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ALIMENTI E ALIMENTI INTEGRATI

È da tempo riconosciuto nella
pratica clinica che pazienti, affetti
da malattie respiratorie croniche e
in particolar modo da BPCO,
possano andare incontro ad un
progressivo deperimento muscola-
re e con conseguente riduzione
della capacità di esercizio fisico. In
letteratura non mancano esempi
che dimostrano come in questi
pazienti la limitazione all’esercizio
fisico non possa essere spiegata
esclusivamente dal danno ventila-
torio, ma anche da una concomi-
tante disfunzione muscolare. Ciò,
purtroppo, è stato a lungo sottova-
lutato. Recentemente si è mag-
giormente focalizzato tale proble-
matica anche in seguito al fatto
che ricerche cliniche hanno dimo-
strato come il deperimento mu-
scolare, indipendentemente dal
dato funzionale, abbia un impatto
negativo sulla qualità della vita e
sulla sopravvivenza stessa dei pa-
zienti. Quindi la compromissione
dei muscoli scheletrici, sia sul pia-
no morfologico che funzionale,
nelle malattie respiratorie croni-
che dà a queste affezioni una nuo-
va dimensione ed apre nuove stra-
tegie terapeutiche. Secondo le in-
formazioni disponibili si evince
che come una condizione di depe-
rimento muscolare sia presente in

molti soggetti affetti da BPCO,
anche se la sua prevalenza può es-
sere solo approssimata dal mo-
mento che le tecniche atte alla mi-
surazione della massa muscolare
non sono di semplice applicazio-
ne. Di sicuro si asserisce che calo
ponderale e scarso stato nutrizio-
nale sono presenti nel 25% circa
dei pazienti con BPCO con mag-
gior incidenza tra quelli con pre-
dominante enfisema. Inoltre i mu-
scoli dei pazienti affetti da BPCO
sono compromessi non solo sul
piano morfologico, ma anche su
quello funzionale. In particolare in
questi pazienti è stato evidenziato
come ci sia un’aumentata propor-
zione di fibrocellule muscolari di
tipo II e come sul piano metabo-
lico le fibrocellule muscolari ab-
biano una più bassa capacità degli
enzimi ossidativi. Una debolezza
dei muscoli scheletrici, quindi, è
comune nei pazienti BPCO, so-
prattutto a carico degli arti infe-
riori, mentre sembra risparmiare
gli arti superiori.
Le alterazioni muscolari, sia struttu-
rali che funzionali, sono state colle-
gate allo stato cronico di malattia
respiratoria e gli aspetti tipici della
BPCO, come l ’ipossiemia,
l ’ipercapnia, l ’inattività fisica,
l’infiammazione cronica e la malnu-
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trizione, possano determinare la
disfunzione muscolare, in quanto
sono tutte condizioni che rendono i
tessuti muscolari più vulnerabili allo
stress ossidativo. Inoltre condizioni
di comorbilità come l’insufficienza
cardiaca, l ’invecchiamento e
l’assunzione di steroidi sono infine
altri fattori che possono aggravare o
indurre una vera e propria condizio-
ne di miopatia.
Nei pazienti con BPCO il deperi-
mento muscolare può peggiorare
la dispnea da sforzo, innescando
un circolo vizioso; il danno venti-
latorio causa infatti dispnea da
sforzo, che a sua volta limita
l’attività fisica di questi pazienti.
L’aumento della sedentarietà, del
resto, comporta una riduzione del-
la massa muscolare, che porta i pa-
zienti ad essere dispnoici per cari-
chi lavorativi sempre meno elevati.
Pertanto questi pazienti, oltre al
trattamento dell’affezione polmo-
nare, devono essere sottoposti ad
una terapia con un programma di
riabilitazione respiratoria teso ad
un allenamento muscolare che sia
sufficiente ad influenzare positiva-
mente lo stato muscolare di pa-
zienti affetti da BPCO e la loro
percezione della dispnea.
La capacità ossidativa muscolare
può essere migliorata anche dal-
l’ossigenoterapia, laddove indicata,
come l’incremento ponderale (> 2
kg in 8 settimane) in seguito ad
adeguato supporto dietetico mi-
gliora la sopravvivenza di pazienti

