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• commonly consumed diets can affect metabolism and components of the 

metabolic syndrome in markedly different ways during weight loss 

maintenance, independent of E content

• the physiological basis for the differences in REE and TEE remains subject to 

speculation (thyroid hormone concentration, thermic effect of food, autonomic tone 

affecting catabolic or anabolic pathways, skeletal muscle efficiency regulated by leptin, 

.…. ??)

• low-fat diet produced changes in REE and TEE and serum leptin that would 

predict weight regain. In addition, this diet had unfavorable effects on most of 

the metabolic syndrome components studied

• very low carbohydrate diet had the most beneficial effects on E expenditure 

and several metabolic syndrome components, but this restrictive regimen may 

increase cortisol excretion and CRP (higher cortisol levels may promote adiposity, 

insulin resistance, and CV disease Adam TC et al:  J Clin Endocrinol Metab. 2010; Holt 

HB et al: Diabetologia. 2007; Purnell JQ et al: Am J Physiol Endocrinol Metab. 2009) 





• Difference in energy expenditure: of the macronutrients, only protein has 

been found to a have this effect, but the magnitude of this effect is small and 

perhaps accounts for a 0.8-kg difference in weight loss between diet 

treatments over 12 wk. 

• Participants with lower initial relative FM lose more FFM per unit of weight 

loss than do those with higher initial relative fatness (Forbes GB. Ann N Y 

Acad Sci 2000), and men may lose more FFM per unit of weight loss than do 

women (Pietrobelli A et al: Int J Obes Relat Metab Disord 2002)

• Preliminary evidence (Yao M et al: Nutr Rev 2001; Eisenstein et al: Nutr Rev 

2002), indicates that both protein and a low energy density of the diet 

increase satiety. Thus, subjects who consume a prescribed diet high in 

protein or fiber may be more compliant with the diet than are subjects who 

consume other diets, but this speculation has been confirmed by only one 

longterm study to date (Skov AR et al: Int J Obes Relat Metab Disord 1999).



• OTHER EXPLANATIONS FOR DIFFERENCES IN WEIGHT LOSS : if a calorie is a 

calorie, then what other factors could account for the reported differences in 

weight loss between either high protein or low-carbohydrate diets and low-fat 

diets ? 

• composition of the weight loss: greater loss of solids or water from FFM for 

one treatment than for a second treatment would result in greater weight 

loss with the former treatment. One particular factor for a low-carbohydrate 

diet is, of course, the loss of glycogen stores and associated water, which can 

be as great as 2 kg.



ENERGETIC EQUIVALENT OF BODY TISSUES

in “Biochemical, physiological, molecular aspects of human

nutrition” MH Stipanuk ed – Saunders, 2006
Control of Energy Balance – chap 22 by JC Peters

• Body E lost when: 

• 1 kg of adipose tissue (85% lipid) = 7905 kcal      
(850g * 9.3 kcal/g)

• all the E represented by stored fat can contribute to net 
fuel E

• 1 kg of muscle is lost (20% protein) = 1120 kcal   
(200g * 5.6 kcal/g)

• 800 kcal = net E avalilable to supply body’s fuel needs

• 320 kcal = necessary to metabolise N derived from the 
breakdown of the AA (⇒ urea) 



Despite the enormous

popularity of low-CHO diets 

(Atkins, South Beach, Zone), 

the professional consensus 

is that these diets are more 

likely to produce obesity than 

reverse obesity. 

Similarly, studies on 

low-CHO or ‘‘low-glycemic’’ 

diets have failed to support 

that these diets are effective 

for long-term maintenance of 

weight loss.





• The use of ketogenic diets 

as a weight-loss therapy is 

not a novel idea (Yang MU 

et al: J Clin Invest 1976; 

Bistrian BR: Diabetes Care 

1978)

• In the short term, high-

protein, low-CHO ketogenic 

diets reduce hunger and 

lower food intake 

significantly more than do 

high-protein, medium-

carbohydrate non-ketogenic 

diets. 

ultimate “holy grail” for dieters—to eat 

less to lose weight, and yet not to feel 

hungry

• Limited data are available on daily 

hunger scores (Eat Inv Quest, Likert scale) 

during ketogenic and nonketogenic diets.

