le cellule che combattono le infezioni e riparano le lesioni: i macrofagi. Queste cellule viaggiano attraverso il corpo alla ricerca di eventuali problemi (ad esempio cellule danneggiate oppure virus o batteri). Una volta individuato il problema, i macrofagi rilasciano il TNF-alfa (come se fossero dei poliziotti con lo spray al peperoncino), che dà il via a una cascata di eventi che portano all’infiammazione (per fermare ed eliminare la minaccia e riparare il danno). Tutto ciò fa parte della normale risposta infiammatoria.19 Nelle persone obese, però, quando le cellule di grasso raggiungono una dimensione critica, la «polizia» cellulare viene chiamata a indagare.20 Credono che la cellula gonfia sia danneggiata e rilasciano il TNF-alfa per avviare il processo di riparazione: ma tutto questo può avere effetti collaterali spiacevoli.

			Obesità → cellule adipose gonfie → aumento del TNF-alfa → infiammazione

			La reazione cronica dei «poliziotti» interni contro le cellule adipose gonfie provoca un livello di infiammazione più alto del normale. L’obesità è un disturbo proinfiammatorio. I pazienti che si rivolgono a me per un intervento sono sempre positivi all’esame del sangue che valuta l’infiammazione (chiamato PCR). Vediamo perché è così importante per capire l’obesità.

			Il TNF-alfa aumenta anche in risposta alla tipica dieta occidentale, povera di omega-3 e ricca di omega-6. Approfondiremo il tema nel Capitolo 9.

			Dieta occidentale → aumento del TNF-alfa → infiammazione

			L’infiammazione del centro di controllo del peso

			L’obesità e la dieta occidentale provocano un aumento del TNF-alfa, che stimola l’infiammazione. Tutti gli organi vengono colpiti: i vasi sanguigni (aumento delle cardiopatie), le articolazioni (dolore e artrite) e le cellule (aumento del rischio tumorale).

			Ma stanno emergendo prove del fatto che la reazione infiammatoria causata dall’obesità ha anche un effetto diretto sull’ipotalamo: sì, proprio sul centro che controlla il peso, quello che valuta i messaggi della leptina e stabilisce il set point. E il risultato dell’infiammazione dell’ipotalamo è la resistenza alla leptina.6 Il segnale del grasso non viene recapitato – gli alti livelli di leptina non vengono recepiti – e quindi il corpo è affamato nonostante l’abbondanza di cibo.

			Infiammazione causata dall’obesità →  infiammazione dell’ipotalamo → resistenza alla leptina

			Da un punto di vista evolutivo, ha senso che quando siamo malati o feriti gravemente la reazione infiammatoria provochi anche una resistenza alla leptina. Per guarire da una ferita ci vogliono energie, quindi il corpo vorrà assumere più energia del necessario. Per farlo, blocca l’effetto della leptina aumentando il senso di fame e spingendoci a mangiare di più.

			Il TNF-alfa indebolisce l’insulina

			L’altro effetto del TNF-alfa sulla leptina passa attraverso la sua azione sull’insulina. Quando i livelli di TNF-alfa nel sangue aumentano (come accade con l’infiammazione causata dall’obesità),7 questo diminuisce l’efficacia dell’insulina.21 L’insulina non trasporta più il glucosio nelle cellule (condizione che prende il nome di insulino-resistenza22 nel linguaggio medico). Il risultato? Il pancreas produce più insulina per compensare.

			Infiammazione causata dall’obesità → aumento del TNF-alfa → diminuzione dell’efficacia dell’insulina →
aumento dell’insulina → resistenza alla leptina

			Alti livelli di TNF-alfa non sono sempre negativi. Durante la gravidanza, ad esempio, il TNF-alfa è prodotto dalla placenta. Ha un ruolo decisivo nel modulare la risposta immunitaria nei confronti del feto.8 Se la risposta immunitaria non venisse alterata, il feto sarebbe percepito come un corpo estraneo e verrebbe attaccato. I livelli di TNF-alfa aumentano in gravidanza, e quindi anche il suo effetto di contrasto all’insulina. Il diabete in gravidanza (chiamato diabete gestazionale) è molto comune e il ruolo del TNF-alfa nel causarlo è sempre più riconosciuto. Oltre agli effetti benefici sul feto, i livelli elevati di TNF-alfa portano a una resistenza alla leptina e spingono la donna a mangiare di più e ingrassare, com’è necessario durante la gravidanza.

			Gli effetti dell’infiammazione sui segnali inviati all’ipotalamo dalla leptina, però, si rivelano dannosi nel caso dell’obesità, perché spingono a ingrassare ancora di più e aumentano il rischio di diabete e malattie cardiovascolari.

			Torniamo all’uomo incontrato nella sala colazioni di Dubai. Quell’uomo aveva certamente livelli di leptina elevatissimi, per via del grasso accumulato. Eppure le sue cellule adipose ingrossate (1) hanno provocato una reazione infiammatoria e (2) hanno aumentato i livelli di TNF-alfa.


			
					La reazione infiammatoria nel suo corpo ha colpito direttamente il set point, producendo una resistenza alla leptina nel cervello.

					Il TNF-alfa ha causato indirettamente una resistenza alla leptina innalzando i livelli di insulina.

					Gli alti livelli di insulina (provocati dalla dieta occidentale e dal TNF-alfa) bloccavano il segnale che la leptina invia al cervello.

			

			Infine è probabile che quell’uomo soffrisse di diabete di tipo 2, che aumenta ulteriormente i livelli di insulina e aggrava la resistenza alla leptina. Il risultato? Una fortissima obesità, che lo ha intrappolato in un circolo vizioso di fame vorace e aumento di peso provocati dalla resistenza alla leptina. Il suo grasso si comportava come un tumore: cresceva sempre di più inviando segnali metabolici falsati all’organismo.

			La resistenza alla leptina non è permanente

			Gli studi sugli animali hanno mostrato che la resistenza alla leptina può essere invertita artificialmente. I topi nutriti con cibi di tipo occidentale (ricchi di zucchero e oli) sviluppano una resistenza all’insulina, che provoca una resistenza alla leptina e quindi un aumento di peso. Quando gli animali tornano alla loro dieta normale, la resistenza alla leptina e i livelli di insulina si stabilizzano e il peso torna alla normalità.9

			Livelli di insulina più alti equivalgono a una maggiore resistenza alla leptina. Purtroppo la dieta occidentale ci spinge ad avere l’insulina alta. Se consumiamo un pasto ricco di zuccheri o carboidrati lavorati (grano), avremo un picco di produzione di insulina per far arrivare il glucosio alle cellule (ne riparleremo nella Seconda Parte di questo libro).

			
			[image: Figura 5.1 – Il circolo vizioso che porta alla resistenza alla leptina.]
			Figura 5.1 – Il circolo vizioso che porta alla resistenza alla leptina.

			

			Per riepilogare

			Nel Capitolo 4 abbiamo imparato che la leptina, l’ormone prodotto dalle cellule di grasso, è costantemente all’opera per mantenere in equilibrio il nostro peso. Quando mangiamo troppo, il grasso aumenta e quindi anche i livelli di leptina. L’ipotalamo, l’area del cervello che controlla il peso, lo percepisce e modifica il nostro comportamento attraverso gli ormoni. L’appetito diminuisce e il tasso metabolico aumenta, regolando il peso. È per questo che molte persone riescono a mantenere un peso stabile per anni.

			In questo capitolo abbiamo visto cos’accade quando la leptina smette di funzionare. Il messaggio che dice al cervello che le riserve di grasso sono abbondanti non arriva più: come un’auto con la spia del carburante rotta, siamo spinti a fare il pieno di energia al più presto.

			Quando il corpo è infiammato e ha alti livelli di insulina, la leptina smette di funzionare. L’interazione

			leptina → insulina → infiammazione

			ci spinge in una spirale negativa. L’insulina (prodotta in origine per il consumo eccessivo di zucchero) attenua l’effetto della leptina. L’infiammazione (causata dalla dieta occidentale) impedisce alla leptina, già indebolita, di portare il suo messaggio al cervello. L’infiammazione blocca il segnale dell’insulina alle cellule, spingendoci a produrne ancora di più. Ma un aumento dell’insulina inibisce ancora di più il messaggio della leptina… e così via, in un circolo vizioso che ci rende sempre più resistenti alla leptina. Il cervello crede che la leptina sia bassa (quindi che non abbiamo riserve di grasso) ed entra in modalità di sopravvivenza. Il risultato? Come l’uomo del buffet di Dubai, le persone obese vengono spinte a mangiare da un appetito famelico. Ecco cosa accade al grado più grave dell’obesità.

			Ma c’è una luce in fondo al tunnel. Le ricerche dimostrano che, iniziando a mangiare cibi diversi, la resistenza alla leptina può sparire. È su questo principio che si fonda la Terza Parte di questo libro, quella in cui scopriremo come perdere i chili di troppo e stabilizzare il peso.

			La metabologia

			Il nostro breve corso di metabologia è terminato: abbiamo imparato come il nostro corpo gestisce l’energia quando mangiamo troppo e quando siamo a dieta. Gli elementi fondamentali della metabologia sono la teoria del set point del peso e il suo effetto sulla difesa delle riserve di grasso da parte del cervello inconscio (sulla base della genetica, dell’ambiente in cui viviamo e delle esperienze passate). Per finire, abbiamo visto cos’accade quando si raggiunge la soglia dell’obesità che rende resistenti alla leptina e si entra nel circolo vizioso che spinge ad avere sempre più fame.
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L’ULTIMA SPIAGGIA 
Come funziona la chirurgia per perdere peso

			
			Siete scandalizzati? Qui ci piace scherzare. È quel che ci vuole in una sala operatoria. Dopo tutto, è un teatro.

			David Cronenberg, Divorati (2014)

			

			Il motivo per cui ho scritto questo libro e per cui mi sono messo a studiare le vere cause dell’obesità è stato l’effetto incredibile che la chirurgia bariatrica ha sulla vita delle persone. Ho visto centinaia di pazienti che lottavano contro l’obesità da anni trasformarsi completamente dopo l’intervento. Uno degli aspetti più entusiasmanti del mio lavoro è sentire i pazienti dire: «La mia vita è cambiata ed è tutto merito suo». Quando un paziente torna da me sei mesi dopo l’intervento, spesso non lo riconosco. La consistente perdita di peso, unita alla sicurezza ritrovata, fa sì che mi ricordi di chi è solo quando mi mostra le sue vecchie foto. Nelle visite annuali di controllo anni dopo l’intervento, spesso io e i pazienti ci limitiamo a fare una chiacchierata: il loro comportamento alimentare è completamente cambiato e in molti si divertono a cucinare piatti sani e nutrienti.

			Abbiamo imparato che è impossibile mantenere un peso stabile se prima non abbassiamo il nostro set point. Questo libro si fonda sulla consapevolezza che possiamo riuscirci cominciando a mangiare cibi diversi, cambiando la nostra cultura alimentare, diminuendo lo stress, migliorando il sonno e mantenendo in forma i nostri muscoli. Ma cosa rende la chirurgia bariatrica così efficace nell’abbassare drasticamente il set point?

			Sappiamo che l’ipotalamo, la parte del cervello che controlla il set point, riceve nuovi segnali dopo l’intervento. Gli ormoni che governano l’appetito e il senso di sazietà cambiano. Questi ormoni provengono dal tratto gastrointestinale. Intervenendo sul tratto gastrointestinale, la chirurgia bariatrica modifica questi segnali.

			Il bendaggio gastrico, il palloncino gastrico e la chiusura della mascella

			Agli albori della chirurgia bariatrica, si pensava che ci fossero due modi per favorire la perdita di peso: ridurre la quantità di cibo che si poteva mangiare oppure provocare un malassorbimento del cibo. Oggi sappiamo che non è così. Il bendaggio gastrico (un anello di plastica posizionato in cima allo stomaco che impedisce di mangiare troppo in fretta), il palloncino intragastrico (un palloncino di plastica che viene gonfiato all’interno dello stomaco) o l’antiquata tecnica di legare la mascella (in cui un dentista legava letteralmente le arcate superiori e inferiori) si sono dimostrati inefficaci sul lungo periodo.

			Nessuna di queste procedure modifica il set point dei pazienti, rendono solo più difficile mangiare. In un primo momento si perde peso, ma poi il metabolismo si abbassa e il paziente inizia a desiderare i cibi ipercalorici che riesce a far passare attraverso l’ostacolo aggiunto dal medico, come i gelati o i frappé al cioccolato. È triste vedere i pazienti piangere per la loro incapacità di controllarsi. Gli ormoni che li spingono a mangiare si sono impennati e ignorarli è impossibile. Non è un caso che il comportamento alimentare dei pazienti tenda a cambiare dopo l’intervento: anche chi non era goloso lo diventa. Non è una debolezza di carattere. È il set point che combatte e vince la sua guerra.

			Il malassorbimento

			E le tecniche che provocano il malassorbimento? Sappiamo che, rimuovendo metà dell’intestino, il paziente in un primo momento dimagrisce. Ma dopo un po’ compenserà il fatto di avere un intestino più corto mangiando di più. Il suo peso tornerà al set point. Inizialmente si pensava che il bypass gastrico provocasse il malassorbimento, ma ora sappiamo che è solo transitorio: l’intestino tenue si adatta diventando più efficiente.

			La sleeve gastrectomy e il bypass gastrico

			Attualmente, ci sono due interventi che funzionano davvero e che abbassano in modo stabile il set point: la sleeve gastrectomy, o gastrectomia a manica, e il bypass gastrico. Entrambe queste procedure alterano radicalmente gli ormoni dell’appetito e della sazietà di cui abbiamo parlato nel Capitolo 4. La grelina (appetito) diminuisce in modo netto. È l’ormone che ci spinge a interessarci al cibo quando saltiamo un pasto: più a lungo digiuniamo, più il segnale diventa forte. Alla fine ci spingerà a rincorrere qualunque cibo ipercalorico e ce lo farà sembrare delizioso.

			Il peptide-YY (PYY) e il GLP-123 sono i due ormoni che controllano la sazietà, cioè l’interruttore che spegne l’appetito. Questi ormoni aumentano molto dopo il bypass o la sleeve gastrectomy. L’aumento dei segnali della sazietà e la diminuzione di quelli dell’appetito fanno sì che il paziente riesca a liberarsi dell’ossessione per il cibo, anche se ha sviluppato una resistenza alla leptina (cfr. il Capitolo 5).

			
			[image: Figura 6.1 – Il bypass gastrico e la  sleeve gastrectomy  (gastrectomia a manica).]
			Figura 6.1 – Il bypass gastrico e la sleeve gastrectomy (gastrectomia a manica).

			

			Grazie ai progressi tecnologici, la chirurgia bariatrica è diventata molto più sicura. Il rischio ora è pari a quello di un intervento per rimuovere i calcoli biliari. La maggior parte dei pazienti lascia l’ospedale dopo una notte e torna alle proprie normali attività entro una settimana.

			Se siete in sovrappeso o ai primi stadi di obesità, vi sconsiglio questo tipo di intervento. I suggerimenti di questo libro dovrebbero essere sufficienti per reimpostare il vostro stile di vita e tornare in forma. Se invece soffrite di vera e propria obesità e avete sviluppato una resistenza alla leptina o il diabete di tipo 2, questo tipo di operazione potrebbe aiutarvi. Anche seguendo le indicazioni di questo libro, la resistenza alla leptina potrebbe impedirvi di perdere peso. Sono convinto che, per queste persone, la chirurgia bariatrica sia una procedura che può cambiare la vita.

			È triste essere arrivati a un punto della storia umana in cui siamo costretti a sviluppare nuovi modi per curare le malattie provocate da noi stessi, come fa la chirurgia bariatrica. 
I chirurghi formati per eseguire questi interventi sono pochi e isolati, nonostante l’obesità sia un problema dilagante: siamo come un gruppetto di pompieri che deve spegnere un’immensa distesa di incendi. Se non blocchiamo la causa degli incendi, i nostri sforzi saranno inutili.

			La storia del mio paziente tipico

			Vorrei concludere la prima parte di questo libro concentrandomi su quello che accade normalmente ai miei pazienti. La storia che vi racconterò è un insieme delle centinaia di colloqui avuti coi miei pazienti negli ultimi dieci anni. La maggior parte delle storie si assomiglia, per questo è stato facile condensarle in un unico racconto.

			Il mio paziente tipico è una donna (l’80% delle persone che si sottopone a un intervento bariatrico è di sesso femminile). Ha quarant’anni e afferma che molti membri della sua famiglia sono obesi (come abbiamo visto, il peso dipende al 75% da fattori genetici). È obesa o in sovrappeso fin da quando andava a scuola: è stata l’infermiera della scuola la prima persona a consigliarle di mettersi a dieta. Per un po’ la dieta ha funzionato, ma dopo alcune settimane il metabolismo si è adattato alla diminuzione delle calorie e, pur restando a dieta, ha smesso di dimagrire. Si sentiva stanca, affamata e irritabile, e non riusciva a concentrarsi sullo studio. Siccome non dimagriva più, ha interrotto la dieta ed è ingrassata rapidamente: il metabolismo basso e l’appetito vorace hanno aiutato il corpo a tornare al suo set point.

			Temeva di tornare a pesare come prima. Ma la realtà è che si è ritrovata a pesare di più. A livello inconscio, il cervello aveva valutato che ora viveva in un ambiente in cui il cibo era scarso e che da un momento all’altro avrebbe potuto ripresentarsi un’altra carestia (cioè una dieta). Per questo il suo set point è aumentato.

			Col passare degli anni, la paziente ha provato ogni tipo di dieta. Ma anche se i principi cambiavano, il risultato era sempre identico: per qualche tempo dimagriva, poi il metabolismo si adattava e lei interrompeva la dieta. Riprendeva peso e dopo ogni dieta il set point s’innalzava un po’.

			Così la paziente ha raggiunto un grado di obesità in cui le cellule di grasso infiammano l’organismo. L’infiammazione stimola la resistenza all’insulina aumentandone i livelli, e l’aumento dell’insulina causa la temibile resistenza alla leptina. La combinazione della leptino-resistenza con l’effetto delle diete passate sugli ormoni dell’appetito (aumentati) e della sazietà (diminuiti) fa sì che più la paziente ingrassa e si mette a dieta, più diventa difficile controllare il peso.

			
			[image: Figura 6.2 – Dopo ogni dieta viene stabilito un nuovo set point.]
			Figura 6.2 – Dopo ogni dieta viene stabilito un nuovo set point.

			

			È la classica storia di diete ripetute che provocano un’oscillazione «a yo-yo» del peso negli anni e un aumento di peso inesorabile che sfocia nell’obesità più grave. È solo a questo punto, dopo anni di sforzi e sacrifici, dopo anni di consigli sbagliati da parte di medici e dietologi, dopo anni di bugie dell’industria alimentare che le ha venduto dei cibi nocivi come salutari, che la nostra paziente scoppierà in lacrime e s’incolperà del fallimento. E rinuncerà infine a lottare: ha combattuto molte battaglie, ma la guerra è persa. Il cervello inconscio ha vinto.

			Abbiamo visto che non si può lottare contro il proprio set point mettendosi a dieta: il solo modo per sconfiggerlo è capirlo. Abbiamo visto come il set point agisce per riportarci al peso desiderato e nel Capitolo 2 abbiamo capito quali sono i fattori genetici ed epigenetici che contribuiscono a determinarlo. Ma persino nelle persone predisposte, l’obesità non si manifesta finché non si viene esposti a un ambiente obesogenico. Nella Seconda Parte, vedremo com’è stato possibile che gli esseri umani abbiano creato un ambiente così inadatto a loro.

		

	
		
			SECONDA PARTE
L’AMBIENTE OBESOGENICO 
In che modo l’ambiente in cui viviamo determina il nostro peso
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IL MASTERCHEF 
Perché cucinare è importante

			Quando torno a casa la sera, le mie figlie adolescenti spesso stanno guardando programmi televisivi come MasterChef o Cucine da incubo. Non capisco il motivo di questo interesse, soprattutto – dico per prenderle in giro – perché non vedo mai nessun piatto uscire dalla nostra cucina.

			Ma sono in minoranza. Perché la maggior parte delle persone è interessata a questi programmi, proprio come le mie figlie? Perché al supermercato ci fermiamo a guardare la dimostrazione dell’ultimo attrezzo che trasforma le zucchine in spaghetti o taglia un cetriolo a spirale? Perché guardare una persona che affetta e rosola verdure ci rassicura, sia a casa sia nella cucina a vista di un ristorante alla moda? Perché i media sono pieni di ricette, recensioni gastronomiche e articoli sull’ultimo «superfood»?

			Da dove viene questa ossessione per il cibo? La risposta a questa domanda è un pezzo importantissimo del puzzle dell’obesità. In questo capitolo, spiegherò perché scegliere, preparare e cucinare il cibo è ciò che ci definisce in quanto esseri umani, e perché senza il fuoco e la cottura non avremmo mai potuto evolverci e diventare come siamo adesso. Questo segreto poco conosciuto spiega da dove veniamo e dove stiamo andando. Spiega anche perché abbiamo costruito un mondo «obesogenico» (che causa obesità) e che ruota intorno al cibo. Il punto è avere abbastanza energia da poterci evolvere, dagli albori della vita fino a oggi. Lasciate che mi spieghi.

			I replicanti

			Per capire chi siamo ora, dobbiamo prima tornare indietro nel tempo, fino alle origini della vita sulla Terra. Immaginate un mare tropicale scuro e tempestoso, 4 miliardi di anni fa, prima che nell’atmosfera comparisse l’ossigeno. Semplici catene di sostanze chimiche a base di carbonio si lasciavano trasportare in questo oceano primordiale finché, per caso, non hanno trovato un modo per replicarsi. Queste lunghe catene hanno attratto altre sostanze chimiche trasportate dal mare fino a formare una doppia catena. La doppia catena si è separata in due catene che continuavano il processo di duplicazione. Ecco i primi «replicanti», catene di sostanze chimiche che rappresentano una forma primitiva di DNA. Queste antiche catene di replicanti si sono dimostrate molto efficaci. Hanno saputo coordinarsi per costruire strutture sempre più complesse, fino a diventare organismi unicellulari (pensate ai batteri). Dentro le pareti protettive di queste cellule viveva il codice del DNA replicante – il grande capo – che spingeva la cellula a continuare a diffondersi. La sopravvivenza del codice della vita era la sola cosa che contava. Richard Dawkins, nel suo libro Il gene egoista, definisce questi organismi costruiti intorno a se stessi dal DNA delle «macchine per la sopravvivenza»: contenitori biologici sacrificabili con una funzione semplicissima, crescere, sopravvivere e riprodursi.1

			La creazione delle batterie di ATP

			I nostri antenati unicellulari avevano un problema: non avevano abbastanza energia per crescere. Avevano sviluppato delle efficientissime microbatterie – milioni all’interno di ogni cellula –, che spostavano l’energia sulla superficie della cellula e la scaricavano in ogni parte della cellula che doveva crescere o muoversi. Queste «macchine» (chiamate ATP, adenosina trifosato, nel linguaggio medico) si caricavano di energia alimentare e si spostavano per scaricare l’energia nella cellula, convertendo l’energia alimentare nel tipo di energia che le cellule possono usare. Ma la quantità di energia che le cellule potevano produrre era limitata perché non riuscivano a elaborare l’ossigeno, cosa che impediva loro di formare organismi più complessi. I nostri antenati unicellulari erano bloccati in questo ingorgo evolutivo e sono rimasti organismi monocellulari per 2,5/3 miliardi di anni… Finché non è arrivata una soluzione: un cambiamento che avrebbe dato un superpotere a queste antiche cellule e che a tutt’oggi alimenta il nostro metabolismo.

			I nuovi inquilini

			Un nuovo tipo di batterio usava l’ossigeno per produrre energia (l’ossigeno è comparso nell’atmosfera 3 miliardi di anni fa). Questo minuscolo batterio aveva una membrana interna diversa e ondulata (un motore turbo) che consentiva a molte microbatterie di caricarsi contemporaneamente. Rispetto ai nostri lenti e primitivi antenati unicellulari, questi batteri erano come delle centrali elettriche: prelevavano e convertivano enormi quantità di energia. Come potevano competere con loro? Non potevano. E così hanno collaborato.

			I nuovi batteri superpotenti sono stati ingeriti (ma non digeriti) dai nostri antenati unicellulari, oppure le batterie si sono introdotte nelle nostre cellule come parassiti. Comunque sia andata, sono sopravvissuti e si sono ambientati benissimo nella nostra cellula povera di energia. L’unione conveniva a entrambe le parti: la cellula li proteggeva e loro producevano moltissima energia. Sono diventati endosimbionti, cioè una cellula che vive dentro la cellula di un altro organismo. I batteri superpotenti sono ancora parte di noi e di tutte le cellule animali. Sono loro ad alimentare i nostri corpi. Ci aiutano a trasformare la complicata energia del cibo in energia cellulare (o calore). Queste centrali elettriche cellulari si chiamano mitocondri e provengono da questi batteri primordiali entrati a fare parte di noi.24

			Grazie all’energia generata dai nostri preziosi inquilini batterici, si sono sviluppati organismi sempre più complessi. Oggi, si stima che esistano circa 10 milioni di specie sulla Terra. Tutte queste forme di vita – funghi, piante, pesci e animali – hanno una cosa in comune: il loro DNA ha origine da quel singolo modello replicante nel mare primordiale. Il 99% delle specie che hanno vissuto sulla Terra si sono estinte, ma noi sopravvissuti siamo delle macchine della sopravvivenza dinamiche e moderne, controllate dal nostro grande capo, il DNA, alimentate dagli endosimbionti mitocondriali e finalizzate a sopravvivere, crescere e riprodurci.

			Dalla prima replicazione chimica di una proteina nel mare primordiale sono passati 4 miliardi di anni, durante i quali abbiamo accumulato un’eredità ancestrale depositata nei nostri geni che ancora oggi modella ciò che siamo e la nostra sopravvivenza. Come un pittore che aggiunge nuovi strati di colore per completare il suo quadro, noi esseri umani abbiamo in noi profondi strati di storia evolutiva che non possiamo cambiare: questo capolavoro ha impiegato 4 miliardi di anni per nascere, e ogni cambiamento evolutivo ha aggiunto un nuovo strato.

			Il bilancio energetico

			Ogni organismo vivente è imparentato col nostro comune antenato unicellulare, perciò ogni organismo vivente usa lo stesso sistema energetico per sopravvivere e prosperare. Batteri, piante, alghe, funghi e tutti gli animali, dai serpenti agli uccelli agli esseri umani, possiedono queste batterie di ATP che convertono l’energia del cibo in energia di cui le cellule possono servirsi. Anche i virus usano le batterie di ATP (solo che le prendono in prestito dalla cellula che hanno invaso).

			Le regole primordiali che governano la nostra energia fanno sì che ogni animale possa utilizzare ogni giorno una quantità massima di energia: è il cosiddetto bilancio energetico. Un bilancio però è esattamente quello che sembra: un ammontare di energie limitato. L’evoluzione ha previsto per ogni specie un bilancio che consenta a tutti gli organi di funzionare correttamente: un equilibrio che permette all’animale di sopravvivere, al cuore di battere, ai polmoni di respirare, ai muscoli di contrarsi e allo stomaco di digerire. C’è un organo tuttavia che ha bisogno di molta più energia per funzionare. È l’organo che distingue gli esseri umani dalle altre specie: il cervello. Come siamo riusciti a fare questo salto evolutivo, che prevede un grande cervello affamato di energia, con un bilancio energetico limitato? La risposta a questo enigma evolutivo spiega perché gli esseri umani vanno matti per certi tipi di alimenti.

			Gli scimpanzé non ingrassano

			15 milioni di anni fa si evolvono dai gibboni i nostri cugini stretti, gli scimpanzé. Gli scimpanzé vivono tuttora nelle foreste pluviali, dove mangiano frutta, noci, insetti e ogni tanto carne. Nelle foreste in cui abitano c’è grande abbondanza di cibo. Gli scimpanzé possono ingozzarsi a piacimento per tutto il tempo che vogliono, eppure non ingrassano.

			Circa 1,9 milioni di anni fa alcuni scimpanzé iniziano a comportarsi diversamente. Camminano sulle zampe posteriori per periodi sempre più lunghi. La posizione eretta consente loro di vedere più lontano, così lasciano le foreste pluviali e iniziano a vagare per la savana, cacciando ed esplorando nuove terre. Col tempo si fanno più alti e diventano ottimi corridori, molto più resistenti e tenaci di altri animali, capaci di raggiungere e catturare le prede esauste. Il successo della caccia aumenta, e quindi anche la carne e le proteine mangiate. Questa specie prende il nome di Homo erectus.

			Poi avviene il cambiamento più grande, il passaggio dall’Homo erectus, con un cervello relativamente piccolo, alla specie con un cervello più grande alla quale apparteniamo. Il primo Homo sapiens con un’anatomia moderna risale a 150.000 anni fa. Questo processo, chiamato cefalizzazione (dal greco enkefalos, cervello), non ci ha resi solo più intelligenti, ma anche più feroci: una volta differenziatici dagli esemplari di Homo erectus, li abbiamo sterminati, così come i nostri cugini di Neanderthal (coi quali condividiamo ancora parte del DNA).

			L’ipotesi del tessuto costoso

			Come abbiamo fatto a sviluppare un cervello quattro volte più grande di quello dei nostri antenati, quindi? Un organo che consuma tutta questa energia? Per rispettare il nostro bilancio non illimitato di energia, un altro organo sarà stato sacrificato.

			Gli studiosi si sono arrovellati su questa domanda per anni senza riuscire a mettersi d’accordo, finché gli antropologi P. Wheeler e L.C. Aiello non hanno pubblicato un articolo intitolato «The Expensive-Tissue Hypotesis», in cui forniscono una spiegazione.2 L’articolo inizia calcolando il bilancio energetico degli animali in base alla taglia. La quantità di energia che un animale può usare nel tempo è chiamata tasso metabolico e corrisponde alla potenza di cui ha bisogno per vivere.25

			Pensate alla potenza necessaria a ogni animale. Immaginate che l’energia alimentare non esista e che per vivere debbano essere collegati a una presa. Nei mammiferi, la quantità di energia o potenza necessaria per sopravvivere dipende dal peso. Un cane ha bisogno di molta meno potenza di un essere umano di 65 kg, a meno che non sia un levriero irlandese di 65 kg, nel qual caso avrà bisogno della stessa identica energia di una persona! Dipende tutto dal numero totale di mitocondri che ogni animale ha nelle sue cellule: sono loro i nostri motori biologici, e sono loro a stabilire quanta energia cellulare al secondo possono produrre le nostre microbatterie.

			Tagli di bilancio?

			Immaginate che il ministro dell’Economia alla fine dell’anno debba calcolare il bilancio di un corpo umano invece di quello del Paese. Come pianificherebbe la trasformazione dell’Homo erectus in Homo sapiens? Invece di stilare il bilancio dei vari ministeri – Salute, Difesa, Istruzione ecc. – dovrebbe occuparsi di quello dei singoli organi: l’energia necessaria per il cuore, i polmoni, l’intestino, i muscoli, il cervello. Se non volesse fare tagli impopolari, dove potrebbe trovare le risorse per quadruplicare le dimensioni del cervello? Quale organo potrebbe penalizzare? I muscoli, il cuore, i polmoni? Ma questo diminuirebbe le probabilità di sottrarsi ai predatori e procurarsi il cibo.

			Confrontando le dimensioni degli organi umani con quelli di altri primati simili a noi, gli antropologi si sono accorti che abbiamo un cervello molto più grande e un intestino molto più piccolo rispetto ai primati della nostra taglia. Ne hanno dedotto che a essere sacrificato in nome dell’evoluzione del cervello sia stato proprio l’intestino.

			Ma com’è possibile che un simile taglio sia avvenuto senza che morissimo di fame o di malnutrizione?

			
			[image: Figura 7.1 – La densità della massa cerebrale negli esseri umani è molto superiore a quello che ci si aspetterebbe da un primate delle nostre dimensioni, mentre il tratto gastro-intestinale è più piccolo del previsto. 26 ]
			Figura 7.1 – La densità della massa cerebrale negli esseri umani è molto superiore a quello che ci si aspetterebbe da un primate delle nostre dimensioni, mentre il tratto gastro-intestinale è più piccolo del previsto.26

			

			La risposta non sta nel nostro corpo, ma nell’ambiente. L’ Homo erectus stava già sviluppando un cervello più grande rispetto a quello degli scimpanzé. Ci sono prove che usassero coltelli di selce per tagliare la carne. Sappiamo inoltre che la resistenza e l’astuzia di questa specie rendevano molto più efficaci le loro battute di caccia. La carne stava diventando molto più presente nella loro dieta rispetto a quanto non lo fosse in quella degli scimpanzé. Ma nonostante la dieta sempre più carnivora, l’Homo erectus non sviluppava i denti affilati e i potenti muscoli masticatori che ci si aspetterebbe. Perché?

			Fornelli primitivi

			La risposta viene dal Sudafrica. Nella provincia del Capo Settentrionale, ai piedi di una collina circondata dalla boscaglia, c’è un enorme complesso di grotte il cui ingresso è coperto da grandi pietre. La grotta di Wonderwerk è stata abitata da esseri umani, pre-umani e scimmie per 2 milioni di anni. È uno dei più antichi insediamenti umani conosciuti. Nel 2012, Francesco Berna dell’Università di Boston ha scoperto che in queste grotte l’Homo erectus usava il fuoco per cucinare già 1 milione di anni fa.3 Cioè 200.000 anni prima di quello che si pensava fino ad allora. Ecco dunque spiegata l’ipotesi del tessuto costoso di Wheeler.

			La cefalizzazione, cioè l’evoluzione del cervello, ha coinciso con la scoperta del fuoco (800.000 anni prima dei primi esseri umani, perciò la nostra specie ha avuto tutto il tempo di svilupparsi dall’Homo erectus), con l’aumento della nostra capacità di muoverci e il miglioramento della vista. La scoperta della cottura ci ha reso in grado di mangiare cibi molto più vari.

			La capacità di controllare il fuoco spiega perché i denti e la mascella dell’Homo erectus si sono rimpiccioliti, nonostante il maggiore consumo di carne. Il fuoco, unito alla disponibilità di nuovi cibi, ha spinto i nostri antenati a mettersi a cucinare. Cuocevano la carne per renderla più facile da masticare, e con la cottura sono diventati commestibili anche radici e tuberi (come la patata dolce o la manioca).

			La cottura rende i cibi più facili da digerire; rispetto ai cibi cotti, quelli crudi richiedono più energia all’apparato digerente. Questo avviene perché la cottura è una sorta di pre-digestione. La cottura ci ha dato un enorme vantaggio evolutivo sulle altre specie: la qualità del cibo è migliorata e non avevamo più bisogno di un intestino lungo per digerirlo. E dal momento che l’intestino si è ridotto, al nostro bilancio energetico avanzavano risorse per far crescere il cervello. È solo grazie a questo che siamo diventati esseri umani.

			Uno chef, uno scimpanzé e un gorilla

			Per fare un esempio, immaginate di andare in uno zoo e trovarci un uomo di 65 kg. Immaginate una versione un po’ più piccola di Gordon Ramsay, o del vostro cuoco televisivo preferito, per rendere l’analogia un po’ più vivace: l’uomo si trova davanti ai fornelli, frigge uova e cuoce bistecche… snocciolando una sfilza di parolacce. Vicino a lui, uno scimpanzé adulto di 65 kg mangia noci e frutta secca, mentre un giovane gorilla di 65 kg mangia bambù e termiti. Hanno tutti e tre lo stesso bilancio energetico quotidiano, perché sono tre mammiferi maschi dello stesso peso: hanno bisogno di 2000 kcal al giorno.

			Che differenza c’è fra i tre?

			Se pesassimo i loro cuori, fegati e reni, scopriremmo che sono quasi identici. Ma la ragione per cui lo chef riesce a imprecare mentre compie complicate operazioni di cucina è che il suo cervello è quattro volte più grande rispetto a quello degli altri due primati.
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			Lo scimpanzé e il gorilla hanno un tratto gastrointestinale (GI) molto più esteso rispetto allo chef, perché mangiano cibi crudi per tutto il giorno. Lo chef invece ha un tratto GI molto più ridotto, perché molta dell’energia che lo scimpanzé e il gorilla usano per digerire lui la risparmia cuocendo i cibi. Inoltre, può assumere il suo fabbisogno giornaliero molto più in fretta dello scimpanzé, e soprattutto del gorilla, che passano gran parte del giorno a mangiare. Non solo la cottura ha permesso al nostro cervello di crescere, ma ci ha anche dato il tempo di usarlo, mentre gli altri animali sono impegnati a mangiare.

			Spero che vi ricorderete di questo esempio. Perché la vera differenza fra questi tre primati sta proprio nei fornelli che lo chef ha davanti. Cucinare fa parte di noi ed è una delle cose che ci ha reso quello che siamo. Per questo il cibo continua ad affascinarci tanto.

			Potremmo sopravvivere mangiando  solo cibi crudi?

			Ora che abbiamo sviluppato un intestino più piccolo, potremmo ancora sopravvivere mangiando solo cibi crudi?

			I crudisti pensano di sì; credono che mangiare solo cibi crudi li renda più forti e più sani. Vediamo cos’ha scoperto uno studio condotto nel 1999 su 500 crudisti tedeschi.4 I ricercatori hanno osservato che il passaggio dal cibo cotto a quello crudo ha portato a un dimagrimento notevole. Le donne hanno perso in media 12 kg, gli uomini 10. Un terzo del gruppo era pericolosamente sottopeso e aveva una carenza cronica di energia. Il 50% delle donne ha smesso di avere le mestruazioni (i bassi livelli di leptina le hanno rese temporaneamente sterili, come meccanismo di difesa). E tutto questo nonostante gli indubbi vantaggi della vita contemporanea: i cibi crudi comprati nei negozi di alimentari erano abbondanti e vari, oltre che disponibili per tutto l’anno. Potevano alimentarsi con salmone pregiato e tartare di manzo, e consumavano abbondanti quantità di olio di oliva, che da solo provvedeva al 30% del loro apporto energetico totale. Avevano inoltre a disposizione frullatori e coltelli per affettare finemente e rendere liquidi e più digeribili gli alimenti. Eppure, un terzo era gravemente malnutrito e metà delle donne era sterile. Se i crudisti fossero una tribù primitiva di cacciatori-raccoglitori, si estinguerebbero nel giro di qualche generazione.

			150.000 anni a.C.

			Eravamo rimasti più o meno al 150.000 a.C. Il nostro intestino si è accorciato rispetto a quello degli scimpanzé e la nostra specie fonda la propria sopravvivenza sui cibi cotti. Ma mentre l’intestino si rimpicciolisce, il cervello cresce e ci evolviamo in quello che gli antropologi definiscono un essere umano «anatomicamente moderno». Cosa significa questa espressione?

			L’uomo di Cro-Magnon a Regent’s Park

			Se prendessimo un Homo sapiens (come l’uomo di Cro-Magnon) che viveva nelle caverne e lo portassimo nel XXI secolo, lo lavassimo, gli infilassimo un paio di jeans e una maglietta e lo facessimo sedere su una panchina di Regent’ s Park, nessuno farebbe caso a lui. Avrebbe la carnagione scura e gli occhi azzurri.5 Potrebbe avere la pelle segnata dal sole e le mani coperte di calli, e magari guarderebbe con diffidenza gli scoiattoli. Conoscerebbe alla perfezione la natura, le stagioni e le stelle. Sarebbe un premuroso padre di famiglia, pronto a proteggere i suoi cari con la vita. Sarebbe probabilmente più alto dell’uomo medio attuale. Ma, per il resto, sarebbe tale e quale a noi. Nessuno lo noterebbe. Potrebbe passare per un turista dell’Europa meridionale.
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			Se potessimo vedere al suo interno, invece, rimarremmo meravigliati dalla totale assenza di malattie moderne. Il suo cuore sarebbe intatto, senza placche aterosclerotiche,29 e la sua pressione sanguigna sarebbe bassa come quella di un atleta. Non avrebbe segni di malattie infiammatorie come l’asma o l’artrite. Non avrebbe il diabete e, cosa ancora più impressionante, avrebbe pochissime probabilità di essere obeso. Il suo peso sarebbe quasi certamente normale. Se avesse accesso al nostro sistema sanitario per curare i problemi cui è esposto (soprattutto traumi e infezioni), vivrebbe con ogni probabilità fino ad almeno 90 anni.

			Cosa mangiavano i nostri antenati per essere così sani? La «dieta Paleo» (per Paleolitico, l’epoca in cui vissero gli uomini delle caverne) in teoria dovrebbe imitare la dieta dei nostri progenitori, ma di cosa vivevano realmente i cacciatori-raccoglitori? Possiamo scoprirlo studiando le popolazioni di cacciatori-raccoglitori attuali: gli Hadza della Tanzania, i Boscimani della Namibia, i Pigmei della giungla congolese, le tribù isolate dell’Amazzonia, gli Inuit della Groenlandia e gli aborigeni australiani.

			Il supermercato dei cacciatori-raccoglitori

			Facciamo un giro nel supermercato dei cacciatori-raccoglitori, un immenso negozio a cielo aperto in cui tutto è gratis e non ci sono casse, ma si paga col tempo e l’energia necessari per riempire le borse. In questo negozio ci sono due sezioni: da un lato l’ortofrutta (dove si trovano frutta, verdure, noci, funghi, uova, lumache, molluschi ed erbe), dall’altro la macelleria (dove si trova la carne). In entrambe le sezioni ci sono piccole aree dedicate al miele. Solo le donne e i bambini fanno la spesa nell’ortofrutta, mentre gli uomini vanno in macelleria.

			L’ortofrutta è una sezione molto grande: oltre 5 km2 di prodotti sparsi e nascosti nei cespugli, sotto le rocce o nel terreno, il che significa che le donne impiegheranno molte ore a mettere insieme la cena. I carboidrati su cui fanno maggiore affidamento sono quelli delle radici: questo tesoro nascosto è reperibile tutto l’anno, quindi è una fonte di nutrimento sicura. Le donne portano con sé bastoni per estrarre dal terreno radici, tuberi e bulbi (patate dolci, igname, manioca, zenzero e i bulbi di alcuni fiori: tutti cibi che, una volta cotti, sono sicuri e nutrienti). Andranno anche in cerca dei cibi stagionali in superficie, come bacche, frutti, semi, funghi, noci, fiori eduli, foglie e germogli. Raccoglieranno le uova degli uccelli, qualche lumaca e la delizia più buona di tutte: il miele.

			Per soli uomini

			Ora spostiamoci nel reparto macelleria, quello in cui sono ammessi solo gli uomini. Il reparto è aperto 24 ore al giorno e gli uomini possono accamparvisi finché non trovano quello che cercano. Questa sezione è molto più grande, diciamo un centinaio di km2. Gruppi di 5-12 uomini giovani e in forma avvistano da lontano un animale. I maschi di essere umano sono più lenti delle loro prede, ma hanno due vantaggi. Il primo è che, dopo aver imparato a stare in equilibrio su due piedi, sono diventati gli animali più efficienti negli spostamenti. Hanno perso lo strato di pelo isolante quando hanno scoperto di potersi scaldare col fuoco e con i vestiti, quindi il sudore permette loro di raffreddarsi in modo molto più efficace della maggior parte degli animali, che devono ansimare per disperdere il calore. Gli esseri umani usano meno energia per unità di peso di qualunque altro mammifero per percorrere una certa distanza.6 Il secondo vantaggio dei nostri cacciatori è un cervello straordinariamente potente. Sanno lavorare in gruppo, comunicare, programmare una strategia e capire come rintracciare e catturare le prede. Prima dell’invenzione di armi più sofisticate come lance e frecce, i cacciatori in pratica correvano e basta: inseguivano la preda, la raggiungevano grazie a una resistenza maggiore e infine la abbattevano con l’aiuto di grosse pietre (una tecnica che prende il nome di caccia per sfinimento).

			Essendo aperto 24h su 24 e 7 giorni su 7, il reparto macelleria contiene anche degli spuntini per aiutare i ragazzi a resistere. Prelibati insetti, qualche uovo e un po’ di frutta ogni tanto, e il miele, per il quale bisogna saper produrre il fumo per allontanare le api senza essere punti.

			Ritorno intorno al fuoco dell’accampamento

			Ogni pomeriggio, le donne tornano all’accampamento coi cibi che hanno raccolto. Gli uomini, invece, di solito rientrano di sera. Può sembrare sessista che il supermercato dei cacciatori-raccoglitori abbia due sezioni separate per gli uomini e le donne. Non succede in nessun’altra specie. Perché gli esseri umani sono diversi? Di nuovo, la risposta c’entra con la cottura del cibo. Gli elementi principali della loro dieta sono i carboidrati delle radici e dei tuberi (patate dolci, manioca) e la carne: tutti cibi che devono essere cotti sul fuoco. La cottura avviene di sera, ma il fuoco va tenuto vivo giorno e notte. Diversamente dalle altre specie, in cui, una volta che la preda è stata uccisa  o il tuberi sono stati raccolti, vengono mangiati subito e senza cottura dall’animale che li ha raggiunti per primo (a meno che non sia una madre che sta svezzando i suoi piccoli), gli esseri umani riportano il cibo all’accampamento per mangiarlo in seguito, una volta cotto. Questo significa che nei gruppi familiari il cibo viene diviso tra maschi, femmine e bambini.

			In nessun’altra specie animale maschi e femmine mangiano abitualmente insieme. Il concetto di cucinare e condividere il cibo ha permesso ai membri più abili della tribù (gli uomini giovani) di dedicarsi alla caccia e a quelli meno portati (le donne, specialmente se con figli al seguito) di concentrare le energie sulla raccolta di alimenti vegetali. Alla sera, i membri della famiglia si riunivano e condividevano il cibo che si erano procurati. Un sistema cruciale per la sopravvivenza della tribù. Intorno al fuoco, idee e storie si trasmettevano da una generazione all’altra formando un bagaglio di conoscenze. Il fuoco non ci ha solo aiutati biologicamente, scomponendo gli alimenti, ma anche culturalmente: la struttura sociale che si è formata intorno a esso, insieme alla cottura e alla condivisione del cibo, ha consentito ai primi uomini di imparare e migliorarsi.