defedati. L’ormone della crescita e
gli steroidi anabolizzanti si sono
dimostrati, infine, efficaci nell’in-
crementare le masse muscolari in
pazienti BPCO ma, inducendo ef-
fetti collaterali negativi, sono poco
raccomandabili.
Ottimi risultati, invece, si sono
avuti con l'assunzione dell’integra-
tore alimentare (CARNIFAST®)
a base di Propionil-L-Carnitina,
Coenzima Q10, Vitamina B2, Vi-
tamina B3 e Vitamina B5.
Tali nutrienti, infatti, favoriscono
la produzione di energia utile in
tutte quelle condizioni in cui sia
ridotta o nelle quali ve ne sia un
maggiore fabbisogno (stanchezza
fisica, cachessia, convalescenza,
stress, etc.).
La Propionil-L-carnitina svolge
un ruolo fondamentale nella pro-
duzione di energia a partire sia dai
grassi che dai carboidrati. All’in-
terno della cellula la sostanza si
scinde in L-carnitina, il cui ruolo
fisiologico più noto è di trasporta-
re gli acidi grassi attraverso la
membrana mitocondriale interna,
e Propionil CoA, prodotto inter-
medio del ciclo di Krebs che ne
viene in tal modo stimolato.
La Propionil-L-carnitina parteci-
pa anche al metabolismo dei
BCAA e stabilizza le membrane
cellulari, agendo come dissuasore
nei riguardi dei radicali liberi.
Il Coenzima Q10 è un componen-
te essenziale della catena respira-
toria mitocondriale, stimola la

produzione di energia cellulare
(ATP) e protegge le cellule dal
danno da radicali liberi grazie ad
una potente azione antiossidante.
La Vitamina B2, conosciuta anche
come riboflavina, svolge un ruolo
importante per la produzione di
energia cellulare, per la crescita
cellulare e per la riparazione dei
tessuti.
La Vitamina B3 è il precursore del
NAD, un cofattore che contribui-
sce alla produzione di energia cel-
lulare (ATP). Il NAD aumenta la
capacità del cervello e dei muscoli
di funzionare efficacemente.
La Vitamina B5 è il precursore del
Coenzima A, fattore essenziale per
tutte le reazioni coinvolte nel me-
tabolismo dei grassi e in quello de-
gli zuccheri.
Tali nutrienti presenti in un’unica
compressa orodispersibile, con una
monosomministrazione giornalie-
ra, consentono di rispondere alla
richiesta energetica necessaria al-
l’organismo dei soggetti affetti da
cachessia secondaria a BPCO.
Essi, inoltre, promuovono una sol-
lecitazione delle riserve energeti-
che, un maggiore stimolo psicofi-
sico, una maggiore attività antios-
sidante, aiutando a ripristinare la
produzione di energia aerobica ed
a metabolizzare gli acidi grassi e
risultano particolarmente utili
quando, con l’avanzare dell’età e
della patologia respiratoria, tale
produzione si riduce sino al 60%
per la diminuzione dell ’attività
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mitocondriale. La formulazione
dei citati nutrienti sblocca
l’ossigeno cellulare e ottimizza il
metabolismo cellulare, riducendo
il catabolismo e l’indolenzimento,
favorendo il recupero, migliorando
la prestazione psicofisica e la resi-
stenza. Risulta soprattutto essere
un ottimo tonico naturale del mu-
scolo cardiaco e di tutto il sistema
cardio-circolatorio.
Concludiamo, sostenendo che il
paziente affetto da BPCO deve
avere un approccio terapeutico che
vada al dì là della considerazione
del solo danno respiratorio.
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