• In some studies (Johnston CS et al: AmJ Clin

Nutr 2006), subjects following a high-

protein, low-fat diet reported feeling 

more satiated in the first 4 wk than did 

subjects following a high-carbohydrate, 

low fat diet, but, in other studies (Johnston 

CS et al:  J Nutr 2004), there was no 

difference between the diets. 



• metabolic efficiency plays a key role in diet-induced obesity and its 
reversal by ketogenic diets

• ketogenic diets produce a less metabolically efficient state than high-
fat non-ketogenic diets (enhanced conversion of lipids to ketones increases  

metabolic rate per calorie) (Davis, Wirtshafter, Asin, & Brief, 1981)

... assuming an average

caloric value of 4.5 kcal/g 

for ketone-body oxidation





• Some concern has been 

expressed in the literature with 

respect to the safety and efficacy 

of high-protein ketogenic diets 
(Astrup A et al: Lancet 2004; Volek JS 

et al: Obes Res 2004; Bravata DM 

etal: JAMA 2003)

• The current data would suggest 

that these diets are safe within 

this relatively short period of 

time (2 mo), under medically 

supervised conditions.

• Results have indicated greater 

weight loss with high-protein 

diets than with the high-CHO, 

low-fat alternatives for periods 

up to 6m (Nickols-Richardson SM 

et al: J Am Diet Assoc 2005; Yancy 

WS etal: Ann Intern Med 2004; 

Brehm BJ et al: J Clin Endocrinol 

Metab 2003; Foster GD et al: 

NEJM 2003; Samaha FF et al:

NEJM 2003), but some studies 

have found no evident difference 

at 12m (Foster GD et al: NEJM 

2003; Skov AR et al: Int J Obes 

Relat Metab Disord 1999)



• Compared with baseline values, there were no differences at 6 m in terms 

of height, weight, and BMI zscores. 

• KD may lead to progressive loss of bone mineral content, albeit the exact 

mechanisms underlying this adverse effect remain unclear (Bergqvist AG 

et al: Am J Clin Nutr 2008)



• Classic ketogenic diets 

containing high fat, 

low carbohydrate and 

low protein content 

are difficult to 

prepare, unpalatable 

and may present an 

atherogenic risk as 

serum levels of 

cholesterol and 

triglycerides are often 

elevated (McPherson 

and McEneny, 2011).

• An excess of circulating ketones, may result in 

metabolic acidosis and cerebral edema (Edge et al., 

2001; Isales et al., 1999; Wootton-Gorges et al., 2005)

• Such effects are observed only when ketones reach 

supra-physiological levels (10–20 mM or higher) 

during pathological states (Cahill and Veech, 2003; 

Laffel, 1999)

• Plasma levels of ketones following an overnight 

fast or prolonged exercise are normally in the 

ranges of 0.2–0.5 mM (Laffel, 1999).

• Circulating ketone levels can increase up to 50-fold 

during periods of caloric deprivation, with b-

hydroxybutyrate levels reported to be 4–5 mM in 

the blood following a 5- to 8-day fast (Cahill, 2006; 

Mensink et al., 1992; Owen et al., 1967; VanItallie, 2003)



«Se alcuni AA hanno osservato che i corpi chetonici hanno  un’azione 
protettiva sulla proteolisi (con meccanismo peraltro ignoto) (Finn PF et al: 

Nutrition 2006), è stato però anche ampiamente dimostrato come l’acidosi 
metabolica provochi un ulteriore depauperamento proteico inibendo la 
sintesi proteica (a causa della riduzione del pH anche a livello 
muscolare e dell’azione degli ormoni glucorticoidi) e favorendo la 
proteolisi (attraverso l’attivazione dell’UPS) (Caso G et al: Curr Opin Clin Nutr 

Metab Care 2006).»