			I cacciatori potevano stare via a lungo. Dopo aver ucciso l’animale, spesso ne mangiavano le parti più pregiate senza cuocerle, immediatamente, prima di portare il resto all’accampamento. I cacciatori-raccoglitori avevano l’abitudine di mangiare le interiora dell’animale prima di passare al resto. Prediligevano il fegato, i reni, l’intestino, il midollo e il cervello alle parti magre, perché erano molto più nutrienti.

			Deliziose frattaglie

			Il valore alimentare di questi organi, che oggi vengono per lo più scartati, è straordinario: sono ricchi di grassi, vitamine e minerali essenziali. C’era un elemento nutritivo che i nostri antenati apprezzavano più di tutti (persino più dello zucchero contenuto nel miele): il grasso. Avrebbero riso delle raccomandazioni degli esperti dei nostri giorni (di cui parleremo più avanti), secondo cui il grasso fa ingrassare. I nostri progenitori sapevano istintivamente che il grasso era fondamentale per essere sani e forti.

			Se guardiamo la quantità di grasso contenuta nelle frattaglie rispetto al muscolo, è subito chiaro perché le apprezzassero tanto. La carne magra ha un contenuto di grasso del 5% circa, i reni del 15%, l’intestino (la trippa) del 18%, il cuore del 25% e il fegato del 30%.7 L’organo più grasso? Il cervello, col 50%. Ed è ricchissimo di quel grasso essenziale (oggi così malvisto) chiamato colesterolo. Anche il grasso sotto la pelle e nella pancia della preda era molto amato. Una delle parti più nutrienti di qualsiasi animale è il midollo osseo, che è composto all’84% di grasso (da tutti gli scavi nelle caverne abitate dagli uomini primitivi sono emerse prove che i crani e le ossa degli animali venissero frantumati per accedere a queste preziose sostanze nutrienti). Ci sono prove che, in assenza di prede, i cacciatori andassero in cerca delle ossa di animali già uccisi per accaparrarsi questa preziosa fonte di energia.

			Verdura, frutta e carboidrati

			Potete immaginare la differenza tra i cibi raccolti e cacciati dai nostri antenati e i nostri. Le verdure, la frutta e i tuberi erano selvatici e non passavano attraverso il terribile spreco della selezione dei supermercati. Oggi, quasi un terzo degli alimenti freschi destinati ai supermercati non arriva al consumatore perché non è abbastanza «bello» o fresco. Non è sempre stato così. Gli uomini primitivi mangiavano una grande varietà di frutti selvatici, bacche, germogli verdi e radici, una varietà molto superiore alla nostra. Nelle regioni temperate mangiavano oltre 100 tipi diversi di alimenti vegetali, e nelle regioni a clima tropicale ancora di più. I nostri progenitori mangiavano molti meno carboidrati di noi, e non erano carboidrati raffinati.

			La dieta paleolitica

			Abbandoniamo per un attimo i nostri amici cacciatori-raccoglitori e vediamo cos’è accaduto loro durante il processo di evoluzione. Ma, prima di proseguire, riepiloghiamo quali erano i cibi che mangiavano. La vera dieta paleolitica consisteva in: tanta, tantissima carne, interiora ricche di grasso e midollo osseo, con l’aggiunta di un po’ di carboidrati non raffinati, più qualche alimento stagionale.

			Estendere l’approvvigionamento alimentare

			Cos’è successo quando gli abitanti delle caverne si sono evoluti nei primi esseri umani 150.000 anni fa? Hanno passato molto tempo a fare quello che sapevano fare meglio: esplorare nuove terre e colonizzare il pianeta. Sono diventati cacciatori più abili, ha avuto origine il linguaggio e sono nati i legami di parentela.

			Se il cibo abbondava, il tempo era bello e avevano un riparo sicuro, sarà stato come vivere nel Giardino dell’Eden! Ma ovviamente non era così. I cibi raccolti e cacciati hanno un limite: non ci si può fare affidamento. Dipendono dalle stagioni. I nostri antenati dovevano spostarsi in base alle migrazioni degli animali e al clima. Levavano continuamente le tende per procurarsi da mangiare.

			Il problema comincia a risolversi intorno al 20.000 a.C. In quello che oggi è l’Egitto, il primo agricoltore mai vissuto scopre che alcuni semi di erba (forme primitive di grano saraceno e spelta) si potevano piantare e far crescere nei terreni umidi e fertili di quell’area privilegiata.

			
			[image: Figura 7.4 – Come sarebbe composta la piramide alimentare  dei cacciatori-raccoglitori. 30 ]
			Figura 7.4 – Come sarebbe composta la piramide alimentare 
dei cacciatori-raccoglitori.30

			

			Questo straordinario progresso significava che l’approvvigionamento alimentare si poteva pianificare e controllare, e non era più necessario spostarsi: nasce così l’era dell’agricoltura. Oltre a coltivare le piante, gli uomini imparano a domare e addomesticare gli animali, così da avere bovini, capre e pecore in grado di garantire carne per tutto l’anno.

			Ora che hanno una fonte di cibo stabile, i nostri antenati possono creare degli insediamenti stanziali, che diventeranno villaggi e città. L’agricoltura ha reso l’approvvigionamento alimentare molto più efficiente. Un piccolo numero di agricoltori riesce a fornire cibo a molte persone, così il resto della popolazione può dedicarsi ad altro. C’è il tempo per costruire utensili sempre più raffinati, e in seguito anche per dedicarsi ad altre belle cose portate dalla civiltà, come la conoscenza e l’istruzione.

			L’agricoltura e la civiltà promettono bene. Il rapporto dei nostri antenati col cibo continua a cambiare. Avere il controllo della propria alimentazione permette agli uomini di usare il cervello.

			Eppure, alla salute delle popolazioni delle nuove città accade qualcosa di strano: anche se non temono più i predatori e le carestie, gli esseri umani sono più bassi e più deboli dei loro antenati cacciatori-raccoglitori. Molti sono malnutriti, perché mangiano solo i pochi cibi che si possono coltivare, invece di consumare la dieta varia dei cacciatori-raccoglitori.

			I cervelli curiosi degli uomini continuano a evolversi, i collegamenti tra le città migliorano e vengono inventate nuove pentole d’argilla per cucinare e conservare il cibo. A qualcuno viene in mente che le ruote usate dai vasai si possono attaccare ai carri e così inizia la prima rivoluzione dei trasporti. La ruota viene poi usata nei mulini, alimentati per lo più con l’acqua dei fiumi, per macinare il grano. Col ferro si costruiscono attrezzi utilissimi come l’aratro. Migliorano le tecniche d’irrigazione, si costruiscono dighe, nasce la rotazione delle colture.

			La produttività aumenta e gli agricoltori si ritrovano con un eccesso di cibo. Cominciano a scambiarlo nei mercati locali e la varietà di cibi disponibili cresce. Col miglioramento dei trasporti, i mercati locali si trasformano in mercati nazionali. I commercianti comprano grosse derrate di alimenti al mercato locale per rivenderli in aree lontane dove il cibo è richiesto, guadagnandoci. È una novità importante, perché le persone smettono di mangiare solo i cibi coltivati nella loro regione. I commercianti e i trasportatori guadagnano bene e la popolazione è felice di mangiare cibi diversi.

			Il passo è compiuto e non si può più tornare indietro: i risultati di questa nuova economia commerciale cambieranno il nostro rapporto col cibo, con conseguenze inattese.

			
			UNA RAGAZZA VITTORIANA DIVENTA MAGGIORENNE

			Immaginate di essere nella Londra vittoriana, diciamo intorno al 1850. Una moltitudine di persone è arrivata in città dalle campagne circostanti, povera gente che sogna di fare fortuna ma che in realtà sopravvive a stento. Sporco, chiasso, malattie e crimini dilagano nelle strade infestate dai topi. Ma c’è anche il rovescio di questa scena.

			Nell’esclusiva Arlington Street, affacciata sul lussureggiante Green Park, una giovane aristocratica è seduta alla toeletta e si prepara per la festa in cui si celebra la sua maggiore età. Si sorride allo specchio, compiaciuta della sua ricchezza e del suo status. La miscela di limatura di ferro, acqua e aceto che si è strofinata sui denti ha funzionato: sono diventati neri! Il responsabile di questo assurdo vezzo modaiolo? Lo zucchero.

			

			L’irresistibile richiamo dello zucchero

			Denti neri per essere alla moda? Ecco un segno del nostro tallone d’Achille evolutivo. Torniamo un attimo nella savana. Con tutti quei nuovi territori da esplorare, i nostri progenitori hanno dovuto sviluppare un meccanismo di sicurezza per la scelta dei nuovi cibi. Bisognava saper distinguere tra ciò che era nutriente e ciò che era velenoso, e per farlo hanno sviluppato un sistema di sensori nella bocca: le papille gustative, che ancora oggi si trovano sulla nostra lingua. Sono 6 i gusti che riusciamo a distinguere: amaro, acido, salato, grasso, proteico (umami) e dolce. I cibi dominati dai sapori amari e aspri ci mettono in sospetto, quelli salati, grassi o umami vengono percepiti come sicuri. Ma niente mandava in visibilio le papille dei nostri cacciatori-raccoglitori come i cibi dolci.

			L’evoluzione ha collegato le papille che percepiscono la dolcezza col centro del piacere del cervello. Se il segnale è abbastanza forte (se il cibo è abbastanza dolce), il segnale che il cervello riceve è come quello dell’eroina o della morfina (di una piccola dose, ma il segnale è lo stesso). Le nostre emozioni si placano e l’umore migliora.

			Il gusto dolce dei frutti è il segnale che la pianta dà all’animale (cioè a noi) per invitarlo a mangiarli. Se il frutto viene mangiato, i semi della pianta verranno sparsi. I cibi dolci contengono glucosio e, come abbiamo visto, il cervello richiede molta energia. Ecco perché l’evoluzione ci ha dato questa predilezione per tutto ciò che è dolce.

			Ai tempi dei cacciatori-raccoglitori, i cibi dolci erano rarissimi. Erano per lo più stagionali, come la frutta, e si trovavano soprattutto in estate. Finché non sono arrivati l’agricoltura e i trasporti.

			Gli agricoltori di tutto il mondo coltivavano soprattutto un alimento di base. In Nordafrica, Medio Oriente ed Europa era il grano, in India e Cina il riso e in America il mais. Ma nessuno di questi alimenti dava lo stesso piacere dello zucchero.

			Poi, 10.000 anni fa, dei contadini indonesiani cominciarono a coltivare un’erba coriacea che accumulava zucchero nel gambo e che veniva masticata per il suo buon sapore: la canna da zucchero. La sua coltivazione si diffuse rapidamente in tutta l’Asia. Ma a differenza dei cereali, la canna da zucchero andava consumata subito, perché marciva poco dopo la raccolta, quindi era venduta solo localmente. Intorno al 300 d.C. alcuni agricoltori indiani scoprirono che spremendo e lasciando asciugare al sole la polpa della canna, si formavano dei cristalli solidi molto più adatti al commercio. E così lo zucchero divenne una «spezia» preziosissima, usata per cucinare e come medicina (cioè per far sentire meglio i malati grazie agli effetti oppiacei dello zucchero).

			Nel Medio Oriente, gli arabi perfezionarono le tecniche di raffinazione dello zucchero e cominciarono a produrre dolcetti squisiti. L’Europa entrò in contatto con lo zucchero solo molto più tardi, probabilmente con le Crociate dei secoli XI-XII. I soldati riportarono in Europa questo «sale dolce» destando l’interesse della nobiltà e dei ceti abbienti. La Spagna, Cipro e il Portogallo (Madeira) iniziarono a produrre zucchero, ma i prezzi rimasero elevatissimi a causa degli alti costi di coltivazione e lavorazione. Lo zucchero era ancora una merce rara e costosa.

			Gli schiavi e lo zucchero

			Poi la storia dello zucchero si fa più oscura. Con la scoperta delle isole caraibiche alla fine del XV secolo, i primi esploratori notarono che il clima era ideale per la coltivazione della canna da zucchero. Nel 1501 nacque a Cuba la prima piantagione di zucchero caraibica. La domanda in Europa era altissima e i commercianti intravidero la possibilità di fare fortuna, ma serviva manodopera. La trovarono grazie alla tratta degli schiavi. I mercanti si riempivano le tasche a ogni viaggio: caricavano le navi di schiavi africani e li vendevano ai proprietari delle piantagioni in America, lì caricavano le navi di zucchero (e rum) che rivendevano in Europa e infine completavano il triangolo esportando armi e munizioni europee e consegnandole ai signori della guerra africani in cambio di altri schiavi. Un commercio spietato ed estremamente redditizio.

			L’eccesso di zucchero

			Questa enorme produzione di zucchero fece sì che tra il XVIII e il XIX secolo lo zucchero diventasse facilmente reperibile nelle società occidentali. I governi lo tassarono pesantemente, per i lavoratori comuni cominciò a essere una prelibatezza accessibile, ma per l’aristocrazia inglese era diventato un alimento di base. Il consumo eccessivo di zucchero tra i nobili dell’età vittoriana provocò un’epidemia di carie: avere i denti neri e marci significava essere abbastanza ricchi da potersi permettere di mangiare molto zucchero… diventò insomma uno status symbol. E se una persona era troppo giovane per avere i denti cariati, poteva sempre tingerseli di nero per seguire la moda!

			
			Mentre osserva il parco fuori dalla finestra, la ragazza prova pietà per la povera gente là fuori, che non può permettersi i piaceri dello zucchero e non può tingersi i denti di nero. Ma non dovrebbe dispiacersi per loro. I poveri dell’età vittoriana stavano in realtà vivendo, per caso e non per scelta, in un’«età dell’oro» alimentare.

			

			La miracolosa dieta vittoriana

			L’aspettativa media di vita nell’Inghilterra vittoriana era di 41 anni, una statistica falsata dall’altissima mortalità infantile nelle classi povere. Nelle zone abitate dalla classe operaia povera la mortalità infantile sfiorava il 25%, nelle aree degradate poteva arrivare al 50%. La maggior parte dei bambini moriva a causa di malattie infettive come la dissenteria, il colera o la febbre tifoide, dovute alle pessime condizioni igieniche.

			Ma se escludiamo la mortalità infantile dalle statistiche dell’epoca, scopriamo che l’aspettativa di vita di una persona povera nell’età vittoriana – se riusciva ad arrivare a 5 anni – era simile a quella attuale,8 pur senza i benefici della medicina moderna.

			La loro salute si doveva a una dieta eccezionale per l’epoca. Il cibo non mancava. Nei mercati si potevano trovare alimenti freschi a poco prezzo. La dieta era a base radici, tra cui cipolle, porri, carote, barbabietole, rape, topinambur e crescione. In estate ciliegie e prugne erano disponibili ovunque e in autunno c’era abbondanza di uva spina e mele. Ai bambini si dava spesso della frutta essiccata come dolcetto. Fagioli e piselli erano molto usati e d’inverno si mangiavano deliziose caldarroste.

			Vivere su un’isola significa che il pesce non manca mai, così si mangiavano aringhe sotto sale o in salamoia, anguille e molluschi come le cozze. Raramente mangiavano carne, ma quando lo facevano consumavano tutto l’animale: preparavano il brodo con gli ossi e mangiavano le frattaglie, come il cuore, i reni, l’intestino e i polmoni, ma soprattutto il cervello. Le interiora (ricche di micronutrienti essenziali e grassi saturi, specialmente di colesterolo) costavano poco e rappresentavano la maggior parte del consumo di carne.

			La dieta della povera gente prevedeva pochi zuccheri e carboidrati raffinati e molte verdure fresche, abbondante pesce, frattaglie e ossi. Fumavano meno di oggi e la birra era annacquata, quindi il consumo di alcol era inferiore rispetto a oggi (riparleremo dell’alcol più avanti). Se a tutto questo aggiungiamo un lavoro attivo, ecco che si spiega questa longevità che, senza il sistema sanitario nazionale, oggi non raggiungeremmo. Ma questa dieta sanissima durò una generazione sola. Nel 1870 lo zucchero di barbabietola prodotto in Europa invase il mercato e fece precipitare il prezzo dello zucchero, mettendo fine per sempre a questa dieta fortunata.

			Il vaso di Pandora

			Proprio quando per caso era emersa la dieta perfetta, ecco che interviene un altro cambiamento radicale nel panorama alimentare. Con la rivoluzione industriale, le fattorie sono sempre più meccanizzate e redditizie, i trasporti si fanno più efficienti e il cibo diventa un business. Per la prima volta nella storia dell’umanità, la popolazione ha accesso non solo ai cibi freschi locali, ma anche a quelli provenienti da altri Paesi o continenti. I cibi quindi dovevano conservarsi a lungo per sopportare i viaggi. Così vengono modificati per eliminare le parti che li farebbero deperire (per la maggior parte dei cibi, tra queste parti eliminate ci sono gli omega-3, i «grassi buoni», su cui ci soffermeremo in seguito) per sostituirle con dei conservanti (le varie sostanze contrassegnate con la siglia E+numero sulle etichette) e altri ingredienti per renderli più appetibili (un mix di zucchero, sale e grassi).

			L’ibridazione e l’ingegneria genetica

			Un elemento fondamentale dell’industrializzazione è la disponibilità e il costo degli alimenti di base. Ad esempio, il grano ha fatto molta strada dalle prime coltivazioni egiziane. Il grano naturale di allora è stato lentamente modificato, prima tramite l’ibridazione (combinando due ceppi diversi per ottenerne uno più resistente e produttivo) e più di recente attraverso l’ingegneria genetica. Se avete più di 40 anni forse ricorderete che i campi di grano di quand’eravamo piccoli erano molto alti, più o meno 1,20 m. Negli ultimi 30 anni però le cose sono cambiate. Il grano coltivato in gran parte del mondo appartiene a una varietà modificata geneticamente per essere resistente e non troppo alta e produrre chicchi più grossi. Questo ceppo si chiama «grano nano» e se oggi guardate un campo di grano noterete che è alto poco più di ½ metro. Ma perché è importante?

			Prima di tutto, perché il grano nano è molto più redditizio: garantisce una maggiore quantità di grano per metro quadro, a scapito della qualità del cereale, e cioè della nostra nutrizione. Ma non è solo la varietà di grano a essere cambiata: è cambiata anche la lavorazione. I vecchi e pittoreschi mulini sul bordo dei fiumi che macinavano i chicchi sono stati sostituiti da impianti altamente tecnologici in cui la parte più buona del grano, la copertura esterna, viene scartata conservando solo il dolce germe interno. Il grano nano con cui sono prodotti moltissimi dei cibi che consumiamo (dal pane ai cracker alla pasta) è talmente lavorato che 30 minuti dopo averlo mangiato si è già trasformato in zucchero nel sangue (ne vedremo gli effetti sul metabolismo nel Capitolo 11). Questo spiega perché molti dei miei pazienti dicono di essere dipendenti dal pane. Sono dipendenti dalla reazione che questo cibo altamente lavorato produce nel loro corpo, esattamente come altri sono dipendenti dall’euforia prodotta dallo zucchero e altri ancora dagli oppiacei: i segnali nel cervello sono identici.

			Per riepilogare

			Partendo dalle origini della vita cellulare 4 miliardi di anni fa, abbiamo visto come le nostre cellule elaborano l’energia, e come, 3,5 miliardi di anni dopo, l’evoluzione abbia accelerato dopo l’unione tra i nostri antenati unicellulari e i potenti inquilini batterici (i mitocondri) che utilizzano l’ossigeno per produrre grandi quantità di energia. Tutti gli animali dipendono da questa antica legge energetica.

			Perché gli esseri umani sviluppassero un cervello grande ed energivoro con un bilancio di energia limitato, è stato necessario sacrificare un altro organo. Il nostro progenitore più prossimo, l’Homo erectus, era in grado di accendere il fuoco e cuocere il cibo, rendendolo più digeribile. L’energia risparmiata pre-digerendo i cibi in questo modo ha portato all’accorciamento dell’intestino e alla crescita del cervello. Questo spiega perché siamo così affascinati dal cibo e dalla cucina: se siamo esseri umani, è proprio grazie al fatto che abbiamo iniziato a cucinare.

			Col passare dei millenni, il nostro desiderio istintivo di assicurarci delle riserve di cibo ci ha spinti a inventare l’agricoltura e a commerciare gli alimenti. Più di recente, abbiamo trovato il modo di conservare gli alimenti perché possano resistere a lunghi viaggi via mare. Lo zucchero e il grano sono diventati una parte fondamentale della nostra dieta.

			Ma poi è iniziato l’ultimo capitolo della storia del nostro rapporto col cibo. Controllarne la produzione non bastava più, abbiamo voluto capirlo. Nel Capitolo 8, vedremo quali tristi conseguenze ne sono derivate.

			
			Mentre riempiamo distrattamente una ciotola di Frosties (composti circa al 50% da zucchero) per colazione, noi esseri umani sappiamo che il nostro nirvana alimentare è arrivato. Abbiamo finalmente costruito un mondo in cui lo zucchero è entrato a far parte della catena alimentare. La tranquilla sensazione di estasi mentre inghiottiamo i cereali è il culmine della nostra evoluzione. L’energia risparmiata imparando a cuocere i cibi ci ha aiutato a diventare quello che siamo. Ora abbiamo fatto il passo successivo e abbiamo manipolato il cibo per sentirci bene. Ma mentre apriamo il giornale e beviamo il tè, un articolo attira la nostra attenzione. Vicino alla pubblicità di Disneyland c’è il titolo: «GLI SCIENZIATI HANNO SCOPERTO UN NUOVO SUPERFOOD». Continuiamo a leggere incuriositi. 
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IL NOCCIOLO DELLA QUESTIONE 
Come l’inadeguatezza delle scienze 
della nutrizione ci ha portati a sviluppare cattive abitudini

			
			«Se sapessimo quel che stiamo facendo non si chiamerebbe ricerca, no?»

			Albert Einstein

			Il caldo è insopportabile e la folla immensa. Ci affrettiamo a risalire una stradina pittoresca verso la nostra prossima destinazione. Famiglie con bambini chiassosi ci circondano, un passeggino ci spinge di lato. Ho provato ad affittare una macchinetta elettrica, ma mi hanno detto che non avevo diritto ad averne una: non ero abbastanza «grosso». Guardo con invidia le persone che le guidano. Noi avanziamo con fatica.

			Siamo in un luogo chiuso in cui la proprietà controlla tutto. Gli addetti alla sicurezza ci scortano lungo le strade, gli spazzini le tengono in ordine nonostante la folla caotica e i negozianti sfoggiano sorrisi gioiosi. La gente viene da lontanissimo per immergersi in questa utopia. Qui non ci sono né crimine, né pubblicità, né politica. È un mondo da sogno in cui portare i figli per qualche giorno. 

			Qui il divertimento si fonda sul terrore: sembrerà strano, ma l’adrenalina e le endorfine (come la morfina) che inondano il cervello sono ciò che richiama tanta gente. È un pericolo in cui non si rischia niente. Quando la scarica che segue il panico si esaurisce, c’è un altro modo per sballarsi. I soli cibi disponibili sono hamburger, patatine e bibite zuccherate. Tutti i negozi per strada vendono dolciumi. Lo zucchero, la nostra droga alimentare, è ovunque. 

			Ci sediamo su una panchina. Devo riposarmi perché ho paura del prossimo spavento che ci aspetta e mi vergogno perché la mia figlia maggiore non ha paura. Apro un grosso sacchetto di caramelle e sento la serenità dello zucchero arrivare al cervello. Le mie figlie vogliono trasferirsi qui per sempre.

			Guardo le famiglie che ci superano. La maggior parte delle persone, qui, sono grasse. Capita di rado di incrociare una famiglia in forma. Quasi tutti hanno scelto la pensione completa. Camminano con enormi bicchieri di Coca-Cola o altre bibite. Ovunque ci sono posti in cui riempirli, così lo zucchero continua a scorrere attraverso le cannucce.

			E se fosse questo il destino dell’umanità? I miei sogni a occhi aperti vengono interrotti da una figura alta e inquietante che ci viene minacciosamente incontro. Mentre si avvicina, lo riconosco: è Pippo. È ora di alzarsi e andare al Castello delle Fiabe. Il trenino per ora può aspettare. 

			

			***

			Stiamo costruendo un mondo fatto come un parco a tema? Un mondo in cui è difficile avere accesso a cibi naturali e freschi? Un mondo fondato sui piaceri dello zucchero e dei fast food, un mondo i cui abitanti, però, sono perseguitati dall’ansia e dallo stress e finiscono per diventare obesi?

			Nel capitolo precedente, abbiamo visto che gli esseri umani non si sarebbero mai evoluti senza questo rapporto privilegiato col cibo e la cucina. Quindi forse è normale che il nostro rapporto col cibo continui a evolversi, spinto dalla ricerca del piacere. Una volta aperto il vaso di Pandora dello zucchero, era solo una questione di tempo prima che inondasse le nostre vite.

			Ma guardiamo i numeri. Se misuriamo il consumo di zucchero pro capite dagli anni ’20 dell’800 (l’età dell’oro della dieta sana), nel corso del secolo successivo c’è stato un lento e inesorabile aumento. Nel 1820 se ne consumavano solo 2,2 kg all’anno a testa, nel 1920 poco più di 36 kg.1

			L’aumento è coinciso con la maggiore disponibilità dello zucchero dopo che si è iniziato a coltivare la barbabietola. Lo zucchero è diventato più economico ed è stato inserito in diversi alimenti. Dopo il 1920 però il consumo si è stabilizzato. La Grande Depressione e la Seconda guerra mondiale avrebbero limitato la disponibilità di zucchero fino agli anni ’50, ma per altri 30 anni il consumo è rimasto stabile. Era come se avessimo raggiunto un punto di saturazione naturale o un picco di consumo.
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			Figura 8.1 – Aumento del consumo di zucchero negli USA dal 1822 al 2000. 
Il consumo di zucchero è rimasto stabile tra gli anni ‘20 e gli anni ‘80.31

			

			Ciò che è accaduto dopo non era prevedibile. Negli anni ’80, di colpo, abbiamo iniziato a consumare sempre più zucchero. Il prezzo dello zucchero è aumentato, ma questo non ha arrestato la tendenza: da 36 kg pro capite nel 1980, siamo passati a consumarne oltre 45 nel 2005. Perché le nostre abitudini alimentari sono cambiate di nuovo, e così all’improvviso?

			Gli scienziati del grasso

			
			L’illustre pubblico di medici e scienziati si alza per applaudire il famoso oratore. Ha tenuto una lectio magistralis sulla sua ricerca. Si è imposto sul suo rivale, ha smascherato i suoi errori con dati incontrovertibili. L’adulazione della folla lo colma di gioia ed entusiasmo. Ecco il coronamento del lavoro di una vita. I finanziamenti arriveranno a fiumi, la sua reputazione di luminare è assicurata per anni. La fama è piacevole, ma adesso si è aggiudicato due premi concreti: il potere e l’influenza.

			Le pressioni per imporsi nel dibattito sono state enormi. Non è stato scorretto: tecnicamente, quello che ha detto è vero. Ma sa benissimo che è solo una parte della verità. I dati che non combaciavano con la sua teoria sono stati omessi.

			Quello che non si aspetta è che le sue ricerche facciano del male alle persone. Purtroppo è quello che accade. Le conseguenze di ricerche «provate» e mosse da buone intenzioni a volte sono imprevedibili, in particolare se le idee si rivelano sbagliate. Nel caso del dottor Ancel Keys, queste conseguenze hanno portato alla malattia, all’infelicità e alla morte precoce di milioni di persone. 

			

			Negli anni ’50 si verificò un forte aumento degli eventi cardiovascolari negli USA. Sempre più persone, soprattutto uomini, morivano d’infarto o soffrivano di angina pectoris. L’infarto del presidente Eisenhower nel 1955 portò il problema al centro della discussione. Gli studiosi iniziarono a pensare che ci fosse un legame tra la dieta e l’aumento delle cardiopatie. I principali sospettati erano il grasso e lo zucchero.

			Il nutrizionista britannico John Yudkin era convinto che il colpevole fosse lo zucchero. Dal 1957, i suoi articoli additavano lo zucchero come il principale responsabile non solo delle malattie cardiovascolari, ma anche della carie, dell’obesità e del diabete. Pubblicò un libro di denuncia intitolato Puro bianco ma nocivo in cui scriveva che se una minima parte di ciò che si sapeva sullo zucchero fosse stato rivelato, questo additivo alimentare sarebbe stato immediatamente bandito.2

			Le sue ricerche suscitarono grande interesse ed erano abbastanza convincenti da rischiare di cambiare la percezione collettiva dello zucchero. Ma l’industria dello zucchero decise di attaccare per prima. Nel 1967, donò ingenti somme di denaro a tre importanti studiosi di Harvard, che condussero una ricerca che scagionava lo zucchero e puntava l’indice contro il grasso. Gli studiosi erano stimati e pubblicarono un documento congiunto sul New England Journal of Medicine, la più prestigiosa rivista medica statunitense dell’epoca.3 L’industria dello zucchero aveva speso bene i suoi soldi: la comunità scientifica non poteva ignorare un parere così autorevole e l’idea che i grassi, e soprattutto il colesterolo, fossero pericolosi per il cuore si diffuse nell’opinione pubblica.

			Nessuno seppe nulla delle donazioni fino al 2017, perché a quel tempo gli studiosi non erano tenuti a dichiarare chi li finanziava e i conflitti d’interesse erano la normalità.4 La maggior parte di questi studiosi non è più tra noi, ma l’eredità del loro lavoro ha rappresentato la prima parte del puzzle che sarebbe andato a costituire la teoria secondo cui i grassi saturi fanno ammalare il cuore. Ma mancavano ancora diversi pezzi di questo puzzle poco convincente per aggiudicarsi il dibattito e modificare per generazioni la nostra alimentazione.

			Ancel Keys era un epidemiologo americano con alle spalle importantissime ricerche nutrizionali (tra cui il Minnesota Starvation Experiment, che abbiamo visto nel Capitolo 1) e durante un periodo sabbatico in cui aveva vissuto in Inghilterra si era convinto che la dieta ricca di grasso a base di fish & chips e ricchi arrosti domenicali fosse responsabile dell’alto numero di eventi cardiovascolari nel Regno Unito. Suggerì che il colesterolo presente nei grassi saturi o in quelli di origine animale fosse la causa dell’aterosclerosi (la formazione di incrostazioni e il restringimento dei vasi sanguigni del cuore), a sua volta causa di cardiopatie.

			L’industria dello zucchero riponeva grandi speranze in questo rispettato studioso, e lui non deluse le aspettative. Il suo primo attacco alla teoria di Yudkin fu portare all’attenzione le ricerche che collegavano l’assunzione di zucchero al fumo. Le ricerche suggerivano che più una persona fumava, più era portata a consumare bevande calde zuccherate. Come poteva reggere la teoria di Yudkin con una simile correlazione tra fumo e zucchero? Keys non perdeva occasione per criticare il suo rivale, per umiliarlo o sminuirlo davanti alla comunità scientifica.
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			Figura 8.2 – Confronto delle statistiche del Seven Countries Study e di 
altri 15 Paesi: La figura 8.2A mostra la correlazione tra il consumo totale 
di grassi in percentuale al consumo totale di calorie e la mortalità 
per malattia coronarica (CHD) in 7 Paesi; la figura 8.2B mostra lo stesso 
dato, ma per tutti i 22 Paesi per cui i dati erano disponibili.32

			

			Tra le altre cose, Keys pubblicò il Seven Countries Study,5 uno studio che esaminava il rapporto tra malattie cardiovascolari e consumo di grassi in sette Paesi. I grafici mostravano una evidente correlazione tra i due fattori. Lo studio sembrava provare al di là di ogni ragionevole dubbio che l’alto consumo di grassi fosse la causa delle malattie cardiovascolari. I due Paesi col più basso consumo di grassi erano l’Italia e il Giappone, e questi Paesi avevano anche il più basso tasso di malattie cardiovascolari. I Paesi che consumavano più grassi erano il Regno Unito (Inghilterra e Galles) e gli USA, i due Paesi in cui il tasso di cardiopatie era più alto. I risultati erano convincenti: se i dati erano così significativi, doveva esserci una correlazione diretta.

			Quello che lo studio non dichiarava era che Keys, in origine, aveva osservato le abitudini alimentari e il tasso di cardiopatie di 22 Paesi, non di 7. Nello studio aveva riportato solo i dati dei Paesi che confermavano la sua teoria: ad esempio, omise i dati di due Paesi europei che consumavano molti grassi saturi ma non avevano alti tassi di eventi cardiovascolari: la Francia e la Germania. Gli olandesi mangiavano la stessa quantità di grassi degli italiani, ma avevano un tasso di cardiopatie doppio. Gli svedesi mangiavano molti più grassi degli australiani, ma l’incidenza delle malattie cardiovascolari tra gli australiani era doppia. Tutti i Paesi che non confermavano la teoria di Keys furono esclusi dallo studio.

			Se lo studio si fosse intitolato «The Twenty-Two Countries Study», avrebbe concluso che non c’è una correlazione significativa tra malattie cardiovascolari e grassi saturi.

			Fondamenta traballanti

			Per anni, questo tipo di omissioni è stato tutt’altro che raro nella comunità scientifica. Anche se alla fine si è cercato di porre rimedio, ci hanno lasciato in eredità molte prassi mediche basate su fondamenta traballanti. Se a questo aggiungiamo il potere delle case farmaceutiche sugli studiosi, otteniamo non solo ricerche inadeguate, ma anche finanziate da certi interessi economici che non sempre aiutano chi dovrebbero aiutare.

			Faccio un esempio. Mettiamo che io voglia aumentare le vendite di un farmaco o di un alimento. Provo a venderlo dicendo alla gente che fa bene alla salute. Supponiamo che io voglia vendere latte e voglia dimostrare al di là di ogni dubbio che se una persona beve latte ogni giorno per 5 anni riuscirà a correre più velocemente. Per cominciare, commissiono uno studio e chiedo a uno studioso, pagato da me, di reclutare 20 giovani. Lo studioso li divide in 2 gruppi di 10 e misura in quanto tempo corrono i 100 metri. Poi dice a un gruppo di continuare a fare quello che ha sempre fatto e di tornare 5 anni dopo (questo è il gruppo di controllo). All’altro gruppo chiede di bere ½ litro di latte al giorno. Dopo 5 anni lo studioso fa correre di nuovo i 100 metri ai 20 partecipanti e prende i tempi. Ma quando guarda i risultati ha una brutta sorpresa. La sua teoria non è stata dimostrata! Il gruppo che beve latte non mostra alcun miglioramento.

			Le riviste scientifiche non vorranno mai pubblicare questo studio. Ma allora come faccio a dimostrare la mia teoria? Con un po’ di astuzia, eseguendo l’esperimento 10 volte invece di una: eh sì, pagherò 10 gruppi di 20 volontari coordinati ognuno da un ricercatore diverso. Confrontando i risultati, emergono delle differenze tra chi beve latte e chi no. Purtroppo da uno dei gruppi emerge che chi beve latte corre più piano: non è quello che voglio. Un altro però dimostra quello che mi interessa: i soggetti che hanno bevuto latte corrono molto più velocemente dopo 5 anni. Non ho l’obbligo legale di pubblicare tutti gli studi che commissiono, però ho finalmente uno studio che dà un risultato interessante e chiedo al ricercatore di pubblicarlo su una rivista scientifica. Gli altri 9 li scarto. Quando l’articolo esce, segnalo al mio giornalista di fiducia che sta per essere pubblicato un interessante articolo su alimentazione e salute. Il giorno dopo, il giornale titola: «Bere latte fa correre più veloci!»

			Questo esempio teorico mostra che, se si eseguono un certo numero di studi, prima o poi ce ne sarà uno che confermerà il dato che ci interessa. L’industria del latte sarà ben felice che la gente beva litri e litri di latte. Ma qual è il vero trucco? Essendo uno studio realizzato in 5 anni, prima che un altro laboratorio lo smentisca dovranno passare come minimo altri 5 anni, durante i quali potrò arricchirmi vendendo latte.

			Un tempo gli studiosi non erano tenuti a dichiarare per chi lavoravano o chi finanziava le loro ricerche. L’industria (farmaceutica e alimentare) poteva indirizzare la ricerca attraverso le strategie perfettamente legali dell’omissione e dell’analisi selettiva dei risultati.

			Una volta impostata la direzione della ricerca, altri studiosi (sempre finanziati dalle stesse industrie) la seguiranno, finendo spesso su una strada completamente sbagliata. Più l’industria è potente, più può influenzare la direzione della ricerca e dei «dati scientifici».

			La ricerca sull’alimentazione è particolarmente vulnerabile a questo tipo di distorsione, a meno che i partecipanti non facciano parte di un esperimento controllato in cui possono essere tenuti sotto osservazione costante. La maggior parte delle ricerche nutrizionali è di natura epidemiologica, cioè cerca un’associazione tra lo stile di vita delle persone e le malattie. Ma non sempre associazione significa causa. Spesso ci sono altri fattori coinvolti che gli studi non considerano. Ad esempio, nel Seven Countries Study, Keys non ha tenuto conto del fatto che i due Paesi col più basso tasso di malattie cardiovascolari, Giappone e Italia, erano anche quelli col più basso consumo di zucchero, e che quelli con la più alta incidenza di malattie, Regno Unito e USA, erano grandi consumatori di zucchero. Un’analisi indipendente pubblicata molti anni dopo ha in effetti riscontrato una forte correlazione tra il consumo di un particolare tipo di cibo e le cardiopatie. Eh sì, avete indovinato: si trattava proprio dello zucchero.

			La ricerca nutrizionale epidemiologica, che rappresenta la base delle raccomandazioni per mangiare sano, ha molti punti deboli. Le abitudini alimentari vengono rilevate da questionari, che rappresentano un sistema notoriamente inadeguato, e la presenza di malattie si basa spesso sui sintomi e non su una diagnosi vera e propria. Se questi dati vengono poi selezionati per scartare quelli sgraditi, si può spacciare per verità praticamente qualunque cosa. E questa «verità» sarà stabilita dall’industria che finanzia le ricerche.

			La controversa questione del colesterolo negli alimenti

			I depositi di grasso nei vasi sanguigni furono osservati per la prima volta nel XIX secolo dal celebre patologo tedesco Rudolf Virchow, che li collegò alle malattie cardiovascolari. Circa 1 persona su 500 soffre di una malattia ereditaria che causa livelli molto alti di colesterolo nel sangue (l’ipercolesterolemia familiare). Il colesterolo alto provoca depositi di grasso giallo chiaro sotto la pelle delle palpebre e dei tendini (lo xantelasma). Fu negli anni ’30 che i medici riconobbero che le persone con questi segni tendevano a morire presto per eventi cardiovascolari (all’epoca rari). Quando nel 1934 divenne possibile misurare il colesterolo nel sangue, venne stabilito il primo vero legame tra colesterolo alto e cardiopatie. Ma si riscontrava solo nelle persone che soffrivano di questa malattia ereditaria. In un altro famoso studio, alcuni conigli furono nutriti con mangimi ricchi di grassi e si osservò che sviluppavano aterosclerosi (il segno precursore dei disturbi cardiovascolari) nelle arterie. Altri studi suggerirono che i livelli di colesterolo nel sangue potevano cambiare in base all’alimentazione. In alcune persone sottoposte a una dieta povera di grassi, i livelli di colesterolo diminuirono.

			È questo il contesto storico in cui a partire dagli anni ’60 si inserisce il dibattito sugli effetti del consumo di grassi sulla salute del cuore. Siccome il colesterolo alto provocava eventi cardiovascolari (nelle persone affette da una rara malattia genetica) e siccome una dieta povera di grassi riusciva a ridurre il colesterolo nel sangue di alcune persone, si è pensato per estensione che una dieta povera di grassi avrebbe contribuito ad abbassare il rischio cardiovascolare di tutta la popolazione. Quando Keys pubblicò il Seven Countries Study, questa ipotesi sembrò trovare conferma.6

			Purtroppo per i sostenitori di questa ipotesi, le cose non erano così semplici. Accusavano i grassi saturi dell’aumento delle cardiopatie registrato dagli anni ’50, ma in realtà il consumo di carne rossa era già in calo da tempo.7 Inoltre, l’idea che queste malattie fossero dovute alla lenta incrostazione delle arterie non spiegava l’improvvisa diminuzione degli eventi cardiovascolari durante la Seconda guerra mondiale (quando il cibo, tra cui lo zucchero, fu razionato). Se era una malattia cronica, come si spiegava un miglioramento così rapido? Per finire, gli epidemiologi in un primo momento non riuscirono a collegare il fumo, che ebbe un picco negli anni ’60, con le malattie cardiovascolari.

			In seguito fu dimostrato che il colesterolo nel sangue prende forme diverse a seconda di come viene trasportato (essendo insolubile ha bisogno di un veicolo, chiamato lipoproteina, per viaggiare nel sangue). Il colesterolo delle lipoproteine ad alta densità (HDL) – uno dei veicoli – ha un effetto protettivo contro le malattie cardiovascolari. L’altro, il colesterolo trasportato dalle lipoproteine a bassa densità (LDL), era considerato nocivo. Di recente tuttavia si è scoperto che il colesterolo LDL si divide a sua volta in due sottotipi: il colesterolo LDL di tipo A, più grande e meno denso, e quello di tipo B, più piccolo e più denso. Il colesterolo LDL di tipo A non è collegato all’aterosclerosi perché è troppo grosso per entrare nel rivestimento dei vasi sanguigni e provocare infiammazione. I grassi saturi assunti con la dieta aumentano il colesterolo LDL, ma solo quello dell’innocuo tipo A. Sono le molecole piccole e dense del colesterolo LDL di tipo B a essere responsabili dell’aterosclerosi e quindi delle malattie cardiovascolari. Le ultime ricerche suggeriscono che non è il grasso ad aumentarlo, nemmeno il tanto temuto colesterolo, bensì i carboidrati e in particolare lo zucchero,8 proprio come sosteneva il dottor Yudkin negli anni ’50 prima di essere screditato dai difensori dello zucchero.

			(Per ulteriori informazioni sulla controversa questione del colesterolo e il suo effetto sulle nostre abitudini alimentari, si veda l’Appendice 1.)

			La nuova scienza della nutrizione

			Questo dibattito degli anni ’50 sul colesterolo si ripercuote ancora sul nostro stile di vita. Sulla scia degli infettivologi, che si servivano di studi epidemiologici per capire e curare le infezioni, i nutrizionisti iniziarono a considerare il cibo come una potenziale causa di malattia. Era un nuovo modo di pensare al cibo e alle malattie: si trattava di identificare quali componenti dei cibi contribuivano a quale malattia.

			Gli interessi coinvolti si moltiplicano: ci sono i politici e i lobbisti, i produttori di alimenti (che pagano i lobbisti), i ricercatori (finanziati dall’industria alimentare) e alla fine di tutto i consumatori confusi (fonte dei profitti delle aziende alimentari). I cittadini si ritrovano a dover valutare cosa mangiare in un’epoca in cui la scelta si è estesa dai cibi tradizionali e stagionali a una vasta e confusa gamma di alimenti conservati, lavorati e importati. Il risultato della guerra «grassi contro zuccheri» ha avuto un effetto profondo su quello che mangiamo ancora oggi, e conseguenze negative sulla nostra salute e il nostro girovita.

			L’ipotesi che il colesterolo faccia male diventa  una politica ufficiale

			Nonostante lo studio di Keys, l’articolo del New England Journal of Medicine e diversi altri studi epidemiologici che mostravano un’associazione tra grassi saturi e cardiopatie, nella comunità scientifica c’erano ancora dei timori che le prove fossero insufficienti per passare all’azione. Molti studiosi che lavoravano in Gran Bretagna ritenevano che le prove fossero inadeguate. Esaminarono gli studi più solidi, chiamati studi controllati. In questi studi si metteva a confronto la salute cardiaca di due gruppi dopo diversi anni di osservazione. Un gruppo seguiva una dieta povera di grassi saturi mentre l’altro aveva continuato a mangiare come sempre. Molti di questi esperimenti sono stati condotti su migliaia di persone per diversi anni. Le dimensioni degli studi li rendevano accurati e più al riparo da distorsioni ed errori. Le persone che seguivano una dieta povera di grassi non hanno mostrato alcuna diminuzione del rischio cardiovascolare. L’unico dato significativo sembrava essere una tendenza nello sviluppo del cancro tra le persone che mangiavano pochi grassi. The Lancet, una rispettata rivista medica inglese, commentando il dibattito, in quegli anni scrisse: «La cura non dovrebbe essere peggiore della malattia», ricordando ai medici e agli studiosi il giuramento di Ippocrate: «Primum non nocere».9

			Alla fine degli anni ’60, negli USA venne creata una commissione speciale del Senato con lo scopo di fornire indicazioni sull’alimentazione. Era presieduta dal senatore George McGovern. La commissione avrebbe dovuto fornire delle raccomandazioni al governo su come combattere la malnutrizione, ma dagli anni ’70 si concentrò sul ruolo dell’alimentazione nelle malattie, in particolare quelle cardiache. Nel 1977, la commissione produsse le prime linee guida nazionali sulla nutrizione. I Dietary goals for the United States trasformavano l’ipotesi che incolpava i grassi in una politica ufficiale, sebbene non fosse stata dimostrata e molti studiosi non fossero convinti della sua fondatezza. Il rapporto McGovern, come divenne noto, suggeriva di ridurre i grassi, in particolare i grassi saturi contenenti colesterolo.

			Fu un momento cruciale per la salute pubblica. Per la prima volta, un governo diceva ai suoi cittadini cos’avrebbero dovuto mangiare. Gli obiettivi dietetici degli USA erano: portare il consumo di carboidrati al 55-60% dell’apporto calorico; far scendere i grassi al 10% e l’assunzione di colesterolo a 300 mg/giorno. E ridurre il consumo di zucchero e sale.

