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TMAO

Il nesso tra alimentazione, microbioma e arteriosclerosi

Negli ultimi tempi, quando si esamina l'origine e il decorso
di patologie croniche e neurologiche cosi come di tumori,
una particolare attenzione & rivolta al microbioma. E ormai
noto che il microbioma intestinale produce, a seconda del
regime alimentare e della composizione batterica, meta-
boliti differenti; i loro effetti sul corpo sono tuttavia spesso
ancora sconosciuti. Recentemente e stato possibile indivi-
duare un legame tra la TMA, un prodotto del metabolismo
microbico, ossia del suo derivato TMAO, con inflammazi-
oni, sovrappeso, arteriosclerosi e in senso piu ampio con
patologie cardiovascolari [1, 2]. Si & rilevata anche una
correlazione con malattie neurodegenerative [3]. Livelli
elevati di TMAQO rappresentano pertanto un rilevante fat-
tore di rischio per l'insorgere di diverse malattie.
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Dal precursore alla TMAO

Un prodotto intermedio che si crea nell'intestino durante la
digestione di alimenti & la trimetilammina (TMA). Soprattut-
to betaina, L-carnitina, ergotioneina, colina e composti
contenenti colina tcontribuiscono a un’elevata produzi-
one di TMA costituendo cosi i precursori della TMA [4, 5].
La trasformazione dei precursori in TMA avviene medi-
ante svariati enzimi presenti in alcuni batteri intestinali. Si
annoverano tra di loro rappresentanti del genere Desul-
fovibrio, Gammaproteobacteria (E. coli, Citrobacter,
Klebsiella pneumoniae e Providencia), Firmicuti e Acti-
nobatteri [6]. La TMA prodotta nellintestino viene infine
ossidata nel fegato in TMAO (trimetilammina-N-ossido)
mediante monoossigenasi contenenti flavina (FMO, so-
prattutto FMO3). La crescita della concentrazione di TMAO
nelsangue & pertanto influenzata fondamentalmente da tre
fattori: l'alimentazione, il microbioma e l'attivita della FMO3
epatica [2]. Larteriosclerosi e l'insorgenza durante il suo
decorso di patologie cardiovascolari possono essere la
conseguenza (v. Fig.).
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Fig. La produzione di TMAO. Attraverso determinati alimenti - tra gli altri formaggio, uova, fegato, barbabietole rosse, spinaci, grano,
prodotti insaccati e carni cosi come funghi e fagioli - sono assuntila colina e i composti contenenti la stessa (p. es. lecitina), betaina,
L-carnitina e ergotioneina. Questi cosiddetti “precursori” sono trasformati nell’intestino in modo enzimatico in TMA grazie ad alcuni
batteri ivi presenti. Nel fegato la TMA viene a sua volta ossidata da monoossigenasi contenenti flavina (soprattutto FMO3); ne deriva
la TMAO che é correlata a arteriosclerosi/patologie cardiovascolari (modello secondo M. H. Janeiro et al,, 2018)



Una questione di quantita

Betaina, L-carnitina, colina e composti contenenti co-
lina, come p. es. la fosfatidilcolina (lecitina) vengono
assunti attraverso l'alimentazione quotidiana, sono consi-
derati (semi-) essenziali e si contraddistinguono per le loro
caratteristiche di protezione ell'organismo. La betaina, per
esempio, abbassa il valore dellomocisteina, la L-carnitina
ha un ruolo rilevante nel metabolismo dei lipidi, la colina &
essenziale per la sintesi di composti contenenti colina che
stabilizzano la membrana cellulare e che mantengono il
livello dell'acetilcolina (neurotrasmettitore [5]. uttavia poiché
i precursori concorrono in modo considerevole anche alla
produzione di TMAQ, non & possibile attribuire loro esclusi-
vamente un'efficacia protettiva.

ATTENZIONE!

Poiché i Vorlaufern um precursori sono sostanze nu-
tritive essenziali la misura della loro concentrazione
imprescindibile per la distinzione tra i loro effetti pro-
tettivie quelli potenzialmente dannosi.

Elevate concentrazioni di TMAO
-Interpretazione e terapia

La TMAO e stata considerata a lungo un prodotto di scar-
to del metabolismo della colina nonché priva di alcuna
efficacia. Alcuni studi attuali dimostrano invece che cio
non corrisponde al vero. Conseguenze negative sembra-
no avere soprattutto esposizioni croniche con TMA ossia
TMAO, che derivano da una trasformazione continua dei
precursori menzionati dal cibo In sede d'interpretazione &
tuttavia anche necessario considerare che esistono varia-
zioni dei valori TMAQ interindividuali e intraindividuali. Ueta
del paziente cosi come l'attivita degli FMO3 personali (di-
pendente soprattutto dal metabolismo degli acidi biliari e da
quello ormonale) influiscono in modo significativo sul valore
della TMAO. La terapia di concentrazioni elevate di TMAO
si basa sostanzialmente sulla modifica dell’alimentazione
cosi come sull'assunzione di prebiotici e probiotici. A tal
proposito e consigliabile riportare a un livello adeguato la
quantita di precursori consumati e al tempo stesso sostitu-
ire i batteri intestinali produttori di TMA con batteri intestinali
opportuni. Un ulteriore approccio consiste nell'inibizione
della sintesi microbica della TMA mediante la somministra-
zione per esempio di DMB (3,3-dimetil-1-butanolo), che si
trova in olio di oliva e in olio di acini d'uva entrambi spremuiti
a freddo, nel vino rosso e nell'aceto balsamico. [7]

Materiale: Urina stabilizzata dal Testset 928

Fase preanalitica: 48 h prima della raccolta dei cam-
pioni non consumare pesce e frutti di mare. Essi
contengono dosi elevate di TMAQ, il loro consumo
produrrebbe infatti risultati falsi positivi.
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