«Altrettanto pericolose sono le gestioni troppo peso-centrate con 

atteggiamenti ingenui verso la psicopatologia delle persone con 

bulimia e obesità»



Unhealthful Dieting Change in BMI (Kg/m2) Overweight status 

F 1.87 2.67

M 2.63 1.86

Binge eating Extreme weight control 

F 6.42 2.5

M 5.94 4.8

Dati espressi come odds ratio
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Caratteristiche della malattia

• etiopatogenesi complessa

• cronicità

• comorbosità

• disabilità 

• grave impatto complessivo sulla qualità della vita 





Educazione 
Terapeutica

Strategia di cambiamento 
dello stile di vita
• auto-monitoraggio, 

gestione dello stress
• ristrutturazione 

cognitiva, gestione 
delle ricadute

Supporto sociale





• Il trattamento dell’Obesità richiede, oltre che una gestione efficace di 
comorbosità, disabilità ed alterazioni della sfera psicologica, anche un 
cambiamento dello stile di vita duraturo nel tempo. 

• L’Educazione Terapeutica (ET) è finalizzata a sviluppare al contempo 
l’autoefficacia e le strategie di coping oltre alla capacita di gestire le 
diverse problematiche relative alla malattia.

• a partire da un’analisi dello stato clinico-funzionale e psicologico 

• tenendo conto delle condizioni socio-culturali ed ambientali 

• considerando alimentazione, attività fisica, gestione delle complicanze 

• Misure di esito della ET: qualità di vita, conoscenze sulla malattia, 
strategie di coping



Caratteristiche della malattia

• etiopatogenesi complessa

• cronicità

• comorbosità

• disabilità 

• grave impatto complessivo sulla qualità della vita 



Fattori di rischio cardiometabolici e obesità intra-addominale

Adipose

tissue

↑ IL-6

↓ Adiponectin

↑ Leptin

↑ TNFα

↑ Adipsin
(Complement D)

↑ Plasminogen
activator inhibitor-1

(PAI-1)

↑ Resistin

↑ FFA

↑ Insulin

↑ Angiotensinogen

↑ Lipoprotein lipase

↑ Lactate

Inflammation

Type
2 diabetes

Hypertension

Atherogenic
dyslipidaemia

Thrombosis
Atherosclerosis

Lyon CJ et al. Endocrinology 2003;Trayhurn P et al. Br J Nutr 2004; Eckel RH et al. Lancet  2005.



Educazione 
Terapeutica

Strategia di cambiamento 
dello stile di vita
• auto-monitoraggio, 

gestione dello stress
• ristrutturazione 

cognitiva, gestione 
delle ricadute

Supporto sociale
Dietoterapia

Farmacoterapia
Chirurgia bariatrica



• intervento nutrizionale finalizzato
a:

• ottenere un calo ponderale 
pari almeno al 10% del peso 
corporeo iniziale con una 
significativa riduzione della 
massa grassa e preservazione 
di quella magra;

• ricostruire durevolmente 
corrette abitudini alimentari 
(qualità, quantità, ritmo)  
basate sui canoni della Dieta 
Mediterranea 
(www.piramideitaliana.it) 
anche in una logica 
educazionale;

• ottenere una compliance del 
paziente funzionale al 
raggiungimento degli 
obiettivi. 



Farmacoterapia e chirurgia



Caratteristiche della malattia

• etiopatogenesi complessa

• cronicità

• comorbosità

• disabilità 

• grave impatto complessivo sulla qualità della vita 



• The recent past of technological 
innovation decreased 
cardiovascular mortality and 
extended the lives of many 
overweight and obese people

• The failure of success is that this 
extended survival is increasing care 
dependence. ADL disability is 
relatively easy to measure and to 
interpret

• The mortality consequences of the 
obesity epidemic have been 
exaggerated, but the consequences 
for long-term care needs are 
severely underestimated.