			Cos’è accaduto alle malattie cardiovascolari? Ebbene, dal 1980 al 2000 i tassi di malattie cardiovascolari sono diminuiti, da circa 250 a 160 ogni 100.000 abitanti. Il calo prosegue tuttora. I sostenitori della dieta povera di colesterolo (cioè la maggior parte di chi non ha analizzato gli studi) direbbero che è la dimostrazione che la dieta funziona. Ma, come nello studio epidemiologico di Keys, altri fattori potrebbero aver influito. Si tende a trascurare che all’epoca del rapporto McGovern le malattie cardiovascolari erano già in diminuzione. Nel 1960 l’incidenza era di 400 casi (su 100.000 abitanti), nel 1970 era scesa a 300.

			Nel 1964 c’era stato un altro evento fondamentale per la salute pubblica. Un altro celebre rapporto, del Surgeon General degli USA, aveva messo in guardia sui pericoli del fumo per la salute. Vediamo cos’è accaduto alla percentuale di fumatori in relazione alle malattie cardiovascolari.

			Tabella 8.1 – Gli effetti del fumo sul tasso di malattie cardiovascolari33
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			Forse le statistiche sul fumo spiegano perché il calo degli eventi cardiovascolari ha coinciso coi cambiamenti della dieta, anche se il fenomeno era in atto già prima del rapporto McGovern.

			Ma perché sono state condotte così tante ricerche sul colesterolo? Perché molti studiosi continuano a sostenere che faccia male? I finanziamenti recenti in questo campo non provengono più dall’industria dello zucchero, ma dalle case farmaceutiche. Attualmente, la classe di farmaci più redditizia al mondo è quella delle statine, i farmaci che abbassano i livelli di colesterolo nel sangue. Solo per loro, le case farmaceutiche hanno incassato in tutto il mondo 35 miliardi di dollari nel 2010. Il centro del guadagno è sempre il colesterolo. Se la teoria venisse smentita, le case farmaceutiche perderebbero una bella fetta di profitti, quindi finanziano molti dei migliori studiosi e laboratori di tutto il mondo per puntellare l’edificio pericolante di questa fragile teoria.

			Cos’è successo alla nostra alimentazione dopo la  raccomandazione di evitare i cibi ricchi di colesterolo?

			Sapendo che le persone avrebbero cambiato le proprie abitudini, l’industria alimentare si è adeguata in fretta. I grassi, e in particolare quelli saturi, rappresentavano una parte consistente della maggior parte degli alimenti lavorati. Ridurre il grasso però rendeva i prodotti meno appetibili: in pratica, sapevano di cartone. Ma ecco la soluzione: bastava rimpiazzare il grasso con lo zucchero. Proprio lui, l’alimento scagionato dall’accusa di far ammalare il cuore!

			Nuovi cibi lavorati e progettati per essere proposti come «sani», destinati ai consumatori «informati» da studiosi e giornalisti, cominciano a invadere le corsie dei supermercati. Le etichette si riempiono di scritte come «a basso contenuto di colesterolo/di grassi». I prodotti non sono male, anche se hanno un retrogusto stranamente dolce. Tutto sembra andare bene, gli studiosi e i politici sono stati coraggiosi a intervenire per migliorare la salute pubblica...

			Nel 1980, quando questa nuova formulazione dei prodotti lavorati raggiunge i consumatori, il consumo di zucchero, che si era mantenuto costante per 30 anni, ricomincia a crescere. Nei 25 anni successivi continuerà a salire: passeremo da 35 kg pro capite all’anno a 45. Il rapporto McGovern ha avuto effetto.

			Le aziende alimentari non devono solo ridurre il contenuto totale di grassi (dal 40% al 30% delle calorie totali), ma anche ridurre la percentuale di colesterolo. Il rapporto raccomanda di sostituire questi grassi «cattivi» con gli oli polinsaturi, indicati come sani. Fortuna vuole che gli oli vegetali che contengono grassi polinsaturi siano economici e facilmente reperibili. I progressi dell’ingegneria genetica sulla colza in Canada fanno dell’olio di canola (Can-ola è l’abbreviazione di Canada-oil), insieme all’olio di soia, un nuovo alimento base.

			A gran parte dei nutrizionisti brillano gli occhi quando illustrano i benefici degli oli vegetali polinsaturi: basso contenuto di grassi saturi e alto contenuto di «grassi buoni». Oggi consumiamo grandi quantità di questi oli che 100 anni fa erano usati per alimentare le lampade e produrre candele. Ma come sono fatti di preciso questi oli?

			Se pensate che gli oli di semi siano prodotti spremendo i semi delle piante (colza, soia, girasole), vi sbagliate. È l’olio d’oliva (un grasso monoinsaturo naturale e sano) che viene prodotto così, con una tecnica che risale all’antica Grecia. Per gli altri oli vegetali si usa invece una tecnica decisamente più «industriale». Ci vorrebbe una laurea in chimica o qualche nozione di ingegneria petrolifera per capire come si fa.

			I semi vengono portati a 180 °C in un bagno di vapore e pressati per favorire la separazione dell’olio. Per ottimizzare la resa, quel che si è ottenuto viene immerso in un altro bagno, stavolta chimico, di esano (la sostanza che crea dipendenza in chi sniffa la colla) e poi la miscela viene di nuovo portata ad alta temperatura. La poltiglia viene quindi centrifugata per separare l’olio dai residui di semi e viene aggiunto del fosfato. Ora abbiamo un olio grezzo, che però ha un odore rancido e dev’essere raffinato. Per produrre un olio chiaro e inodore vengono eseguite delle procedure di decolorazione e deodorizzazione. La decolorazione prevede l’uso di agenti sbiancanti (come il cloroformio) per rimuovere i pigmenti. La deodorizzazione avviene tramite vapore ad altissima temperatura (500 °C) e alta pressione.

			La produzione dei nostri sani oli vegetali somiglia a quella del petrolio greggio. Dopo lo zucchero a basso costo, l’ingegno umano ha prodotto un’altra innovazione: un grasso sano e in apparenza puro che si può aggiungere ai cibi e usare per cucinare, un alimento che si conserva e si può trasportare in tutto il mondo. Ancora una volta, il «progresso» avanza.

			Ma si tratta davvero di un alimento o di una sostanza chimica creata dall’uomo e adattata al consumo? L’evoluzione ci ha spinti così lontano dai grassi naturali da farci usare delle sostanze che si possono usare per alimentare un’automobile?

			Credere che questi oli siano davvero sani è una pia illusione. Eppure il loro consumo si è impennato dagli anni ’70, spinto dagli allarmi sul colesterolo (cfr. la Figura 8.3). Grazie a loro, il consumo complessivo di grassi, invece di diminuire, è in aumento dal 2000.
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			Figura 8.3 – Il consumo di grassi aggiunti è aumentato del 63% 
tra il 1970 e il 2005.34

			

			Fuori dalla padella…

			Si sostiene che gli oli vegetali siano ricchi di benefici omega-3 (ci soffermeremo sugli acidi grassi nel Capitolo 9). Il problema degli omega-3, però, è che fanno andare a male il cibo e lo rendono rancido (questo è un segno che si tratta di cibo vero e non di un sostituto industriale). Perciò gli oli vegetali polinsaturi destinati all’industria alimentare vengono sottoposti a un processo chiamato «idrogenazione» per assicurarsi che non contengano troppi omega-3, che ne comprometterebbero la conservazione.

			L’idrogenazione trasforma alcuni dei «buoni» omega-3 in grassi «cattivi» chiamati grassi trans. I grassi trans sono davvero nocivi per il cuore. Sono veleni molto potenti che una volta entrati nel nostro organismo aumentano le particelle di colesterolo dannoso: le piccole e dense molecole di LDL che si incrostano nelle arterie e provocano infiammazione e aterosclerosi. Inoltre, i grassi trans diminuiscono la quantità di colesterolo buono (HDL), aggravando ulteriormente il rischio (si veda l’Appendice 1 sul colesterolo per ulteriori informazioni).

			Dopo il rapporto McGovern, lo strutto e il burro, tradizionali grassi stabili (ricchi di grassi saturi) usati per i prodotti da forno, sono stati sostituiti da una forma di grasso solido vegetale. L’olio vegetale è liquido a temperatura ambiente e per renderlo solido c’è solo un modo: avete indovinato, l’idrogenazione. Quindi altri grassi trans sono finiti in una marea di prodotti lavorati: torte, biscotti, cracker, margarina…

			Ecco che il cerchio si chiude. Per ridurre i grassi animali, abbiamo aumentato l’uso di oli vegetali industriali e inavvertitamente anche il consumo di grassi trans, aggravando il rischio cardiovascolare. Gli effetti nocivi di questo cambiamento sono stati a lungo mascherati dalla diminuzione dei fumatori e dai progressi nel trattamento dell’ipertensione.

			Una volta scoperta la pericolosità dei grassi trans, i governi hanno incoraggiato i produttori a diminuirli o eliminarli dagli oli vegetali. Ma per loro stessa natura (senza idrogenazione irrancidiscono), gli oli vegetali ne conterranno sempre. Anche scaldare troppo l’olio in padella produce queste tossine.

			Qual è la soglia massima di grassi trans che possiamo assumere? Le nuove linee guida della US Food and Drug Administration (FDA) dicono che la loro assunzione non dovrebbe superare l’1% delle calorie totali (20 kcal o 2 g al giorno), una quantità che può anche essere raggiunta con una porzione di torta, biscotti o cracker.

			Ehi, questo sapone sembra fatto di lardo!

			Una delle vicende più affascinanti della storia della lavorazione degli alimenti è quella di Procter & Gamble. William Procter, un fabbricante di candele britannico, e James Gamble, un produttore di sapone irlandese, sposano due sorelle ed entrambe le famiglie si trasferiscono a Cincinnati. Si mettono in società e comprano dall’Europa il brevetto di una nuova tecnica per solidificare gli oli vegetali. Creano un laboratorio e una fabbrica col progetto di fabbricare sapone. Dal laboratorio esce una sostanza bianca solida che avrebbe potuto essere usata per il sapone, ma che somigliava moltissimo… allo strutto. Nel 1910 ricevono l’autorizzazione a vendere il loro nuovo prodotto per il consumo umano. Si trattava del primo olio vegetale idrogenato, chiamato «Crisco». Nel giro di pochi anni diventa un alimento comune in tutte le case americane: un alimento pieno di grassi trans.

			Mescolare il tutto

			La maggior parte dei cibi lavorati è composta da una combinazione di zucchero e grassi con un’aggiunta di sale. In genere c’è anche un pizzico di farina altamente raffinata. I preparati vengono completati con coloranti, aromi, emulsionanti e conservanti che imitano il sapore dei cibi non lavorati e ne mascherano la sgradevolezza. Le diverse consistenze degli alimenti lavorati – morbidi, gommosi o croccanti – contribuiscono a renderli piacevoli. Vengono progettati in laboratorio e testati su volontari per capire quali funzionano meglio. Più il cibo è piacevole e crea dipendenza, più venderà. È la base dell’economia di mercato: avere un prodotto migliore della concorrenza.

			Un’indagine del 2016 sulle abitudini alimentari di più di 9000 americani ha mostrato che ben il 57% del loro apporto calorico quotidiano proveniva da cibi altamente lavorati, e questi cibi rappresentavano il 90% degli zuccheri aggiunti della loro dieta.10 Gli alimenti lavorati sono un business gigantesco. La Nestlé, una delle principali aziende alimentari del mondo, fattura 91 miliardi di dollari all’anno.

			Purtroppo le conseguenze a lungo termine che questi cibi ipercalorici e che creano dipendenza hanno sulla salute non riguardano le aziende produttrici: loro forniscono il prodotto, sta al consumatore limitarsi e non esagerare. Le etichette li spacciano per alimenti sani, scrivendo «magro» o «con pochi grassi» sui cibi pieni di zucchero e «senza zuccheri aggiunti» su quelli ricchi di grassi. E l’etichetta nutrizionale è nascosta sul retro e, guarda un po’, è difficile da interpretare. Così, da un lato ci sono i negozi pieni di cibi con etichette colorate e a prezzi accessibili che promettono di essere sani. E dall’altro c’è un gruppo di consumatori molto vulnerabile. Queste persone vulnerabili siete voi, sono io, siamo noi Homo sapiens. La specie che si è evoluta perché ha imparato a cuocere il cibo e ora ha prodotto dei cibi tutti suoi, dei cibi per cui andiamo matti.

			Adattarsi al nuovo ambiente

			Dopo aver scoperto il fuoco e imparato a cuocere i cibi, il nostro cervello si è evoluto ed è grazie al nostro cervello se abbiamo creato un ambiente alimentare del tutto innaturale. L’economia di mercato ha diffuso i cibi industriali in tutto il mondo. Grazie alla nostra intelligenza è cambiato anche il nostro stile di vita, che oggi è in apparenza più comodo. Così ci ritroviamo a vivere in città enormi in cui non conosciamo i nostri vicini. Per vivere non c’è più bisogno di muoversi o fare lavori manuali. Giorno e notte si confondono grazie all’illuminazione artificiale. Lo stress è forte, il sonno irregolare. Siamo circondati da sostanze inquinanti cui non siamo abituati. L’utopia in stile Disneyland è vicina, ma è davvero quello di cui abbiamo bisogno?

			Quali sono i vantaggi del nuovo ambiente? Abbiamo un sistema sanitario in grado di curare gran parte delle malattie che uccidevano i nostri antenati cacciatori-raccoglitori, è vero, ma abbiamo anche sviluppato le cosiddette «malattie della civilizzazione», che si pensa siano causate dai cambiamenti dello stile di vita e dell’ambiente. Tra queste ci sono le malattie del cuore, la pressione alta, il diabete di tipo 2, la depressione e il cancro. E una malattia diffusissima che è corresponsabile di tutte quante: l’obesità.
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			Confrontiamo le piramidi alimentari delle due popolazioni.

			I cacciatori-raccoglitori mangiavano soprattutto carne e un carboidrato di base. Il cibo era naturale e quindi ricco di sostanze benefiche (vitamine, minerali e fitonutrienti). Le frattaglie erano la principale fonte di grasso naturale: il colesterolo faceva parte della dieta.
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			La piramide moderna rappresenta quello che i governi vorrebbero che mangiassimo. Purtroppo la maggior parte delle calorie che assumiamo proviene da alimenti industriali. Gran parte della popolazione conosce le raccomandazioni, ma non le segue.

			Se tutti seguissimo le indicazioni dei governi, vediamo come cambierebbe la piramide. Carne e grassi animali (le preziose frattaglie) vengono declassate a cibo che può causare obesità e malattie cardiovascolari. La carne (i cibi a base di carne) si avvicinano al vertice della piramide, accanto ad altri cibi accusati di essere pericolosi: le uova e appena sotto i condimenti. Un bel salto rispetto alla base della piramide dei cacciatori-raccoglitori! La base della piramide del XXI secolo non è più occupata da carne e tuberi (patata dolce, manioca, igname, carota, scalogno, zenzero ecc.), ma dai cereali. I grassi della carne e dei latticini sono sostituiti dagli oli vegetali (assunti attraverso i cibi industriali) e, appena sopra e sempre alla base della piramide, ecco l’amato zucchero.

			Alimenti di base dei cacciatori-raccoglitori

			Carne, tra cui le frattaglie (grasse)

			Tuberi

			Nuovi alimenti di base

			Cereali

			Oli vegetali/zucchero

			Ora, ditemi sinceramente: quale delle due diete è sana e quale invece provoca obesità, cardiopatie e le altre malattie della civilizzazione?

			Ahi!

			A volte chiedo ai miei studenti di Medicina come tratterebbero un paziente che ha male al piede perché sta su una puntina da disegno. La maggior parte snocciola un elenco di antidolorifici che si potrebbero prescrivere, dal paracetamolo all’ibuprofene alla codeina. Solo ogni tanto uno studente brillante dà la risposta giusta: è da questi studenti che spero di essere curato in futuro. La cura giusta è dire al paziente di spostare il piede dalla puntina. Se riceverà l’indicazione corretta, non avrà bisogno di farmaci.

			Cos’è accaduto alla salute pubblica negli ultimi 50 anni? Cancro e malattie cardiovascolari sono in aumento, sono le due principali cause di morte. Sia la medicina sia la tecnologia hanno fatto enormi progressi nel trattamento di queste malattie. Possiamo dire di essere sulla buona strada per sconfiggere diversi tipi di tumore. Riusciamo a diagnosticarli precocemente e abbiamo più opzioni per curarli, dalla chirurgia, alla radioterapia mirata, alla chemio e alla più recente immunoterapia. Anche la cura delle malattie cardiovascolari è migliorata, gli stent e i bypass cardiaci sono sempre meno rischiosi. E contro l’obesità abbiamo sviluppato ottime tecniche di chirurgia bariatrica. L’intero edificio della medicina contemporanea, a quanto pare, è costruito intorno al trattamento delle malattie della civiltà moderna.

			Ma si potrebbe obiettare che, se l’ambiente in cui viviamo non fosse cambiato, non avremmo sviluppato queste malattie e quindi non avremmo avuto bisogno di questi progressi medici. I nostri costosi sistemi sanitari combattono contro le malattie causate dai cambiamenti dello stile di vita. E così l’aspettativa di vita di un uomo della classe operaia che vive in Gran Bretagna nel 2017 (73 anni) è la stessa di un uomo della classe operaia dell’età vittoriana (a patto che superasse i 5 anni di età).11 I progressi della medicina in termini di aspettativa di vita sono quindi stati vanificati dalle malattie provocate dal nostro stile di vita.

			Spendiamo ingenti risorse per sconfiggere queste malattie con nuove cure, ma non stiamo forse trascurando la soluzione più ovvia? Come per il paziente sulla puntina, prevenire è meglio che curare. Sono stati fatti grandi progressi nel diminuire il fumo e renderlo socialmente inaccettabile, e questo ha ridotto molto i tassi di cardiopatie, enfisema e cancro ai polmoni. Ma le altre «malattie dello stile di vita» stanno ricominciando ad aumentare col diffondersi di un’altra epidemia, quella dell’obesità, che sta facendo crescere il diabete, le cardiopatie e il cancro. Come reagire? Investendo sempre più soldi nella ricerca di nuove cure, oppure facendo la cosa più ragionevole, cioè imparare dalla storia e combattere la causa?

			La nuova epidemia mondiale

			L’obesità non è una malattia nuova: colpisce alcune persone già da millenni. Tra le prime statue che rappresentano una figura umana c’è quella di una donna molto in carne che risale al 30.000 a.C. circa. La Venere di Willendorf e le altre Veneri preistoriche raffigurano donne obese con enormi seni e natiche. Una donna così fortunata da diventare obesa a quei tempi doveva essere molto più fertile delle altre, e con tutto quel grasso aveva ampie riserve per portare a termine la gravidanza anche in tempi di carestia: era la donna ideale per qualunque uomo volesse essere certo di assicurarsi una discendenza. Ma era difficile avere una simile fortuna. L’obesità era rarissima ai tempi delle popolazioni nomadi e la sua presenza era probabilmente dovuta a una rara malattia genetica. Direi che meno dell’1% della popolazione dell’epoca era obesa.

			Dopo l’avvento dell’agricoltura (ca. 20.000 anni fa) c’è stato un lentissimo aumento dei tassi di obesità, culminato intorno al 5% del periodo vittoriano, prima che lo zucchero diventasse merce comune. Con l’industrializzazione e lo sviluppo dei commerci, l’obesità ha continuato a salire lentamente per altri 100 anni, fino a raggiungere il 15% nel 1980.

			Negli anni ’80 c’è stato un repentino e rapido aumento degli obesi. Nel giro di una sola generazione, l’obesità è diventata comune in molti Paesi, fino a colpire ¼ o 1/3 della popolazione. I dati pubblicati dall’OMS nel 2017 mostrano che in questo periodo i tassi di obesità sono triplicati.

			Questo rapido aumento coincide con l’esperimento di ridurre il colesterolo negli alimenti, un esperimento condotto sulle popolazioni che vivono nei Paesi sviluppati (e ora in quelli in via di sviluppo) senza però avere prove certe che avrebbe funzionato. Dopo il rapporto McGovern, le nostre scelte alimentari, che prima erano legate alla nostra cultura e alla nostra storia familiare, sono state modificate dagli studiosi. A partire dagli anni ’80, la composizione degli alimenti è cambiata e ora contengono più zucchero e oli vegetali e meno grassi saturi animali.

			Nel XIV secolo la peste bubbonica uccise metà della popolazione europea, l’influenza spagnola causò la morte di 50-100 milioni di persone nel mondo in un anno, l’AIDS fino a oggi ha ucciso 25 milioni di persone e sappiamo quali effetti ha avuto più di recente l’epidemia di Covid-19. Oggi nel mondo ci sono più di 650 milioni di persone che soffrono di obesità (dati OMS del 2018). In alcuni Paesi mediorientali, è più probabile che una donna sia obesa piuttosto che no. Sospetto che in futuro parleremo allo stesso modo dell’epidemia di obesità che ha flagellato i Paesi ricchi dell’inizio del XXI secolo e dei suoi effetti collaterali letali: diabete, malattie cardiovascolari e cancro.

			Per riepilogare

			Vediamo come siamo arrivati a costruire un ambiente così nocivo per noi. Nel capitolo precedente, abbiamo visto che i nostri antenati hanno iniziato a modificare l’ambiente in cui vivevano e il cibo che mangiavano grazie al fuoco. L’energia risparmiata nella digestione ha permesso al cervello di crescere e il rapporto col cibo ha continuato a modificarsi. L’agricoltura, il commercio e la lavorazione degli alimenti si sono evoluti lentamente, fino ad arrivare alla nascita dei cibi industriali e di potenti aziende alimentari. Ma l’ultimo cambiamento doveva ancora arrivare…
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			In questo capitolo abbiamo imparato che dagli anni ’50 gli studiosi discutono se a causare le malattie cardiovascolari siano gli zuccheri o i grassi saturi. Alla fine, la potenza economica dell’industria dello zucchero ha contribuito a far ricadere la colpa sui grassi saturi, in particolare sul colesterolo. Numerose ricerche (finanziate prima dall’industria dello zucchero e poi dalle case farmaceutiche che producono statine) hanno ribadito questa sentenza.

			La battaglia tra zucchero e grassi è culminata con la pubblicazione dei Dietary Goals for the United States nel 1977, in cui per la prima volta un governo consigliava ai suoi cittadini cosa mangiare e cosa no. E così, a partire dagli anni ’80, i grassi saturi presenti negli alimenti sono diminuiti mentre sono aumentati gli oli vegetali e lo zucchero, il che ha causato un aumento improvviso dell’obesità nelle popolazioni occidentali.

			Ecco come abbiamo costruito l’ambiente obesogenico in cui viviamo. Nei prossimi capitoli, vedremo come questo ambiente condiziona la nostra salute e capiremo come creare un ambiente alimentare nuovo e più sano.
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CODICE OMEGA 
L’obesità è una malattia da carenza?

			
			Il 90% delle malattie conosciute sono causate dai cibi a poco prezzo. 
Sei quello che mangi.

			Victor Lindlahr, nutrizionista e autore di Sei quello che mangi

			

			In una cupa mattina invernale a Londra, appena arrivato in ospedale, vengo chiamato con urgenza in reparto dalla mia équipe per visitare una paziente che «sta male». Quando diciamo che un paziente «sta male», in genere significa che sta molto male. Mi destreggio tra le attrezzature che ingombrano i corridoi evitando i fili vaganti degli apparecchi e aggirando i carrelli con le colazioni. Quando raggiungo la stanza, vengo accolto dalla mia efficiente squadra di giovani medici, seguiti dagli studenti di Medicina. Una piccola folla si è radunata intorno alla paziente. Mi presento e mi siedo sul letto per farmi dire cosa c’è che non va. Sonia è una trentenne indiana e non ha affatto un bell’aspetto. Il suo corpo ingombrante sembra essere precipitato sul letto dall’alto. Una gamba penzola oltre il bordo, l’altra è piegata; le braccia sono aperte e ha le lenzuola attorcigliate addosso, come se non fosse riuscita a trovare una posizione comoda. Non porta il camice che viene dato ai pazienti, come se gli infermieri avessero rinunciato a farglielo indossare. Sembra stanchissima. È troppo debole persino per rispondermi: emette un sussurro che non riesco a decifrare.

			Mi guardo intorno in cerca d’indizi. La presenza di una sedia a rotelle indica che quando la sera prima è arrivata stava meglio, ma ora non sembra nemmeno più in grado di stare seduta. Le sue condizioni stanno peggiorando in fretta. Un palloncino con la scritta «Guarisci presto» alle sue spalle mi dice che ha dei parenti in pensiero per lei. Intorno a lei ci sono delle bacinelle per il vomito nelle quali c’è solo un po’ di saliva e di bile. Non ha la febbre, il polso è regolare e la pressione sanguigna è nella norma, segno che non ha né infezioni né un’emorragia interna. Il respiro è regolare e quando premo l’addome non è dolente: nessun indizio di perforazione o ostruzione intestinale.

			Sonia pesa 130 kg e un mese prima ha subito un intervento di bypass gastrico; quand’è stata dimessa sembrava tutto a posto. Il marito ha informato la mia équipe che la donna ha iniziato a vomitare una settimana dopo l’operazione e ha continuato per 3 settimane. Nelle ultime 48 ore ha iniziato a indebolirsi. Era un mistero: gli esami del sangue erano normali, a parte i segni di disidratazione. Da quand’è stata ricoverata le sono stati somministrati dei fluidi per via endovenosa e se le sue condizioni fossero dovute alla perdita di liquidi avrebbe già dovuto migliorare. Invece è così debole che non riesce né a muoversi né a parlare.

			Sonia è profondamente abbattuta, si rifiuta di parlare e si limita a fissarci. È come se dopo l’operazione fosse caduta in grave depressione. Uno degli studenti ipotizza che sia catatonica: bloccata dalla depressione. Qualcuno propone di chiamare lo psichiatra di turno, in assenza di altri indizi che spieghino il suo comportamento.

			Ordino di eseguire altre analisi del sangue e chiedo alla squadra di iniettarle alcune sostanze nutritive che di solito si danno agli alcolisti ricoverati dopo una sbornia.

			La mattina dopo, la mia équipe e io ci ritroviamo davanti al letto di Sonia. Abbiamo una diagnosi. Sonia sta meglio, è un po’ spaesata dalla situazione ma la troviamo seduta su una sedia con una rivista. Ha sviluppato una malattia finita nel dimenticatoio centinaia di anni fa, quando colpiva i poveri mangiatori di riso dei tropici. È così rara che occupa uno spazio minuscolo nei manuali di Medicina: Sonia ha il beriberi.

			La carenza di tiamina (vitamina B1) può fare danni molto in fretta. Il nostro organismo ne ha scorte sufficienti per soli 18 giorni. Colpisce per lo più i profughi e chi è esposto a fame e carestie. Ora, però, col diffondersi di questi nuovi interventi chirurgici per dimagrire, sta riapparendo. Nel Capitolo 6 abbiamo visto che dopo un intervento di chirurgia bariatrica l’impulso ormonale che ci spinge a mangiare si spegne, quindi se la paziente vomita non sente il bisogno istintivo di nutrirsi. La carenza provoca intorpidimento, paralisi e sintomi psichiatrici: una combinazione spaventosa. Se non viene diagnosticata può portare alla morte. Per fortuna, il cocktail vitaminico che abbiamo somministrato a Sonia conteneva anche la tiamina, quindi i sintomi sono rapidamente scomparsi. Si è rimessa alla perfezione. Il marito e i figli piccoli sono stati felici di riaverla con loro.

			Cosa ci insegna la storia del beriberi

			La ricomparsa di una vecchia malattia e la nostra difficoltà a curarla mi hanno fatto riflettere. Per secoli non si è saputo che il beriberi era causato da una carenza. Milioni di persone hanno perso la vita perché le cure erano inadatte. Solo quando si è capito che la tiamina era una vitamina essenziale si è avuta la soluzione.

			Per tutta la storia del beriberi, i medici sono stati convinti che le cure che somministravano fossero efficaci, anche quando visibilmente non lo erano. Mi domando se in futuro non guarderemo a come oggi trattiamo l’obesità allo stesso modo. Quel che è certo è che i consigli attuali non funzionano, anche se i medici sembrano convinti di essere nel giusto.

			Come l’obesità, anche il beriberi è comparso solo dopo che il cibo ha iniziato a essere lavorato.1 E colpiva solo le popolazioni che mangiavano riso brillato, cioè privato dello strato esterno (e il germe interno) per renderlo più facile da conservare e trasportare. Gli abitanti dei villaggi più poveri del Sud-Est asiatico, che non avevano accesso agli stabilimenti dove si produceva il riso, erano al riparo dalla malattia. Mangiavano riso grezzo preparato col metodo tradizionale, pestato in una ciotola e setacciato per privarlo della scorza esterna. Questo riso era ottimo se consumato entro 24 ore, ma era impossibile da trasportare e conservare. L’olio presente nel germe irrancidiva in fretta e attraeva muffe e insetti, rendendolo inadatto al commercio. Il riso brillato, invece, oltre a conservarsi per mesi ed essere adatto al trasporto, aveva anche un sapore migliore rispetto al riso grezzo. Ma l’eliminazione della scorza e del germe privava il chicco di una sostanza essenziale: la vitamina B1. Se la maggior parte dell’apporto calorico di una persona era costituito dal riso brillato, come accadeva a molte popolazioni, correva il rischio di ammalarsi di beriberi.

			Il beriberi viene citato per la prima volta in alcuni antichi manoscritti cinesi del 2000 a.C. Il nome deriva dal singalese «debole-debole». I militari romani sapevano che un’epidemia di questa malattia poteva arrivare a uccidere il 30% dei soldati ed era più pericolosa di qualsiasi esercito nemico. Colpiva gruppi di persone che vivevano insieme, soprattutto soldati, marinai e prigionieri. I primi medici che la studiarono notarono che colpiva le popolazioni del Sud della Cina che mangiavano riso, mentre sembrava risparmiare chi mangiava grano nel Nord del Paese. Si cominciò quindi a sospettare che fosse una carenza alimentare.

			I medici e gli studiosi britannici inviati nelle colonie per studiare la malattia però non lo sapevano e in vari momenti della storia ipotizzarono che fosse dovuta a:


			
					un miasma, cioè un’esalazione malsana;

					un agente infettivo;

					un’antitossina contenuta nel riso.

			

			Malintesi e confusione

			In un primo momento, i medici delle colonie si convinsero che il beriberi fosse causato da un miasma, una nube maleodorante emanata dal cibo in decomposizione in condizioni insalubri. Anche Florence Nightingale sposò questa teoria e fece migliorare la qualità dell’aria negli ospedali militari che gestiva: l’effetto collaterale della pulizia degli ospedali fu che le malattie trasmissibili diminuirono, consolidando la credenza che molte malattie fossero causate dalle esalazioni malsane.

			Poiché i focolai di beriberi colpivano città e villaggi isolati, alcuni studiosi ne dedussero che era provocato da un agente infettivo o da una tossina. Altri notarono che affliggeva solo le popolazioni che mangiavano riso e pensarono quindi che fosse causata da una sorta di anti-vitamina presente nel riso. Questa mancanza di comunicazione e di accordo tra i medici portò ad anni di teorie sbagliate.

			Nel 1895, Kanehiro Takaki, un medico della Marina giapponese, pensò che il beriberi fosse provocato da una carenza di proteine. Fece distribuire delle razioni aggiuntive di proteine (che per combinazione contenevano anche vitamina B1) ai marinai che affrontavano lunghi viaggi e notò che la malattia spariva. I suoi colleghi dell’esercito purtroppo non appoggiarono la sua teoria e continuarono a credere che fosse una malattia infettiva. Continuarono a dare ai soldati abbondanti razioni di riso brillato e a imporre misure igieniche più rigide. Il risultato? 10 anni dopo che il beriberi era stato completamente sradicato dalla Marina giapponese, 80.000 militari dell’esercito giapponese svilupparono la malattia e 8000 ne morirono durante la guerra del 1904-1905 contro la Russia.2

			Col senno di poi, c’erano ampie prove che il beriberi fosse causato da una carenza di nutrienti. Il problema è che nessuno studioso ha mai avuto accesso a tutte le prove contemporaneamente: erano sparse nel passato, lontane e disomogenee. Quando infine si è scoperta la vera causa, il merito è stato della più vecchia amica della scienza: la fortuna.

			La svolta

			Negli anni ’90 dell’800, alcuni studiosi olandesi delle Indie Orientali (l’attuale Indonesia) vennero incaricati di scoprire le cause dell’infezione da beriberi. Prelevarono il sangue delle galline malate e iniettarono il siero in galline sane. Le galline cui veniva iniettato il siero si ammalavano subito di beriberi, confermando la teoria che fosse un’infezione. Gli studiosi vollero ripetere l’esperimento per verificare la scoperta, ma la seconda volta le galline cui era stato iniettato il sangue «infetto» non si ammalarono. Com’era possibile? Cercarono di capire che differenza ci fosse tra i due esperimenti. La sola novità era che il custode del pollaio era cambiato. Quando lo interrogarono, scoprirono che il vecchio custode dava alle galline il riso brillato, mentre il nuovo le nutriva col riso grezzo! Ecco dimostrato che il beriberi era causato dall’assenza di qualcosa nel riso brillato. In pochi anni, i ricercatori isolarono la vitamina B1 nella scorza del riso e la somministrarono ai malati. Dopo aver provocato milioni di morti, il beriberi aveva finalmente una causa e una cura.

			Un’altra malattia da carenza: lo scorbuto

			Vediamo un altro esempio di malattia provocata da una carenza alimentare che per secoli non è stata capita e ha provocato moltissimi morti. I medici hanno pensato che lo scorbuto fosse causato da:


			
					scarsa moralità e cattive condizioni igieniche;

					nostalgia di casa;

					insufficiente esercizio fisico;

					4.	un miasma di aria maleodorante (ancora).

			

			Lo scorbuto può provocare cambiamenti di personalità, forte stanchezza e intenso desiderio di cibo (come capita a chi è a dieta). Le gengive si gonfiano e marciscono, e sulla pelle compaiono sfoghi e ferite che non guariscono. Nella fase terminale subentrano cecità, psicosi ed emorragie interne, accompagnate da spaventosi attacchi di vomito.

			È una malattia causata dalla carenza di vitamina C e non colpiva solo i marinai.3 Lo «scorbuto terrestre» era diffuso anche tra i crociati che attraversavano i deserti del Medio Oriente e tra i soldati impegnati nelle lunghe campagne napoleoniche. Fu proprio il medico di Napoleone a notare che mangiare carne di cavallo proteggeva dalla malattia. La carne fresca conteneva abbastanza vitamina C da prevenire lo scorbuto. I soldati napoleonici si appassionarono alla carne di cavallo e continuarono a mangiarla anche dopo aver lasciato l’esercito, inaugurando una tradizione culinaria francese ancora viva.

			La Marina britannica si accorse che lo scorbuto uccideva molti più marinai di qualsiasi flotta avversaria. Dei 184.000 marinai britannici che presero parte alla Guerra dei Sette Anni contro la Francia e la Spagna nel 1756, oltre 133.000 furono dichiarati dispersi o morti per malattia, e la malattia di gran lunga più diffusa era lo scorbuto.

			La cura: un elisir di vetriolo?

			I marinai sapevano da secoli che lo scorbuto era causato dalla mancanza di verdura e frutta fresca, ma la medicina ufficiale non l’aveva mai accettato. Per curarlo, davano ai malati una bibita gassata per stimolare l’apparato digerente: si trattava in pratica di un elisir di vetriolo, cioè acido solforico mischiato con una bevanda d’orzo e spezie per coprirne il cattivo sapore. Le navi della Marina britannica viaggiarono con scorte di questa bevanda per anni, sebbene non avesse alcun effetto.

			La vera cura venne scoperta e dimenticata varie volte nel corso dei secoli. I marinai sapevano istintivamente che il consumo di frutta e verdura fresche li proteggeva dalla malattia. Nel XVI secolo, i portoghesi piantarono aranceti e limoneti vicino ai porti perché i marinai potessero rimettersi in fretta in salute.

			James Lind, un giovane chirurgo navale scozzese, aveva contratto lo scorbuto durante i suoi viaggi nei Caraibi. L’esperienza diretta e il disprezzo nei confronti delle autorità unito allo sdegno per il degrado delle conoscenze mediche lo spinsero a battersi per dimostrare qual era la vera causa di questa malattia.

			Gli studi clinici di James Lind

			Nel 1747, Lind condusse i primi studi clinici controllati della storia per valutare il trattamento dello scorbuto. Dodici marinai con sintomi dello scorbuto furono divisi in coppie casuali e a ogni coppia fu somministrato un trattamento diverso. I vari trattamenti consistevano in:


			
					elisir di vetriolo (la cura standard dell’epoca);

					2.	1 litro di sidro al giorno;

					3.	2 cucchiai di aceto 3 volte al giorno;

					4.	una pasta d’aglio, rafano, balsamina e semi di senape;

					5.	acqua di mare! 280 ml al giorno;

					2 arance e 1 limone al giorno.

			

			In pochi giorni, i due marinai che mangiavano agrumi guarirono e poterono tornare ai loro compiti. Nel 1753 Lind pubblicò A Treatise of the Scurvy, in cui presentava l’esperimento4 e nel quale tra le altre cose scriveva: «Le teorie sono state inventate […] sulla base dei capricci personali di ogni autore e della scuola di pensiero in voga all’epoca […]. La dotta ignoranza si è nascosta sotto il velo di un gergo incomprensibile e insensato». Aveva dimostrato di avere ragione… ma passarono altri 40 anni prima che l’Ammiragliato applicasse la sua cura. Dal 1867, il Parlamento obbligò tutte le navi a trasportare una scorta di lime e succo di lime.

			E se l’obesità fosse causata da una  carenza alimentare?

			Torniamo ai nostri giorni. È possibile che una carenza alimentare spinga il corpo ad aumentare il set point del peso? Che una carenza causata dalla dieta occidentale inganni il corpo facendogli credere di vivere durante una carestia o un lungo e rigido inverno, e quindi lo induca ad accumulare maggiori riserve di grasso? Se l’obesità fosse causata da una carenza, la sua storia sarebbe simile a quelle del beriberi e dello scorbuto, due malattie a lungo incomprese dai medici.

			L’ipotesi della carenza spiegherebbe anche l’andamento del set point, che abbiamo visto nel Capitolo 1. Riepiloghiamo: il cervello stabilisce a livello inconscio (nell’ipotalamo) qual è il nostro peso ideale (il set point). Si serve dei nostri geni e dei dati ambientali per calcolare quanto dobbiamo pesare. Un cambiamento nell’ambiente (come la mancanza di un alimento fondamentale) può far aumentare il set point. Quando il set point supera il peso effettivo di una persona, il cervello fa in modo che la persona ingrassi per raggiungerlo stimolando un forte appetito (fame vorace) e rallentando il metabolismo (stanchezza e indolenza). Il seguito lo conoscete già… avete sempre fame, non riuscite a smettere di mangiare e continuate a ingrassare.

			Sarebbe un modo completamente nuovo di considerare l’obesità. La fame e l’indolenza non sarebbero più la causa della malattia, ma un sintomo: come la fiacchezza di cui soffrivano i marinai con lo scorbuto, che prima della scoperta della vitamina C era considerata una causa. La storia si ripete. Ma, cosa più importante, avremmo finalmente una strategia efficace per trattare l’obesità.

			Qual è l’elemento mancante?

			Mettiamoci sulle tracce di questa sostanza mancante come se fossimo dei detective. Ci sono tre domande a cui rispondere:


			
					Quand’è che l’obesità ha iniziato a crescere?

					2.	Cos’è successo alla nostra alimentazione in quel momento?

					C’è qualcosa che è stato eliminato o sostituito?

			

			La risposta alla prima domanda è semplice: l’obesità ha cominciato a crescere rapidamente intorno alla metà degli anni ’80. Cos’è successo alla nostra alimentazione in quel momento? Sono state applicate le linee guida per un’alimentazione più sana.
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			Nel 1977, la pubblicazione del rapporto McGovern (di cui abbiamo parlato nel Capitolo 8) ha dato un contributo decisivo alla demonizzazione dei grassi saturi, accusati di essere i principali responsabili dell’epidemia di malattie cardiovascolari (accusa dalla quale non si sono ancora ripresi: cfr. l’Appendice 1). L’aumento dell’obesità quindi è coinciso con un cambiamento drastico nelle raccomandazioni dietetiche date alla popolazione. Se la teoria della carenza è vera, allora qualcosa dev’essere stato eliminato o sostituito in questo periodo.

			L’era degli oli vegetali «sani»

			Uno dei cambiamenti più importanti nelle nostre abitudini alimentari è stata la sostituzione dei grassi saturi (presenti nel burro e nello strutto) con oli vegetali come l’olio di semi di cotone, di cartamo, di colza (canola) e di girasole. Ci è stato detto che questi oli hanno un effetto protettivo sul cuore: è stato dimostrato che diminuiscono il colesterolo nel sangue, e questo avrebbe dovuto ridurre anche il rischio cardiovascolare. Tra il 1970 e il 2009, il consumo di questi oli vegetali è passato da 6,8 kg all’anno a 27 kg all’anno, un aumento del 300% (cfr. la Figura 9.2).

			L’alternativa «sana» al burro, una miscela semi-solida di oli vegetali chiamata margarina, è diventata sempre più popolare. La sostituzione dei vecchi grassi coi nuovi grassi vegetali industriali ha avuto sì l’effetto di diminuire il consumo di grassi saturi, ma ha anche aumentato il consumo complessivo di grassi, cresciuto del 63% tra il 1970 e il 2005.
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			Figura 9.2 – Consumo di grassi aggiunti per persona negli USA, 
1960-2009.38

			

			Una manna per i coltivatori di grano e mais

			Le linee guida raccomandavano un secondo, decisivo cambiamento: l’aumento del consumo di cereali, considerati benefici per il cuore. Questo aumento faceva molto comodo al Dipartimento dell’Agricoltura statunitense, che aveva grandi scorte di grano e mais da vendere. La popolazione occidentale ha seguito il consiglio e così il consumo di grano tra il 1980 e il 2000 è passato da circa 50 kg a quasi 70 kg pro capite all’anno.

			Le linee guida raccomandavano il consumo di cereali integrali, ma nella stragrande maggioranza dei casi si trattava invece di cereali altamente raffinati, che hanno lo stesso effetto dello zucchero sui livelli di insulina. Più avanti vedremo che l’insulina svolge un ruolo decisivo nel determinare il set point.

			Le linee guida non hanno incoraggiato la gente a cucinare a casa. Al contrario, alla popolazione confusa sono stati venduti sempre più cibi lavorati con etichette rassicuranti che promettevano cibi «con poco colesterolo» o «per un cuore sano». Gran parte del drastico aumento del consumo di oli vegetali e cereali raffinati è avvenuto attraverso questi prodotti industriali. Oli e cereali economici possono essere mescolati a ogni genere di aroma, conservante o additivo per produrre appetitosi cracker, biscotti, salse, zuppe…

			I cambiamenti alimentari avvenuti appena prima della crisi dell’obesità

			Per riassumere, ecco come la nostra dieta è cambiata appena prima dell’impennata dei tassi di obesità cominciata negli anni ‘80:


			
					aumento del consumo di oli vegetali;

					aumento del consumo di cereali;

					aumento del consumo di cibi lavorati.

			

			Guardando il grafico della Figura 9.3 (nella pagina seguente), i cambiamenti sono subito evidenti. Il consumo di carne, uova, latticini, frutta e verdura è rimasto quasi invariato. L’aumento del consumo di zucchero è stato minimo (30 kcal), mentre il consumo di cereali è aumentato di 170 kcal al giorno e quello di grassi aggiunti addirittura di 240 kcal al giorno.
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			Qual è l’elemento mancante?

			Resta l’ultima domanda: cos’è sparito dalla nostra dieta dopo questi cambiamenti? Il drastico aumento del consumo di oli vegetali, unito alle tecniche di lavorazione industriale degli alimenti, ha causato una micro-carenza di un alimento essenziale per la nostra salute? Le recenti ricerche sui lipidi (grassi) suggeriscono che potremmo avere una carenza proprio di queste sostanze e che la nuova dieta potrebbe non solo contribuire all’obesità, ma anche ad altre malattie tipicamente occidentali come le malattie cardiovascolari, le patologie autoimmuni e il cancro. La nostra conoscenza scientifica del ruolo dei grassi all’interno del corpo è molto più arretrata rispetto a quella delle vitamine.

			Per aiutarci a capire come la possibile carenza di lipidi (grassi) potrebbe aver contribuito all’aumento dell’obesità, vediamo che ruolo hanno i grassi nel nostro corpo.

			Oltre a immagazzinare energia, i grassi hanno molte altre funzioni vitali. Cervello e nervi sono formati in gran parte da grassi: il cervello infatti è composto al 50% di colesterolo, quindi il grasso è fondamentale per permettere al cervello e ai nervi di funzionare. Sono fatti di grasso anche gli ormoni, inclusi gli ormoni sessuali (estrogeni e testosterone) e gli ormoni dello stress (il cortisolo). I processi infiammatori, necessari per riparare i tessuti e combattere le infezioni, sono coordinati da messaggeri derivati dal grasso. E per finire la cosa più importante, cioè che di grasso sono fatte le pareti delle cellule di cui è composto ogni organismo della Terra, le pareti che proteggono e isolano il nostro DNA dal mondo esterno.

			In padella

			Esistono tre tipi diversi di grasso. Ogni molecola di grasso è composta da una catena di atomi di carbonio.

			Ognuno dei legami tra gli atomi di carbonio della catena racchiude la preziosa energia contenuta dal grasso. Un’estremità della catena è attratta dal grasso (l’estremità omega), mentre l’altra è attratta dall’acqua (l’estremità alfa). Questa catena di carbonio con due estremità si chiama acido grasso: è questa la forma che il grasso prende nel nostro corpo. Immaginate che questa molecola sia come il lungo tavolo di un banchetto medievale, col re e la regina seduti alle estremità.
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			Sarà il numero di «invitati» seduti a tavola a determinare quale tipo di acido grasso diventerà. Gli «invitati» sono gli atomi di idrogeno. Se il tavolo è pieno e non c’è spazio per altri ospiti, avremo un acido grasso saturo. Si tratta di sostanze rigide e inflessibili, che sono anche molto stabili e si sovrappongono facilmente l’una all’altra formando strutture solide.

			La stabilità fa sì che i grassi saturi siano solidi a temperatura ambiente. Il burro, lo strutto, il formaggio, l’olio di palma, l’olio di cocco e i grassi animali sono alcuni esempi di alimenti ricchi di grassi saturi. Se il tavolo è quasi pieno ma resta un posto libero, abbiamo un acido grasso monoinsaturo. È un grasso leggermente più flessibile e proprio per questo è liquido a temperatura ambiente, ma diventa solido in frigorifero. Sono ricchi di grassi monoinsaturi l’olio d’oliva, l’olio di semi di arachide e l’olio di avocado.

			Quando al tavolo ci sono molti posti liberi, ecco che abbiamo un acido grasso polinsaturo, una sostanza molto più flessibile dei grassi saturi e monoinsaturi, che resta liquida sia a temperatura ambiente sia in frigorifero.

			I grassi speciali

			Esistono due tipi speciali di grassi polinsaturi, che prendono il nome di acidi grassi omega-3 e omega-6 e sono diversi da tutti gli altri tipi di grasso.

			Gli altri grassi, saturi e monoinsaturi, possono essere prodotti dal nostro organismo. Non dobbiamo assumerli attraverso la dieta. Abbiamo visto che il colesterolo, che è un grasso saturo, è una parte essenziale del cervello e delle pareti cellulari ed è quindi fondamentale per la nostra salute. Se non mangiamo cibi contenenti colesterolo (come consigliano alcuni dietologi) il corpo interviene per produrlo all’interno del fegato.
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			Figura 9.6 – Composizione degli acidi grassi omega-3 e omega-6.

			

			Gli omega-3 e gli omega-6 sono diversi: dal momento che non possiamo produrli, dobbiamo assumerli attraverso l’alimentazione, proprio come le vitamine. Per questo si chiamano acidi grassi essenziali: perché sono fondamentali per il nostro benessere.

			Prima di proseguire, vediamo le differenze tra omega-3 e omega-6.5 Gli omega-3 hanno una catena di carbonio molto più curva e flessibile e si muovono più velocemente degli omega-6, cambiando forma più volte al secondo. I tessuti che li contengono sono quindi più flessibili, rapidi e adattabili. È una caratteristica molto importante per gli omega-3 presenti nel nostro corpo. Inoltre, gli omega-3 si ossidano molto più in fretta degli omega-6. Vuol dire che una volta esposti all’ossigeno si rompono, o si decompongono, più facilmente. Avete presente quando dimenticate un alimento all’aria e diventa marrone? Ecco, questa è l’ossidazione. Gli alimenti freschi che si rovinano in fretta tendono ad avere alti livelli di omega-3 (come il pesce).

			Tabella 9.1 – Le caratteristiche degli omega-3 e degli omega-6
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			Abbiamo quindi due grassi che è fondamentale assumere attraverso la dieta per mantenerci in salute. Il cambiamento dei tipi di grassi presenti nella nostra alimentazione (dopo le linee guida del 1977, quand’è iniziata la crisi dell’obesità) potrebbe aver causato una carenza di questi acidi grassi essenziali? Per rispondere, vediamo dove trovarli in natura.

			Omega-3: il grasso del sole

			Quando il sole splende sulle foreste pluviali, sui prati e sul mare, si verifica un processo fondamentale per ogni forma di vita sul pianeta. All’interno delle cellule di tutte le foglie verdi, di tutte le alghe e del plancton che galleggia sul mare, ci sono delle strutture chiamate cloroplasti. I cloroplasti sono la versione vegetale delle nostre centrali di energia cellulare (i mitocondri). Si potrebbe dire che sono le strutture più importanti della Terra. Prendono l’energia dal sole e la convertono in energia chimica. Quest’energia viene usata per produrre grassi, proteine e carboidrati sempre più complessi che permettono alla pianta o al plancton di sopravvivere. La preziosa energia prodotta dai cloroplasti costituisce la base dell’alimentazione di tutte le altre creature della Terra, dai bovini e dai pesci che li mangiano, fino ai predatori più grandi, tra cui anche noi.

			Tutta l’energia biologica della Terra deriva dai cloroplasti. Ma producono anche un altro elemento essenziale per noi: gli omega-3. E siccome il mondo è pieno di foreste pluviali, prati e alghe, gli omega-3 sono i grassi più diffusi al mondo. Non immaginavate che una porzione di spinaci o insalata contenesse un grasso essenziale per la nostra salute?

			Gli omega-3 viaggiano attraverso la catena alimentare, quindi nelle cellule di qualsiasi animale mangi vegetali verdi ci saranno omega-3. I pesci, che non hanno molta scelta alimentare a parte il plancton, sono ricchi di omega-3. Anche tutti gli animali che mangiano erba, come ovini e bovini, sono ricchi di omega-3. E anche un predatore che mangia un animale che si è nutrito di foglie verdi o erba incorporerà gli omega-3 nei suoi tessuti. Gli esseri umani si trovano in cima alla catena alimentare e finché mangiamo molte verdure con omega-3, molto pesce o molta carne di animali nutriti con erba, il nostro corpo sarà ricco di omega-3.

			Omega-6: il grasso dell’autunno

			Anche l’altro acido grasso essenziale è prodotto dalle piante, ma è presente nei semi e non nelle foglie. Viaggia attraverso la catena alimentare come l’acido grasso omega-3, quindi gli animali che mangiano semi ne sono ricchi, e anche i loro predatori.

			In che modo i cambiamenti alimentari avvenuti all’inizio della crisi dell’obesità hanno influito sulla quantità di acidi grassi essenziali presenti nella nostra dieta?

			Il verdetto: il rapido aumento degli omega-6

			Le linee guida americane raccomandavano di ridurre il consumo di grassi saturi e aumentare quello di cereali. I grassi saturi sono stati per lo più sostituiti da oli vegetali e la quantità complessiva di grassi consumati è aumentata. Molti oli vegetali sono estratti da semi e quindi sono ricchi di omega-6.

			L’olio di soia rappresenta da solo la metà dell’olio vegetale consumato negli USA. Il 54% del suo volume è composto da omega-6, pari a 120 kcal per cucchiaio. È l’olio che viene aggiunto più spesso ai cibi lavorati.

			Il grafico riportato nella Figura 9.7 (alla pagina seguente) conferma che gli oli vegetali sono molto più ricchi di omega-6 che di omega-3. Al contario, l’olio di fegato di merluzzo (che proviene da pesci che mangiano animali che si sono nutriti di plancton) è molto più ricco di omega-3 che di omega-6.

			L’indicazione di aumentare il consumo di cereali (semi) ha aumentato anche la quantità di omega-6 assunti attraverso la dieta. E i cibi lavorati? Sappiamo che sono ricchi di oli vegetali e cereali raffinati, quindi di nuovo sono pieni di omega-6. Le linee guida insomma hanno portato a un aumento senza precedenti di questo tipo di grassi nel nostro corpo. Per i sostenitori della pericolosità dei grassi saturi, convinti che gli omega-6 riducano il colesterolo presente nel nostro organismo, dovrebbe essere un cambiamento positivo. Ma vediamo i dati…
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			Figura 9.7 – Omega-3 (grigio chiaro) e omega-6 (grigio scuro) contenuti 
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			Uno studio pubblicato nel 2013 sul prestigioso British Medical Journal ha esaminato cos’accadrebbe alla nostra salute se sostituissimo i grassi saturi con gli omega-6. Il senso dello studio è che le popolazioni occidentali sono state incoraggiate a compiere questo cambiamento senza che esistessero solide prove al riguardo. Sono  stati messi a confronto due gruppi di 220 uomini con recenti problemi cardiaci. Un gruppo ha continuato a seguire la sua normale dieta con grassi saturi, l’altro ha dovuto sostituirli con l’acido linoleico: olio di cartamo (un tipo di seme) e margarina (cioè con omega-6). Il risultato? «La sostituzione dei grassi saturi con l’acido linoleico ha aumentato i tassi di morte per tutte le cause, incluse le malattie cardiache».6 Nonostante le conclusioni inequivocabili di questo studio (e di tanti altri), nulla è cambiato. Il sistema sanitario inglese continua a raccomandare gli oli vegetali ricchi di omega-6 al posto dei grassi saturi. Sembra impossibile scalfire la cattiva fama dei grassi saturi.

			Col drastico aumento degli omega-6 nella nostra dieta è cresciuta anche la quantità di omega-6 presenti nei nostri tessuti. Stephan Guyenet, autore del Cervello affamato, ha pubblicato questo grafico per mostrare l’entità del fenomeno. I livelli sono passati dall’8% nel 1961 (pari a quello degli scimpanzé) al 23% del 2008, con l’aumento del consumo di oli vegetali e cereali.
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			Figura 9.8 – I crescenti livelli di acido linoleico (omega-6) trovati nel grasso corporeo dei cittadini americani, 1961-2008.41

			

			Omega-3 e dieta occidentale

			E come sono cambiati i livelli di omega-3 dopo gli anni ’80? Ridurre il consumo di carne e latticini derivati da animali nutriti con erba per seguire la raccomandazione di limitare l’assunzione di grassi saturi elimina un’importante fonte di omega-3. Sappiamo che nella carne e nel latte degli animali che mangiano erba ci sono molti omega-3. In questo caso, quindi, ridurre la quantità di carne e latticini consumati diminuisce anche l’apporto di omega-3.

			L’uso dei cereali negli allevamenti

			Ma anche la qualità della carne che mangiamo influisce sull’assunzione di omega-3. Negli allevamenti intensivi, gli animali sono nutriti con cereali per farli crescere più in fretta (cfr. Capitolo 2). I semi (cereali) contengono in proporzione molta più energia rispetto all’erba e si conservano meglio (perché sono poveri di omega-3), e questo ne fa un mangime molto più conveniente per gli allevatori.

			I bovini nutriti con cereali hanno alti livelli di omega-6 
e bassi livelli di omega-3

			I bovini che mangiano cereali assumono grandi quantità di omega-6 e perdono gli omega-3 che dovrebbero essere forniti dall’erba. La loro carne di conseguenza contiene meno omega-3 e più omega-6. Anche ai pesci avviene lo stesso. Gran parte del pesce sui banchi del supermercato è allevato e, come i bovini (e gli esseri umani), anche il pesce ingrassa più fretta se mangia cereali invece del cibo che troverebbe in natura (il plancton).

			Al vertice della catena alimentare ci sono gli esseri umani che mangiano carne e pesce allevati con cereali a basso costo e così gli acidi grassi essenziali nei nostri tessuti sono sempre più composti da omega-6 e sempre meno da omega-3.

			Se è a lunga conservazione è privo di omega-3

			E il consumo crescente di oli vegetali e cibi lavorati? Come influisce sugli omega-3? Ricordate che certi cibi diventano marroni se li lasciamo fuori dal frigorifero? Che gli alimenti ricchi di omega-3 si ossidano rapidamente?

			Gli alimenti lavorati, cioè i cibi prodotti negli stabilimenti industriali (e non in campagna), devono conservarsi a lungo. Ma qualunque alimento a lunga conservazione è stato privato della maggior parte degli omega-3. I cibi freschi contengono omega-3, per questo si rovinano in fretta. Lo stesso vale per gli oli vegetali (escluso l’olio di oliva): vanno privati degli omega-3, altrimenti irrancidirebbero. Per questa ragione vengono trattati con agenti chimici e calore. Abbiamo già visto che il processo di idrogenazione, che rimuove i grassi che potrebbero ossidarsi, provoca la creazione di grassi trans molto nocivi per il cuore: e tutto questo per evitare che il cibo prenda un cattivo sapore e aumentare i profitti dell’azienda produttrice.

			Quindi le novità alimentari che avrebbero dovuto aiutarci a ridurre i grassi saturi hanno alterato profondamente le proporzioni dei due acidi grassi essenziali che consumiamo. La quantità di omega-6 è cresciuta moltissimo, mentre quella di omega-3 è diminuita rapidamente.

			Com’è cambiata la proporzione tra omega-6 e omega-3

			Come dimostra la storia del genere umano, la proporzione ideale tra omega-6 e omega-3 nel nostro corpo dovrebbe oscillare tra 1:1 e 4:1 (al massimo 4 volte più omega-6 rispetto agli omega-3). Se consideriamo l’alimentazione dei nostri antenati cacciatori-raccoglitori, basata su cibi freschi e non su cereali e oli vegetali, la proporzione sarebbe quasi 1:1.

			Tabella 9.2 – Rapporto tra omega-3 e omega-6 nell’alimentazione di varie popolazioni42

			
			[image: ]
			

			Anche le persone che vivono in luoghi isolati e mangiano solo cibi freschi locali mostrano una proporzione compresa nel range tra 1:1 e 4:1. In chi segue la dieta occidentale (in cui gli omega-3 sono spesso eliminati ed enormi quantità di omega-6 vengono aggiunte ai cibi industriali), il rapporto può salire fino all’impressionante 50:1 registrato in alcune città.

			La Tabella 9.2 (nella pagina precedente) riassume questi cambiamenti nella storia e presso diverse popolazioni.

			Che effetto produce questo cambiamento  nel nostro corpo?

			Abbiamo quindi scoperto una carenza moderna che fino a poco tempo fa era sconosciuta. Le analogie col beriberi e lo scorbuto cominciano a emergere. È possibile dunque che la nuova carenza di omega-3 sia legata a una malattia tipicamente moderna come l’obesità?

			La storia dei fratelli omega

			Sappiamo che provengono da parti diverse delle piante: gli omega-3 dalle foglie verdi, gli omega-6 dai semi. Se guardiamo le loro funzioni all’interno del corpo, ci accorgiamo che tendono ad avere effetti contrari. Sono come due fratelli con personalità opposte. Il fratello omega-3 è veloce e flessibile, ama risolvere i problemi ma è di costituzione delicata. Il più rigido omega-6 è molto più solido e stabile, ma è lento e tende a creare guai ovunque vada. Come per molti fratelli, tra gli omega c’è una forte rivalità. Sono in costante competizione per stabilirsi nel loro posto preferito: le nostre pareti cellulari. Un’area fondamentale per la nostra salute.

			Immaginate che il fratello piccolo, amichevole, veloce e flessibile (omega-3) sia vestito di verde (come le foglie da cui trae origine) e che il fratello più grande, stabile e arrabbiato (omega-6) sia vestito di marrone (come i semi da cui proviene). Ora immaginate che sul muro del vostro giardino ci siano molte coppie di fratelli omega sedute a fare la guardia. In circostanze normali, dovrebbero esserci tanti fratelli marroni quanti fratelli verdi (1:1). Se voleste far passare qualcosa oltre il muro, ci sarebbero un sacco di fratelli flessibili e amichevoli che vi aiutano a trasportare le cose avanti e indietro. Ma se un giorno arrivassero decine di divise marroni e restassero solo due o tre divise verdi, il muro sarebbe sorvegliato quasi solo dagli imbronciati e rigidi fratelli marroni. Sarebbe difficile convincerli a passare qualcosa ai vicini oltre il muro e, se vi avvicinate troppo, potrebbero anche prendervi a calci, o peggio ancora tendervi un’imboscata e ferirvi.

			Ora immaginate i fratelli omega mentre fanno la guardia alle vostre pareti cellulari, controllando cosa entra e cosa esce e difendendo la cellula dai pericoli. È questa la funzione dei fratelli omega: svolgono un ruolo cruciale per il funzionamento delle pareti cellulari e possiedono le chiavi per entrare e le armi per difenderle.

			I fratelli sono continuamente in lotta per aggiudicarsi un posto sulle pareti delle cellule: lo spazio non è infinito, quindi qualcuno rimarrà tagliato fuori. Se ci sono più omega-3 in circolo, sulle pareti ci saranno più omega-3, altrimenti prevarranno gli omega-6. La proporzione tra omega-3 e omega-6 nelle nostre cellule riflette la presenza di questi grassi nella nostra dieta.

			Quello che mangiamo si riflette sulle pareti cellulari

			La proporzione di omega-3 e omega-6 nella nostra dieta è cambiata e di conseguenza anche la proporzione di questi grassi sulle pareti di tutte le cellule di cui è composto il nostro corpo. Tutt’a un tratto, sulle nostre pareti cellulari ci sono 20 fratelli omega-6 per ogni omega-3. Che effetto ha tutto questo sulla nostra salute?

			Le funzioni degli acidi grassi omega

			Le funzioni (opposte) dei fratelli omega riguardano principalmente tre ambiti:


			
					la difesa (infiammazione);

					la permeabilità delle pareti cellulari (sensibilità all’insulina);

					i messaggi (umore e appetito).

			

			La difesa

			Gli omega-3 e gli omega-6 svolgono ruoli opposti nella reazione infiammatoria alle infezioni o alle ferite. Gli omega-6 vengono scomposti nella membrana cellulare e rilasciano fattori che favoriscono:


			
					un aumento della risposta infiammatoria;

					un aumento della coagulabilità del sangue.

			

			Quando vengono rilasciati dalle membrane cellulari, gli omega-3 hanno un effetto opposto. Sono molto meno infiammatori e diminuiscono la coagulabilità del sangue. L’aumento degli omega-6 sulle pareti cellulari aumenterà l’infiammazione a qualunque stimolo: renderà il nostro sistema immunitario più sensibile. Se la proporzione tra omega-6 e omega-3 è troppo sbilanciata, il sistema immunitario potrebbe diventare ipersensibile.

			Questa ipersensibilità può portare allo sviluppo di malattie autoimmuni (in cui il corpo si confonde e attacca le proprie cellule). Ad esempio l’artrite, le allergie, l’asma e le malattie infiammatorie intestinali. Un’infiammazione di basso grado, causata da un sistema immunitario troppo reattivo, può aumentare il rischio di cancro. E in combinazione con l’aumento della tendenza del sangue a coagulare, aumenta anche il rischio di malattie cardiovascolari.

			Lo sbilanciamento del rapporto tra omega-3 e omega-6 nel sangue quindi aumenta il rischio di tutte queste malattie della modernità, che erano rare prima che i cibi lavorati e gli oli vegetali invadessero la nostra dieta.

			Infine, l’infiammazione di basso grado aumenta anche il TNF-alfa (la molecola infiammatoria di cui abbiamo parlato nel Capitolo 5). Sappiamo che il TNF-alfa inibisce l’azione della leptina. La resistenza alla leptina aumenta il set point del peso e… sì, avete indovinato: favorisce l’obesità.
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			Figura 9.9 – Le sostanze chimiche infiammatorie degli omega-6 e omega-3.43

			

			La permeabilità delle pareti cellulari

			La coda flessibile e veloce degli omega-3 aumenta la flessibilità delle pareti cellulari, rendendole più fluide e adattabili. Il passaggio di elementi come il calcio attraverso le pareti è più rapido quando ci sono più omega-3. L’adattamento e l’adattabilità del metabolismo aumentano. La parete inoltre è più sensibile ai messaggi ormonali provenienti dall’esterno. Quando prevalgono gli omega-6, avviene il contrario: l’adattabilità e la permeabilità diminuiscono, il metabolismo è indebolito e la membrana cellulare è meno sensibile ai messaggi ormonali.

			La diminuzione della sensibilità della parete cellulare all’insulina nei muscoli e alla leptina nel cervello è particolarmente importante. Livelli più alti di insulina e la resistenza alla leptina fanno alzare il set point, aumentando il rischio di obesità.7

			I messaggi (l’umore e l’appetito)

			Gli omega-6 si comportano da precursori degli endocannabinoidi, le molecole che stimolano i recettori dei cannabinoidi nel cervello. Come avrete intuito, sono gli stessi recettori che si attivano fumando la cannabis! La stimolazione di questi recettori quando si fuma erba produce buonumore e felicità, anche euforia se la dose è abbastanza elevata. Sappiamo anche cos’accade un’ora dopo che la cannabis ha stimolato questi recettori: una fame improvvisa spinge a cercare cibo. E quando alla fine si mangia, il cibo sembra ottimo e i sapori dolci sono esaltati.

			Cos’accade al sistema endocannabinoide con l’alterazione del rapporto tra omega-3 e omega-6 causato dalla dieta occidentale? L’eccesso di omega-6 produce un eccesso di messaggeri endocannabinoidi, col risultato che il sistema è perennemente sovrastimolato.8 Questo non significa andare in giro con l’aria strafatta, ma che lo stesso sistema che reagisce alla cannabis, il sistema endocannabinoide, viene stimolato debolmente per periodi prolungati.

			È stato dimostrato che lo sbilanciamento del rapporto tra omega-3 e omega-6 ha i seguenti effetti sul sistema endocannabinoide, e quindi sul nostro comportamento e la nostra salute:9


			
					l’attivazione dei recettori CB1 (cannabis) porta all’aumento dell’appetito e dell’assunzione di calorie;44

					la sovrastimolazione del sistema endocannabinoide, che ha un ruolo nell’equilibrio energetico, porta all’obesità;10

					l’attivazione del sistema esalta i sapori dolci e aumenta il rilascio di sostanze chimiche legate al piacere e alla ricompensa (la dopamina) nel cervello. Il cibo ci appare più buono e ci dà più piacere.

			

			Quei guardiani antipatici degli omega-6, insomma, somigliano alla cannabis. Più omega-6 sono presenti sulle pareti cellulari, più i sistemi di regolazione dell’appetito e del peso ci spingeranno a ingrassare. E ingrassare sarà piacevole, perché gli omega-6 rendono più gradevoli i sapori e più gratificante mangiare. La voglia di divorare un bucket formato famiglia di KFC non viene dal nulla: viene dall’ultima volta in cui siete stati da KFC, i cui omega-6 stanno ancora intasando le vostre cellule e producendo cannabinoidi.

			Anche il cervello risente dell’aumento degli omega-6. Senza entrare nel dettaglio, ricordiamo che:


			
					nelle membrane delle cellule cerebrali ci sono normalmente molti omega-3 (25%);

					l’aumento sproporzionato degli omega-6 modifica il rapporto tra omega-3 e omega-6 nel cervello;

					una grave carenza di omega-3 può causare torpore, debolezza e offuscamento della visione;

			


			
					bassi livelli di omega-3 si riscontrano in caso di sclerosi multipla, degenerazione maculare e malattia di Huntington;11

					l’aumento degli omega-6 rispetto agli omega-3 è stato associato al morbo di Alzheimer, alla demenza, ai disturbi d’ansia e al suicidio.

			

			Sono tutte malattie in aumento nei Paesi occidentali. John Stein, professore emerito di Fisiologia dell’Università di Oxford, ha commentato così la maggiore diffusione degli omega-6 a scapito degli omega-3: «Il cambiamento cui sta andando incontro il cervello umano è grave quanto la minaccia del cambiamento climatico».

			Gli omega-6 bloccano gli omega-3

			Come se non bastasse, alti livelli di omega-6 possono impedire al corpo di convertire gli omega-3 forniti dai cibi vegetali negli omega-3 più attivi che si trovano nel pesce e nei prodotti animali. In altre parole, se la nostra dieta è ricca di omega-6, possiamo mangiare tutte le verdure verdi che vogliamo: non riusciremo comunque a convertirle in omega-3 utilizzabili. Abbiamo quindi un convincente argomento per affermare che l’obesità è causata dalla carenza di una sostanza nutriente essenziale: gli omega-3. Questa affermazione si accorda con:


			
					i dati epidemiologici: le popolazioni con un rapporto non sproporzionato tra omega-6 e omega-3 non soffrono di obesità (ad esempio i giapponesi e qualsiasi comunità rurale non occidentalizzata), mentre quelle in cui prevalgono nettamente gli omega-6 hanno alti tassi di obesità;

					le ricerche sui lipidi (grassi) delle membrane cellulari: l’alta concentrazione di omega-6 ha molteplici effetti sul metabolismo e porta all’aumento del set point;

					le testimonianze dei pazienti: per modificare la proporzione di omega-6 e omega-3 occorrono mesi e le diete non hanno alcun effetto al riguardo. Questo spiega perché dopo una dieta s’ingrassa di nuovo. Trasferendosi in un altro Paese, il set point si adatta al nuovo ambiente (vedremo come riuscirci senza cambiare Paese nella Terza Parte).
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			Figura 9.10 – Rapporto tra l’assunzione di oli vegetali e il tasso di obesità negli USA, 1970-2010. 45

			

			La malattia da carenza della modernità

			Proprio come la carenza di vitamina C provoca lo scorbuto e causa sintomi come la stanchezza estrema e l’alterazione della personalità, così il rapporto squilibrato tra acidi grassi omega nella dieta occidentale provoca l’aumento del set point del peso. Fame e affaticamento sono quindi sintomi della malattia, che causano l’aumento di peso e, infine, l’obesità.

			L’inverno sta arrivando: l’adattamento evolutivo

			Il set point è una risposta programmata alle informazioni dei geni e degli epigeni e ai nostri ambienti passati e futuri. Questi dati vengono utilizzati dal corpo per stabilire le dimensioni del nostro «serbatoio di carburante» (le riserve di energia che accumuliamo), così da permetterci di sopravvivere a una catastrofe ambientale futura, come una carestia. In questa prospettiva, i grassi omega si comportano da messaggeri, fornendo informazioni sul nostro ambiente futuro.

			Gli omega-3 provengono dalle foglie e gli omega-6 dai semi e dalle noci. Nei climi temperati, lontano dai tropici, i livelli di omega-3 e omega-6 presenti negli alimenti cambiano con le stagioni. In primavera, quando le piante germogliano, gli omega-3 predominano. In autunno, quando gli alberi perdono le foglie, noci e semi sono più abbondanti, quindi gli omega-6 aumentano. Nel giro di qualche settimana o mese, le pareti delle cellule dell’animale cambiano, in sintonia coi cambiamenti dell’ambiente. In primavera gli omega-3 saranno più abbondanti mentre in autunno e in inverno cresceranno gli omega-6.

			Alcuni animali cambiano abitudini con l’arrivo dell’autunno. Con la diminuzione dell’intensità del sole, si riduce anche la quantità di energia alimentare disponibile nell’ambiente. Gli animali devono adattarsi alla riduzione dell’energia alimentare in un ambiente che richiede maggiore calore per sopravvivere. Il loro equilibrio metabolico viene messo sotto stress dai segnali ambientali, che preannunciano un calo dell’energia in entrata e un aumento dell’energia in uscita. Gli uccelli affrontano la questione in modo pratico: se l’equazione energetica non li soddisfa, volano a sud, verso Paesi in cui il sole garantisce abbondante energia alimentare. Ma cosa accade agli animali bloccati sulla terraferma, che non possono percorrere lunghe distanze?

			L’orso bruno sviluppa un appetito vorace con l’approssimarsi dell’inverno e aumenta il proprio peso del 30%, accumulando grasso che brucerà durante il letargo.12 Si ipotizza che i livelli di omega-6 e omega-3 nella dieta, e quindi nelle membrane cellulari dell’animale, agiscano da stimolo per il letargo:13 gli omega-6 fanno salire il set point in preparazione dei lunghi mesi di digiuno. Alla fine dell’estate e in autunno, l’orso bruno s’ingozza finché il suo «serbatoio di energia» non raggiunge il set point stabilito per sopravvivere all’inverno. Con l’arrivo del freddo, applica un’altra strategia: riduce la temperatura corporea, e quindi il tasso metabolico, andando in letargo e brucia lentamente le riserve fino all’arrivo della primavera.

			Anche gli scoiattoli americani si adattano ai segnali ambientali.14 Con l’arrivo dell’autunno, cambia il tipo di cibo disponibile (meno bacche e più noci). Si pensa che il cambiamento del rapporto tra grassi omega nelle pareti cellulari sia uno dei segnali che stimolano l’appetito e l’aumento di peso. Il rapporto tra omega-6 e omega-3 indica inoltre il momento in cui entrare in letargo.

			La marmotta dal ventre giallo, che vive nel freddo Canada, trascorre 8 mesi all’anno in letargo. Si nutre soprattutto di foglie, erbe, noci, uova e insetti. Se i suoi livelli di omega-3 vengono aumentati artificialmente in laboratorio, non sente lo stimolo ad andare in letargo.15 Questo suggerisce che, in natura, il cambiamento del rapporto tra omega-3 e omega-6 spinga gli animali a entrare in letargo.

			Alimenti invernali e biologia animale

			Ci sono anche altri elementi ambientali che stimolano alcuni animali a entrare in letargo, come i cambiamenti della temperatura e la diminuzione della luce e della vitamina D, ma ritengo ci siano prove convincenti del fatto che anche le variazioni stagionali degli alimenti influiscano sul comportamento degli animali, compresi gli esseri umani. Secondo questa teoria, i cambiamenti in risposta ai diversi livelli di omega-6 e omega-3 sarebbero delle risposte protettive primordiali contro la previsione di trovarsi in un ambiente ostile. Avrebbe senso. Con l’avvicinarsi dell’inverno, i segnali dei grassi omega stimolano l’appetito, ci spingono a cercare il cibo con maggiore urgenza e apprezzarlo di più quando lo mangiamo. Ci servono membrane cellulari meno permeabili e più stabili a livello metabolico per evitare sprechi di energia. Il sistema immunitario si rafforza per combattere le infezioni e riparare i tessuti durante l’inverno. Alcuni studiosi hanno suggerito che l’aumento della resistenza all’insulina, che fa crescere i livelli di glucosio nel sangue, sia un metodo di sopravvivenza che risale alla necessità degli antichi organismi di proteggersi dal congelamento (se si aggiunge zucchero all’acqua, la temperatura di congelamento si abbassa). Quel che è certo è che alcuni animali, come certi tipi di rane che resistono al congelamento di alcune parti del corpo, usano ancora questa strategia.16

			Si tratta di reazioni di sopravvivenza che potrebbero ancora far parte del nostro bagaglio evolutivo. Se così fosse, a causare l’obesità non sarebbero né la scarsa forza di volontà né la pigrizia: tra le prime cause ci sarebbe proprio il modo in cui il corpo decide di ingrassare per proteggersi dai cambiamenti dell’ambiente. I cambiamenti avvenuti nel nostro ambiente sono purtroppo estremi, e a causarli non sono le stagioni ma la dieta occidentale. Nessun autunno aumenterebbe in modo così sproporzionato gli omega-6 a danno degli omega-3, e nessun autunno durerebbe così a lungo.

			Benché non sia stata dimostrata, questa teoria spiega molte cose. Spiega tutti gli errori commessi in passato e perché alcuni trattamenti funzionano solo in parte e altri per niente. Spiega la teoria del set point e perché alcuni miei pazienti tentano inutilmente da anni di dimagrire. Ma spiega anche perché – molto di rado – alcuni ci riescono. Chiarisce come mai il set point di alcune persone schizzi verso l’alto o precipiti quando si trasferiscono in un altro Paese e il rapporto tra omega-3 e omega-6 nell’ambiente cambia.

			Ma questa teoria non spiega tutti i casi di obesità. Ci sono altri fattori ambientali che fanno alzare il nostro set point. Ad esempio, l’abitudine di fare spuntini e l’indice glicemico (lo zucchero) dei cibi che mangiamo, che causano un innalzamento cronico dell’insulina e provocano obesità. Ne parleremo nel prossimo capitolo. Anche le diete dimagranti ricorrenti alzano il set point, come abbiamo visto nel Capitolo 3. E poi ci sono i pazienti citati nel Capitolo 5, che sviluppano una forma estrema e fuori controllo di obesità causata dalla resistenza alla leptina. Torneremo su tutti questi temi e vedremo come ottimizzare il nostro set point nella Terza Parte.

			Noi medici e studiosi non sempre sappiamo imparare dagli errori del passato. La storia dovrebbe insegnarci che tra 50, 100 o 200 anni i nostri colleghi rideranno dei nostri sbagli e di quanto poco abbiamo capito la più devastante emergenza sanitaria della nostra generazione. Proprio come per il beriberi e lo scorbuto, la risposta è sotto i nostri occhi. Non dobbiamo fare altro che vederla.

			Per riepilogare

			In questo capitolo abbiamo imparato perché il tipo di grassi che mangiamo è così determinante per la nostra salute e il nostro peso. Abbiamo scoperto che esistono due grassi speciali, gli omega-3 e gli omega-6, che non possono essere prodotti dal nostro organismo e che quindi, come le vitamine, dobbiamo assumere attraverso l’alimentazione (per questo si chiamano acidi grassi essenziali). Questi due grassi sono in competizione tra di loro per occupare lo spazio sulle pareti delle cellule del nostro corpo. La quantità di omega-3 e omega-6 che mangiamo si riflette sulle nostre pareti cellulari. E la proporzione tra questi due grassi influisce profondamente sul metabolismo, sul peso e sul grado di infiammazione dell’organismo.

			A partire dagli anni ’80, gli esperti (e i governi) hanno raccomandato di ridurre il consumo di grassi saturi naturali e sostituirli con gli oli vegetali polinsaturi. Gli oli vegetali sono molto ricchi di omega-6, il che li rende stabili e meno a rischio di ossidarsi (cioè rovinarsi), e quindi sono perfetti per essere aggiunti agli alimenti a lunga conservazione. In 30 anni, il consumo di oli di semi (girasole, colza, soia) è triplicato. La quantità di omega-3 e omega-6 presenti sulle pareti cellulari rispecchia l’eccesso di omega-6 nella dieta occidentale. Con le nuove abitudini e la nuova composizione degli alimenti, il rapporto tra omega-6 e omega-3 è passato da 4 omega-6 per ogni omega-3 (proporzione sana) a livelli che possono arrivare a ben 50 omega-6 per ogni omega-3.

			L’aumento della quantità di omega-6 sulle pareti cellulari provoca un aumento dell’infiammazione (che contribuisce a molte malattie tipicamente occidentali). L’aumento dell’infiammazione (tramite il TNF-alfa) peggiora il funzionamento dell’insulina e diminuisce l’effetto della leptina (l’ormone prodotto dalle cellule di grasso e che ci mantiene magri). Se l’insulina funziona peggio, avremo più insulina nel sangue. Livelli più alti di insulina attenuano il segnale della leptina. Tutti questi effetti portano a un aumento del set point e di conseguenza a un aumento di peso.

			Esistono prove che i cibi che gli animali che vanno in letargo mangiano prima dell’inverno stimolino l’aumento di peso. Il segnale viene fornito dal cambiamento del tipo di alimenti disponibili in autunno: non più germogli e foglie (ricchi di omega-3), ma noci e cereali (ricchi di omega-6). Il rapporto tra omega-3 e omega-6 nelle cellule dell’animale si modifica e questo provoca un aumento di peso. Se gli esseri umani reagissero agli alimenti autunnali allo stesso modo, come abbiamo ipotizzato verso la fine del capitolo, questo potrebbe spiegare l’obesità dilagante. La dieta occidentale in realtà altera l’equilibrio tra omega-3 e omega-6 in modo molto più drastico delle stagioni e fornisce cibi «autunnali» per tutto l’anno. Ed è possibile che questo generi un segnale che ci spinge a ingrassare costantemente e contribuisca a rendere obese alcune persone.

			Come per le malattie da carenza del passato (il beriberi e lo scorbuto), un importante fattore scatenante dell’obesità potrebbe essere proprio una carenza alimentare: in questo caso, la scarsa disponibilità di omega-3 rispetto agli omega-6.

		

	
		
			10
LE MONTAGNE RUSSE 
DELLO ZUCCHERO 
Glucosio, insulina e set point

			
			Quando vedete un atleta, vi chiedete mai se si dopi? Lo guardate diventare sempre più forte e prestante nonostante l’età: è più veloce di tutti e ha un aspetto splendido, trasuda salute e i suoi muscoli sembrano instancabili. Qual è il suo segreto? Geni fortunati, una dieta sana e tanto esercizio? Oppure il furbetto assume qualche sostanza che non viene rilevata nei test antidoping?

			

			Molti body-builder (fino al 10% secondo una recente indagine) assumono una sostanza di questo tipo.1 Viene usata per favorire l’assorbimento del glucosio presente nel sangue da parte dei muscoli. In questo modo, i muscoli possono immagazzinare più energia e lavorare più a lungo. È perfetta per avere muscoli più forti degli avversari. C’è un solo problema: se usata male, questa sostanza può ucciderci in pochi minuti.

			Solo una grande atleta ha ammesso di aver fatto uso di questa sostanza. Ma i test antidoping non l’hanno mai rilevata: la sostanza in questione infatti viene eliminata dal corpo in pochi minuti e senza lasciare tracce. L’atleta è Marion Jones, che è stata a lungo la donna più veloce del mondo. Ha ammesso di aver fatto uso di insulina – insieme ad altre sostanze – per migliorare le proprie performance.

			L’insulina fa sì che lo zucchero presente nel sangue venga immagazzinato nelle cellule per essere usato in seguito. Normalmente viene prodotta dal pancreas in risposta a un alto livello di glucosio nel sangue.46 Gli atleti però possono forzare il processo assumendo per un paio d’ore più insulina e più zucchero (una tecnica chiamata clamp iperinsulinemico). In questo modo i muscoli si sovraccaricano di glucosio, diventando più resistenti e prestanti rispetto a quelli dei rivali. Il problema è che, se l’atleta non capisce che deve assolutamente assumere zuccheri insieme all’insulina (se non legge le scritte in piccolo), l’insulina consumerà tutto il glucosio presente nel sangue, le cellule non ne avranno più e non ne resterà più nemmeno una goccia per alimentare il cervello dell’atleta, che cadrà rapidamente in coma e potrebbe morire. Nonostante il pericolo, si sospetta che diversi atleti di alto livello ricorrano in modo controllato a questa tecnica, sapendo che non verranno mai scoperti.

			L’insulina è ottima per portare il glucosio nelle cellule muscolari, ma solo per gli sportivi. Su chi non fa regolare attività fisica ha un effetto molto diverso. Invece di creare muscoli scolpiti e grossi, l’insulina spingerà il glucosio nelle cellule adipose (grasso) e dopo un po’ sarà la pancia, e non i muscoli, ad avere un aspetto florido e abbondante.

			Di recente, ho visitato un paziente che da anni combatteva contro il diabete e l’obesità. Aveva solo 25 anni, ma era diabetico da quando ne aveva 10. Quando gli è stata prescritta l’insulina per curare il diabete, ha notato di essere ingrassato molto. Oscillava tra i 100 kg di quando prendeva l’insulina e teneva il diabete sotto controllo e gli 80 kg di quando non prendeva l’insulina e trascurava il diabete. Quando si sentiva troppo grasso, smetteva di prendere l’insulina e dimagriva. Ma questa strategia gli faceva male: aveva già iniziato a sviluppare una retinopatia (danni alla retina), una complicazione del diabete non trattato che può portare alla cecità.

			L’aumento di peso è un effetto collaterale ben noto della terapia insulinica per il diabete. L’insulina costringe il sangue a cedere le sue riserve di energia alle cellule di grasso. Quando nel nostro sangue c’è insulina, l’energia va in una sola direzione: nelle cellule di grasso, che non lasciano più uscire l’energia. Rimane bloccata lì.

			Se i livelli di insulina nel sangue sono alti, il set point aumenta. È quello che accade ai pazienti diabetici. Se eliminiamo l’insulina, come il mio paziente, il peso diminuisce. Ci sono molti studi scientifici che confermano che l’alterazione dei livelli di insulina determina cambiamenti del peso corporeo. Aumentando l’insulina aumenta il peso, diminuendo l’insulina il peso scende. L’insulina sposta il set point verso l’alto o verso il basso.

			Insulina alta = set point più alto

			Insulina bassa = set point più basso

			Un interessante studio realizzato in California ha confermato che l’insulina agisce sul set point.2 Il peso di 14 diabetici è stato misurato mentre la terapia insulinica veniva gradualmente aumentata per un periodo di 6 mesi, fino a ottenere una glicemia sotto controllo. Lo studio ha confermato che i partecipanti sono ingrassati di più di 8 kg. Ma quando i ricercatori sono andati a vedere quanto mangiavano durante la terapia insulinica, sono rimasti molto stupiti: nonostante l’aumento di peso, mangiavano 300 kcal in meno al giorno rispetto a prima del trattamento. Come abbiamo visto nel Capitolo 3, l’insulina compromette l’efficacia del principale regolatore del nostro peso: la leptina, l’ormone prodotto dal grasso. Gli effetti della resistenza alla leptina sul metabolismo (causata in questo caso dall’insulina) sono identici a una perdita di peso causata da una malattia o una carestia (o da una dieta): il tasso metabolico si abbassa. Pur mangiando di meno, il metabolismo rallenta e i pazienti ingrassano: un perfetto esempio di come l’insulina alzi il set point e rallenti il metabolismo. Quindi, oltre ad agire direttamente sulle cellule favorendo l’immagazzinamento di energia e l’aumento di peso, l’insulina favorisce l’aumento di peso anche indirettamente provocando una resistenza alla leptina.

			Insulina → resistenza alla leptina →  il metabolismo si abbassa → il set point si alza

			Cos’accade quando diamo a un paziente un farmaco che abbassa i livelli di insulina? Che effetto avrà sul suo peso? Il team di ricerca coordinato da Robert Lustig in Tennessee ha studiato gli effetti della riduzione dell’insulina in un gruppo di volontari obesi cui è stato somministrato dell’ocreotide, che riduce la quantità di insulina prodotta dal pancreas.3 Alla fine del trattamento, avevano perso in media 3,5 kg. La loro sensibilità all’insulina inoltre era migliorata (cioè l’insulina era più efficace). La terapia ha anche ridotto l’appetito dei volontari.

			Riduzione dei livelli di insulina → riduzione del peso

			Gli effetti dei cibi con grassi omega  sui livelli di insulina

			Nel Capitolo 9 abbiamo visto che alcuni fattori contribuiscono al buono o al cattivo funzionamento dell’insulina. Tra questi c’è anche il rapporto tra omega-3 e omega-6. Se sulle membrane cellulari ci sono troppi omega-6 (dieta troppo ricca di oli di semi e cereali), il segnale dell’insulina non funzionerà correttamente. Il corpo dovrà produrne di più per ottenere lo stesso risultato. Gli omega-6 provocano anche infiammazione e la produzione di TNF-alfa. Nel Capitolo 5 abbiamo visto che anche questo fattore diminuisce l’effetto dell’insulina sulla membrana cellulare (e causa resistenza alla leptina). Quindi gli acidi grassi della dieta occidentale aumentano il nostro bisogno di insulina e di conseguenza il nostro set point si alza. Gli omega-6 di cui la nostra dieta è ricca, e l’infiammazione che provocano, rendono indirettamente le cellule meno ricettive all’insulina (non riescono a percepirla come dovrebbero): quindi ci serve più insulina.

			Dieta occidentale → molti omega-6 e pochi omega-3 →  resistenza all’insulina → più insulina → set point più alto

			Molti omega-6 e pochi omega-3 → infiammazione →  resistenza all’insulina → set point più alto

			Un cucchiaino di zucchero…

			Il nostro cervello ha bisogno di zucchero, per funzionare ha bisogno che nel flusso sanguigno ci sia del glucosio.47 Questo prezioso carburante deve mantenersi a un livello ottimale: se è troppo scarso entreremo in coma, se è troppo abbondante provocherà danni da infiammazione. Ma la quantità di zucchero trasportata dal nostro sangue è sorprendentemente esigua.

			Nel nostro corpo scorrono in media 5 litri di sangue. Quanto zucchero contengono? Immaginiamo di riempire un secchio con 5 litri d’acqua. Quanto zucchero dobbiamo aggiungere perché sia dolce come il nostro sangue? La risposta vi stupirà: basta aggiungere un cucchiaino di zucchero per raggiungere il nostro livello ottimale di zucchero (80 mg/dl). Abbiamo grandi riserve di zucchero stoccate nei muscoli e nel fegato, ma nel sangue ce n’è solo un cucchiaino. Gli ormoni trasportatori del glucosio, in particolare l’insulina, sono fondamentali per mantenere questo equilibrio.

			Il glucosio è il prodotto finale di tutti i carboidrati

			Dopo aver mangiato un qualunque cibo contenente carboidrati, il glucosio inizia a essere riversato nel flusso sanguigno. Il pancreas lo sente e inizia a produrre insulina. Il compito dell’insulina è indirizzare il glucosio del sangue nelle cellule (soprattutto quelle di grasso). Quando i livelli di insulina sono alti, il corpo entra in modalità di stoccaggio: l’insulina spinge il glucosio dal sangue alle cellule di grasso, dove viene trasformato in trigliceridi.48 Quando il glucosio nel sangue raggiunge la quantità pari a un cucchiaino, l’insulina scompare: non serve più.

			La quantità di insulina prodotta dal pancreas è proporzionale alla quantità di glucosio immessa nella circolazione. E la quantità di glucosio immessa nel sangue, e la velocità con cui viene immessa, dipendono da quello che mangiamo. Quindi i livelli di insulina sono direttamente influenzati dagli alimenti che consumiamo. Un alimento o una bevanda ricchi di zucchero (come la Coca-Cola) provocano un aumento dell’insulina. Gli alimenti che contengono carboidrati complessi (come un gambo di sedano), che vengono scomposti lentamente dall’intestino, diffonderanno il glucosio molto più lentamente e quindi produrranno una secrezione di insulina più prolungata ma meno intensa.

			Ad esempio, un cucchiaino contiene 4,2 g di zucchero, come 1/8 di lattina di Coca-Cola e 4 gambi di sedano. Se beviamo un sorso di Coca-Cola, lo zucchero si riverserà nel sangue in pochi minuti facendo impennare la glicemia (che raddoppierà); avremo quindi un picco di insulina. Se mangiamo 4 gambi di sedano, l’intestino impiegherà un paio d’ore a scomporre le complicate catene di carboidrati del sedano in zuccheri semplici. Quindi il livello di zucchero nel sangue salirà molto lentamente. Anche l’insulina salirà lentamente. La quantità totale di insulina prodotta sarà la stessa richiesta dalla Coca-Cola. Abbiamo visto che la produzione totale di insulina su un periodo prolungato di tempo contribuisce al calcolo del set point: più insulina equivale a un set point più alto. Coi carboidrati, non è il tipo di cibo a influire sul calcolo dell’insulina e del set point, ma la quantità complessiva di zucchero.