Educazione 
Terapeutica

Strategia di cambiamento 
dello stile di vita
• auto-monitoraggio, 

gestione dello stress
• ristrutturazione 

cognitiva, gestione 
delle ricadute

Supporto sociale
Dietoterapia
Ricondizionamento fisico
Farmacoterapia
Chirurgia bariatrica



Ricondizionamento fisico

• programma riabilitativo motorio/funzionale (rieducazione 

funzionale, ricondizionamento fisico, riabilitazione motoria) 

finalizzato a:

• riattivare strutture muscolari ipotoniche ed ipotrofiche per 

l’inattività;

• recuperare mobilità articolare; 

• migliorare la performance cardio-circolatoria e 

respiratoria;

• aumentare il dispendio energetico;

• aumentare il rapporto massa magra/massa grassa.







Educazione 
Terapeutica

Logica 

Riabilitativa

Strategia di cambiamento 
dello stile di vita
• auto-monitoraggio, 

gestione dello stress
• ristrutturazione 

cognitiva, gestione 
delle ricadute

Supporto sociale
Dietoterapia
Ricondizionamento fisico
Farmacoterapia
Chirurgia bariatrica



Logica riabilitativa

• L’intervento riabilitativo deve essere finalizzato a recuperare  

“una competenza funzionale”, a “porre una barriera alla 

regressione funzionale cercando di modificare la storia 

naturale delle malattie croniche” e a migliorare la qualità di 

vita dei pazienti

• Linee Guida Min Sanità per le attività di Riabilitazione – GU 30 maggio 1998, n° 124

• Min Salute – Riabilitazione - Piano di indirizzo 6.10.2010

• Towards a common language for function, disability and health. Geneva: WHO, 2002

• International classification of functioning, disability and health (ICF). WHO, 2007



TEAM APPROACH

• approccio multidimensionale, 

interdisciplinare, multiprofessionale

integrato (medici, psicologi, dietisti, 

fisioterapisti, terapisti occupazionali, 

educatori, infermieri)

SETTING MULTIPLI

1. medicina generale e SIAN

2. ambulatorio multi specialistico o in rete 
interdisciplinare (aree internistico-metabolico-

nutrizionale e psicologico-psichiatrica)

3. DH (diagnostico/terapeutico-riabilitativo), day
service, centro diurno (terapeutico-

riabilitativo o solo diagnostico)

4. riabilitazione intensiva residenziale o 
riabilitazione psichiatrica (incluse le comunità 

terapeutico-riabilitative)

5. ricoveri H24
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• After a patient has achieved the targeted 

weight loss, the combinedmodalities of 

therapy (dietary therapy, physical activity, 

and behavior therapy) must be continued 

indefinitely; otherwise, excess weight will 

likely be regained. 

• The longer the weight maintenance phase 

can be sustained, the better the prospects 

for long-term success in  weight reduction. 









Conclusioni

• Si fa ancora fatica a prendere seriamente l’obesità

• L’obesità è una malattia che mal si presta ad un approccio miracolistico

• La scoperta dell’acqua calda è costante e reiterata

• L’intervento dietetico, attraverso le nuove (vecchie) proposte che ogni 

anno sono presentate, è quasi sempre caratterizzato da comportamenti 

fisiologicamente scorretti che mirano ad ottenere una perdita di peso 

(mai di grasso !!!) attraverso una disfunzione metabolica

• I risultati, soprattutto a lungo termine sono decisamente mediocri e non 

privi di rischi

• Il dieting è un fattore di rischio importante per la comparsa di DCA o 

comunque di una WCS

• Al contrario, l’intervento dietetico dovrebbe, tra l’altro, mettere le basi 

per quello che dovrà essere, auspicabilmente, il comportamento del 

paziente negli anni successivi

• L’intervento dietetico deve essere parte integrante di un percorso di 

presa in carico multidimensionale, interdisciplinare, in setting diversi 

organizzati in rete, di lunga durata