			Su e giù sulle montagne russe

			Approfondiamo un po’ la questione. Lo zucchero è zucchero, sia che si trovi nella Coca-Cola sia che si trovi nel sedano. Se però il cibo o la bevanda che ingeriamo libera lo zucchero troppo in fretta, avremo un violento picco di produzione di insulina. L’impennata di glucosio nel sangue sarà seguita da un’impennata di insulina. L’insulina fa aprire le cellule di grasso perché possano risucchiare lo zucchero ma… ecco la fregatura: a causa dell’impennata dell’insulina, troppo glucosio lascia il flusso sanguigno, facendo scendere i livelli di zucchero nel sangue. Nel cervello, che ha bisogno di glucosio per funzionare, scatta un campanello d’allarme. L’allarme ci fa sentire ansiosi e ci fa desiderare i cibi dolci. Il cervello entra in modalità di sopravvivenza: «Mangia subito dello zucchero!» ci ordina. Non possiamo ignorarlo e ci mettiamo in cerca di zucchero. Fortuna vuole che nel mondo occidentale lo zucchero sia ovunque. Sfortuna vuole che la maggior parte dei cibi ne sia strapiena. Il cervello vorrebbe meno di un cucchiaino di zucchero, forse mezzo; quello che otterrà è probabilmente un muffin ai mirtilli (che ne contiene 9). Lo zucchero inonda di nuovo il flusso sanguigno e l’insulina torna in azione, si riversa in massa nel sangue e siamo daccapo.

			È così che funzionano le montagne russe dello zucchero. Se facciamo una colazione ricca di zuccheri altamente raffinati (cereali e/o pane tostato + succo d’arancia), subito dopo avremo un picco glicemico. A metà mattina i livelli di zucchero nel sangue saranno precipitati per via del picco d’insulina che ha costretto lo zucchero a riversarsi nelle cellule di grasso. E così a metà mattina ci verrà una gran voglia di zucchero. Il bar chiama… è ora del muffin ai mirtilli! Wow, come ci sentiamo bene adesso. Poi, prima di pranzo: ahi ahi, l’adrenalina scende, gli zuccheri calano. Andiamo al supermercato a comprarci il pranzo: un panino, delle patatine (abbiamo bisogno di questi endocannabinoidi), una Coca-Cola. Evviva! Su e giù, su e giù per tutto il giorno…
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			È questo il brivido del saliscendi. Ma le montagne russe sono una novità. Prima delle linee guida del rapporto McGovern (1977), molti britannici avrebbero cominciato la giornata con la tipica colazione all’inglese a base di uova e bacon o salsiccia. In genere era più che sufficiente per arrivare all’ora di pranzo, quando si mangiava qualcosa di leggero. Poi ci hanno spiegato che i grassi saturi della colazione all’inglese ci avrebbero uccisi e li abbiamo sostituiti con delle colazioni con pochi grassi (ma molti carboidrati raffinati) che fin dal mattino ci fanno prendere posto sulle montagne russe dello zucchero.

			«Lo spuntino fuori pasto che non ti rovina l’appetito»

			La pubblicazione delle linee guida del 1977 rappresentò un’occasione ghiotta per l’industria alimentare. Con la nuova colazione «sana» adottata dalla popolazione, povera di grassi e ricca di zuccheri, a metà mattina non ci si sentiva tanto bene. Veniva voglia di fare uno spuntino, solo che fare uno spuntino tra i pasti non è un comportamento alimentare normale. Ma la comprensiva industria alimentare ci venne incontro.

			Una volta capito che la gente aveva voglia di mangiare qualcosa a metà mattina e a metà pomeriggio, e che avrebbe potuto farci un sacco di soldi, l’industria alimentare si mise a cambiare le nostri abitudini. Il vecchio schema dei tre pasti al giorno cui arrivare con un po’ di sano appetito non era adatto ai nuovi cibi pieni di zucchero che cominciavamo a mangiare.

			Così le pubblicità cominciarono a suggerire che i bambini dovevano fare uno spuntino tra i pasti, che li avrebbe aiutati a essere più concentrati a scuola. Progettarono delle merendine al cioccolato dall’aspetto soffice e leggero, assicurandoci che potevamo mangiarle senza rovinarci l’appetito. Lentamente, ma in modo inesorabile, le nostre abitudini sono cambiate, tanto che ormai nessuno si sorprende più di vedere una persona fare uno spuntino fuori pasto, cosa che prima degli anni ’70 era considerata strana. Era nato il miliardario business delle merendine.

			L’effetto finale delle montagne russe dello zucchero è che consumiamo molto più glucosio, molto più zucchero, di quanto vorremmo assumerne se seguissimo una dieta sana ed equilibrata. Il consumo di cibi altamente lavorati, e la nuova abitudine di fare spuntini fuori pasto, aumenta la quantità complessiva di insulina necessaria per fare fronte a queste ondate di glucosio. Abbiamo imparato che la quantità complessiva di insulina che utilizziamo si riflette sul set point. Se per diverse settimane i livelli di insulina sono più alti della media, il set point si alzerà e finiremo per ingrassare. Se per diverse settimane i livelli di insulina sono più bassi della media, il set point si abbasserà e dimagriremo.

			Il punto non è la quantità totale di calorie che assumiamo. Se bastasse l’equazione tra energia in entrata ed energia in uscita per spiegare l’andamento del peso, peseremmo tutti 200 kg; invece, come abbiamo visto nei capitoli 1 e 3, il metabolismo si adatta al fatto che mangiamo troppo. Il punto decisivo, quello che porta davvero le persone a ingrassare, è l’effetto dell’insulina sul set point. L’insulina attenua il segnale della leptina e il corpo riceve il messaggio di immagazzinare più energia. Quando il livello di insulina aumenta, compare la resistenza alla leptina. Se il principale regolatore del nostro peso – la leptina – non viene ascoltato, il set point aumenta e di conseguenza aumenta anche il nostro peso.

			Se riduciamo i livelli medi di insulina, il set point, e quindi il nostro peso, diminuirà. Nella Terza Parte, vedremo come riuscirci cambiando il nostro modo di mangiare. Vedremo anche, con l’aiuto di una psicologa alimentare, come disintossicarci dalla dipendenza dallo zucchero.

			Che effetto ha l’alcol sul set point?

			L’alcol è fatto di zucchero. I media non perdono occasione di ricordarci quante calorie contiene il bicchiere di vino che beviamo a cena. L’alcol contiene 7 kcal per grammo: molto più dei carboidrati e delle proteine (4 kcal/g), e quasi quanto 1 g di grasso (9 kcal). Un bicchiere abbondante di vino o una pinta (60 cl) di birra contengono più di 200 kcal, come un grosso trancio di pizza. Bastano un paio di bicchieri per raggiungere il 20% dell’apporto calorico giornaliero raccomandato. Se state festeggiando in un bel ristorante e prendete un aperitivo, poi un paio di bicchieri di vino, le calorie dell’alcol (600 kcal) potrebbero superare quelle del cibo.

			L’alcol, si sa, può causare molte malattie gravi (cirrosi epatica, cardiopatie, cancro), ma quanto contribuisce alla crisi dell’obesità? Se ci limitiamo a contare le calorie, la situazione appare desolante. L’apporto calorico medio dell’alcol tra la popolazione adulta del Regno Unito è di oltre 1800 kcal alla settimana: abbastanza per pensare di smettere. Ma in questo libro non contiamo le calorie, analizziamo come funziona il metabolismo. Quindi ora lasciamo stare i sensi di colpa e vediamo che effetto ha l’alcol sul set point.

			La dieta del bevitore

			Per un periodo degli anni ’60 fu di moda una dieta interessante. The Drinking Man’s Diet, un libro autopubblicato da Robert Cameron nel 1962, affermava che sostituendo le calorie provenienti dallo zucchero e dagli amidi con l’alcol si poteva perdere peso. La dieta si fondava sul fatto che molti alcolisti non riescono a ingrassare nonostante l’alcol fornisca loro moltissime calorie. Come fanno i grandi bevitori a bruciare queste calorie in eccesso? Per anni i nutrizionisti non hanno saputo rispondere.

			Il mistero è stato risolto nel 1991 dai ricercatori del Mount Sinai di New York.4 Hanno posto sotto osservazione un gruppo di alcolisti dal peso stabile che assumeva 2500 kcal di cibo al giorno. Quando hanno aggiunto 2000 kcal di alcol alle 2500 kcal di cibo, non hanno notato alcun aumento di peso: evidentemente le calorie dell’alcol venivano smaltite. Quando invece hanno sostituito le 2000 kcal dell’alcol con 2000 kcal di cioccolato, i partecipanti sono ingrassati. Hanno così scoperto che, nei grandi bevitori, un meccanismo cellulare che avviene all’interno del fegato di fatto brucia le calorie dell’alcol, creando un aumento dell’energia termica (in modo simile alla termogenesi descritta nel Capitolo 3).50 Ricerche successive hanno dimostrato che, oltre a trasformare le calorie dell’alcol in calore, il tasso metabolico dei grandi bevitori potrebbe aumentare tramite la stimolazione del sistema nervoso simpatico (proprio come negli esperimenti di sovralimentazione del Capitolo 1), con accelerazione del battito cardiaco e aumento della pressione sanguigna, tutti elementi che aiutano a disperdere energia.5

			Gran parte dei medici saprà che un paziente che ha appena bevuto grandi quantità di alcol ha la pelle molto calda. Non ha la febbre: è solo caldo. Questi studi spiegano perché. Nei grandi bevitori, l’alcol viene scomposto e convertito, ma non in energia chimica da immagazzinare, bensì in energia termica che viene dispersa attraverso la pelle. Per questo chi beve molto non sente il freddo anche quando la temperatura scende sotto zero.

			Se negli alcolisti gran parte dell’energia calorica dell’alcol viene bruciata sotto forma di calore e non viene immagazzinata, cosa succede ai bevitori moderati o occasionali? L’energia dell’alcol non può essere immagazzinata nel corpo come i grassi o i carboidrati. Il corpo tratta l’alcol come un veleno, scomponendolo prima in una sostanza chimica chiamata acetaldeide (che causa la sensazione di ebbrezza) e poi in acetato (l’elemento essenziale dell’aceto), per convertirlo infine in anidride carbonica e acqua. Durante la scomposizione dell’alcol, vengono liberate piccole particelle di nicotinammide adenina dinucleotide (NADH). Queste particelle contengono l’energia per caricare le micro-batterie di ATP (descritte nel Capitolo 7) nelle nostre cellule epatiche. Quindi durante la scomposizione dell’alcol viene prodotta energia, ma non viene immagazzinata direttamente e dev’essere usata subito. Le cellule del fegato si trovano di colpo con un sacco di batterie cellulari cariche. Mentre l’alcol viene scomposto (mediamente 2 unità alcoliche all’ora), il fegato utilizza questa riserva gratuita di energia. Quindi non deve usare la sua normale fonte di energia: il grasso. Il grasso comincia quindi ad accumularsi nelle cellule del fegato, dando luogo a una malattia chiamata fegato grasso.

			Ora sappiamo che la metabolizzazione dell’alcol può aumentare il rischio di sviluppare un fegato grasso. Ma il peso? I grandi studi che hanno cercato di indagare gli effetti dell’alcol sul peso sono a quanto pare inconcludenti.6 Alcuni mostrano che può causare un aumento di peso, altri che non ha alcun effetto sul peso corporeo. Uno studio ha mostrato una perdita di peso nelle donne che hanno iniziato a bere alcolici.7

			Se l’alcol causasse un aumento di peso significativo, i Paesi col più alto consumo di alcol dovrebbero essere in cima alle classifiche sull’obesità. Le nazioni baltiche, la Russia e i Paesi dell’Europa dell’Est sono tra i primi 10 nella classifica dei consumatori di alcol; la Francia e la Corea del Sud sono poco più indietro. Le classifiche sull’obesità, invece, sono dominate dalle isole del Pacifico e dagli Stati mediorientali, le cui popolazioni non bevono: il Kuwait, gli Emirati Arabi, il Qatar, il Bahrain e l’Arabia Saudita. Nessuna delle prime 20 nazioni nella classifica dei bevitori è ai primi posti della classifica dell’obesità e la classifica dell’obesità è dominata da Paesi in cui non si consuma alcol. Non sembra dunque esserci alcun legame evidente tra alcol e peso.

			La «pancia da birra»

			Questa scoperta sembrerebbe in contraddizione con l’esperienza comune: sappiamo tutti che chi passa molto tempo al bar (specialmente gli uomini) tende a mettere su la cosiddetta «pancia da birra». La spiegazione potrebbe essere l’effetto che l’alcol ha su un ormone steroideo chiamato cortisolo. Sappiamo che l’alcol aumenta la produzione di cortisolo.8 Il cortisolo di solito è prodotto in risposta a uno stress cronico. Nei pazienti che soffrono di una malattia chiamata sindrome di Cushing, in cui c’è un costante eccesso di produzione di cortisolo, o in chi prende per lunghi periodi steroidi per l’artrite o altre malattie infiammatorie, la distribuzione del grasso nel corpo cambia. Aumenta il grasso addominale, la faccia diventa più piena e le braccia e le gambe dimagriscono. Nei grandi bevitori, i livelli di cortisolo aumentano e così finiscono per somigliare a chi soffre della sindrome di Cushing: mettono su una grossa «pancia da birra».

			Alcol, insulina e appetito

			È interessante notare che l’alcol può migliorare il funzionamento dell’insulina, renderla più efficiente. Ma l’effetto collaterale è che bere può abbassare i livelli di zucchero nel sangue. Il cervello se ne accorge e ci chiede di mangiare: ed ecco spiegata la voglia di un kebab notturno o la fame al mattino.

			L’alcol, per via degli effetti sui livelli di zucchero nel sangue (e sul cortisolo), può spingerci a mangiare di più. Di per sé, le calorie contenute nell’alcol sono usate dal nostro corpo in modo assolutamente inefficiente, ma l’alcol aumenta l’appetito e ci spinge a mangiare cibi molto calorici. Se questo cibo in più che mangiamo è pieno di zucchero, grano e oli vegetali (come il cibo occidentale), allora questi alimenti, se consumati regolarmente, finiranno per alzare il set point.

			Alcol e peso

			Se l’alcol spinge a mangiare di più, perché i Paesi col più alto consumo di alcol non sono in cima alle classifiche sull’obesità? La risposta sta nella qualità e nel tipo di alimenti disponibili. Le popolazioni dei Paesi Baltici, dell’Europa dell’Est, della Russia, della Francia e della Corea del Sud non hanno ancora abbracciato completamente la dieta occidentale a base di cibi altamente lavorati e quindi, nonostante il consumo di alcol, anche se mangiano troppo mangiano cibi che non alzano il set point. E quindi non hanno particolari problemi di obesità.

			Se le calorie dell’alcol non vengono immagazzinate, perché le persone che smettono di bere tendono a dimagrire? Le persone che smettono di bere in genere consumavano grandi quantità di alcol in precedenza. Una volta smesso, il loro appetito torna normale e il loro comportamento alimentare migliora. In più il cortisolo cala e quindi il set point si abbassa e dimagriscono.

			Smettere di bere aiuta a dimagrire?

			Abbiamo imparato che le calorie del nostro bicchiere di vino o di gin tonic sono usate in modo molto inefficiente dall’organismo. Sebbene contenga 7 kcal/g, l’alcol apporta molta meno energia rispetto ad esempio ai carboidrati (4 kcal/g). L’energia dell’alcol viene dissipata dal corpo che cerca di smaltire questa sostanza velenosa. Anche chi beve moderatamente disperde una parte di questa energia tramite la termogenesi. Il resto dell’energia prodotta mentre l’alcol viene scomposto può essere usato dal fegato, con un piccolo risparmio di energia e la creazione di depositi di grasso che normalmente sarebbe stato usato.

			Se una persona che beve tanto o con moderazione ingrassa, potrebbe essere per l’aumento dell’appetito causato dall’alcol. Se si mangiano più cibi lavorati, il set point aumenta. Inoltre chi beve ha livelli di cortisolo più alti che favoriscono l’accumulo di grasso sulla pancia. Se questi cambiamenti hanno influito sul vostro peso, allora ridurre significativamente il consumo di alcol, o smettere di bere, farà scendere il vostro set point. Se siete bevitori occasionali o bevete poco, se fate scelte alimentari corrette quando l’alcol vi spinge a mangiare, allora è improbabile che bere influisca sul vostro set point.

			Per riepilogare

			In questo capitolo abbiamo visto gli effetti dell’insulina sul peso. Quando questo ormone viene usato per curare il diabete, provoca un aumento di peso. Quando lo si sospende, si dimagrisce.

			L’insulina è prodotta dal pancreas quando la glicemia (lo zucchero nel sangue) è troppo alta (per il consumo di zuccheri o di carboidrati raffinati come quelli del grano). Quando la glicemia si impenna, provoca una forte risposta insulinica. Con molta insulina nel sangue le cellule assorbono troppo zucchero, la glicemia scende troppo e sentiamo un forte bisogno di assumere altro zucchero. Queste «montagne russe dello zucchero» (gli sbalzi della glicemia durante il giorno) aumentano i livelli medi giornalieri di insulina. Come con l’insulina somministrata ai diabetici, anche in questo caso si ingrassa.

			Le linee guida con cui il governo americano ha raccomandato di ridurre il consumo di grassi saturi hanno spinto le aziende alimentari ad aggiungere zucchero agli alimenti per renderli piacevoli. Così, dal 1980, il consumo complessivo di zucchero è cresciuto del 20%. In più, come abbiamo visto nel capitolo precedente, è aumentato anche il consumo di omega-6. Il risultato di tutto questo è una diminuzione dell’efficacia dell’insulina, che ci spinge a produrne di più.

			I recenti cambiamenti alimentari, insieme alla nuova abitudine di fare degli spuntini fuori pasto, hanno aumentato molto i livelli medi di insulina, facendo salire il set point della maggior parte della popolazione. Cambiare tipo di alimentazione può abbassare i livelli di insulina. Nella Terza Parte di questo libro, vedremo come fare.
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IL PARADOSSO FRANCESE 
I grassi saturi, i consigli dei nutrizionisti 
e la tradizione gastronomica

			Da 40 anni, i nutrizionisti ci ripetono due concetti:


			
					il grasso fa ingrassare;

					i grassi saturi fanno ammalare il cuore.

			

			Ci sono sempre più prove che questi due consigli alimentari siano posati su fondamenta fragilissime (cfr. l’Appendice 1). Come ci hanno dimostrato i francesi, i Masai e gli Inuit, il grasso non fa ingrassare.

			Il grasso ha avuto due grossi problemi di comunicazione. Il primo è la sua efficienza energetica. Sì, contiene più calorie per peso rispetto ad altri tipi di alimenti (come carboidrati e proteine). Si è pensato quindi che se il cibo era grasso, le persone assumessero più calorie; si è pensato che il senso di sazietà, ciò che ci fa smettere di mangiare, fosse legato al volume del cibo che ingeriamo. Ma questo è un modo superato di considerare la questione. Oggi sappiamo che il grasso suscita un senso di sazietà molto più immediato e pronunciato dei carboidrati. Mangiare cibi grassi stimola una forte produzione degli ormoni della sazietà di cui abbiamo parlato nel Capitolo 4 (il peptide-YY, o PYY, e il GLP-1); gli ormoni agiscono sul centro che controlla il peso (nell’ipotalamo) facendoci smettere di mangiare.1 Le ricerche mostrano che i topi nutriti con cibi ad alta densità di calorie non si mettono ad assumere improvvisamente più calorie, ma regolano la quantità di cibo che consumano sulla base delle calorie e non del volume del cibo.2 Il secondo problema è il nome: GRASSO. Se l’avesse inventato un pubblicitario, sarebbe disoccupato da un pezzo. Se gli alimenti prendessero il nome dagli effetti che producono nel corpo, allora sarebbe lo zucchero a chiamarsi «grasso». E il grasso probabilmente si chiamerebbe «forza» o «vitalità».

			La scienza della nutrizione, che demonizza i grassi saturi, è una disciplina relativamente recente. Purtroppo i consigli dei nutrizionisti hanno causato più danni che benefici.51 La maggior parte della ricerca si basa su dati scadenti (le indagini realizzate tramite questionari sono notoriamente imprecise) ed è finanziata dall’industria alimentare (con un ovvio conflitto di interessi).

			Il paradosso francese

			Nell’Europa occidentale di oggi, c’è un grande esempio di una popolazione con un set point che a quanto pare non è aumentato quanto quello dei suoi vicini, o almeno non così in fretta. I francesi consumano più grassi saturi (e più vino) dei Paesi vicini, eppure in qualche modo sono scampati al peggio sia dell’epidemia di malattie cardiovascolari, sia dell’epidemia di obesità. Com’è possibile? I nutrizionisti e gli esperti di alimentazione non hanno una risposta. L’hanno chiamato «il paradosso francese» perché non sanno spiegarlo. Ma potrebbe essere perché le loro convinzioni sull’obesità e i grassi saturi sono sbagliate.

			I francesi sono fieri della loro tradizione gastronomica. La diffusione di altri prodotti alimentari occidentali la sta erodendo, ma per ora resistono. Nonostante l’accesso al cibo «occidentalizzato», mangiano soprattutto ingredienti freschi. Cucinano. Non evitano i grassi saturi perché fanno parte della loro cultura, ma tendono a non mangiare fuori pasto. Sono orgogliosi della loro cucina. Dopo aver consumato una colazione, un pranzo e una cena sostanziosi – ricchi di grassi che danno un senso di sazietà e privi di carboidrati vuoti – non si sente il bisogno di fare uno spuntino. Per questo i francesi sono più magri rispetto alla popolazione del resto d’Europa e agli americani: mangiano cibi freschi e non lavorati (con una proporzione tra omega-3 e omega-6 più equilibrata), mangiano meno carboidrati e più grassi (quindi hanno un profilo insulinemico migliore) e non fanno spuntini (il che di nuovo ha un effetto benefico sull’insulina). Qualche anno fa, il governo francese ha introdotto un tetto massimo di 35 ore per la settimana lavorativa; ha varato leggi che sanciscono il «diritto alla disconnessione» dalle e-mail di lavoro dopo un certo orario. In più, forse i francesi preferiscono tornare a casa presto per stare coi loro cari o fare due chiacchiere con gli amici al bistrot (migliorando i livelli di cortisolo e melatonina) piuttosto che ingozzarsi davanti a Netflix dopo un lungo viaggio per tornare dall’ufficio. Il risultato di tutto questo? Un set point molto più basso e, ciliegina sulla torta, una migliore qualità della vita. Quando si mangiano cibi grassi, non si fanno spuntini e si sceglie uno stile di vita meno stressante, non c’è bisogno di contare le calorie: il set point si stabilizzerà entro un intervallo salutare e il metabolismo farà in modo che non si sposti.

			I francesi hanno ignorato le raccomandazioni americane e non hanno eliminato il colesterolo dalla loro dieta. Hanno continuato a mangiare formaggi, bistecche e panna mentre il resto del mondo occidentale passava agli oli di semi, al grano raffinato e allo zucchero… e ingrassava. Anche altre culture hanno ignorato i consigli degli americani: ad esempio le tribù di Masai del Kenya, che mangiano solo carne, sangue e latte, e sono sani e snelli nonostante la dieta ricchissima di grassi. O gli Inuit della Groenlandia, che consumano ancora grandi quantità di carne e grasso di foca e di balena e non sono stati colpiti né dalla crisi dell’obesità né da quella delle malattie cardiovascolari.

			Il nutrimento della terra

			La tradizione gastronomica gioca un ruolo fondamentale nella salute di una popolazione. Che si tratti del pesce crudo e del riso del Giappone, delle verdure e dei noodles indonesiani, dall’insalata, della pasta e dell’olio d’oliva italiani, della carne e del vino rosso dei francesi, della selvaggina e dei tuberi degli Hadza della Tanzania o dei curry e dei dal piccanti dell’India, ogni tradizione gastronomica ha due caratteristiche fondamentali in comune, due caratteristiche che nella civiltà occidentalizzata si stanno gradualmente perdendo.

			Prima di tutto, le tradizioni gastronomiche affondano le radici nelle generazioni passate, sono inseparabili dalle tradizioni locali e, soprattutto, incoraggiano l’interazione sociale (il cibo si prepara, si cucina e si consuma insieme). Quando il mondo occidentale ha sposato le idee del nutrizionismo, ha cancellato generazioni di sapere culinario. Per la nostra salute, la cultura gastronomica conta molto più di qualunque tabella nutrizionale. È parte integrante della felicità e della vita di una popolazione, tutti fattori che i riduzionisti alimentari ignorano, concentrati come sono sui benefici o i pericoli dei singoli nutrienti (i carboidrati, i grassi, le vitamine…), ma capaci di definire «sani» cibi raffinati, arricchiti e altamente lavorati.

			Il secondo elemento che accomuna le diverse tradizioni gastronomiche è che si fondano sulla preparazione di ingredienti freschi e locali. Uno dei vantaggi dei cibi locali è la stagionalità. Gli alimenti cambiano in base alle stagioni, si legano a feste e tradizioni e questo assicura varietà alla dieta. Dopo aver mangiato fino a stancarsi le fresche verdure a foglia estive, una bella e riscaldante minestra di fagioli ci sembrerà meravigliosamente appetitosa. Cibi sani e locali, cucinati con amore e condivisi con la famiglia e gli amici: di questo è fatta la vera cultura gastronomica, ed è proprio questo che i cibi industriali e l’ideologia nutrizionista hanno ignorato. La vostra bisnonna non sapeva cos’è un «superfood», ma vi avrebbe insegnato a cucinare il rognone come faceva sua madre.
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LA DIETA MIRACOLOSA 
Perché bisogna smettere 
di mettersi a dieta

			Ambulatorio di chirurgia bariatrica,  Londra, 2015

			
			«Weight Watchers, la dieta Atkins, la dieta South Beach, la dieta di Rosemary Conley, la dieta Dukan, la dieta del semaforo, la dieta della zuppa di cavolo…» La mia penna corre sul blocco degli appunti cercando di tenere il passo dell’elenco delle diete che la signora Thompson ha provato. «E tutte le altre, molte le ho dimenticate», conclude. Alzo gli occhi. «Vuole sapere perché non sono servite a niente?» le chiedo.

			

			La nuova dieta miracolosa

			Pubblicare un libro di diete è un ottimo modo per fare soldi. Basta un nuovo approccio alla riduzione delle calorie, qualcosa che non sia ancora stato provato, qualcosa che farà credere alla gente di aver trovato la soluzione giusta. Aggiungete una manciata di testimonianze soddisfatte e non dimenticate di ricordare come la dieta ha cambiato la vita di chi l’ha seguita. Due parole di elogio di qualche pseudo-celebrità farebbero comodo. Il passo successivo è infilare una presentazione della nuova dieta su qualche rivista e organizzare un’apparizione in tivù in cui spiegare la nuova, miracolosa scoperta.

			E dopo questo primo lancio mediatico, ecco come il libro si venderà:

			Prima fase: Il libro spinge i lettori a provare questa nuova dieta «infallibile». I lettori seguono la dieta, che nella sostanza consiste nel ridurre l’assunzione di calorie. E dimagriscono, perdono tra i 3 e i 7 kg in poche settimane! È questo il trucco: questi 3-7 kg di meno verranno notati dai colleghi dei nostri lettori, che spiegheranno grazie a quale dieta miracolosa sono riusciti a perderli.

			Seconda fase: Dieci colleghi d’ufficio dei nostri lettori comprano il libro e dimagriscono. Ne parlano con amici, parenti e vicini.

			Terza fase: L’interesse si diffonde come in uno schema Ponzi, raggiunge i social network (a questo punto la dieta sarà diventata virale!), il libro vende altre migliaia di copie.

			Quarta fase: Passati alcuni mesi dal lancio c’è una fase di calma. Le vendite reggono, ma l’interesse per la dieta si sta spegnendo. Tutti, ma proprio tutti, hanno cominciato a recuperare il peso perso. Per fortuna nessuno ha voglia di strombazzarlo in giro. Nessuno se la prende col libro, incolpano tutti la loro scarsa forza di volontà.

			Quinta fase: In questa fase, la maggior parte dei lettori pesa più di quando ha comprato il libro. Ma questo non gl’impedisce di aspettare con ansia la prossima dieta miracolosa (generalmente ne diventa di moda una ogni 6-12 mesi). In fondo la dieta ha funzionato, peccato sia stato solo per poco. Nel breve termine è stata davvero una dieta miracolosa.

			Sesta fase: Immaginate l’inventore della dieta che torna nella fredda Inghilterra dalla sua nuova casa ai Caraibi (comprata coi proventi del libro). Vede il nuovo bestseller, la dieta miracolosa proposta da qualcun altro, in bella mostra nella sezione salute e benessere… e nascosto tra gli scaffali scorge il suo libro… col bollino 2 × 1.

			È la storia del delitto perfetto, perché ogni lettore penserà che la colpa sia solo sua se dopo la dieta pesa più di prima. Non verrà mai a sapere che è il normale effetto della dieta sul metabolismo: a lungo termine il set point si alza dopo essere dimagriti grazie a una dieta ipocalorica.

			La ragione per cui gli scaffali delle librerie sono intasati dai libri di diete è che nessuno di questi libri prende in considerazione il principale elemento che controlla il nostro peso: il set point. Ecco perché non funzionano sul lungo periodo, ecco perché tutte quelle che avete provato hanno fallito. Il peso torna sempre al set point prestabilito.

			Quando chiedo ai miei pazienti qual è stata la dieta con cui sono dimagriti di più, quasi sempre mi rispondono la dieta LighterLife. Questa dieta con pochissime calorie produce una straordinaria perdita di peso sul breve periodo, ma TUTTI i miei pazienti (senza eccezioni) mi hanno riferito di aver ripreso i chili persi e averne accumulati molti altri al termine della dieta. Questo non fa che confermare quello che abbiamo già visto in questo libro: più è estrema la dieta, più sarà estrema anche la risposta del metabolismo. Il set point vince sempre.

			Queste testimonianze confermano la nostra teoria del set point. Se il corpo pensa di poter rimanere senza cibo da un momento all’altro, i segnali che ci spingono a mangiare e ad apprezzare i cibi calorici s’intensificano e non se ne vanno. Le diete sono quasi sempre a breve termine; quante volte abbiamo sentito dire: «In questo momento sono a dieta»? Convinti che l’equazione tra energia in entrata ed energia in uscita spieghi tutto, crediamo che avere un bilancio energetico negativo per qualche settimana ci farà dimagrire e poi, una volta raggiunto il peso ideale, potremo tornare a mangiare normalmente. È su questo che si fondano tutte le diete e tutti i programmi di esercizio fisico. Siccome queste diete ipocaloriche possono avere spiacevoli effetti collaterali, sul lungo periodo sono insostenibili. Una volta terminata la dieta ci promettiamo di tenere a bada le cattive abitudini – magari evitando i fast food – e di continuare ad andare in palestra, convinti che sarà sufficiente per non ingrassare di nuovo.

			Il corpo di una persona che ricorre alle diete è diverso da quello di una persona che non ricorre alle diete

			Non ci rendiamo conto che è il fatto stesso di esserci messi a dieta ad aver cambiato il nostro corpo. Dopo aver perso 5, 10 o 20 kg grazie a una dieta, diventiamo una persona diversa a livello biologico. Ci siamo adattati al nuovo ambiente ipocalorico e il nostro metabolismo si è abbassato. Non dimenticate che il corpo non ha modo di distinguere tra una carestia naturale e una dieta seguita per scelta.

			Più peso ci siamo sforzati di perdere, più il nostro metabolismo rallenterà e più gli ormoni della fame alzeranno la voce per spingerci da Starbucks. Il nostro nuovo corpo superaffamato e con un metabolismo superefficiente non manterrà il peso raggiunto con tanta fatica. Rinunciare ai fast food e andare in palestra due volte alla settimana non basterà. Per restare magri, dovremmo ridurre sempre di più le calorie e tartassare sempre di più il nostro povero fisico in palestra. Più a lungo lottiamo per non riprendere peso, più il nostro corpo diventa agguerrito per farcelo riprendere: perché stiamo lottando contro il nostro set point.

			Il controllo del peso è involontario, proprio come il respiro. Così come non dobbiamo ricordarci di respirare, non occorre che ci preoccupiamo del nostro peso, a patto che il corpo sia felice e viva in un ambente sano. Mettersi a dieta è come trattenere il fiato: funziona solo finché il corpo non interviene per rimettere le cose a posto. Più a lungo tratteniamo il fiato, più ci sentiamo male. Alla fine non c’è niente da fare: respiriamo e ricominciamo a sentirci bene.

			Quando ci mettiamo a dieta accade lo stesso. Quando finalmente rimettiamo piede da Starbucks e sentiamo il profumino rincuorante del caffè, quando ordiniamo un Mocha con una ciambellina (710 kcal), è come ricominciare a respirare: il set point ha vinto l’ennesima battaglia contro la nostra volontà.

			E se saltassimo la dieta e passassimo direttamente alla fase di mantenimento? 

			Il piano iniziale era dimagrire grazie a una dieta miracolosa e, a quel punto, impegnarvi a essere più ragionevoli e continuare ad andare in palestra. Ma cosa succederebbe se saltaste la dieta e cambiaste direttamente stile di vita? Forse per pigrizia mangiavate due volte alla settimana i cibi dei fast food invece di cucinare. Forse vi sentivate troppo stanchi per andare in palestra.

			Bene, quindi avete deciso di non mettervi a dieta, ma di prepararvi dei piatti di qualità migliore e fare attività fisica un paio di volte alla settimana. Notate che qui nessuno sta contando le calorie. State solo adottando un paio di abitudini migliori. Cosa succederà? Non dimagrirete di colpo, per settimane forse non perderete neanche un chilo (anzi, se avete iniziato a sollevare pesi potreste persino pesare di più, per l’aumento della massa muscolare). Ma se manterrete queste buone abitudini, dopo qualche mese il vostro set point riceverà il messaggio. Si abbasserà e dopo diversi mesi potreste pesare 5 kg di meno. Dopo un anno potreste averne persi 10. Ma, a differenza di una dieta, il vostro fisico sarà felice di essere dimagrito. Il vostro peso reale e il vostro set point coincideranno, quindi non avrete una fame terribile e il metabolismo non si abbasserà. Anzi, ora che siete più in forma, il metabolismo aumenterà e dimagrire sarà sempre più facile. Il vostro corpo smetterà di lottare col vostro peso.

			Ecco come funziona la riduzione del set point. Dimagrire cambiando abitudini e modificando l’ambiente che vi circonda (ad esempio andare in ufficio a piedi e fare attività fisica due volte alla settimana) e modificare in questo modo i segnali che inviate al centro di controllo del peso è la sola strategia valida per dimagrire. Provate a parlare con una persona che è riuscita a perdere peso e soprattutto a restare in forma: scoprirete che ci è riuscita cambiando le proprie abitudini quotidiane, e quindi abbassando il set point. Nella Terza Parte di questo libro, illustrerò alcune strategie concrete per riuscirci.

			Una nuova dieta o una nuova vita?

			Se mettiamo a confronto due persone che hanno perso 10 kg, una con una dieta e una cambiando abitudini per abbassare il set point, avremo davanti due persone molto diverse.

			Tabella 12.1 – Confronto tra due persone che hanno perso 10 kg, 
una tramite una dieta, l’altra regolando il set point

			
			[image: ]
			

			La persona che si è messa a dieta avrà raggiunto il suo obiettivo molto più in fretta, ma il suo set point sarà inalterato; anzi, potrebbe essersi alzato proprio per colpa della dieta. Per questa persona sarà sempre più difficile non ingrassare. Al contrario, la persona che ha cambiato stile di vita avrà un set point che corrisponde al suo peso reale. Ci avrà messo molto di più a dimagrire, ma l’avrà fatto in modo sostenibile. A mano a mano che tornava in forma e che il metabolismo aumentava, dimagrire diventava sempre più facile.

			E le diete più famose? Che effetto hanno sul set point?

			Le diete ipocaloriche

			Le diete SlimFast e Lighterlife o il Cambridge Weight Plan sono esempi di diete ipocaloriche (600-1200 kcal al giorno). I pasti di solito sono sostituiti da frullati, zuppe o barrette (vendute dall’azienda stessa) e quindi per definizione non sono sostenibili sul lungo periodo se si vuole avere una qualità della vita decente (e cioè poter mangiare). Abbiamo visto che le diete ipocaloriche alla lunga aumentano il set point, quindi una volta interrotte si torna al punto di partenza, se non peggio.

			Le diete povere di grassi

			Il metodo Slimming World propone una dieta povera di grassi. Si può mangiare quanto si vuole, ma bisogna sostituire i cibi grassi con alimenti magri e sazianti. Questa dieta si fonda sulla premessa erronea che il grasso faccia ingrassare (cfr. il Capitolo 11) e divide i cibi in tre categorie: i Free Foods, gli Healthy Extras e i Syns. I Free Foods sono i cibi che si possono mangiare liberamente, senza limiti di quantità: rientrano in questa categoria le verdure, la carne magra e la frutta. Ma anche carboidrati come pasta o riso. Gli Healthy Extras, tra cui latticini, cereali e pane, si possono mangiare in quantità limitate. E infine ci sono i «Syns», quei piccoli piaceri come biscotti e cioccolato da concedersi tra le 5 e le 15 volte al giorno al massimo.

			Il lato positivo di questo metodo è che incoraggia a cucinare a casa e a mangiare cibi più sani. Quello negativo è che le persone possono ritrovarsi a mangiare molti più carboidrati, con effetti negativi sul profilo insulinemico. Chi trae beneficio da questa dieta probabilmente riduce i carboidrati ultraraffinati (nella categoria dei Syns) e questo contribuisce a diminuire un po’ il set point.

			Le diete povere di carboidrati

			La dieta Atkins, la dieta Dukan e la dieta Paleo si basano su un’alimentazione povera di carboidrati. Riducendo l’apporto di carboidrati a meno 20 g al giorno, si avvia un processo chiamato chetogenesi.

			Sono molte le celebrità che sostengono l’efficacia della dieta chetogenica, come LeBron James, Kim Kardashian e Halle Berry. Ritengo sia un metodo efficace per perdere peso, ma ha un difetto: ha effetti collaterali pesanti, come mal di testa martellanti, debolezza profonda, stitichezza, nausea, vomito (almeno non si ha fame) e sintomi simili all’influenza. Lo scopo di questa dieta è privare il corpo dei carboidrati per spingerlo a consumare le riserve. Se nessuno degli alimenti mangiati può essere scomposto in glucosio, il corpo sarà costretto a usare le riserve immagazzinate nel fegato.

			Finora ci siamo concentrati sul grasso in quanto principale riserva di energia del nostro organismo. Nel Capitolo 1 abbiamo visto che il fegato funge anche da riserva di energia. Nei periodi di fame (o durante una dieta), o semplicemente quando si consuma molta energia senza assumerne altrettanta (ad esempio in una maratona), il primo posto in cui il corpo va a cercare energia facile e veloce è proprio il fegato, che contiene energie sufficienti per 2-3 giorni. Come abbiamo visto, il glucosio contenuto nel fegato è avvolto nell’acqua e quindi è molto più pesante del grasso. I primi chili persi con qualunque dieta sono legati a queste riserve di glucosio nel fegato. Man mano che consumiamo questa energia, disperdiamo anche l’acqua. Il risultato? Perdiamo peso in fretta, ma il grasso rimane intatto.

			Immaginate che il corpo umano sia come un’auto ibrida. Le auto ibride funzionano quasi sempre con la batteria (per noi è il fegato), ma 	quando la carica si sta esaurendo iniziano ad attingere al serbatoio di benzina. Anche noi ci affidiamo al fegato per le nostre attività quotidiane. Quando le riserve del fegato si esauriscono, dobbiamo passare a un’altra fonte di energia, il grasso (la benzina). La dieta chetogenica costringe il corpo a lavorare con la batteria scarica (il fegato), ma quando il fegato è «scarico» tutto il motore (il corpo umano) funziona in modo meno efficiente e quindi il serbatoio di benzina si esaurisce in fretta (si consuma il grasso e si dimagrisce).

			L’altro grande inconveniente di questa dieta è che per non riprendere peso bisogna seguirla per tutta la vita, e non è semplice, un po’ per gli effetti collaterali, un po’ perché è difficile trovare in commercio cibi nutrienti e quasi del tutto privi di carboidrati. Quando il corpo usa le riserve di grasso dopo aver esaurito il glucosio del fegato ce ne accorgiamo, perché il cervello è costretto a usare un tipo di carburante diverso, i corpi chetonici. Molti dicono di sentirsi più lucidi e reattivi. La rapidità di pensiero dev’essere stata importante per i nostri antenati, quando si trovavano in un ambiente in cui il cibo scarseggiava.

			Per seguire una dieta così impegnativa e con effetti collaterali così significativi bisogna essere molto determinati. Chi la segue probabilmente apprezza la sensazione di euforia che dà. Ma non consiglierei di provarla. Come le altre diete che abbiamo visto, se dopo essere dimagriti tornerete a mangiare normalmente riprenderete tutto il peso perso e alla fine peserete più di prima.

			Il digiuno intermittente

			Esempi popolari di digiuno intermittente sono la dieta fast 5:2 e la dieta 16/8. La dieta 5:2 consiste nel mangiare normalmente per 5 giorni alla settimana e limitare l’apporto calorico a 500-600 kcal per 2 giorni non consecutivi. Nella dieta 16/8 si mangia in una finestra di 8 ore, mentre nelle restanti 16 si possono solo bere acqua, tè e caffè. Per riuscirci basta saltare la colazione o la cena. Entrambe le diete raccomandano di consumare cibi sani ed evitare i cibi lavorati e pronti.

			A differenza di altre diete, il digiuno intermittente resta un metodo molto diffuso, quindi evidentemente per alcune persone funziona. Secondo il vecchio modo di pensare, avere meno tempo per mangiare limiterebbe la quantità di calorie assunte e per questo si dimagrirebbe (secondo la solita equazione tra energia in entrata e in uscita). Ma oggi sappiamo che non basta limitare le calorie per dimagrire. Quindi perché questa dieta funziona? Funziona perché riduce le possibilità di mangiare e al tempo stesso invita a evitare gli alimenti industriali e i cibi spazzatura, migliorando il profilo insulinemico e riequilibrando i livelli di omega-3 e omega-6 di chi la segue, abbassando così il set point.

			Le diete vegetariane e vegane

			Per molti, la scelta di una dieta vegana o vegetariana è motivata da ragioni ambientali ed etiche. Ma funzionano anche per perdere peso? Due delle principali cause dell’aumento del set point (e quindi dell’aumento di peso) sono un profilo insulinemico innaturalmente elevato e una relativa carenza di omega-3 rispetto agli omega-6 nell’alimentazione. Cos’accade quando si rinuncia a mangiare carne? In che modo evitare i prodotti animali influisce sul rischio di obesità?

			La maggior parte dei vegetariani e dei vegani tende a evitare gli alimenti lavorati perché contengono prodotti animali. Questo tende a diminuire sia la quantità di zuccheri assunti, sia il consumo di oli vegetali ricchi di omega-6. Tuttavia, la maggior parte non sa che friggere in olio vegetale e mangiare frutta secca e semi (alimenti ricchissimi di omega-6) ha un effetto negativo sulla proporzione tra acidi grassi essenziali, soprattutto perché queste persone non mangiano pesce, preziosissima fonte di omega-3. In particolare i vegani (che non mangiano latticini) rischiano di aumentare il consumo di pane, pasta e riso per soddisfare il fabbisogno energetico giornaliero. Ciò avrà effetti negativi sul profilo insulinemico e quindi anche sul peso.

			L’esperienza m’insegna che la maggior parte dei vegani e dei vegetariani è molto più consapevole della qualità del cibo che mangia ed è più incline a cucinare in casa e a evitare i cibi lavorati. Se riescono a non mangiare troppi zuccheri e carboidrati raffinati (grano), il loro set point e il loro peso dovrebbero diminuire.
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IL GRASSO INTORNO A NOI 
Il peso e gli avvenimenti della vita, 
gli ormoni e la geografia

			Molti dei miei pazienti (quelli che non sono obesi fin dall’infanzia) affermano di aver iniziato a ingrassare in un momento particolare della loro vita. Prima non si erano mai preoccupati di quanto pesavano: restavano in forma senza sforzo. Poi è successo qualcosa, nella loro vita c’è stato un cambiamento cui è seguito un periodo in cui sono ingrassati senza controllo. Tra gli avvenimenti che più spesso provocano un aumento di peso ci sono:


			
					1.	Lasciare la casa dei genitori.

					2.	Iniziare l’università.

					3.	Sposarsi.

					4.	Fare i turni di notte.

					5.	Iniziare un nuovo lavoro.

					6.	Trasferirsi all’estero.

			

			Quando si sono accorti di essere ingrassati, hanno cercato di rimediare. Seguendo il consiglio di un medico o di un dietologo si sono messi a dieta (magari seguendo la «dieta miracolosa» del momento) e, alla fine, dopo una perdita di peso passeggera, il loro set point è aumentato. Ed è qui che iniziano i guai seri. Dopo altri 10 o 20 anni di diete ripetute, alcuni di loro sono diventati resistenti alla leptina (cfr. il Capitolo 5) e si sono ritrovati a essere obesi. Questa è la storia di molti dei pazienti che ho operato.

			Nei Capitoli 3 e 12, abbiamo visto perché le diete aumentano il set point. Ma come mai il set point dei miei pazienti è aumentato dopo alcuni grandi cambiamenti? Per capirlo, esaminiamo alcuni di questi avvenimenti e vediamo in che modo modificano l’ambiente in cui viviamo.

			Nuovi orizzonti

			Cominciamo dal momento in cui si lascia la casa dei genitori per andare a studiare all’università. Che se ne fa il corpo di un «serbatoio» più grande in circostanze come questa? Immaginiamo i nostri giovani progenitori che lasciano la tribù d’origine per avventurarsi in un territorio sconosciuto, in cui potrebbero non trovare cibo. È normale che il corpo voglia avere qualche riserva in più per affrontare l’incertezza. L’aumento del set point, in questo caso, è verosimilmente dovuto all’ormone dello stress, il cortisolo, lo stesso ormone che oggi producono i nostri ragazzi quando lasciano la casa dei genitori per iniziare l’università.1 Il cortisolo usato come farmaco ha l’effetto collaterale di stimolare l’appetito e spingere a cercare cibo, e l’aumento dell’appetito a sua volta porta a ingrassare. L’aumento dei livelli di cortisolo quindi innalza il set point e questo spiega perché gli studenti del primo anno tendono a ingrassare di 5,5 kg.2

			Stress → aumento del cortisolo → AUMENTO DEL SET POINT

			Vi dichiaro… affamati

			E il matrimonio? Perché nei primi due anni spinge uomini e donne a ingrassare più di chi non è sposato?3 È di nuovo colpa dello stress?

			Il principale responsabile stavolta sembra essere un altro. Gli studi dimostrano che le coppie felicemente sposate hanno livelli di cortisolo inferiori rispetto ai single.4 Il matrimonio tuttavia è spesso il primo passo per creare una famiglia e le coppie che si sposano hanno maggiori probabilità di avere un figlio nei primi anni di matrimonio rispetto a chi convive. Per molte coppie, quindi, il matrimonio è (consciamente o meno) il segnale di prepararsi a creare il nido familiare. La coppia mette da parte dei soldi, va a vivere in una casa che possa accogliere anche i figli che potrebbero arrivare: in molti rimandano le nozze finché non riescono a sistemare tutti questi aspetti. E magari stipulano un’assicurazione sulla casa e sulla vita per tutelarsi da una disgrazia.

			Ma le sicurezze della vita moderna (la certezza di avere un riparo e cibo in abbondanza) sono una novità recente, di cui i nostri geni non tengono conto. Per gran parte della storia del genere umano, la sola assicurazione disponibile era quella garantita dalle scorte che il corpo riusciva ad accumulare per sopravvivere all’assenza di cibo. A livello evolutivo, ha senso che uomini e donne ingrassino quando stanno per avere un figlio. Entrambi i genitori potrebbero aver bisogno di maggiori riserve d’energia, la donna per portare a termine la gravidanza anche se sopraggiungesse una carestia, l’uomo per proteggere e nutrire la sua nuova famiglia.

			Le riserve di grasso della donna garantiscono il successo della gravidanza e migliorano la fertilità. Per l’uomo, una compagna incinta significa dover difendere il territorio e tenere gli altri maschi alla larga, e queste nuove esigenze di sicurezza potrebbero spingerlo a dover sopportare lunghi digiuni. Ecco perché avere un «serbatoio di carburante» più grande può essere un vantaggio. I meccanismi che spingono il set point ad aumentare non sono chiari; sappiamo però che, dopo il matrimonio, i livelli di testosterone dell’uomo diminuiscono e quelli di estrogeni delle donne aumentano.5 La diminuzione del testosterone nell’uomo favorisce la stabilità della famiglia, ma porta anche a un aumento di peso; e l’aumento degli estrogeni nella donna ne migliora la fertilità, ma favorisce anche l’accumulo di grasso, in particolare sui fianchi e sul seno.6

			L’innalzarsi del set point dopo il matrimonio spinge i coniugi ad avere un maggiore appetito e rallenta il metabolismo, per favorire l’aumento di peso. Le «coppie felici» insomma non ingrasserebbero perché «si lasciano andare», come si tende a credere: ingrassano perché siamo biologicamente programmati per farlo.52

			Matrimonio → diminuzione del testosterone (uomini) →  AUMENTO DEL SET POINT

			Matrimonio → aumento degli estrogeni (donne) →  AUMENTO DEL SET POINT

			Gli infermieri del turno di notte

			Quand’ero un giovane medico, trascorrevo molto tempo in reparto durante i turni di notte. Ho molti ricordi felici delle chiacchierate notturne con gli infermieri. Ricordo anche il fisico degli infermieri che lavoravano di notte: in media, pesavano una quindicina di chili in più rispetto ai colleghi che lavoravano di giorno. Da giovane pensavo che avessero scelto la vita più tranquilla del turno di notte proprio perché erano obesi o in sovrappeso. È stato solo parlando coi pazienti obesi in ambulatorio che ho capito che i turni di notte erano la causa del sovrappeso.

			È stato ormai ampiamente accertato che chi lavora di notte presenta un rischio più elevato di malattie cardiovascolari, di diabete e sì, anche di obesità. Uno studio recente ha osservato i cambiamenti che si verificavano in un gruppo di volontari sottoposti alle stesse interruzioni del sonno di chi lavora di notte. È emerso che i loro livelli di leptina (il principale fattore di controllo del peso) diminuivano.7 La leptina di solito diminuisce quando si è a dieta e provoca un aumento dell’appetito e un rallentamento del metabolismo, che proteggono il corpo da una perdita di peso improvvisa. Nei partecipanti allo studio, la diminuzione della leptina non era causata da una dieta, ma dal semplice cambiamento del ritmo del sonno. La diminuzione della leptina quindi non li ha aiutati a riprendere il peso perso, ne ha semplicemente stimolato l’appetito aumentando il set point. Gli studiosi hanno anche notato un aumento dei livelli di insulina e cortisolo. L’ormone che fa ingrassare gli studenti universitari era alle stelle nei lavoratori notturni.

			Lavoro notturno → diminuzione della leptina → aumento dell’insulina (leptino-resistenza) + aumento del cortisolo → AUMENTO DEL SET POINT

			Diversi miei pazienti svolgono lavori di prestigio per delle multinazionali, lavori non solo stressanti, ma che li costringono a compiere spesso lunghi viaggi aerei e quindi a dormire in modo irregolare. Anche loro hanno iniziato a ingrassare quando hanno cominciato il nuovo lavoro.

			Il terzo occhio

			Quali sono le cause dei grandi cambiamenti metabolici legati all’alterazione del sonno? Perché il set point dei lavoratori notturni e dei dirigenti che viaggiano molto si alza? Si sa da tempo che l’ormone chiamato melatonina, prodotto nelle ore di buio e quando la luce si affievolisce, governa il ciclo giorno-notte: fa sentire assonnati gli animali53 di notte e li sveglia all’alba. Di recente, si è scoperto che la melatonina è coinvolta anche nel funzionamento del metabolismo.

			La melatonina è prodotta dalla ghiandola pineale (chiamata così perché somiglia a una pigna), collocata dietro gli occhi. La ghiandola pineale è un organo che percepisce la luce ed è collegato agli occhi da impulsi nervosi. Quando la ghiandola percepisce la mancanza di luce nell’ambiente, rilascia la melatonina. È il nostro ormone del sonno, il nostro «terzo occhio», che percepisce quando la luce si affievolisce e prepara il corpo per il sonno. Per la ghiandola pineale, quindi, la luce (o l’assenza di luce) è un importante fattore neurobiologico.

			Ci sono sempre più prove che la melatonina abbia anche significativi effetti sul metabolismo, tra cui aumentare la sensibilità alla leptina e ridurre il cortisolo.8 Se siamo sensibili alla leptina, il nostro set point tende a stabilizzarsi. Ma se la stimolazione pineale diminuisce, perché lavoriamo di notte e cerchiamo di dormire di giorno, i livelli di melatonina si abbassano, riducendo la sensibilità alla leptina e – avete indovinato – aumentando il set point.

			Diminuzione della melatonina → resistenza alla leptina →  aumento del cortisolo → AUMENTO DEL SET POINT

			 Questi meccanismi sono ancora oggetto di ricerca. Alcuni studiosi hanno ipotizzato che la mancanza di buio nelle nostre città sempre illuminate possa alterare profondamente il metabolismo di chi vi abita, provocando una carenza di melatonina che contribuisce al diabete e all’obesità.

			In viaggio verso un nuovo peso

			L’ultimo evento – per altro sempre più comune – che può causare un aumento improvviso di peso è il trasferimento in un altro Paese. Ora che abbiamo imparato a «volare», è sempre più frequente che le persone vadano a vivere lontano da casa. Ma a differenza degli uccelli, che migrano in base alle stagioni, noi scegliamo di spostarci per lo più per necessità economiche o familiari. Gli uccelli si dirigono sempre verso ambienti che garantiscono loro il benessere: volano sempre verso l’estate.

			Com’è ovvio, trasferirsi lontano ha un effetto sugli indizi che il cervello legge nell’ambiente e in base ai quali calcola quante energie immagazzinare per il futuro. Quali sono i segnali che vengono letti come un indizio di una futura carestia o di un inverno imminente?

			Molti dei miei pazienti hanno iniziato a ingrassare dopo essersi trasferiti in Gran Bretagna dall’Asia o dall’Africa. Alcuni sono ingrassati subito, altri dopo mesi o anni. Il cambiamento in genere si è verificato quando hanno abbandonato la loro dieta tradizionale per mangiare all’occidentale. Lo stesso è accaduto a molti pazienti che dal Regno Unito sono andati a vivere negli USA: è interessante notare che chi è tornato a vivere in Gran Bretagna è tornato al suo «peso britannico». Gli americani che vanno vivere a Dubai dimagriscono, ma i britannici che lavorano a Dubai ingrassano. E il fenomeno si verifica anche all’interno delle nazioni: gli indiani che dalle campagne vanno a vivere in città spesso prendono peso.

			Le persone che si traferiscono in un ambiente con un’alimentazione di tipo occidentale sono generalmente esposte al rischio che il loro set point aumenti. L’aspetto interessante è che sembra esserci una gerarchia tra i Paesi in cui è presente il cibo occidentale (probabilmente dovuta alla quantità di omega-3 e omega-6). Gli Stati Uniti sono al primo posto: chi vi si trasferisce ingrassa, chi li lascia dimagrisce. Poi ci sono gli Emirati Arabi Uniti, i Paesi dell’Europa settentrionale, quelli dell’Europa meridionale e infine le grandi metropoli dei Paesi in via di sviluppo, come Mumbai e Delhi.

			Nel Capitolo 9, abbiamo visto che la maggior parte delle popolazioni esposte alla dieta occidentale ha una significativa carenza di omega-3 e un consistente eccesso di omega-6. Gli alimenti lavorati infatti sono poveri di omega-3 e molto ricchi di omega-6. Questa sproporzione si rispecchierà anche nella composizione delle membrane cellulari della popolazione. Tali cambiamenti possono aumentare il set point delle persone geneticamente predisposte (come anche quello dei labrador, non dei levrieri)54 e provocare un aumento di peso.9 In altre persone il mutamento della composizione della membrana cellulare non provoca obesità, ma può scatenare altre malattie moderne, come l’artrite o le patologie cardiovascolari.

			Il concetto che il rapporto tra omega-3 e omega-6 nell’alimentazione di un Paese si ripercuota sul rapporto tra questi due grassi nelle membrane cellulari della popolazione combacia con le testimonianze dei pazienti, che vedono i loro set point cambiare in base al Paese in cui vivono. Anche se tutti, in Europa, negli USA e negli Emirati Arabi, seguiamo una «dieta occidentale», gli alimenti che costituiscono questa dieta variano da Paese a Paese: ad esempio, negli USA il 70% delle calorie assunte proviene da alimenti lavorati.10 Chiunque sia stato negli USA sa quanto è difficile mangiare sano. Nel Regno Unito, gli alimenti lavorati rappresentano il 50% della dieta. Nel resto d’Europa la percentuale scende: il 46% in Germania, il 35% in Austria, il 20% in Slovacchia e il 13% in Grecia e in Italia.11

			Se gli alimenti del Paese nel quale la persona è immigrata sono molto più ricchi di omega-6 che di omega-3 (se ci sono molti più alimenti lavorati e pronti rispetto al Paese d’origine), il suo set point aumenterà. Se nel cibo del Paese in cui va a vivere ci sono meno omega-6 e più omega-3 che nel Paese d’origine (meno alimenti lavorati), il suo set point diminuirà. In genere occorrono diversi mesi perché i cambiamenti della dieta entrino a far parte del metabolismo cellulare.

			Elevato consumo di alimenti lavorati =  = più omega-6 e meno omega-3 negli alimenti →  più omega-6 e meno omega-3 nelle membrane cellulari →  maggiore resistenza all’insulina + maggiore resistenza alla leptina → AUMENTO DEL SET POINT

			Microbiota e peso

			Se l’ambiente esterno ha un effetto così significativo sul nostro set point, che dire dell’ambiente interno? Negli ultimi anni si è acceso un grande interesse nei confronti del microbiota, i miliardi di batteri (funghi e virus) che vivono nel nostro intestino. Che effetto hanno sul nostro peso?

			Dal 2014, sono stati pubblicati molti articoli scientifici che collegano i cambiamenti della composizione dei batteri intestinali all’obesità. Si tratta però di un campo di ricerca nuovissimo ed è giusto essere cauti nell’affrontare l’argomento. Sappiamo per certo che i batteri intestinali possono influenzare profondamente la nostra salute, come sa chiunque abbia sofferto di gastroenterite. Il legame tra un determinato batterio (ad esempio l’Escherichia coli) e i sintomi della gastroenterite è evidente. Ma come collegare una flora di 1000 specie di batteri che vivono nell’intestino all’obesità? Da un lato abbiamo un enorme groviglio di dati batterici e dall’altro una sola unità di misura (il peso), da cui non risulta un legame chiaro come per la gastroenterite. Se aggiungiamo che molti studi sono stati giudicati inaffidabili a causa della contaminazione, le cose si complicano ulteriormente.

			Come se non bastasse, i batteri intestinali sono influenzati dall’alimentazione. Se seguiamo la classica dieta occidentale povera di fibre, il microbiota intestinale sarà meno vario. Quindi per poter affermare che l’alterazione della flora intestinale provoca obesità bisognerebbe separare in qualche modo i due elementi: la dieta occidentale che di per sé è causa di obesità e la dieta occidentale in quanto causa dell’alterazione del microbiota. Un’impresa impossibile!

			Ma allora perché tutto questo interesse dei media e della ricerca su un possibile legame tra microbiota e obesità? Basta fare un giro in un qualsiasi negozio di alimenti salutistici per capirlo. Scaffali interi sono dedicati alla vendita di integratori di probiotici: capsule piene di batteri che gli studiosi considerano buoni. Nel 2016, il business di questo tipo di integratori valeva 4 miliardi di dollari. Si prevede che entro la fine del 2022 il mercato del microbiota – che include la ricerca e lo sviluppo, oltre ai trattamenti a base di probiotici, prebiotici e alimenti specifici – varrà 6,9 miliardi di dollari. Un settore alimentato dalle stesse ricerche che finanzia e dalla curiosità dei media, che cresce del 9% all’anno.

			Sono sicuro che in futuro il microbiota svolgerà un ruolo importante nella comprensione di molte malattie, ma al momento non ci sono prove certe che abbia un effetto diretto sul peso.

			C’è un solo modo per perdere peso: abbassare il set point

			Spero che a questo punto sia chiaro che non si può perdere peso in modo definitivo senza cambiare per sempre alimentazione e stile di vita: solo questi cambiamenti ridurranno il vostro set point e miglioreranno la qualità della vostra vita.

			Ora che avete capito come funziona il set point, è arrivato il momento di scoprire quali cambiamenti dovrete affrontare. Nell’ultima parte di questo libro, vedremo nel dettaglio come abbassare il set point intervenendo su tre aspetti:


			
					l’ambiente che vi circonda e il benessere psicologico;

					il cibo che consumate e le vostre abitudini alimentari;

					3.	l’attività e lo stile di vita.

			

			Abbiamo imparato che lo zucchero e i carboidrati altamente raffinati (come il pane e la pasta) ci fanno sentire bene. Lo zucchero ci dà una sensazione di euforia simile a quella che prova un tossico dopo una dose. Non è colpa nostra, è l’evoluzione che ci ha resi così. Per questo molte persone sono dipendenti dalla piacevole sensazione trasmessa i cibi ricchi di zucchero e grano. Questo tipo di dipendenza può essere difficile da sconfiggere, per questo ho incluso una sezione dedicata alle tecniche psicologiche per aiutarvi a superarla, a cura di una psicologa specializzata.

		

	
		
			TERZA PARTE
UN PERCORSO VERSO UN PESO PIÙ SANO 
Il segreto per perdere peso 
in modo definitivo
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PREPARARSI A FARE TUTTO DA SOLI 
Preparare la casa e la mente

			
			Uno dei miei peggiori incubi, nella vita, è il bricolage. Sebbene sia un chirurgo, e quindi sia molto abile con le mani, a quanto pare sono negato anche per i più semplici lavori di fai da te. L’idea di mettere piede all’IKEA nel weekend mi fa sudare freddo. All’interno del negozio i mobili hanno un aspetto lineare e scandinavo, ma una volta commesso l’errore di comprarli – ed estrarre il contenuto dallo scatolone (viti e rondelle dalle mille forme diverse, pezzi di legno di forme e dimensioni varie) – mi ricordo perché non ci vado quasi mai (nonostante le deliziose polpettine). Dopo diverse ore inginocchiato ad assumere pose alla Twister per fissare viti in punti impossibili, mi accorgo di aver frainteso le istruzioni e devo ricominciare daccapo… Quando ho finalmente finito, mi resta in mano una sospetta manciata di viti che dovrebbero stare da qualche parte. La loro funzione si rivela in genere dopo un paio d’anni, quando di colpo un’anta cade… e proprio mentre cerco di ripararla… ecco che si stacca una gamba.

			Quando però ripenso ai vari disastri che ho combinato negli anni, mi rendo conto che commetto sempre gli stessi, banalissimi errori: non leggo bene le istruzioni, non dedico il giusto tempo a prepararmi, ho troppa fretta e, soprattutto, ho delle aspettative irragionevoli (cioè mi aspetto di poter montare un mobile complesso in poco tempo).

			

			Ripartire da zero

			In questo capitolo ci concentreremo sui preparativi necessari per modificare il set point del nostro peso. Come per il bricolage, se non ci prepariamo bene la delusione è quasi inevitabile. L’obiettivo è modificare piccoli pezzi del vostro ambiente e del vostro modo di vivere e creare nuove abitudini. Il centro che controlla il peso se ne accorgerà, il set point si abbasserà e di conseguenza dimagrirete.

			Che cosa serve:


			
					1.	aspettative ragionevoli;

					2.	capire come risolvere il problema;

					3.	creare un ambiente domestico favorevole;

					4.	tempo.

			

			Aspettative ragionevoli

			Per perdere peso in modo definitivo è fondamentale avere delle aspettative ragionevoli. Il risultato dipende da quanto sarete sinceri con voi stessi nello stabilire un obiettivo realizzabile.

			Se nel corso della vostra vita adulta avete preso molto peso, per quanto vi impegniate molto difficilmente tornerete al peso che avevate a 18 anni, perché il vostro corpo è cambiato a livello biologico. Se avete dei geni che vi predispongono fortemente all’obesità, o se appartenete a una famiglia di persone in evidente sovrappeso, non diventerete magri. È molto più ragionevole porsi l’obiettivo di perdere il peso necessario per essere più sani e felici.

			Così come non tutti ingrassiamo allo stesso modo in un determinato ambiente, non reagiremo tutti in modo identico al nuovo ambiente più sano che costruiremo. Dovete tenere sempre a mente che sì, dimagrirete, ma soprattutto la vostra salute migliorerà e di conseguenza vivrete una vita più lunga e felice. Concentratevi sulla felicità e la salute tanto quanto sul girovita quando provate a immaginare la vita che vi aspetta. Non abbattetevi se non perdete tutti i chili che vorreste. Forse era un obiettivo irrealistico. Oppure dovete solo avere un po’ di pazienza e aspettare che i cambiamenti abbiano effetto.

			Diversamente da una dieta a breve termine, questo metodo diventa sempre più efficace col passare del tempo.

			Alcuni dei pazienti che opero hanno aspettative irrealistiche. Magari pesano 120 kg e dicono che sarebbero felici se riuscissero a pesarne 60: vogliono essere snelli, anche se hanno raggiuntto la mezza età e non sono mai stati magri. Spiego loro che dopo l’intervento il loro peso si stabilizzerà intorno agli 80-85 kg, ma non arriveranno mai a pesarne 60. Se si pongono un obiettivo irragionevole, l’intervento sarà una delusione anche se ha avuto successo. Per questo è importante avere delle aspettative ragionevoli.

			Capire come risolvere il problema

			Se volete davvero perdere peso, non potete cominciare da questa parte senza aver letto le precedenti. Perché il metodo funzioni, è fondamentale capire come il peso si regola e come il corpo interagisce con l’ambiente. Comprendere il concetto di set point è essenziale. Se c’è qualcosa che ancora non vi è chiaro, rileggete la Prima e la Seconda Parte di questo libro prima di cominciare.

			Creare un ambiente domestico favorevole

			Abbiamo visto che chi si trasferisce all’estero assume l’impronta alimentare del nuovo Paese. Per quanto ci sforziamo di mangiare sano, la cultura alimentare del Paese alla fine ha la meglio. L’obiettivo di questo libro è farvi perdere peso definitivamente abbassando il set point. Il solo modo per riuscirci è modificare i messaggi provenienti dall’ambiente che vi circonda.

			Il cibo occidentale e lo stress sono ciò che ha avvelenato il vostro corpo e ha scombussolato il vostro metabolismo, facendovi ingrassare. Se volete perdere peso in modo stabile, non potete affidarvi a cibi «industriali» lavorati: contengono troppi zuccheri, troppo grano e troppi oli vegetali. Il modo migliore per mangiare cibi che vi faranno bene è comprare ingredienti freschi e cucinare. Questo è un punto fondamentale. Per avere successo, dovrete capire quali alimenti mangiare. E per avere voglia di mangiarli e raggiungere l’obiettivo, dovrete imparare a prepararvi dei piatti deliziosi.

			Ricordate: il MasterChef siete voi!

			Anche se non avete mai cucinato in vita vostra, non è mai troppo tardi per imparare. Avete solo da guadagnarci: dimagrirete e mangerete piatti squisiti. Se siete negati, prendete in considerazione l’idea di seguire un corso o chiedere aiuto a un amico o a un parente. Ci sono anche i corsi online o i video di chef come Jamie Oliver. Cucinare può anche essere un modo per divertirsi in famiglia: stabilite dei turni per preparare i pasti e sbizzarritevi.

			Cucinare dovrebbe essere un piacere: ricordate, è proprio grazie alla cucina che siamo diventati esseri umani. Una volta imparate alcune tecniche di base, cucinare potrebbe diventare uno dei momenti più gradevoli della giornata: preparare gli ingredienti e concentrarsi sulla ricetta può essere molto rilassante.

			Per facilitare le cose, oltre ad avere un normale set di pentole, padelle e piatti, vi consiglio di investire in un set di coltelli e affilacoltelli e di comprare un bel tagliere e un frullatore. Forse dovrete svuotare il frigorifero e il congelatore per cominciare a riempirli di ingredienti freschi. Accendete un po’ di musica e godetevi il momento: la vostra mente si concentrerà sul cibo (e sulla colonna sonora) e le preoccupazioni svaniranno. E potrete far assaggiare le vostre creazioni ad amici e parenti.

			E lontano dai fornelli…

			Ci sono ulteriori preparativi che riguardano altre parti del vostro ambiente domestico, in particolare il salotto e la camera da letto. Una parte del programma consiste nel dormire di più, e per farlo occorre ridurre l’illuminazione della casa un’ora prima di andare a letto. Comprate lampadine a basso consumo o installate degli interruttori regolabili. Leggere un libro prima di mettersi a dormire è un altro bel modo per rilassarsi.

			Ah, c’è un ultimo cambiamento da fare: buttate via la bilancia! Vi assicuro che comincerete a dimagrire e la vostra salute migliorerà, non vi angosciate per i chili e non cercate di affrettare il processo.

			Ridurre lo stress familiare o lavorativo

			Sappiamo che l’ambiente può influenzare il set point. Anche stress e ansia possono influire sui livelli di cortisolo. Tutto ciò si ripercuote sul peso che il corpo vuole raggiungere, cioè sulle dimensioni del nostro «serbatoio di carburante». Se siamo troppo stressati, il metabolismo si comporta come se fossimo degli animali feriti: il messaggio del cortisolo ci impedisce di sbarazzarci facilmente delle riserve di energia.

			Ci sono fattori che sfuggono al nostro controllo e provocano uno stress eccessivo, e quindi influiscono sui livelli di cortisolo e sul peso (cortisolo → aumento del set point). Prima di cominciare, cercate di individuare questi fattori. Fate un lavoro particolarmente stressante? Vivete una situazione tesa in casa per colpa di problemi di coppia o in famiglia? Il viaggio per andare al lavoro è troppo lungo? Avete costanti preoccupazioni economiche? Questi fattori contano tanto quanto l’alimentazione. Se non affrontate questi problemi, abbassare il set point potrebbe essere più difficile. E se non ci riuscite, ricordate che il sonno, l’attività fisica, la musica, i massaggi, ballare e ridere contribuiscono ad abbassare i livelli di cortisolo.

			Si comincia

			Siete quasi pronti. Avete stabilito l’aspettativa ragionevole di diventare più sani e più snelli; avete capito come regolare il vostro peso e avete riorganizzato la cucina e la casa. L’ultimo ingrediente, forse il più importante, è il vostro tempo. Per cambiare stile di vita occorre trovare il tempo per acquistare ingredienti freschi e cucinarli, trovare il tempo per fare attività fisica e riposare.

			Se riuscirete a trovare il tempo di prendervi cura di voi stessi, sarà tutto più facile. Se il lavoro, la famiglia o altri impegni assorbono molto del vostro tempo, dovrete fare un passo indietro e riflettere. Sforzatevi di ritagliarvi questo tempo prezioso. Forse passate una parte del tempo libero a guardare Netflix o sui social network. Riflettete a fondo sul vostro stile di vita e sulle vostre abitudini quotidiane: solo voi potete farlo. Sono convinto che abbandonando o riducendo le attività improduttive riuscirete a trovare una o due ore al giorno da dedicare al vostro benessere.

			Funzionerà solo se vi divertite

			Per ridurre il set point è fondamentale cambiare tipo di alimentazione e modificare lo stile di vita, come vedremo nei prossimi due capitoli. Se questi cambiamenti miglioreranno la vostra vita non li abbandonerete, e così, oltre a sentirvi meglio, il vostro peso si stabilizzerà definitivamente. È il contrario di una dieta a breve termine, che impone sacrifici che ci fanno sentire frustrati, infelici e affamati e che quindi alla lunga diventano insostenibili.

			Prepararsi mentalmente

			Uno dei cambiamenti cruciali è normalizzare il profilo insulinico: niente più sbalzi nei livelli di zucchero. Ne parleremo nel prossimo capitolo. Ma dovete essere mentalmente pronti per questo cambiamento. Sappiamo che lo zucchero e i carboidrati altamente raffinati (come la farina) stimolano nel cervello il meccanismo della ricompensa facendo impennare i livelli di dopamina, un ormone che ci fa sentire bene. La dopamina viene rilasciata dopo aver consumato cibi zuccherati e dopo il sesso. Però viaggia lungo lo stesso percorso di sostanze come alcol, nicotina, cocaina ed eroina. Per questo è facile essere dipendenti dallo zucchero. Potreste essere parzialmente o completamente dipendenti dallo zucchero. Limitando il consumo di zucchero potreste avvertire mal di testa, dolori muscolari, affaticamento, difficoltà a dormire. È il corpo che vi chiede di soddisfare la voglia di zucchero per placare i sintomi dell’astinenza e ottenere una nuova dose di dopamina.

			Dovete essere pronti a gestire questi effetti collaterali a breve termine. Anche se preparate la mente al cambiamento in arrivo, potreste aver bisogno d’aiuto. In un’équipe di chirurgia bariatrica è essenziale la presenza di uno psicologo. La maggior parte dei pazienti affetti da grave obesità è dipendente dallo zucchero e quindi ha anche una carenza di leptina, che rende il cervello costantemente affamato (cfr. il Capitolo 5). Per questo molti obesi sono costretti (dai loro stessi ormoni) ad abbuffarsi, spesso di nascosto, alimentando tra le altre cose il loro senso di colpa. La situazione è aggravata dal fatto che abbuffarsi in questo modo aumenta le probabilità di essere dipendenti dallo zucchero. Lo psicologo svolge un ruolo fondamentale nell’aiutare i pazienti dopo l’intervento, quando si trovano di colpo a dover rinunciare allo zucchero.

			Una guida all’alimentazione consapevole

			La mia amica e collega Jackie Doyle, psicologa clinica capo del mio dipartimento presso lo University College London Hospital (UCLH), ha fornito alcuni consigli utili su come prepararsi mentalmente alla nuova alimentazione e ai suoi effetti, e ha proposto alcune strategie pratiche per affrontarli.

			
			1. LA MEDITAZIONE CONSAPEVOLE

			La tecnica migliore per gestire lo stress è la meditazione consapevole, o mindfulness. Molti studi hanno dimostrato che praticarla migliora il benessere emotivo e la qualità della vita. E ci sono sempre più prove del suo effetto sugli ormoni dello stress, come il cortisolo.

			La mindfulness ci consente di essere pienamente presenti, consapevoli di dove ci troviamo, di quello che stiamo facendo, di come ci sentiamo e dei nostri pensieri. È il contrario del cosiddetto pilota automatico, qualcosa che tutti conosciamo. Stamattina, mentre ero seduto alla mia scrivania, mi sono reso conto che il rumore della strada si era interrotto. L’improvviso silenzio è stato un sollievo, ed è stato strano perché non mi ero reso conto che il rumore mi deconcentrasse. Sensazioni, emozioni e pensieri possono svilupparsi in sottofondo, senza che ce ne accorgiamo. Ad esempio, vi è mai capitato di arrabbiarvi per qualcosa e poi pensare di aver esagerato? Anche in questo caso, queste reazioni «improvvise» avvengono perché non siamo consapevoli della storia che le precede, di tutta una serie di sensazioni, pensieri ed emozioni che restano sullo sfondo di ciò che viviamo. Con la mindfulness, possiamo diventare più consapevoli di queste esperienze e imparare a reagire alle difficoltà con intelligenza, invece di farlo col pilota automatico.

			Non spaventatevi: imparare a meditare non significa partire per il Tibet, e non dovrete nemmeno risvegliare il buddista che è in voi (a meno che non lo vogliate). Ci sono molti modi per imparare a meditare, attraverso corsi in presenza o online, libri o app. Il professor Mark Williams, docente di Psicologia Clinica a Oxford da poco in pensione, ha messo a punto una serie di risorse disponibili sul sito https://franticworld.com.

			2. UN’ALIMENTAZIONE CONSAPEVOLE

			Molte delle persone che conosco hanno perso la fiducia nella loro capacità di sapere come e cosa mangiare. Le ricerche dimostrano che, se si espongono i bambini piccoli a un’ampia gamma di alimenti non lavorati, nel giro di una settimana staranno spontaneamente seguendo una dieta equilibrata. Per una serie di ragioni, però, col tempo perdiamo questo istinto naturale per il cibo.

			Mangiamo senza pensarci. È ormai tipico della vita occidentale mangiare di corsa, alla scrivania o davanti alla tivù. Siamo arrivati al punto che alcune persone si sentono a disagio a mangiare senza fare nient’altro, come guardare il cellulare o leggere. Uno degli svantaggi di questa abitudine è che ci impedisce di cogliere delle importanti informazioni sul cibo.

			Nell’ospedale in cui lavoro gestisco dei corsi di alimentazione consapevole. A un certo punto del percorso, offro ai pazienti un pezzetto di cioccolato. Spesso si mettono a ridere, si stupiscono o si spaventano. Sono sorpresi dal fatto che li incoraggi a mangiare cioccolato, ma poi si godono lo «strappo alla regola». Alcuni invece si rifiutano di mangiarlo, perché temono di ricominciare ad abbuffarsi.

			Qui sotto trovate un breve esercizio da svolgere da soli. Scegliete un tipo di cioccolato che vi piace e che conoscete. Se però vi sentite più tranquilli a usare un cibo diverso, va bene lo stesso. L’importante è provare l’esercizio e non limitarsi a leggerlo.

			

			
			ESERCIZIO DI ALIMENTAZIONE CONSAPEVOLE

			

			
			Sedetevi in un luogo tranquillo. Tenete il cioccolato scartato di fronte a voi. Osservatelo come se non l’aveste mai visto prima. Che cosa notate? È come ve lo aspettavate? Ora prestate attenzione a quello che accade nel vostro corpo. Il cuore comincia a battere forte? Avete l’acquolina in bocca?

			Prendete il cioccolato e annusatelo. Che cosa notate ora? Ha l’odore che vi aspettavate? Ha un odore diverso in una narice rispetto all’altra? Ancora una volta, prestate attenzione a quello che accade nel vostro corpo e a eventuali pensieri. Chiedetevi: quanto desidero questo cioccolato su una scala da 1 a 10 (10 = lo desidero da morire!)? Ora date un piccolo morso al cioccolato e tenetelo sulla lingua, senza masticare, e posate il resto della tavoletta. Iniziate a masticare lentamente, concentrandovi su tutte le sensazioni nella bocca, nello stomaco e nel resto del corpo prima di deglutire. Mentre deglutite, prestate attenzione alle sensazioni che provate quando il cioccolato scende nella gola e arriva nello stomaco. Una volta inghiottito, fate caso a quello che accade nel resto del corpo e a tutti i pensieri che vi suscita. Quanto è stato appagante il cioccolato, su una scala da 1 a 10 (10 = appagamento estremo)? Quanto desiderate un altro pezzo di cioccolato, su una scala da 1 a 10?

			

			
			Ricominciate daccapo con un altro morso, concentrandovi su sensazioni e pensieri, e ripetete la sequenza fino a quando avrete mangiato anche l’ultimo boccone. Terminato l’esercizio, riflettete su quello che avete notato. Queste scoperte possono aiutarvi a prendervi cura di voi stessi? E in che modo?

			

			
			Spesso questo esercizio ci apre gli occhi. Alcuni scoprono di non amare il cioccolato come pensavano. L’odore è strano, il sapore è troppo dolce o il retrogusto che lascia è spiacevole. Altri dicono che mangiare lentamente ha permesso loro di trarre da tre bocconi la stessa soddisfazione che avrebbero avuto da una tavoletta intera. Vale davvero la pena di provare. Altri ancora dicono che l’esercizio gli fa venire voglia di mangiare altro cioccolato; in questo caso, li incoraggio a farlo, ma sempre in modo lento e consapevole, per vedere cosa scoprono. La maggior parte si rende conto che è sufficiente mangiarne molto meno del solito per sentirsi appagati. Come direbbe Jan Chozen Bays, pediatra americano ed esperto di mindfulness, «la consapevolezza è il miglior condimento». Per saperne di più sull’alimentazione consapevole, consultate il sito web di Mindful eating, conscious living, https://me-cl.com.

			3. GESTIRE LE VOGLIE IMPROVVISE

			Molte persone affermano che, una volta iniziato a mangiare bene, le voglie improvvise di cibo si riducono. Ma non mangiamo solo perché abbiamo fame o perché gli ormoni ce lo chiedono. Ci sono momenti in cui certi cibi sembrano chiamarci! I biscotti comprati per i figli o i nipoti gridano «vieni a prenderci» dall’armadietto, il cioccolato in frigorifero sussurra «ti meriti qualcosa di dolce, hai avuto una giornata difficile».

			È importante non sottovalutare queste voglie improvvise. Quando chiedo alle persone di descrivere come si sentono in questi momenti, mi rispondono che si sentono nervose, agitate e irrequiete; qualcuno dice che è come un prurito. Ma soprattutto affermano che è difficilissimo essere ragionevoli, resistere alla chiamata del cioccolato o dei biscotti. Si tratta in realtà di una normale risposta fisiologica allo stress, molto importante in caso di pericolo, ma del tutto inutile quando riguarda il cibo. Se vi capita spesso, dovreste elaborare un piano in anticipo ed essere pronti ad applicarlo.

			Ecco alcune tecniche per affrontare questi momenti:

			•	Muoversi: le voglie sono accompagnate da un senso di agitazione fisica. Muoversi aiuta a «consumare» questa energia in eccesso. Alcuni dei miei pazienti ascoltano musica ad alto volume, ballano o fanno altre attività fisiche intense. Non solo ci si distrae, ma si incanala attivamente l’energia.

			•	Cavalcare la voglia: quello che sale prima o poi deve scendere! Molti pensano che questo tipo di voglie continui a crescere all’infinito. Ma la verità è che questi desideri crescono e poi cominciano ad affievolirsi (e a volte il ciclo ricomincia). Ogni tanto invito le persone a ripetere un mantra, qualcosa come: «Niente panico, passerà», e a esercitarsi a ripeterlo ogni volta che provano il desiderio di mangiare qualcosa che vorrebbero evitare. L’importante è avere un mantra pronto all’uso, perché in momenti come questo non riusciamo a essere lucidi.


			
					•	E respirare…! Respirare può aiutarci a calmare l’agitazione. Qui sotto trovate un esercizio di respirazione articolato in tre parti che, se ripetuto, può aiutarvi a reagire a questi momenti di difficoltà.

			

			

			
			ESERCIZIO DI RESPIRAZIONE CONSAPEVOLE

			

			
			Respirare aiuta a disinserire il pilota automatico e a ricollegarsi col presente. L’obiettivo non è necessariamente rilassarsi, ma concedersi questo momento può aiutare a reagire ragionevolmente alle situazioni di disagio o difficoltà. L’esercizio è costituito da tre parti:

			

			
			1. Consapevolezza

			

			
			Sedetevi in posizione comoda, coi piedi appoggiati sul pavimento, e se potete chiudete gli occhi. Concentratevi sulla sensazione di essere sostenuti dalla sedia e sui punti di contatto e di pressione. Chiedetevi: «Che cosa sto vivendo in questo momento, quali pensieri mi passano per la mente (pausa), quali emozioni o sentimenti mi circondano (pausa) e quali sensazioni fisiche avverto (pausa)?» Non dovete cambiare nulla, solo registrare ciò che state provando in questo momento, anche se è spiacevole.

			

			
			2. Raccoglimento

			

			
			Spostate l’attenzione sul punto in cui sentite più acutamente il respiro entrare e uscire dal corpo. Concentratevi su ogni inspirazione e ogni espirazione, una dopo l’altra. Concentrarvi sul respiro vi riporterà nel presente e vi aiuterà a entrare in una condizione di consapevolezza e di calma (potete contare i respiri, se vi aiuta).

			

			
			3. Espansione

			

			
			Ora spostate l’attenzione dal respiro e concentratevi sul vostro corpo nel complesso. Cercate di essere consapevoli del corpo nell’insieme, dalle piante dei piedi alla cima della testa, passando dalle braccia, dalle mani, dal busto, dalla testa, dal collo e dal volto.1

			

			
			Trovate un audio per accompagnare questo esercizio sul sito https://franticworld.com.

			

			Ovviamente ci vuole tempo per instaurare delle nuove abitudini. All’inizio queste tecniche vi sembreranno forzate, ma col tempo imparerete a usarle e capirete che ne vale davvero la pena!

			La dottoressa Jacqueline Doyle è psicologa clinica responsabile dell’UCLH Centre for Weight Management, Metabolic and Endocrine Surgery presso lo University College Hospital di Londra e presidente di Living Well Psychology Ltd.
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MANGIARE DI PIÙ, RIPOSARE DI PIÙ 
Ridurre l’insulina e il cortisolo

			Mangiare di più e fare meno movimento può sembrare controproducente per chi vuole dimagrire. Non dovrebbe farci ingrassare? Se diamo credito alla vecchia equazione tra energia in entrata ed energia in uscita, si direbbe di sì.

			Abbiamo imparato però che la quantità di energia consumata e assunta, sul lungo periodo, non dipende dalla nostra volontà. Chi si mette a dieta testimonia che mangiare meno e fare più attività fisica fa perdere peso nell’immediato. Il fisico però si adatta in fretta (gli ormoni della fame aumentano, il metabolismo rallenta), si recuperano i chili persi e spesso ci si ritrova a pesare più di prima. Il corpo, spaventato, ha aumentato il proprio set point.

			Quindi proviamo con un altro metodo. Invece di metterci a dieta, modificheremo i segnali ambientali che il corpo riceve. Questi segnali abbasseranno il set point e quindi ormoni e metabolismo vi faranno dimagrire (per allinearsi col nuovo set point). L’appetito diminuirà spontaneamente e il metabolismo accelererà, facendovi sentire pieni di energia e vitalità.

			Spiegherò come abbassare il set point passo dopo passo. Sarà come correre una corsa campestre: i primi passi sono facili, la parte centrale è piacevole, ma la fine può essere davvero tosta. Ognuno ha obiettivi diversi: c’è chi vuole perdere 5 kg e chi 20. E non tutti abbiamo gli stessi geni, quindi per alcuni sarà più difficile che per altri.

			Se raggiungete l’obiettivo prima della fine del percorso (ad esempio, dopo uno o due passi), potete fermarvi lì, non siete obbligati ad arrivare sino in fondo. Ma questo è un programma che dura per tutta la vita. Ogni passo deve entrare a far parte delle vostre abitudini quotidiane, del vostro modo di vivere. È il solo modo per perdere peso definitivamente.

			Primo passo: mangiare di più

			Il primo passo consiste nel ridurre i livelli medi di insulina, ma lo faremo mangiando con gusto. Come abbiamo visto nel Capitolo 10, l’insulina agisce sul set point. Sappiamo che i livelli di insulina sono determinati da quello che mangiamo. I principali responsabili dei picchi di insulina nella dieta occidentale sono lo zucchero, il grano e il mais. Li sostituiremo con alimenti più naturali e meno dannosi per il metabolismo.

			In questa fase, inonderemo il nostro corpo con un sacco di alimenti gustosi e nutrienti. Questo non solo ci fornirà molte vitamine in più (in particolare le vitamine del gruppo B, che ottimizzano il metabolismo), ma abbasserà anche i livelli di cortisolo. Non sconvolgeremo il fisico limitando l’assunzione di calorie.

			Questa parte del programma è pensata per aiutarvi a superare la dipendenza dai cibi dolci e incoraggiarvi a cucinare piatti squisiti e sostanziosi. Prima di passare alla prossima fase, dovrete fare vostra questa abitudine.

			Tutto quel che dovete fare è:


			
					consumare tre pasti al giorno;

					fare una colazione ricca di grassi e proteine e con pochi carboidrati;

					evitare lo zucchero, il grano, il mais e i succhi di frutta;

					fare qualche spuntino se necessario.

			

			Svuotare la dispensa

			L’ultimo preparativo di questa fase consiste nel far sparire dalla dispensa e dal frigorifero tutti quei cibi che non vogliamo più mangiare, compresi gli snack dolci, e sostituirli con alternative più nutrienti. Eliminate il pane e al posto della cassetta in cui lo tenevate mettete un frullatore per le zuppe.

			Eliminate tutti i cibi che contengono grano: biscotti, torte, cracker e molti altri tipi di alimenti lavorati. Snack dolci e merendine devono sparire. Sostituite la scatola dei dolci con una ciotola di frutta fresca in bella vista. Anche i succhi di frutta confezionati e la frutta essiccata devono essere evitati, perché causano un picco di zuccheri.

			Riempite il frigorifero di spuntini sani: carne, formaggio, uova sode, yogurt, latte intero. Se siete vegani scegliete salse come l’hummus, verdure affettate, avocado, gallette di riso, chips di verdure al forno, cocco essiccato o cioccolato fondente (senza zucchero). La frutta fresca va bene, ma cercate di mangiare al massimo due frutti al giorno. Tenete a portata di mano un libro di ricette e un quaderno di cucina. Dovrete cucinare molti tipi di ingredienti, quindi comprate tante spezie e riempite il davanzale o il giardino di erbe aromatiche. È importante che facciate questi cambiamenti. Se avete sotto gli occhi dei cibi poco sani, è probabile che li mangerete.

			Se in casa ci sono dei bambini, dovrete convincerli ad accettare il nuovo ambiente alimentare. Non potete costringerli a mangiare cibi cucinati quando non sono a casa, ma vedervi più felici, più sani e più in forma potrebbe convincerli a seguire il vostro esempio.

			La colazione all’inglese

			Per riequilibrare la glicemia occorre cominciare dal mattino. Abbiamo visto che se iniziamo la giornata con una colazione ricca di carboidrati, a metà mattinata la glicemia si abbassa e ci viene voglia di altri zuccheri e carboidrati.

			Nella prima fase di questo programma dovrete imparare a evitare la colazione povera di grassi che da trent’anni gli esperti di nutrizione ci raccomandano in quanto «sana». Evitate le fette biscottate, i cereali che contengono zucchero, grano o mais, lo yogurt zuccherato (se c’è scritto «magro» significa «pieno di zuccheri») e il succo d’arancia (o qualsiasi altro succo di frutta). La colazione all’inglese tradizionale55 è perfetta se avete tempo, ma anche avocado, salmone e uova vanno bene. L’importante è che con le uova, la pancetta, le salsicce e il pomodoro non mangiate pane. Vi sembrerà strano fare una colazione all’inglese nel primo giorno della vostra nuova dieta. Ma vi assicuro che stavolta sarà diverso (forse ingrasserete un po’ prima che il vostro corpo si abitui ai nuovi livelli di insulina e si stabilizzi su un set point più basso).

			In alternativa, potete mangiare delle uova (sode, fritte, in camicia o strapazzate) da sole, fare una colazione continentale fredda a base di affettati, formaggi, yogurt e olive, qualsiasi tipo di pesce, latte intero, porridge di avena (con sale o poco miele per insaporire). Meglio evitare la frutta fresca a colazione, per via del suo naturale contenuto di zuccheri: tenetela per dopo, se avete bisogno di uno spuntino. Bevete acqua, latte, tè o caffè (va bene anche il latte intero).

			Dopo questo tipo di colazione vi sentirete pronti per affrontare la giornata. Non avrete voglia di uno spuntino a base di carboidrati a metà mattina e arriverete all’ora di pranzo senza avere troppa fame.

			Affrontare il deserto alimentare

			Il pranzo può essere un momento complicato, soprattutto per chi lavora in città. Nonostante i nostri negozi trabocchino di cose da mangiare, viviamo in una sorta di deserto alimentare in cui il «cibo vero» è introvabile. Può essere difficile trovare alimenti che non contengono zuccheri aggiunti o grano; le etichette promettono cibi «con pochi grassi» (cioè tanti zuccheri) e «senza zuccheri aggiunti» (cioè con molti zuccheri della frutta). È facile cedere alla tentazione di un pasto pronto in queste circostanze. Per questo dovrete abituarvi a preparare il pranzo in anticipo e a portarlo con voi quando non siete a casa.

			La cosa migliore è prepararlo il giorno prima. Potete cucinarvi una zuppa, un’insalata di ceci o di pasta, del riso con uova fritte e cavolfiore, funghi, carne o pesce… Le possibilità sono tantissime, basta un pizzico di organizzazione e fantasia: abituatevi a mangiare verdure fresche, latticini, carne e pesce. Se vi piace la carne, un arrosto di manzo o agnello può essere sufficiente per diversi pranzi.

			La cena

			Dedicate del tempo a preparare la cena, rilassatevi e divertitevi ai fornelli. Potete usare qualsiasi ingrediente, basta che non contenga troppo grano, zucchero o mais. Il nostro obiettivo non è eliminare del tutto i carboidrati: patate e riso vanno benissimo. Se eravate abituati a mangiare un dolcetto a fine pasto, perché non provate a sostituirlo con un antipasto, ad esempio una bella zuppa fatta in casa?

			Se vivete con altre persone, cercate di mangiare tutti insieme. È meglio mettere il cibo al centro del tavolo, così che tutti possano servirsi a piacere. Assaporate i piatti e godetevi il momento. Fate in modo che la cena torni a essere quello che è sempre stata: una piacevole occasione di socialità, un momento fondamentale della nostra vita.

			Secondo passo: dormire di più

			Detto così sembra semplice. «Che ci vuole?» mi pare già di sentirvi dire… ma quello che ci interessa è migliorare la qualità del sonno, e potrebbe essere più complicato di come sembra.

			Tutti abbiamo delle piccole abitudini dettate dalla pigrizia. Una delle più diffuse è accendere la tivù e spegnere il cervello. Io per primo lo faccio, specialmente dopo una lunga giornata di lavoro. In media, la popolazione britannica guarda la televisione per 3 ore e 12 minuti al giorno.56 Il tempo totale, contando anche piattaforme come Netflix e YouTube, sembrerebbe arrivare a 5 ore.

			Il problema è che il tempo che trascorriamo davanti a uno schermo può erodere il tempo dedicato al sonno. In più, spegnere uno schermo luminoso appena prima di andare a letto può impedirci di addormentarci. Come abbiamo visto nel Capitolo 13, il nostro «terzo occhio», la ghiandola pineale, percepisce l’affievolirsi della luce e stimola la produzione di melatonina, l’ormone del sonno. Si ritiene che la carenza di melatonina nelle persone che lavorano di notte spieghi il loro aumento di peso. La melatonina agisce sui livelli di cortisolo e sulla resistenza alla leptina, provocando un aumento del set point.

			È stato dimostrato che la mancanza di sonno provoca anche un aumento della grelina (l’ormone dell’appetito). Non solo si è resistenti alla leptina e il metabolismo è rallentato, ma l’appetito è più forte e si hanno voglie intense di cibi calorici. Confrontando due gruppi di persone che avevano dormito 4 ore e ½ e 8 ore e ½, è emerso che chi aveva una carenza di sonno ha assunto 300 kcal in più rispetto a chi aveeva dormito a sufficienza. Da altri studi è emerso che la mancanza di sonno può far aumentare i livelli medi di zucchero nel sangue, causando il pre-diabete.1

			Per i nostri antenati, una maggiore efficienza metabolica nei periodi di privazione del sonno (durante le migrazioni verso nuovi territori di caccia) poteva avere senso: un metabolismo più efficiente e una maggiore attenzione alla ricerca del cibo devono aver favorito la sopravvivenza in questi momenti difficili. Purtroppo il nostro metabolismo continua a reagire in questo modo alla mancanza di sonno, quindi il set point aumenta. Non importa se non dormiamo perché passiamo la notte a guardare la tivù o perché dobbiamo affrontare una lunga e faticosa migrazione, il nostro corpo reagisce sempre allo stesso modo: aumento dell’appetito, aumento della glicemia, aumento della resistenza all’insulina… e infine aumento di peso.

			In questa fase cercheremo di dormire di più per diminuire il set point e quindi… dimagrire. La prima cosa da fare è cambiare le nostre abitudini serali. Ricordate, per mantenere una buona abitudine è necessario che sia piacevole. Uno dei segreti per dormire bene è stimolare la produzione di melatonina e il modo migliore per farlo è ridurre l’illuminazione della casa durante la serata.

			Nelle aree del mondo in cui non c’è illuminazione elettrica, la melatonina inizia a essere prodotta al tramonto e nel giro di 2 ore le persone si addormentano. Per dormire meglio, dovete imitare la natura e iniziare ad abbassare le luci (ed evitare gli schermi) 2 ore prima di andare a letto.

			Scegliete delle lampadine con pochi watt, luci soffuse e interruttori regolabili. Per un effetto più naturale potete usare delle candele non profumate (con prudenza, però!). Dopo un paio d’ore di luce bassa comincerete a sentirvi assonnati.

			Può essere difficile abituarsi ad andare a dormire più presto. Aiutatevi con un bagno rilassante, un po’ di musica o una tisana. Leggete un libro a letto. Oltre a portarvi in un altro mondo, la lettura spesso fa venire sonno.

			Se non vi addormentate subito non preoccupatevi, godetevi la sensazione di riposo del corpo, fate pensieri gradevoli e concentratevi sui bei ricordi. Il sonno arriverà e domani vi sveglierete più riposati e potrete godervi meglio la giornata.

			Queste nuove abitudini devono entrare a far parte della vostra vita. Ovviamente vi capiterà di stare fuori fino a tardi, ma cercate di non perdere le vostre abitudini. Col tempo, 8 ore di sonno al giorno avranno un effetto benefico sull’umore, sul metabolismo e sul set point, che si abbasserà. Perderete peso senza alcuno sforzo.
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LA VOSTRA ZONA BLU PERSONALE 
Migliorare il metabolismo 
cellulare e muscolare

			Terzo passo: dare la giusta impronta  alle cellule

			Nel suo libro Le Zone Blu (2008), Dan Buettner ha identificato 5 aree del mondo in cui le persone vivono più a lungo. Ha visitato queste aree e ha studiato lo stile di vita e le abitudini delle loro popolazioni, per cercare di scoprire il segreto della loro straordinaria salute. Ha individuato una serie di fattori che accomunano le 5 zone e ne ha dedotto che fossero responsabili della longevità dei loro abitanti. Tra questi ci sono: un’alimentazione a base vegetale, attività fisica moderata ma non eccessiva, poco stress e comunità fondate sulla famiglia con una buona interazione sociale.

			Le zone blu si trovano a Okinawa (Giappone), Nicoya (Costa Rica), Sardegna (Italia), Ikaria (Grecia) e Loma Linda (California). Se guardiamo la mappa, notiamo un’altra caratteristica che accomuna queste aree: si trovano tutte sulla costa, e quindi hanno facile accesso al pesce. A ben guardare queste comunità non hanno problemi di obesità. Sono convinto che, con una dieta così ricca di verdure e pesce e priva di oli vegetali polinsaturi prodotti industrialmente, il rapporto tra omega-3 e omega-6 di queste popolazioni sia nella norma (da 1:1 a 1:4) e che questo contribuisca a renderle sane.

			Le pareti cellulari degli abitanti di queste zone (ogni cellula di ogni abitante che vi ha vissuto per un certo tempo) rispecchiano la composizione dei cibi locali. Con un rapporto così
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			sano tra questi acidi grassi, l’incidenza delle malattie infiammatorie tipicamente occidentali sarà minima e questo spiega la longevità della popolazione. E spiega anche l’assenza di obesità.

			Il terzo passo del nostro percorso consiste nell’imitare l’ambiente alimentare delle zone blu per riequilibrare il rapporto tra omega-3 e omega-6 nelle cellule. Questo abbasserà il set point, perché l’insulina comincerà a funzionare meglio (quindi ne produrremo di meno) e il cervello ricomincerà a percepire il segnale della leptina, per cui saprà se stiamo ingrassando troppo. Il metabolismo accelererà e l’appetito si ridurrà spontaneamente, così il corpo dimagrirà per raggiungere il nuovo set point. In più, la nuova dieta contribuirà a proteggervi dalle malattie infiammatorie occidentali. Allora, siete pronti a diventare sani e snelli?

			Se avete già compiuto i primi due passi del nostro percorso, avrete eliminato lo zucchero e i carboidrati altamente raffinati (come il grano) e starete dormendo 8 ore a notte. Ma è probabile che il rapporto tra omega-3 e omega-6 nel vostro corpo sia molto sbilanciato a favore degli omega-6, che causano infiammazione e favoriscono l’obesità. Potreste avere un rapporto di 1:15 o 1:20, forse persino di più. Per ristabilire l’equilibrio, dovrete mangiare cibi con un rapporto tra omega-3 e omega-6 più naturale. E così il vostro corpo rispecchierà la composizione dei vostri alimenti.

			Le vitamine «grasse»

			Per rinfrescarci la memoria, esistono due grassi che non siamo in grado di produrre da soli e che per questo prendono il nome di acidi grassi essenziali. Questi due grassi svolgono un ruolo importante nell’infiammazione e nel metabolismo delle pareti cellulari. Se la nostra dieta ne è priva, ci ammaliamo gravemente. Sono come delle vitamine, ma sotto forma di grasso.

			Quando parliamo del rapporto tra omega-3 e omega-6, occorre ricordare che questi due grassi – gli omega-3, più flessibili ma facilmente ossidabili, e gli omega-6, più rigidi ma più stabili – sono in competizione per aggiudicarsi un posto sulle pareti delle nostre cellule. Perciò, se la nostra dieta è troppo ricca di uno di questi due grassi, questo diluirà la presenza dell’altro grasso, anche se ci sembra di mangiarne abbastanza, e la composizione delle pareti cellulari cambierà.

			Immaginate che le pareti delle vostre cellule siano come le pareti di una stanza da dipingere. Volete dipingere la parete di un azzurro in tinta con l’armadio IKEA che avete appena montato. Per farlo, dovete comprare e mescolare la giusta quantità di pittura blu e bianca: il colore dipende dal rapporto tra le due tinte. Se comprate troppa pittura blu, la parete sarà più scura di come volevate. Immaginate che gli omega-3 e gli omega-6 siano come due diversi colori con cui tinteggiare le pareti cellulari. Se esagerate con uno dei due, non otterrete il colore giusto. In questo momento, nelle pareti cellulari ci sono troppi omega-6 (provenienti da ciò che mangiate), che sovrastano il «colore» degli omega-3.

			Questa parte del programma serve a riequilibrare questa sproporzione. Come nell’esempio della pittura, dobbiamo introdurre nell’organismo la giusta quantità dei due grassi, così che le nostre cellule abbiano il colore perfetto per stimolare il metabolismo, migliorare la salute generale e abbassare ulteriormente il set point.

			Gli alimenti del sole

			È facile riconoscere i cibi ricchi di omega-3 e quelli ricchi di omega-6. Come spiegato nel Capitolo 9, gli omega-3 si trovano nei cloroplasti, i «motori» cellulari delle foglie delle piante (e delle alghe), che trasformano la luce del sole in energia biologica. Questi grassi dicono al nostro corpo che è arrivata l’estate e il cibo abbonda. Perciò tutti gli alimenti che contengono foglie verdi sono ricchi di omega-3. Anche gli animali (o i pesci) che si nutrono di foglie (o alghe) sono ricchi di omega-3.

			I cibi ricchi di omega-6 – quelli che dovreste imparare a riconoscere e mangiare con moderazione – sono alimenti dell’autunno, che possono rallentare il metabolismo e farci ingrassare in preparazione all’inverno. Gli omega-6 sono contenuti nelle noci e nei semi (tra cui tutti i cereali).

			Nel Capitolo 9 abbiamo visto che l’introduzione massiccia degli oli di semi ha aumentato eccessivamente l’apporto di omega-6. Questi oli hanno cominciato a invadere i prodotti quando il governo americano ha raccomandato di ridurre i grassi saturi. Per essere utilizzabili, gli oli di semi devono subire un processo di raffinazione simile a quello del petrolio, eppure sono considerati «sani» sulla base di dati scientifici inaffidabili1 e fanno ormai stabilmente parte della nostra alimentazione.58

			Il problema non è solo la bottiglia di olio di semi che avete in cucina e che diffonderà i suoi omega-6 nel vostro corpo, scombussolando il metabolismo e creando infiammazione. Il problema è che la maggior parte dei cibi lavorati occidentali sono pieni di questi oli: la margarina, i cibi fritti (come le patatine e le ciambelle), i prodotti da forno, gli snack (le chips confezionate) e i grassi vegetali usati in pasticceria. Il vantaggio di questi oli è che sono molto stabili, quindi si possono aggiungere ai cibi a lunga conservazione, che devono sopportare lunghi viaggi e restare sugli scaffali dei supermercati per mesi. Gli omega-3, invece, si rovinano in fretta e vanno eliminati (perché i cibi che li contengono si guasterebbero e l’industria non ci guadagnerebbe).

			Se nelle nostre cellule ci sono troppi omega-6, non è perché non mangiamo abbastanza cibi ricchi di omega-3 (come il pesce), è perché nella nostra dieta c’è un assoluto eccesso di omega-6, presenti negli oli vegetali dei cibi lavorati. Mangiare più cibi ricchi di omega-3 non basta. Finché continueremo ad assumere quantità così massicce di omega-6, aumentare un po’ gli omega-3 non servirà quasi a nulla.

			Un filo di olio di semi di mais

			Per farci un’idea delle proporzioni, immaginiamo di rosolare in padella un po’ di salmone con dell’olio di semi. Ci serviranno 2 cucchiai di olio di semi di mais e una porzione abbondante, diciamo 150 g, di salmone atlantico (uno dei cibi in assoluto più ricchi di omega-3). I 2 cucchiai di olio contengono 14.000 mg (14 g) di omega-6 e solo 300 mg di omega-3; il salmone contiene 3000 mg di omega-3 e una quantità minima di omega-6. Per compensare gli omega-6 dell’olio, dovremmo mangiare 4 porzioni abbondanti di salmone. Oppure potremmo prendere un integratore di omega-3 in farmacia (che di solito ne contiene 500 mg per capsula), ma dovremmo prenderne 28 capsule!

			C’è un modo semplice per riequilibrare l’apporto di omega-3 e omega-6 (molto più semplice che ingozzarsi di pesce o di olio di fegato di merluzzo): smettere di usare la margarina e gli oli di semi. Sostituiteli col burro vaccino naturale (grasso saturo) o con dell’olio extravergine di oliva (grasso monoinsaturo), che contengono molti meno omega-6 degli oli di semi. Per cominciare, potete abituarvi a cucinare con questi grassi tradizionali.

			E l’olio di canola? L’etichetta dice che è ricco di omega-3. Un cucchiaio di questo olio contiene 1200 mg di omega-3 e 2600 mg di omega-6: un rapporto di 1:2, cioè un rapporto abbastanza buono. Il problema sorge quando lo usiamo per cucinare. Alle alte temperature richieste per friggere, la maggior parte degli omega-3 si degrada e diventa inutilizzabile: le indicazioni sulle etichette sono quindi solo un trucco per convincervi a comprarlo.

			Regola n. 1

			Cucinate con il burro o l’olio extravergine d’oliva invece che con la margarina e gli oli di semi.


			
					Eliminate gli oli di semi da casa vostra;

					Comprate burro e olio extravergine d’oliva.59

			

			Gli oli vegetali polinsaturi si nascondono in moltissimi alimenti tipicamente occidentali. I cannabinoidi contenuti nei cibi ricchi di omega-6 possono creare un leggero effetto di dipendenza, potreste quindi avere bisogno dei consigli psicologici illustrati nel Capitolo 14 per eliminarli dalla vostra dieta.

			Regola n. 2

			Non mangiate cibi che contengono o che sono stati cucinati con oli vegetali diversi dall’olio extravergine di oliva:


			
					i cibi dei fast food;

					patatine, snack fritti, barrette «salutari»;

					salse pronte;

					margarina e creme spalmabili a base di questi oli.

			

			Ecco la quantità di omega-6 contenuta nei cibi di alcuni popolari fast food:


			
					pollo di KFC (13.500 mg);

					anelli di cipolla di Burger King (10.500 mg);

					un Double Whopper con formaggio di Burger King (10.300 mg);

					una pizza di Domino’s (circa 3000 mg/fetta);

					una porzione di patatine fritte (circa 4000 mg);

					la salsa Ranch di McDonald’s, o altre salse (10.700 mg per 15 ml).

			

			Un panino al tonno di Subway dovrebbe essere una buona scelta in termini di omega-3, no? Purtroppo questo panino è in cima alla lista dei cibi che contengono omega-6, con 14.000 mg per porzione (la maionese e il condimento del tonno sono pieni di olio di semi).

			E non ci sono solo i fast food, che tutto sommato sappiamo di dover evitare. Molti ristoranti da asporto o con servizio rapido, come quelli indiani o cinesi, usano grandi quantità di oli di semi nelle salse e per cucinare.

			Anche gli snack possono contenere enormi quantità di omega-6, come le patatine (8900 mg), i nachos (8800 mg) e le barrette di cereali (4600 mg). I popcorn per il microonde (22.000 mg) e le patatine prodotte con patate essiccate (18.000 mg) sono particolarmente nocivi.

			I supermercati sono pieni di salse pronte che aiutano a cucinare piatti gustosi senza far fatica. Tuttavia è meglio evitarle, perché sono spesso piene di oli di semi e quindi di omega-6. Per questo è così importante imparare a cucinare. Potete preparare delle ottime salse con olio d’oliva, burro, latte ecc. Certo, non potrete conservarle per sei mesi, perché si tratta di cibi veri fatti con ingredienti freschi e sani. Ricordate che gli alimenti freschi durano pochi giorni, mentre quelli ricchi di omega-6 durano mesi. È un’ottima regola per riconoscerli.

			Regola n. 3

			Evitare gli alimenti molto ricchi di omega-6:

			Carne e sostituti della carne

			Tra i cibi da evitare perché molto ricchi di omega-6 ci sono le carni lavorate e il tofu. Ad esempio:


			
					würstel (2100 mg);

					salame (3600 mg/100 g);

					tofu (fritto, 10.000 mg per 100 g).

			

			Frutta secca e semi

			Meritano una menzione speciale la frutta secca e i semi, così come le barrette vendute come «salutari». Il contenuto di omega-6 di 50 g (una piccola confezione) di questi alimenti è di:


			
					semi di girasole (18.000 mg);

					mandorle (6500 mg);

					anacardi (4200 mg);

					arachidi (tostate, 8500 mg).

			

			Le noci sono spesso indicate come un’ottima fonte di omega-3. Ne sono in effetti ricche: 50 g di noci contengono circa 4500 mg di omega-3 (il doppio di un filetto di salmone). Ma c’è un problema (cui di solito i giornali non accennano): sono anche ricchissime di omega-6 (19.000 mg per una porzione di 50 g). L’apporto di omega-3 è vanificato dalla grande quantità di omega-6.

			Regola n. 4

			Prediligete la carne e il pesce, più ricchi di omega-3:


			
					carne di bovini allevati al pascolo (leggete attentamente l’etichetta);

					carne d’agnello (quasi sempre allevato al pascolo);

					pesce pescato (quelli allevati vengono nutriti con cereali e quindi contengono più omega-6);

					pesce in lattina (al naturale, non sott’olio: ricchissimo di omega-3);

					evitate il pollo non biologico, che è nutrito solo con cereali.

			

			Gli omega-3 provengono dalle piante a foglia verde (e dalle alghe verdi) e da qualsiasi animale si nutra di questi alimenti. In molti allevamenti, al bestiame vengono dati mangimi a base di cereali, quindi ricchi di omega-6, per farli ingrassare più in fretta (funziona sia con gli animali sia con gli esseri umani). La carne uscita da questi allevamenti sarà povera di omega-3 e ricca di omega-6, per questo è meglio non mangiarla. Purtroppo questi allevamenti sono la maggioranza e non è facile procurarsi della carne di animali allevati al pascolo. Quasi tutta la carne di pollo e di suino e la maggior parte della carne bovina proviene da animali nutriti con cereali, quindi cercate di evitarla. La maggior parte degli agnelli viene lasciata pascolare, quindi questa carne è una scelta migliore.

			Anche gli allevamenti di pesce sono molto diffusi. Il salmone nutrito con mangimi a base di cereali sarà molto più povero di omega-3 e ricco di omega-6 rispetto al salmone selvaggio.

			Regola n. 5

			Mangiate tutte le verdure e i latticini freschi che volete. Le verdure e i latticini contengono pochi grassi omega, in una proporzione quasi sempre sana. Mangiatene in abbondanza.

			Per riepilogare

			Per riequilibrare l’apporto di omega-3 e omega-6, dovrete seguire alcune semplici regole. Consumate molta verdura, molto pesce e molta carne e di animali che hanno mangiato erba o alghe; potete mangiare i latticini (sì, anche il burro). Eliminate gli oli di semi, i semi (compresi i cereali) e gli alimenti lavorati. Poiché i cibi che fanno bene tendono a rovinarsi in pochi giorni, dovrete fare la spesa spesso e cucinare. Nel suo bellissimo libro In difesa del cibo, Michael Pollan propone alcune semplici regole per fare la spesa:


			
					Non comprare nessun cibo che la tua bisnonna non considererebbe tale.

					Non comprare cibi che non si rovinano.

					Non comprare cibi confezionati, soprattutto se contengono più di 5 ingredienti o sono venduti come «sani»: «magro», «senza zuccheri aggiunti» e «a basso contenuto di colesterolo» sono indicazioni di cui diffidare.

			

			La dieta del fruttivendolo, del macellaio  e del pescivendolo

			Ho una sola, semplice regola da darvi. Comprate più cose che potete dal fruttivendolo (quello che vende solo frutta e verdura), dal macellaio (quello che vende carne e latticini) e dal pescivendolo o al banco del pesce. Se mangerete soprattutto verdure fresche, carne, pesce e latticini e cucinerete i vostri pasti in casa (senza usare olio di semi), sarete sulla strada giusta per migliorare la salute metabolica delle vostre cellule.

			Quarto passo: tonificare i muscoli

			L’attività fisica può ridurre il set point e di conseguenza il peso? Chi si basa sulla semplice equazione tra energia in entrata ed energia in uscita considera l’attività fisica un modo per consumare le calorie. Sappiamo però che l’adattamento metabolico60 può essere più incisivo di qualunque abbonamento in palestra, perché sposta il nostro fabbisogno quotidiano di migliaia di calorie. Se il corpo non vuole perdere peso, si metterà in modalità di risparmio e vanificherà i nostri sforzi. Sappiamo inoltre che, se l’esercizio è troppo intenso, il corpo, che ha bisogno di rifornimenti urgenti, aumenterà la produzione degli ormoni dell’appetito. Per questo vicino alle palestre c’è sempre un bar.

			Cacciatori contro impiegati

			Un famoso studio ha messo a confronto la quantità di energia consumata dalle tribù di cacciatori-raccoglitori della Tanzania (gli Hadza) con quella degli abitanti delle città occidentali (New York e Londra), usando il metodo più accurato per misurare il dispendio energetico, l’acqua doppiamente marcata.2 Sappiamo che i cacciatori-raccoglitori passano gran parte della giornata svolgendo attività fisiche, mentre chi vive in città fa per lo più una vita sedentaria e magari cammina solo per raggiungere l’auto o la stazione. Quando i ricercatori hanno confrontato la quantità totale di energia bruciata in un mese, si sono accorti che non c’era nessuna differenza! I cacciatori Hadza e gli abitanti delle città consumavano la stessa quantità di energia, nonostante lo stile di vita diverso.61 Gli studiosi ne hanno dedotto che gli Hadza erano diventati iper-efficienti quand’erano a riposo, cioè che consumavano molta meno energia degli abitanti di città durante la notte. Non hanno tenuto conto del fatto che, probabilmente, gli abitanti di città iper-metabolizzavano durante il giorno per compensare l’alimentazione eccessiva (come abbiamo visto nel Capitolo 3). Sono convinto che, approfondendo le ricerche, sarebbe emerso che bruciavano le calorie in eccesso attraverso l’attivazione del sistema nervoso simpatico (che aumenta la pressione sanguigna) e la termogenesi adattiva (disperdendo l’energia sotto forma di calore).

			Questo studio ci insegna che l’attività fisica viene facilmente compensata dal corpo. L’organismo lotta per mantenere il set point, sia attraverso un metabolismo iper-efficiente nelle persone attive che mangiano normalmente, sia attraverso l’inefficienza metabolica in chi fa una vita sedentaria e mangia troppo.

			Il newyorkese stressato, iperteso e in sovrappeso

			Lo studio ha evidenziato una differenza tutt’altro che sorprendente tra le due popolazioni, quella di peso. Per spiegare perché l’Hadza è magro e il newyorkese è grasso non basta fare la somma delle calorie assunte e di quelle consumate con l’attività fisica: è troppo riduttivo. Il newyorkese è stato esposto a segnali ambientali che hanno innalzato il suo set point. È stato esposto a molti cibi lavorati che hanno alterato la proporzione di omega-3 e omega-6 nelle sue cellule e causato un bisogno cronico di insulina. Se aggiungiamo lo stress della vita cittadina e l’alterazione dei livelli di melatonina dovuta all’assomigliarsi di giorno e notte, otteniamo un insieme di fattori che contribuiscono a innalzare il set point.

			Come funziona l’esercizio fisico?

			Ecco dunque un bel mistero. Gli Hadza non consumano più energia dei sedentari newyorkesi. Se l’attività fisica regolare è compensata dall’adattamento metabolico, se ci rende più efficienti nel riposo e quindi non bruciamo più calorie, allora come funziona?

			Ritengo che si possa affermare con certezza che l’esercizio fisico fa perdere peso (altrimenti le palestre non sarebbero così frequentate). Però non si perde peso sulla base della semplice equazione tra energia in entrata ed energia in uscita. Si perde peso perché l’attività fisica abbassa il set point. Solo a questo punto il corpo inizia a smaltire le riserve di energia in eccesso.

			L’attività fisica regolare e intensa provoca due cambiamenti importanti che influenzano il set point:


			
					Riduce il cortisolo (l’ormone dello stress);

					Migliora la sensibilità all’insulina (abbassando i livelli di insulina).

			

			Per riassumere:

			Esercizio fisico → diminuzione del cortisolo →  riduzione del set point

			Esercizio fisico → migliore sensibilità all’insulina →  diminuzione dell’insulina → riduzione del set point

			La diminuzione del set point spinge l’organismo a perdere peso. L’utilità dell’esercizio fisico non sta quindi nel consumo di calorie, ma nel suo effetto positivo sul metabolismo grazie alla riduzione del cortisolo e all’aumento della sensibilità all’insulina. Se troviamo il tempo di allenarci come un atleta, l’attività fisica può avere un effetto ancora maggiore sul peso. Praticando 2 ore di attività fisica intensa consumando 1000 kcal per molti giorni alla settimana, il corpo non può ignorare il messaggio. Ma per la maggior parte di noi è impossibile trovare il tempo di farlo.

			Un altro importante vantaggio dell’attività sportiva è che aumenta significativamente i livelli di colesterolo «buono», l’HDL, che s’impone sul colesterolo nocivo e riduce il rischio di malattie del cuore.

			Le regole dell’esercizio fisico


			
					Scegliete uno sport che vi piace.

					Scegliete uno sport che potete praticare con facilità.

					Allenatevi 2 o 3 volte alla settimana per almeno 20 minuti.

					Fate uno sforzo che vi faccia sudare (è fondamentale perché funzioni).

					Evitate gli sport di resistenza.

			

			È molto importante che scegliate uno sport che vi piace: non tutti amano la palestra. Personalmente, i ragazzotti erculei che girano mezzi nudi per gli spogliatoi guardando il mio corpo magrolino con un sorrisetto (eh già, non sono molto muscoloso) m’intimidiscono un po’, quindi immagino che ci si possa sentire a disagio in un ambiente del genere. Scegliete un’attività che vi piace davvero. Il nuoto, magari, oppure lo yoga o il tennis? Se non avete tempo ma vi piaceva andare in bicicletta, andate al lavoro in bici ogni tanto. Se preferite gli sport di squadra, ci sono il calcio, il basket o l’hockey. Anche una bella camminata veloce e con un po’ di pendenza è un ottimo esercizio, oppure come me scegliete la corsa. Se non siete portati per lo sport, iscrivetevi a un corso e cimentatevi con qualcosa di nuovo. Potreste comprarvi un tapis roulant e allenarvi a casa guardando la tivù o ascoltando la musica. L’essenziale è che sia un’attività piacevole, altrimenti rinuncerete presto. Ricordate inoltre che lo sport non serve a bruciare le calorie: ci aiuta a migliorare il metabolismo, a ridurre i livelli di insulina e cortisolo e migliorare il tono muscolare. Come abbiamo imparato, la salute dei muscoli è fondamentale per la regolazione del peso.

			Avere muscoli forti

			Oltre a migliorare la salute del metabolismo, l’attività fisica contribuisce al benessere dei muscoli. Ci sono società, specialmente in Medio Oriente, in cui l’estrema sedentarietà, soprattutto tra le donne, è la norma. Non è considerato appropriato che le donne percorrano lunghe distanze a piedi (tranne nei centri commerciali) e col tempo la massa muscolare si riduce e si manifesta una malattia chiamata sarcopenia (in cui i muscoli sono piccoli e avvizziti). Come abbiamo appreso nel Capitolo 3, grazie all’adattamento metabolico dei muscoli bruciamo (letteralmente) le calorie in eccesso tramite un processo chiamato termogenesi. Quindi, quando la massa muscolare si riduce, diminuisce anche la nostra capacità di smaltire le calorie in eccesso. Se combiniamo una massa muscolare ridotta con una maggiore quantità di calorie (dovuta al consumo di dolci, ad esempio), c’è un solo risultato possibile: un aumento di peso consistente e rapido. È per questo che tra le donne del Medio Oriente ci sono tassi di obesità sconcertanti, che sfiorano il 50%.

			Il messaggio fondamentale è: fate in modo di avere muscoli forti e di conservare la vostra massa muscolare. Se siete animali da divano, non preoccupatevi, basta fare un allenamento intenso prima di rilassarvi. Se non avete tempo di andare in palestra, provate a usare un’applicazione come 7 Minute Workout. Migliorerà la vostra salute muscolare e vi aiuterà a dedicare un po’ di tempo a voi stessi.

			Quinto passo: ridurre l’insulina

			Eccoci dunque all’ultimo passo per controllare il peso. Se siete arrivati fin qui, congratulazioni! Spero vi stiate godendo la vostra nuova vita. Finora avete rinunciato agli zuccheri e ai carboidrati altamente raffinati, imparato a dormire di più, migliorato la salute delle vostre cellule e iniziato a svolgere un’attività fisica che vi piace. Per concludere il percorso dovremo ridurre ancora un po’ l’apporto di carboidrati, diminuendo così il fabbisogno di insulina: cosa che, come sappiamo bene, abbasserà ulteriormente il set point.

			Esistono molte diete povere di carboidrati, da quelle più estreme, come la dieta chetogenica (cfr. il Capitolo 12), a quelle più moderate, come le classiche diete a basso indice glicemico. Noi punteremo a una via di mezzo: una soluzione efficace ma che possa entrare a far parte delle nostre abitudini.

			Usain Bolt contro Mo Farah

			Vi sarà capitato di sentire usare l’espressione indice glicemico (IG). È utilizzata per indicare la velocità con cui un alimento rilascia l’energia dei carboidrati che contiene nel flusso sanguigno. Più alto è l’IG di un alimento, più l’energia viene rilasciata in fretta. Serve a riconoscere gli alimenti che causano il repentino picco di insulina descritto nel Capitolo 10 ed è alla base della dieta a basso IG. Chi la segue deve evitare gli alimenti ad alto IG e scegliere solo cibi che rilasciano il glucosio lentamente. È una dieta molto utile per i diabetici, perché regola le oscillazioni glicemiche. Tra gli alimenti a basso IG raccomandati ci sono il pompelmo (IG 25), le ciliegie (22), le mele (28) e le patate dolci (40). Tra quelli da evitare ci sono le patate bianche (85), il pane bianco (70), l’anguria (72) e le carote (47). Ma non ci possiamo basare solo sull’indice glicemico per conoscere i cibi che stiamo mangiando.

			Vi faccio una domanda. Se Usain Bolt e Mo Farah facessero una gara di corsa, chi vincerebbe? Immaginiamoli sui blocchi di partenza ad aspettare il via. Molti risponderanno «Bolt, ovviamente». Ma stanno dando per scontato che la gara sia breve. Stanno rispondendo alla domanda: «Chi è il più veloce?» Subito dopo il colpo di pistola, Bolt balza in testa come un fulmine, ma se il traguardo non si vede?… ecco che il fondista ha la sua occasione. Quando i muscoli di Bolt inizieranno ad avere i crampi, Mo Farah lo supererà e vincerà la gara.

			Il carico glicemico (CG)

			Così come non si possono giudicare gli atleti solo sulla base della loro velocità, non si possono valutare gli alimenti in base al solo indice glicemico. Non conta solo la rapidità con cui il glucosio viene immesso nel sangue, conta anche la quantità totale di glucosio rilasciato. Per questo sono convinto che il carico glicemico sia molto più importante dell’indice glicemico per prevedere i livelli complessivi di insulina.

			Il carico glicemico (CG) misura l’effetto complessivo che una porzione di cibo avrà sulla glicemia (non solo la velocità). Un’unità di CG ha lo stesso effetto del consumo di 1 g di glucosio (4 kcal). Il carico glicemico è legato alla porzione di cibo consumata, quindi se si raddoppia la porzione si raddoppia anche il CG. Ad esempio, l’anguria è un alimento che rilascia in fretta il glucosio. Arriva nel sangue molto rapidamente (IG 72), mentre uno yogurt magro è molto più lento (IG 33). Ma l’equivalente alimentare di Mo Farah contiene molta più energia. Il carico glicemico dello yogurt è di 16 unità per vasetto, mentre una fetta di anguria ha la metà del CG (8). Perciò alla lunga un vasetto di yogurt aumenterà l’insulina del doppio rispetto a una fetta di anguria, sebbene l’anguria abbia un IG molto più elevato.

			Ecco un esempio del CG di alcuni alimenti di uso comune:
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			Nell’Appendice 2 troverete una tabella più completa che illustra il CG di numerosi alimenti. Carne, pesce, uova e formaggio hanno un CG pari a zero e la maggior parte della frutta e della verdura ha un CG basso. Il glucosio nel sangue proviene principalmente dai carboidrati forniti da cibi come le patate, la pasta e il riso. Non occorre che rinunciate a questi alimenti, ma ridurre gradualmente la quantità complessiva di glucosio immesso nel flusso sanguigno vi aiuterà ad abbassare il set point (e quindi a perdere peso). Per riuscirci, dovrete ridurre il carico glicemico totale. Come ho ripetuto più volte, non conta il numero di calorie che assumete, ma il tipo di alimenti che mangiate. Se riducete i carboidrati, dovrete compensare mangiando verdure con basso CG e altri cibi ricchi di proteine e grassi.

			Misurare il carico glicemico quotidiano

			Prima di iniziare a ridurre il CG, dovete misurarne il livello attuale. Potete calcolare la quantità di carboidrati che assumete ogni giorno utilizzando un’app come MyFitnessPal. Vi servirà una bilancia da cucina per misurare le porzioni. L’applicazione calcolerà il CG di ogni alimento e vi indicherà il totale giornaliero.

			150, 100, 80 o 60 grammi?

			La maggior parte delle persone non a dieta mangia più di 300 g di carboidrati al giorno, che corrispondono a un carico glicemico totale di oltre 300. Un ottimo obiettivo iniziale è un CG di 150 g al giorno. Raggiungerlo non dovrebbe essere difficile, soprattutto se si rinuncia ai carboidrati della colazione. Una volta presa l’abitudine, dovreste portare il CG quotidiano a 100. Non abbiate fretta. È meglio prendersi qualche settimana per abituarsi a questo cambiamento che fare tutto in pochi giorni.

			L’obiettivo finale potrebbe essere di arrivare a 80, ma dipenderà da come il vostro corpo reagirà e da come vi sentirete. Ricordate, la nuova alimentazione dev’essere piacevole, se volete che entri a far parte delle vostre abitudini.

			Lasciate perdere la dieta chetogenica

			Il nostro obiettivo è ridurre i livelli di insulina diminuendo il consumo di carboidrati. Ma non vogliamo limitare i carboidrati al punto da spingere il fegato a esaurire le riserve e produrre corpi chetonici. Se si mangiano pochi carboidrati e contemporaneamente si fa attività fisica, questa cosa può succedere. Se vi sentite molto deboli o manifestate i tipici sintomi simil-influenzali della dieta chetogenica, come mal di testa, nausea o vomito, potreste aver esaurito le riserve di carboidrati del fegato (la vostra «batteria» è scarica). Lo sport può prosciugare il fegato dei carboidrati e provocare la chetosi se non li sostituite.

			Ecco la buona notizia: dovete integrare i carboidrati bruciati con l’attività fisica aggiungendoli al vostro fabbisogno giornaliero. La maggior parte degli esercizi fisici moderati, come la corsa, la palestra, il calcio o il tennis, bruciano 250-350 kcal in mezz’ora. L’energia viene pescata nel fegato: 300 kcal corrispondono a 75 g di carboidrati, l’equivalente di una grossa patata al forno, di una porzione di riso e di una banana, da aggiungere al vostro CG quotidiano. Che ne dite, forse vale la pena di fare uno sforzo… ed è sicuramente meglio che mangiare una sola barretta di Snickers (270 kcal).

			Ed ecco il traguardo

			Spero che vi siate divertiti durante il nostro percorso e che abbiate vinto definitivamente la vostra guerra col peso. Possono volerci settimane o addirittura mesi perché il corpo assimili i cambiamenti. Ma se insisterete a mangiare secondo i principi illustrati in questo libro e a coltivare le abitudini che abbiamo descritto, questi cambiamenti entreranno presto a far parte del vostro corpo. Alla fine, il vostro corpo rifletterà il vostro modo di vivere. Il vostro set point si abbasserà e si stabilizzerà, e così tenere sotto controllo il peso diventerà facile e il vostro metabolismo diventerà più stabile e più sano.

		

	
		
			EPILOGO 
Ma allora perché mangiamo troppo?

			Quando il mio disponibilissimo editor alla Penguin mi ha suggerito di intitolare questo libro Why We Eat (Too Much), ho dovuto fermarmi a riflettere. «Perché alcuni di noi accumulano troppe riserve di energia (e altri no)» sarebbe stato un titolo più appropriato, ma era evidentemente troppo lungo, non avrebbe mai attratto l’attenzione dei lettori e quindi il messaggio che volevo trasmettere non sarebbe mai arrivato al pubblico.

			Prima di leggere il libro, alla domanda insita nel titolo molti avranno risposto: «Perché siamo ingordi» o «Perché al giorno d’oggi ci sono troppi cibi appetitosi». Ma, come abbiamo visto, la questione è molto più complicata.

			In realtà, nel Capitolo 1 abbiamo visto che oggi molti di noi mangiano effettivamente troppo, molto di più (500 kcal al giorno) rispetto a 30 anni fa. Ma abbiamo anche imparato che il nostro metabolismo smaltisce più energia. Siamo in grado di adattarci al consumo esagerato di cibo e di bruciare spontaneamente gran parte dell’energia in eccesso. Per questo non siamo ingrassati come ci si aspetterebbe. Ricordate il paragone della legna da ardere del Capitolo 1? Se ci viene consegnata più legna, ne bruceremo di più. Se mangiamo di più, il metabolismo aumenta. Ma questo non spiega perché alcuni di noi tendono a conservare la legna in eccesso per il futuro.

			Le tre casette

			Immaginate di vedere tre casette di campagna identiche, una accanto all’altra. Ognuna è riscaldata da un camino a legna e ha una rimessa per la legna vicino all’ingresso. Ognuna delle tre casette riceve ogni giorno una quantità di legna più che sufficiente per scaldarsi.

			La prima casa ha pochissima legna nella rimessa, ma dal comignolo esce costantemente un pennacchio di fumo e alcune finestre sono aperte per far uscire il calore.

			La rimessa della seconda casetta è quasi piena di legna. Il pennacchio di fumo è più sottile e le finestre sono chiuse. È evidente che il proprietario cerca di risparmiare in attesa che una nuova consegna gli permetta di riempire la rimessa.

			La rimessa della terza casetta è rotta. Si è danneggiata quando è stata riempita troppo. Di fianco alla casa c’è una montagna di legna accatastata. Nonostante questo, il proprietario ha raddoppiato le ordinazioni.

			Se le casette sono identiche, perché le tre rimesse sono così diverse?

			La prima casetta si trova ai margini di un bosco. Il proprietario sa che la legna non mancherà mai. Non ha bisogno di fare grandi scorte e brucia normalmente la legna in eccesso.

			Il proprietario della seconda casetta è più prudente. L’anno scorso il corriere era in sciopero e si è ritrovato con una scorta di legna insufficiente e la casa fredda. In più, ha sentito alla radio che è in arrivo un rigido inverno. Questo spiega perché preferisce tenere una buona scorta di legna nella rimessa.

			Nella terza casetta, quando la rimessa è stata danneggiata, il corriere, per gentilezza, ha spostato la maggior parte della legna e l’ha accatastata di fianco alla casa, dove il proprietario non può vederla. Non sapendolo, il proprietario ha temuto che le scorte si stessero esaurendo e ha ordinato altra legna. Purtroppo la maggior parte della nuova ordinazione è stata di nuovo accatastata lontano dalla vista del proprietario, in quella montagna crescente di legna.

			I proprietari delle tre casette interpretano il mondo esterno in modo molto diverso e di conseguenza le loro scorte di legna sono molto differenti. Notate però che la prima e la seconda casetta ordinano la stessa identica quantità di legna. Nella prima casetta viene bruciata, nella seconda viene conservata in vista dell’inverno. L’unica casetta che ordina troppa legna è la terza, e solo perché il proprietario è convinto che la rimessa sia vuota. Non si rende conto di avere enormi scorte perché non le vede.

			È utile tenere a mente questo paragone quando si pensa all’obesità, malattia molto incompresa che colpisce un quarto o un terzo della popolazione dei Paesi occidentali. Il proprietario della casetta è l’ipotalamo (il centro che controlla il peso nel cervello), la legna è il cibo e le scorte di legna sono il grasso. Il corriere in sciopero è una dieta e le previsioni di un rigido inverno sono i segnali che i cibi occidentali trasmettono al nostro corpo. Ogni casetta è una persona: la prima è una persona che rimane magra spontaneamente, la seconda è una persona in sovrappeso e la terza una persona resistente alla leptina (con riserve eccessive ma invisibili all’ipotalamo) e quindi con un’obesità conclamata.

			La vecchia concezione dell’obesità è stata a poco a poco contestata. Molti studiosi si stanno rendendo conto che l’obesità non dipende dalla quantità di calorie assunte: se una popolazione mangia cibi naturali, non ingrassa. No, è la qualità del cibo disponibile a causare l’obesità. Somministrare a una popolazione qualsiasi – di esseri umani in determinati Paesi, di bovini in certi tipi di allevamenti o di topi nei laboratori – una dieta ricca di cereali, oli e zucchero ha un solo risultato possibile: un alto tasso di obesità.

			L’idea che l’obesità dipenda dalle scelte personali è molto redditizia per vari tipi di industrie. L’industria delle diete, quella delle palestre, quella alimentare e quella farmaceutica hanno tutte interesse a difendere questo concetto. L’industria alimentare produce i cibi lavorati che causano l’obesità. Senza l’obesità, le palestre e le diete non esisterebbero (come non esistevano 100 anni fa) e molte delle medicine più redditizie per le case farmaceutiche non sarebbero necessarie.

			Se tutti sapessero che la visione tradizionale dell’obesità è sbagliata, si renderebbero conto che i cibi occidentali li stanno avvelenando. Ricomincerebbero a mangiare cibi naturali e smetterebbero di contare le calorie. È difficile immaginare che venga introdotta una tassa sui cibi lavorati, che potrebbe finanziare una campagna di sensibilizzazione su come mangiare in modo sano.63 Serve una massiccia campagna mediatica e professionale per cambiare la testa delle persone e convincerle a smettere di mangiare cibi lavorati e iniziare a mangiare alimenti naturali, a cucinare con ingredienti freschi e aprirsi a una vera cultura del cibo. Funzionerebbe davvero, potrebbe essere la soluzione… ma siamo ancora molto lontani.

			In attesa che questo accada, potete cominciare fin da subito a cambiare la vostra vita e a perdere peso seguendo le indicazioni di questo libro. Non vi garantisco che perderete 10 kg in 10 settimane, ma potreste perderne 20 o addirittura 30… in due o tre anni. Che ve ne pare? Sicuramente la vostra salute migliorerà, e forse sarete anche più felici. In più, non dovrete più comprare libri che promettono diete miracolose!

		

	
		
			APPENDICE 1 
La controversia sul colesterolo

			Nella pagina dei ringraziamenti avrei potuto aggiungere: «Senza il colesterolo questo libro non esisterebbe». Ma la controversia sul colesterolo è così importante che ho deciso di dedicarle una sezione a sé, così da chiarire alcuni punti per i lettori interessati.

			Se negli anni ’60 non fosse stato ipotizzato che il colesterolo presente negli alimenti che mangiamo faceva ammalare il cuore (cfr. il Capitolo 8), se gli scienziati non avessero convinto i governi che la loro teoria era fondata e se i governi non avessero raccomandato ai loro cittadini di eliminare i grassi saturi dalla dieta, questo libro oggi sarebbe inutile. Questa teoria, che avrebbe dovuto arrestare la crescita delle malattie cardiovascolari, ha causato una catena di eventi culminata in un’altra emergenza per la salute pubblica: l’obesità.

			Tutti quanti abbiamo letto articoli o abbiamo assistito a campagne che ci spiegavano che i grassi saturi fanno male al cuore: sono cinquant’anni che questa storia ci viene ripetuta. Quando una massa critica di persone, diciamo il 10-25% di una popolazione, si convince fermamente di un’idea, il resto della popolazione finisce per seguirla.1 Così è successo anche per questa teoria, e quindi oggi siamo tutti terrorizzati dai cibi grassi.

			La maggior parte delle persone che vivono in Occidente (compresi i medici) ha questa idea del rapporto tra colesterolo e malattie cardiache: se si mangiano molti cibi contenenti grassi saturi (come la carne rossa), il colesterolo nel sangue aumenterà, ostruirà i vasi sanguigni e restringerà le coronarie, causando problemi cardiaci. Questa immagine è profondamente radicata nella nostra mente, fa parte delle conversazioni quotidiane di tutti noi, tanto che quando vediamo una bistecca grassa o una salsiccia ci viene in mente l’immagine del grasso che ostruisce i vasi sanguigni. Abbiamo imparato a temere le bistecche, le uova, i formaggi e il latte intero (a meno che non siamo francesi). E siccome questa idea che il colesterolo faccia male viene continuamente ribadita (perché ormai sono in moltissimi a crederci), la carne rossa e i latticini – alimenti naturali che per migliaia di anni sono stati una parte fondamentale della nostra dieta – sono considerati pericolosi.

			I governi ci hanno consigliato di ridurre i grassi saturi e sostituirli con cereali (semi) e oli vegetali (sempre a base di semi). Anche le aziende alimentari hanno seguito le raccomandazioni, ma per rendere appetibili i cibi magri hanno dovuto riempirli di grano raffinato e zucchero. Questa nuova alimentazione ricca di carboidrati raffinati ha reso comune l’abitudine di fare degli spuntini fuori pasto per gestire le oscillazioni della glicemia.

			La nuova dieta, ricca di omega-6 (presenti negli oli vegetali) e di cibi e spuntini pieni di zuccheri che aumentano l’insulina, ha alterato il metabolismo delle nostre cellule (causando resistenza all’insulina e alla leptina), favorendo così l’aumento di peso (cfr. i Capitoli 9 e 10). Senza la demonizzazione dei grassi saturi, tutto questo non sarebbe mai accaduto.

			L’idea che i grassi saturi facciano male al cuore è ormai radicata tanto quanto la consapevolezza che il fumo fa venire il cancro ai polmoni. Ma a differenza delle prove inconfutabili che collegano il fumo al cancro, l’ipotesi secondo cui i grassi saturi fanno male si basa su prove che in seguito sono state giudicate inaffidabili. Lo studio di Ancel Keys da cui tutto ha avuto origine, che collegava l’assunzione di grassi saturi al tasso di malattie cardiovascolari di diverse popolazioni, era viziato dalla scelta di riportare solo i risultati dei Paesi che confermavano la tesi dell’autore (ad esempio, Francia e Germania, la cui popolazione mangiava molti grassi ma non aveva tassi elevati di eventi cardiovascolari, sono state escluse).2 Sono stati ignorati altri importanti fattori, come il consumo di zucchero, e di recente è emerso che i ricercatori hanno ricevuto ingenti finanziamenti dall’industria dello zucchero per far ricadere la colpa delle malattie cardiovascolari sui grassi e non sullo zucchero.3 Queste influenti ricerche hanno avuto un ruolo fondamentale nel far accettare l’ipotesi secondo cui i grassi sono nocivi per il cuore.

			La credibilità di questa ipotesi è stata quindi messa in discussione. Ci sono prove sempre più convincenti del fatto che i grassi saturi contenuti negli alimenti freschi (come la carne rossa e i latticini) non siano fortemente associati alle malattie cardiovascolari.4 Purtroppo questo messaggio emerso dalle ricerche recenti non è ancora arrivato ai nostri governi. Come abbiamo visto in questo libro, anche i migliori ricercatori e i medici più influenti hanno degli interessi da difendere. Se un’importante teoria che hanno sostenuto per anni venisse smentita, i loro laboratori potrebbero trovarsi a corto di finanziamenti. Ecco spiegato il perché di tanta inerzia: la reputazione e il reddito di troppe persone dipendono dalla teoria secondo cui i grassi saturi fanno male al cuore.

			Esaminiamo le prove aggiornate per smontare questa teoria e vedere a che punto siamo. È giusto o no mangiare grassi saturi?

			Quando questa teoria si è affermata, il solo esame del sangue disponibile era quello che misurava i valori complessivi del colesterolo. Oggi sappiamo che per calcolare il rischio cardiovascolare non conta la quantità totale di colesterolo nel sangue, ma il veicolo che trasporta il colesterolo nel flusso sanguigno. Il colesterolo è un grasso e quindi non è solubile nel sangue (come l’aceto balsamico e l’olio d’oliva: non si mescolano). Per viaggiare nel flusso sanguigno deve trovare un mezzo adatto all’acqua. Questi mezzi prendono il nome di LDL e HDL (cioè lipoproteine a bassa densità e lipoproteine ad alta densità). Le LDL possono essere di tipo A (particelle più grandi e meno dense) o di tipo B (più piccole e più dense).

			I pendolari

			Immaginate che le molecole di colesterolo che viaggiano nel sangue siano delle persone che vanno al lavoro al mattino. Per spostarsi devono scegliere un mezzo di trasporto. Qualcuno prende un grande autobus rosso e vuoto guidato da un autista esperto e prudente, qualcun altro viaggia su dei furgoncini stipatissimi e guidati da autisti senza contratto e spericolati. Il rischio cardiovascolare corrisponde al rischio di fare un incidente. È ovvio che se tutti viaggiassero sugli autobus rossi, molto più sicuri, ci sarebbero pochissimi incidenti, e che più persone scelgono i furgoncini più il rischio di incidenti aumenta. Non è tanto il numero di persone che viaggiano a determinare il numero di incidenti, quando il mezzo di trasporto che scelgono. Il rischio cardiovascolare funziona allo stesso modo: non conta la quantità totale di colesterolo nel sangue, ma il mezzo su cui viaggia. Se il colesterolo viaggia sugli «autobus rossi» (le LDL di tipo A), il rischio cardiovascolare non aumenta; se invece viaggia sui «furgoncini» (le LDL di tipo B), il rischio aumenta. La quantità totale di colesterolo nel sangue è rilevante solo per chi ha alti livelli di colesterolo per ragioni ereditarie, ha cioè una malattia che colpisce 1 persona su 500 e che causa eventi cardiovascolari precoci (intorno ai 30 o ai 40 anni). È stata questa malattia ereditaria a indurre i ricercatori a credere che i livelli di colesterolo fossero per tutti un importante fattore di rischio.

			C’è anche un terzo veicolo. In mezzo agli autobus e ai furgoncini che trasportano i nostri pendolari ci sono anche delle pattuglie della polizia. Sappiamo bene che in presenza di una pattuglia anche l’autista più spericolato si dà una calmata. Le pattuglie di polizia rappresentano l’effetto che il colesterolo HDL ha sul rischio cardiovascolare. Più auto della polizia ci sono, più la probabilità di incidenti diminuisce: più HDL = minore rischio cardiovascolare. La quantità di auto della polizia è la principale variabile che influisce sul tasso di incidenti: quando il loro numero diminuisce, gli incidenti aumentano drasticamente. Buoni livelli di HDL proteggono dalle malattie cardiovascolari più di qualsiasi altro fattore.

			Ma da cosa dipende il mezzo di trasporto scelto dal colesterolo? Se la teoria secondo cui i grassi saturi aumentano il rischio cardiovascolare fosse corretta, dovremmo dedurre che mangiare questi grassi aumenta il colesterolo LDL di tipo B (i furgoncini). Però, quando questa teoria è stata formulata, non si sapeva che il colesterolo viaggiava su mezzi diversi, si riusciva soltanto a misurarne la quantità complessiva. Da quei primi studi abbiamo appreso che una dieta ricca di colesterolo aumenta leggermente la quantità totale di colesterolo nel sangue (il numero di pendolari, nella nostra metafora) e che quindi occorrono più veicoli per trasportarlo. Ma ecco l’inghippo: l’aumento del traffico di colesterolo dovuto ai grassi saturi presenti nella dieta non aumenta il numero di veicoli LDL di tipo A (gli autobus rossi) rispetto ai veicoli LDL di tipo B (i furgoncini). Il numero totale di LDL (furgoni e autobus) aumenta, ma a crescere è solo la quantità di veicoli sicuri in circolazione (gli autobus), non quella di veicoli insicuri (i furgoncini), che invece si riduce. Il consumo di grassi saturi aumenta inoltre i livelli di colesterolo HDL «buono» (le pattuglie della polizia), che protegge dalle malattie cardiovascolari. Questi dati indicano che mangiare grassi saturi non fa male al cuore: la vecchia teoria quindi è sbagliata.

			Quali altri fattori influenzano il traffico di colesterolo nel nostro sangue? Proseguiamo con la nostra metafora. Diciamo che per prendere l’autobus i pendolari devono camminare fino alla fermata, mentre i furgoncini passano a prenderli sotto casa. Se diluvia, i pendolari non avranno voglia di infradiciarsi e così il numero di furgoncini in circolazione aumenta, provocando più incidenti. La pioggia è causata da un tipo di grasso diverso dal colesterolo: i cosiddetti grassi trans. Come abbiamo imparato (cfr. il Capitolo 8), i grassi trans sono presenti in molti alimenti trasformati, come torte, biscotti e carni lavorate, e vengono generati anche portando gli oli polinsaturi ad alte temperature. Alcuni dei vecchi studi che hanno collegato i grassi saturi al rischio cardiovascolare non hanno tenuto conto degli effetti dei grassi trans sul colesterolo, rafforzando la convinzione che i grassi saturi fossero pericolosi.5

			E se ci fosse una bufera di neve? Anche in questo caso, i pendolari prenderanno i furgoncini invece di congelarsi fino alla fermata dell’autobus. Le strade diventeranno scivolose e gli incidenti aumenteranno. La bufera di neve, avete indovinato, è il consumo di zucchero.6

			E quando spunta il sole? I pendolari vorranno godersi la passeggiata fino alla fermata dell’autobus ed evitare di sudare sui furgoncini affollati. Ci saranno anche più pattuglie della polizia in circolazione (in una così bella giornata, ci saranno meno poliziotti ammalati). Il risultato? Viaggi sicuri e senza incidenti. Per creare questo idillio nel nostro sangue basta una piccola cosa che non costa nulla: l’attività fisica.7

			Dunque, per riassumere, i fattori che influiscono sul tipo di mezzo di trasporto del colesterolo, e quindi sui rischi per il cuore, sono numerosi e riguardano sia l’alimentazione sia lo stile di vita. I fattori più pericolosi sono lo zucchero e i grassi trans presenti nei cibi lavorati (la neve e la pioggia della nostra metafora). Studi recenti invece hanno suggerito che i grassi saturi contenuti nei cibi naturali non costituiscono un rischio significativo; in più, come sappiamo, l’attività fisica (la giornata di sole) ha un effetto benefico sul cuore.

			Il poliziotto buono…

			Negli ultimi 10 anni, la crescente consapevolezza del fatto che il colesterolo totale non è una misura affidabile del rischio cardiovascolare si è tradotta nella diffusione di espressioni ormai familiari come «colesterolo buono» e «colesterolo cattivo». Il colesterolo buono sono le HDL (le pattuglie della polizia), mentre l’espressione colesterolo cattivo viene ancora usata per indicare entrambi i tipi di LDL: quelle di tipo A e quelle di tipo B. Quindi sia gli spericolati furgoncini sia i più prudenti autobus rossi sono etichettati come nocivi. Questo contribuisce a confondere l’analisi dei rischi legati all’alimentazione e intorbida le acque della ricerca. Sembra di muoversi in una nebbia fitta. Ma perché questa nebbia fitta continua a oscurare un tema così importante per la nostra salute? Non lo so per certo, ma ho il sospetto che gli interessi delle principali istituzioni della ricerca scientifica possano avere un ruolo. Sappiamo che la ricerca dipende ancora, purtroppo, dai finanziamenti delle aziende. Gli studiosi oggi sono obbligati a rivelare chi li finanzia, ma questo non cambia la direzione delle loro ricerche: rende solo più semplice scoprire eventuali condizionamenti.

			I farmaci più venduti al mondo sono le statine. Secondo un recente rapporto dell’Informational Medical Statistics (IMS), il fatturato dei farmaci che abbassano il colesterolo, tra cui le statine, ha raggiunto 35 miliardi di dollari nel 2010. È stato dimostrato che questi farmaci riducono i livelli di colesterolo totale nel sangue bloccando parte della sua produzione nel fegato. Oltre a diminuire i livelli di colesterolo totale, le statine riducono anche il rischio di problemi cardiovascolari in alcuni pazienti. Tuttavia, molti ricercatori dubitano che l’effetto delle statine sulle malattie cardiache sia legato al colesterolo: ci sono sempre più prove che il loro effetto sia dovuto alla riduzione dell’infiammazione dei vasi sanguigni. Se le cose stanno così, allora perché l’American Heart Association (AHA), un organismo di specialisti cui il mondo intero guarda come punto di riferimento, continua a sostenere che il consumo di grassi saturi fa male al cuore e a insistere sul fatto che entrambi i tipi di LDL siano il principale indicatore di rischio cardiovascolare? Le recenti linee guida che hanno emanato raccomandano di abbassare la soglia di colesterolo da raggiungere nel trattamento con le statine,8 ma queste linee guida si fondano su una meta-analisi (una sintesi delle ricerche precedenti) che non includeva l’importante campo di ricerca sui sottotipi di LDL.9 È come se queste ricerche non esistessero e viene da pensare che ci sia una forma di pregiudizio. Moltissimi medici in tutto il mondo si basano su queste linee guida per decidere se prescrivere o meno le statine e, se l’idea che il colesterolo che mangiamo faccia male continuerà a essere diffusa, le statine resteranno un farmaco vendutissimo.

			C’è un tipo di grasso saturo che desta particolari preoccupazioni: l’acido palmitico. Un rapporto dell’OMS10 ha indicato che esistono prove convincenti che il consumo di questo tipo di grasso possa essere nocivo per il cuore. L’acido palmitico è presente in tutti i tipi di carne e nei latticini, ma in quantità minime. L’acido palmitico in forma pura si ottiene portando l’olio di palma a una temperatura molto elevata: basta scaldarlo su una fiamma, e ricordiamo che rappresenta il principale olio da cucina di molti villaggi africani. Se aggiunto agli alimenti, l’olio di palma conferisce una consistenza e un sapore piacevoli. In più costa poco ed è per questo che è contenuto in moltissimi cibi lavorati. Ritengo sia proprio da questi cibi che deriva il legame tra acido palmitico e malattie cardiovascolari, e non dalle piccole quantità presenti nei grassi naturali della carne rossa, del formaggio e del latte.

			Una recente meta-analisi indipendente di tutti gli studi che hanno esaminato il legame tra i grassi saturi assunti tramite l’alimentazione e il rischio di morte non ha mostrato alcun aumento del rischio, in particolare nessun aumento del rischio di sviluppare malattie cardiovascolari, di avere un ictus o di sviluppare il diabete.11

			Non c’è dubbio che le statine siano molto efficaci in alcuni casi, ma i criteri secondo cui vengono prescritte – elevati livelli di LDL e livelli leggermente elevati di colesterolo totale – fanno sospettare che siano prescritte anche quando non servirebbe. Se questo stato di cose fa ovviamente comodo alle case farmaceutiche che producono le statine, perché alcune associazioni mediche (come l’AHA) si ostinano a ignorare ricerche scientifiche valide? Che cosa ci guadagnano? Lascio a voi la risposta. Purtroppo, la resistenza della teoria secondo cui i grassi saturi contenuti nei cibi naturali farebbero male fa sì che si continui a consigliare di sostituirli con cereali e oli artificiali. Se non risolviamo questo nodo, la popolazione dei Paesi occidentalizzati continuerà a essere indotta a seguire una dieta obesogenica e l’obesità resterà un gravissimo problema di salute pubblica.

		

	
		
			APPENDICE 2 
Il carico glicemico e il rapporto tra omega-6 e omega-3 negli alimenti più comuni

			Fonte: dati su gentile concessione dell’USDA National Nutrient Database for Standard Reference Nutrition Data; https://nutritiondata.self.com.

			
					ALIMENTO 	COTTURA 	PORZIONE 
(g) 	CARICO GLICEMICO 	OMEGA-6 
(mg) 	OMEGA-3 
(mg)

					Frutta e verdura

					Patate bianche 	Al forno 	300 	29 	129 	39

					Patate bianche sbucciate 	Bollite 	300 	26 	96 	30

					Purè di patate con latte intero 	Bollito 	210 	16 	81 	35

					Patate dolci 	Al forno 	300 	20 	103 	6

					Patatine al forno 	Al forno 	133 	13 	232 	21

					Igname 	Bollito 	145 	13 	43 	8

					Carciofi 	Bolliti 	168 	5 	264 	100

					Carote 	Bollite 	78 	2 	67 	1

					Broccoli 	Bolliti 	280 	8 	143 	333

					Spinaci 	Bolliti 	180 	2 	30 	166

					Cavolfiore 	Bollito 	120 	2 	31 	104

					Cavolo bok choy 	Bollito 	170 	1 	52 	70

					Cavolo verza 	Bollito 	145 	3 	26 	33

					Cavoletti 
di Bruxelles 	Bolliti 	155 	5 	91 	200

					Asparagi 	Bolliti 	180 	1 	18 	315

					Fagiolini 	Bolliti 	125 	4 	70 	111

					Piselli 	Bolliti 	160 	9 	30 	131

					Sedano 	Crudo 	64 	1 	50 	0

					Pomodori 	Crudi 	150 	2 	119 	5

					Pomodori 
in lattina 	Bolliti 	200 	6 	108 	5

					Cetriolo 	Crudo 	52 	1 	14 	2

					Barbabietole 	Bollite 	100 	4 	58 	5

					Champignon 	Grigliati 	121 	3 	242 	0

					Arancia 	Cruda 	140 	4 	43 	15

					Succo d’arancia 	Succo 	250 	9 	124 	34

					Mela 	Cruda 	180 	5 	78 	16

					Succo di mela 	Succo 	250 	6 	82 	17

					Pera 	Cruda 	120 	2 	66 	1

					Banana 	Cruda 	120 	10 	54 	31

					Uva 	Cruda 	150 	9 	55 	16

					Ananas 	In lattina 	181 	8 	41 	30

					Carne 

					Manzo, nutrito con cereali, macinato 	Crudo 	200 	0 	600 	40

					Manzo, nutrito con erba, macinato 	Crudo 	200 	0 	171 	44

					Hamburger 
di manzo 	In padella 	82 	0 	270 	56

					Manzo arrosto 	Arrosto 	200 	0 	660 	240

					Pollo arrosto 	Arrosto 	200 	0 	1380 	140

					Agnello 	Arrosto 	230 	0 	1631 	1095

					Latticini

					Burro 	 	14 	0 	382 	44

					Margarina 	 	14 	0 	4357 	42

					Cheddar 	 	76 	1 	381 	241

					Brie 	 	72 	1 	369 	225

					Camembert 	 	123 	1 	553 	336

					Mozzarella  	 	112 	2 	440 	417

					Latte
Intero 3,25%
Parz. screm. 2%
Scremato
Yogurt magro
Yogurt intero 	 	
250
250
250
125
113 	
9
9
9
12
4 	
300
111
12
12
73 	
200
71
5
7
30

					Uova
In batteria
Tuorlo
Albume
Nutr. con semi di lino1
Nutr. con olio 
di pesce2 	
In camicia
Crudo
Crudo
Crudo

Crudo 	
50
17
33
50

50 	
0
0
0
0

0 	
572
600
0
948

624 	
37
38
0
224

229

					Olio

					Olio di girasole 	 	14 	0 	3905 	5

					Olio d’oliva 	 	14 	0 	1318 	140

					Olio di canola 	 	14 	0 	3217 	812

					Olio di sesamo 	 	14 	0 	5576 	40

					Olio di fegato 
di merluzzo 	 	14 	0 	126 	2664

					Olio di soia 	 	14 	0 	6807 	917

					Strutto 	 	14 	0 	1428 	140

					Olio di palma 	 	14 	0 	1228 	27

					Pesce 

					Merluzzo 	Al forno 	180 	0 	10 	310

					Salmone selvaggio 	Crudo 	200 	0 	408 	3000

					Salmone allevato 	Crudo 	200 	0 	555 	2037

					Gamberi 	Cotti 	150 	0 	31 	520

					Gamberi panati 	Fritti 	150 	0 	5751 	682

					Caviale nero 	Crudo 	16 	0 	13 	1086

					Tonno rosso fresco 	Crudo 	100 	0 	53 	1300

					Tonno al naturale 	In lattina 	154 	0 	14 	433

					Tonno sott’olio 	In lattina 	146 	0 	3917 	295

					Sardine sott’olio 	In lattina 	149 	0 	5280 	2205

					Prodotti da supermercato

					Pasta 	Bollita 	150 	21 	560 	52

					Riso bianco 	Bollito 	150 	26 	98 	20

					Riso selvatico 	Bollito 	164 	16 	195 	156

					Noodles 	Bolliti 	160 	21 	835 	44

					Pane bianco 	 	50 	16 	304 	34

					Pane integrale 	 	56 	10 	161 	7

					Zucchero bianco 	 	4 	3 	0 	0

					Zucchero bianco 	 	100 	70 	0 	0

					Farina 	 	100 	53 	828 	17

					Cracker di grano 	 	50 	17 	1350 	70

					Cracker di segale 	 	44 	16 	156 	20

					Patatine in sacchetto 	 	28 	11 	3010 	53

					Coca-cola 	 	330 	11 	0 	0

					Pan di Spagna 	 	63 	23 	350 	22

					Legumi

					Fagioli rossi 	In lattina 	200 	12 	212 	164

					Ceci 	In lattina 	200 	20 	982 	38

					Cereali da colazione

					Frosties 	 	39 	26 	34 	2

					Corn flakes 	 	28 	17 	84 	6

					Muesli Alpen 	 	56 	25 	497 	25

					Frutta a guscio

					Mandorle 	Tostate 	50 	0 	7400 	0

					Anacardi 	Tostati 	50 	4 	4240 	34

					Noci di macadamia 	Tostate 	50 	0 	645 	102

					Arachidi 	Tostate con olio 	50 	0 	7609 	0

					Burro di arachidi 	 	32 	0 	4709 	26

					Carni lavorate

					Salame 	 	100 	0 	1940 	420

					Salsiccia di manzo 	Cotta 	100 	0 	430 	0

					Salsiccia di suino 	Cotta 	70 	0 	2430 	80

					Fast food

					Doppio hamburger 
con formaggio 	 	400 	27 	10353 	1564

					Cheeseburger 	 	133 	16 	1818 	164

					Chicken Whopper 	 	272 	24 	11523 	1423

					Patatine fritte 	 	177 	26 	1310 	31

					Milkshake 
al cioccolato 	 	267 	39 	507 	42

					1 trancio di pizza margherita 	 	95 	15 	1563 	188

					Pollo fritto 	 	140 	6 	2800 	143

					Insalata di cavolo 	 	112 	6 	4840 	634

			

			Note all’Appendice 2

			Il rapporto tra omega-6 e omega-3 in una corretta alimentazione naturale oscilla tra 1:1 e 4:1.

			Nella dieta dei Paesi occidentali, questo rapporto è generalmente di 15:1 o più. Cercate di riportare il rapporto tra omega-6 e omega-3 a livelli più naturali.

			Il carico glicemico degli alimenti dipende dalle porzioni; ad esempio, 1 patata grande al forno = CG 29, 2 patate grandi al forno = CG 58.

			Il quinto passo del nostro programma ha come obiettivo quello di abbassare il carico glicemico quotidiano a 100, per poi portarlo gradualmente a 80 o a meno se possibile. Per sostituire i cibi ricchi di carboidrati, ricordate di non evitare i cibi che contengono grassi saturi, come carne e latticini. Ricordate inoltre che la maggior parte delle verdure ha un basso carico glicemico e un buon rapporto tra omega-6 e omega-3.
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			GLOSSARIO

			Acidi grassi di tipo omega: Il termine indica i due acidi grassi polinsaturi omega-3 e omega-6. Si tratta di grassi essenziali per la salute delle cellule. Il nostro corpo non è in grado di produrli, per questo una dieta sana deve basarsi su alimenti che li contengano.

			Adattamento metabolico: L’alterazione della quantità di energia consumata in relazione all’energia assunta, per mantenere il set point del peso ed evitare oscillazioni di peso estreme. Il tasso metabolico si abbassa in reazione alla restrizione calorica (evitando una perdita di peso troppo drastica) o si alza in reazione all’assunzione eccessiva di calorie (evitando un aumento di peso troppo drastico).

			Adenosina trifosfato (ATP): L’ATP è una sostanza chimica presente nelle cellule di tutti gli organismi viventi del pianeta. È una sorta di valuta energetica che può essere usata dalle cellule. L’ATP immagazzina l’energia rilasciata con la digestione del cibo e la trasporta nell’area della cellula che ha bisogno di energia per crescere o ripararsi.

			Batterie di ATP: Le molecole di ATP si comportano come delle mini batterie cellulari, che si caricano di energia (col cibo) e scaricano l’energia in altre parti della cellula.

			Centro di controllo del peso: Termine col quale viene indicato l’ipotalamo in questo libro.

			Dinitrofenolo (DNP): Sostanza chimica che provoca il rilascio dell’energia dell’ATP sotto forma di energia termica (calore) anziché di energia chimica.

			Epigenetica: Studio di come i caratteri ereditati dal DNA possono essere influenzati dall’ambiente durante la gravidanza e la prima infanzia.

			Feedback negativo: Meccanismo che compensa in automatico i cambiamenti che si discostano dall’equilibrio prestabilito.

			GLP-1 (glucagon-like peptide-1): Il GLP-1 è un ormone rilasciato dall’intestino tenue durante la digestione del cibo. Tramite l’ipotalamo, aumenta il senso di sazietà ed è uno dei segnali che ci spingono a smettere di mangiare. Migliora anche l’efficienza dell’insulina.

			Grelina: Ormone prodotto dallo stomaco e dal tratto gastrointestinale superiore che, tramite l’ipotalamo, genera un appetito vorace e spinge a mettersi alla ricerca di cibo. La grelina aumenta in reazione alla privazione di cibo (e alle diete dimagranti) e diminuisce dopo aver mangiato.

			Insulina: Ormone prodotto dal pancreas in risposta al cibo, soprattutto ai carboidrati. Elimina il glucosio (zucchero) in eccesso dal sangue dirigendolo nelle cellule.

			Ipotalamo: Ghiandola delle dimensioni di un pisello che si trova all’interno del cervello ed è responsabile dell’elaborazione delle informazioni sensoriali in entrata, come lo stato di idratazione e quello di nutrizione. Sulla base di questi segnali regola la sete, la fame e il tasso metabolico.

			Leptina: Ormone prodotto dalle cellule adipose (grasso). La leptina è il principale regolatore del nostro peso corporeo. Più si accumula grasso, più i suoi livelli aumentano, segnalando all’ipotalamo che ci sono riserve di energia sufficienti: di conseguenza, il metabolismo accelera e l’appetito si riduce. Quando c’è meno grasso, i livelli di leptina scendono e l’ipotalamo aumenta l’appetito e rallenta il metabolismo.

			Leptino-resistenza: Si verifica quando l’ipotalamo non percepisce la presenza di livelli elevatissimi di leptina. Il segnale della leptina è bloccato dall’insulina e dal TNF-alfa (infiammazione). Nonostante la presenza di ingenti riserve di grasso, l’ipotalamo non le percepisce e quindi non interviene per regolare il peso.

			Microbatterie: In questo libro, il termine microbatterie è utilizzato per descrivere la funzione dell’ATP, sostanze chimiche cellulari che si caricano e rilasciano energia in continuazione, come dei caricatori portatili.

			Obesogenico: Che favorisce l’obesità.

			Peptide-YY (PYY): Ormone che ha origine nell’intestino tenue e che viene rilasciato quando l’intestino percepisce la presenza di cibo al suo interno. Tramite l’ipotalamo, stimola un senso di sazietà ed è uno dei segnali che ci spingono a smettere di mangiare.

			Set point: Questo termine si riferisce al peso che il corpo considera più adatto per la propria sopravvivenza e per la riproduzione. Il set point è determinato da fattori genetici, epigenetici e ambientali.

			Sistema nervoso autonomo (SNA): Il sistema nervoso autonomo è una parte del sistema nervoso che sfugge al nostro controllo cosciente. È composto dal sistema nervoso simpatico (SNS) e dal sistema nervoso parasimpatico (SNP). Sono ciò che ci permette di ottimizzare l’attività fisica (nei momenti di pericolo) e di risparmiare energia.

			Sistema nervoso parasimpatico (SNP): Parte del sistema nervoso autonomo. Il SNP favorisce la conservazione dell’energia rallentando il battito cardiaco e abbassando la pressione sanguigna.

			Sistema nervoso simpatico (SNS): Parte del sistema nervoso autonomo. Il SNS attiva la risposta di attacco o fuga di fronte a un pericolo, aumenta la forza fisica, la rapidità e la lucidità di pensiero accrescendo il flusso di sangue (e ossigeno) verso cervello e muscoli.

			Tasso metabolico basale (BMR): Il BMR indica la quantità di energia che il corpo usa a riposo, inclusa l’energia necessaria per le reazioni chimiche delle cellule, il controllo della temperatura, il respiro e il battito del cuore.

			Tasso metabolico: In questo libro, con l’espressione tasso metabolico indichiamo il tasso metabolico a riposo, cioè la quantità di energia di cui il corpo ha bisogno per le sue normali funzioni in condizioni di riposo.

			Termogenesi: Processo tramite il quale l’energia cellulare, sotto forma di ATP, viene convertita in energia termica (calore) invece che in energia chimica o meccanica.

			TNF-alfa: Il fattore di necrosi tumorale alfa è una proteina rilasciata dalle cellule infiammatorie in risposta alla minaccia di un’aggressione (reale o percepita). Contribuisce a stimolare la risposta infiammatoria che si osserva sia nelle infezioni sia nelle malattie autoimmuni.
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			Note

			1 	Nei pazienti critici, la produzione minima di urina dovrebbe essere di 30 ml all’ora per prevenire l’insufficienza renale e garantire la sopravvivenza. Questa soglia corrisponde a 700 ml al giorno. Disperdiamo acqua anche attraverso il sudore (400 ml), il respiro (400 ml) e le feci (100 ml), ma viene compensata dall’acqua generata attraverso il metabolismo (400 ml) e da quella contenuta nei cibi che mangiamo (500 ml).

			2 Le calorie assunte con l’alimentazione, tenuto conto del cibo sprecato, sono il metodo più efficace per determinare il consumo di calorie di una popolazione. Molti studi si fondano sulle dichiarazioni dei partecipanti per stimare il consumo di cibo. Di recente, l’Istituto nazionale di statistica britannica ha affermato che si tratta di un metodo con un’imprecisione che può arrivare al 70%.

			3 Fonte: C.L. Ogden e M.D. Carroll (2008). Prevalence of Overweight, Obesity, and Extreme Obesity Among Adults: United States, Trends 1960-1962 Through 2007-2008. National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), June. National Center for Health Statistics.

			4 Nel Capitolo 12 ci soffermeremo sulle diete più popolari e vedremo come funzionano e perché non danno risultati.

			5 Fonte: R. Leibel et al. (1995). Changes in energy expenditure resulting from altered body weight. N Eng J Med, 332(10), March, 621-28.

			6 Chiunque sia stato in India sa che le vacche possono muoversi liberamente per le strade. Sono venerate per il temperamento pacifico e le qualità materne, come la capacità di produrre latte, alimento fondamentale per la popolazione. Gli indiani non usano solo il latte, ma anche il ghee (il burro chiarificato ottenuto dal latte), che viene utilizzato per cucinare e bruciato durante i rituali. Tutto ciò che la vacca produce è considerato utile (lo sterco è bruciato d’inverno e usato come fertilizzante d’estate) e nelle zone rurali non è raro vedere persone che bevono o fanno il bagno nell’urina delle vacche (preziosa fonte di liquido sterile).

			7 Per cibi industriali intendo gli alimenti lavorati dall’industria alimentare. La lavorazione comporta la perdita di molti elementi benefici presenti negli alimenti per renderli adatti al trasporto e alla conservazione e dargli un gusto appetibile, in modo da spingere i consumatori a preferirli rispetto agli alimenti freschi e arricchire così le industrie alimentari. Quando parlo di «cibo occidentale», intendo questo tipo di alimenti.

			8 Si stima che tra il XVI e il XIX secolo in questi viaggi siano morti circa 2 milioni di africani. Altri 4 milioni morirono in Africa dopo la cattura ma prima di salire sulle navi, nelle marce forzate e nei campi di prigionia. Solo 10,5 milioni sopravvissero ai viaggi.

			9 Fonte: S. Parlee e O. MacDougald (2014). Maternal nutrition and risk of obesity in offspring: the Trojan horse of developmental plasticity. Biochim Biophys Acta, 1842(3), March, 495-506.

			10 In questo capitolo, quando uso la parola «metabolismo», mi riferisco al «tasso metabolico basale», cioè alla quantità di energia consumata ogni giorno a prescindere dall’attività fisica: l’energia che consumereste anche rimanendo a letto tutto il giorno (che in genere è il 70% del consumo di energia totale).

			11 Il tasso era sceso di 500 kcal, calibrandolo sulla perdita di peso.

			12 I concorrenti che hanno ripreso meno chili avevano un metabolismo molto più basso rispetto ai concorrenti che hanno riguadagnato peso, a dimostrazione che il set point agisce sul metabolismo anche ad anni di distanza (statisticamente significativo r = 0,59; p = 0,025). Fonte: E. Fothergill et al. (2016). Persistent metabolic adaptation for 6 years after ‘The Biggest Loser’ competition. Obesity (Silver Spring), 24(8), August, 1612-19.

			13 Fonte: S. Dankel et al. (2014). Weight-cycling promotes fat gain and altered clock gene expression in adipose tissue in C57BL/6J mice. Am J Physiol Endocrinol Metab, 306(2), January, E210-24.

			14 Per le donne il metabolismo basale (BMR) = 655 + (9,56 × peso in kg) + (1,84 × statura in cm) – (4,6 × età in anni). Per gli uomini il metabolismo basale (BMR) = 66 + (13,75 × peso in kg) + (5 × statura in cm) – (6,7 × età in anni).

			15 Fonte: J. Speakerman et al. (2004). The functional significance of individual variation in basal metabolic rate. Physiol Biochem Zool, 77(6), November-December, 900-15.

			16 In questo capitolo, quando uso la parola «muscoli» intendo i «muscoli scheletrici», cioè i muscoli attaccati al nostro scheletro che usiamo volontariamente per muoverci.

			17 Fonte: D. Cummings et al. (2002). Plasma ghrelin levels after diet-induced weight loss or gastric bypass surgery. N Eng J Med, 346(21), May, 1623-30

			18 L’insulina è un ormone rilasciato dal pancreas quando mangiamo cibi che contengono glucosio (zucchero, pane, pasta…). Serve a trasportare il glucosio dal sangue alle cellule perché possano usarlo come fonte d’energia.

			19 L’infiammazione è fondamentale per la nostra salute: combatte le infezioni e ripara le cellule. I segnali provenienti dalle cellule danneggiate e dagli invasori esterni stimolano la risposta infiammatoria.

			20 Ci sono evidenze a sostegno del fatto che sia la leptina stessa prodotta dal grasso a stimolare la reazione dei macrofagi, ma il risultato non cambia: le cellule adipose si infiammano e l’infiammazione si diffonde in tutto il corpo.

			21 Riducendo l’attività delle tirosin-chinasi associate al recettore dell’insulina.

			22 L’insulino-resistenza e l’obesità vanno a braccetto: il 90% delle persone affette da diabete di tipo 2 (provocato dall’insulino-resistenza) sono in sovrappeso o obese.

			23 Il «glucagon-like peptide» viene immesso nel flusso sanguigno dall’intestino tenue dopo aver mangiato, come il PYY. Arriva all’ipotalamo e provoca la sensazione di sazietà che ci fa smettere di mangiare. Rende inoltre molto più efficiente l’insulina. Per questo chi soffre di diabete di tipo 2 va in completa remissione dopo un intervento di bypass o di sleeve gastrectomy.

			24 I mitocondri sono come piccoli forni all’interno delle nostre cellule, che generano costantemente calore ed energia. Il nostro metabolismo, cioè la quantità di energia che possiamo utilizzare, dipende da questi forni.

			25 La potenza si misura in watt, di solito usati per l’elettricità, ma che in realtà si applicano a tutto ciò che è vivo e in movimento. È la quantità di energia usata al secondo. La potenza può avere origine dall’elettricità per una lavatrice, da un motore a benzina per un’automobile oppure dal cibo (quindi dall’ATP) per un animale. Per farci un’idea delle proporzioni, 1 joule è l’energia che occorre per sollevare una mela da una botte profonda 1 metro; 1 watt è la potenza necessaria per sollevare la mela di 1 metro in 1 secondo. Per sollevare 10 mele (o circa 1 kg) di 1 metro in 1 secondo ci vogliono 10 watt di potenza.

			26 Fonte: L.C. Aiello e P. Wheeler (1995). The expensive-tissue hypothesis: the brain and the digestive system in human and primate evolution. Current Anthropology, 36(2), 199-221.

			27 Fonte: Rielaborazione dei disegni di Waterhouse Hawkins, tratti dai modelli del Museo del Royal College of Surgeons.

			28 Fonte: File sotto licenza Creative Commons Attribution-Share Alike 4.0, per gentile concessione di Cicero Moraes.

			29 Le placche aterosclerotiche sono depositi che restringono i vasi sanguigni e colpiscono la maggior parte degli adulti che vivono nei Paesi occidentali. Possono provocare infarto, ictus, insufficienza renale e molte altre malattie tipicamente occidentali.

			30 Rielaborazione da M. Sisson, The Primal Blueprint, Ebury Press, London 2012.

			31 Fonte: US Department of Commerce and Labor, USDA Economic Research Service.

			32 Fonte: J. Yerushalmy and H. Hilleboe (1957). Fat in the diet and mortality from heart disease; a methodologic note. N Y State J Med, 57 (14), July, 2346.

			33 Fonti: Per i dati sul fumo: CDC (2012). National Health and Nutrition Examination Survey, 2011-2012. CDC/NCHS. Per i dati sugli eventi cardiovascolari: C.S. Fox et al. (2004). Temporal trends in coronary heart disease mortality and sudden cardiac death from 1950 to 1999: the Framingham Heart Study. Circulation, 110 (5), August, 522-7.

			34 Nota: nel 2000 c’è stato un drastico aumento del numero di aziende che hanno segnalato la produzione di olio vegetale allo US Census Bureau. Fonte: USDA, Economic Research Service, Food Availability (per capita) Data System.

			35 Rielaborazione da M. Sisson, The Primal Blueprint, Ebury Press, London 2012.

			36 Fonte: Rielaborazione da USDA, 1992, «Food Guide Pyramid».

			37 Fonte: C.L. Ogden and M.D. Carroll (2008). Prevalence of Overweight, Obesity, and Extreme Obesity among Adults: United States, Trends 1960-1962 through 2007-2008. National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), June. National Center for Health Statistics.

			38 Fonte: Dati dell’USDA, Economic Research Service.

			39 Fonte: Statistiche dell’USDA Economic Research Service, Pew Research Center, Washington DC, Stati Uniti.

			40 Fonte: Dati per gentile concessione dell’USDA National Nutrient Database for Standard Reference: Nutrition Data; https://nutritiondata.self.com.

			41 Fonte: S. Guyenet (2011), Seed oils and body fatness – A problematic revisit. Whole Health Source, 21 August.

			42 Fonte: A.P. Simopoulos (2004). Omega-6/omega-3 essential fatty acid ratio and chronic diseases. Food Reviews International, 20 (1), 77-90.

			43 Fonte: Rielaborazione da W.E. Lands (1992). Biochemistry and physiology of n-3 fatty acids. FASEB J. 6 (8), May, 2530-36.

			44 Uno dei trattamenti farmacologici più efficaci per l’obesità ha fatto la sua comparsa una decina d’anni fa: un farmaco chiamato Rimonobant, che bloccava i recettori CB1 nel cervello, stimolati anche dagli omega-6. Molti dei miei pazienti che l’hanno assunto sono dimagriti moltissimo. Il farmaco tuttavia è stato ritirato dopo un anno, perché poteva causare psicosi e persino spingere al suicidio.

			45 Fonti: Per l’assunzione di calorie, cfr. USDA Economic Research Service, loss- adjusted food disappearance; per il tasso di obesità, cfr. C.L. Ogden e M.D. Carroll (2008). Prevalence of Overweight, Obesity, and Extreme Obesity among Adults: United States, Trends 1960-1962 through 2007-2008. National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), June. National Center for Health Statistics; per i grassi aggiunti cfr. i dati dell’USDA Economic Research Service.

			46 L’insulina viene prodotta anche dopo aver mangiato proteine. Ma le proteine stimolano anche la produzione di un ormone chiamato glucagone, che ha un’azione opposta all’insulina, quindi le proteine hanno un effetto neutro.

			47 A meno che non entriamo in modalità «affamata», nel qual caso le cellule scompongono il grasso e producono i corpi chetonici, un sostituto del glucosio.

			48 Alti livelli di trigliceridi sono correlati al rischio di malattie cardiache. Un’alta assunzione di zucchero provoca la produzione di trigliceridi. È sempre più accettato che sia lo zucchero, e non i grassi saturi naturali, a rappresentare un rischio per il cuore (cfr. l’Appendice 1).

			49 Fonte: J. Brand-Miller et al. (2009). Glycaemic index, postprandial glycaemia, and the shape of the curve in healthy subjects: analysis of a database of more than 1,000 foods. Am J Clin Nutr, 89 (1), January, 97-105.

			50 Questo processo prende il nome di «sistema microsomiale di ossidazione dell’etanolo».

			51 Il nutrizionismo, termine usato dal giornalista americano Michael Pollan nel suo In difesa del cibo (Adelphi, Milano 2009) per definire l’ideologia del riduzionismo alimentare scientifico, cerca di comprendere il cibo scomponendolo nelle sue parti fondamentali – carboidrati, grassi, vitamine, minerali ecc. –, per poi esaminarle e capire cosa fa bene e cosa no. Il nutrizionismo ignora le tradizioni gastronomiche e crede che la scienza possa fornirci le indicazioni alimentari perfette. Fino a oggi, purtroppo, la maggior parte di queste indicazioni si è rivelata dannosa per la nostra salute.

			52 Molte persone raccontano di essere ingrassate quando hanno conosciuto e sono andate a vivere con l’amore della loro vita. Questo cambiamento innesca lo stesso meccanismo descritto per il matrimonio. Il set point non ha bisogno di certificati per modificarsi!

			53 Questo vale naturalmente per gli animali diurni, attivi durante il giorno.

			54 Pensate alla differenza genetica che c’è tra i labrador (che hanno una mutazione genetica che predispone all’obesità) e i levrieri. Date del cibo per cani lavorato (privato degli omega-3) a un labrador e questo inevitabilmente ingrasserà, datelo a un levriero e resterà comunque magro. Queste differenze genetiche sono altrettanto evidenti negli esseri umani.

			55 Non fatevi spaventare dal colesterolo e dai grassi saturi: abbiamo discusso ampiamente di questo tema nel Capitolo 8. I grassi saturi naturali (al contrario degli oli di semi, ricchi di grassi polinsaturi) non fanno ingrassare e sono meno pericolosi per il cuore rispetto allo zucchero. La sostituzione di questi grassi con oli vegetali e zucchero negli anni ’80 ha causato una violenta accelerazione dell’epidemia di obesità. Nell’Appendice 1 approfondiremo l’argomento.

			56 Rapporto Ofcom Media Nations 2019 per il Regno Unito, pubblicato il 7 agosto 2019.

			57 Fonte: Rielaborazione da Dan Buettner, Le Zone Blu, National Geographic, 2008.

			58 C’è un solo studio che sostiene che gli oli vegetali riducono il rischio di cardiopatie: questo studio è citato spesso dall’industria alimentare, ma moltissimi altri studi non hanno mostrato alcun effetto protettivo.

			59 L’olio d’oliva extravergine va comprato preferibilmente in lattina; se è conservato in bottiglie di vetro, riponetelo in un luogo buio, perché la luce del sole degrada le sue preziose componenti antiossidanti.

			60 L’adattamento metabolico è il rallentamento o l’accelerazione del metabolismo in risposta a una dieta o all’alimentazione eccessiva, come abbiamo visto nei capitoli 1 e 3.

			61 Tenendo conto del fisico diverso delle due popolazioni: in realtà i cacciatori-raccoglitori consumavano meno energia perché erano più piccoli.

			62 Porzioni: patate (grandi), riso, pasta, noodles (porzione da 150 g), pane (2 fette), frutta (1 pezzo), uva (1 manciata), verdura (1 tazza media), latte (250 ml), formaggio (½ tazza, a dadini), legumi (200 g). Fonte: USDA National Nutrient Database for Standard Reference, aprile 2018.

			63 Il denaro speso ogni anno per promuovere i prodotti dell’industria alimentare è cento volte di più del denaro speso dal governo britannico per le campagne per promuovere un’alimentazione sana.
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