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Psico-fisiologia e patologia del comportamento alimentare

Carlo Pruneti, Chiara Fante, Gabriele Buracchj

La ricerca e I'ingestione di cibo, o condotta alimentare, & un comportamento comples-
so finalizzato a mantenere costante ambiente interno dell’organismo, nonostante le
modificazioni delle sue scorte energetiche e delle condizioni esterne, ambientali. I’as-
sunzione delle sostanze nutrienti, consente all'organismo di disporre delle molecole
hecessarie per costruire e preservare le sue strutture anatomiche e ottenere I'energia per
lo svolgimento delle varie attivita e il mantenimento della temperatura corporea.

Nonostante la condorta alimentare sia la risultante dellintegrazione di numerosi se-
gnali esogeni ed endogeni, alcune variabili ambientali sono in grado di modificarla, sia
qualitativamente che quantitativamente. Nell'uomo Passunzione di cibo pud essere in-
fluenzata o innescata da una serie di fattori non propriamente fisiologici, come le abitu-
dini o la presenza di stimoli contestuali. Per esempio, alcune ricerche sperimentali han-
no dimostraro che sia nell’uomo che nellanimale Falimentazione puo essere condizio-
nata tramite il paradigma classico, facendo supporre che stimoli associati regolarmente
all’assunzione di cibo possano sollecitarne il consumo (Weingarten, 1983, Birch e coll.,
1989). Diverse variabili si sono dimostrate capaci di influenzare Iingestione degli ali-
menti: 'orario dei pasti, il luogo in cui questi vengono consumati, la presenza di altre
persone. Risulta quindi ormai chiaro che la condotta alimentare, da semplice compor-
tamento adattivo ed essenziale per la sopravvivenza, & divenuta nell'uomo un processo
complesso influenzato largamente da fattori socialj e culturali, fattori che interagiscono
e modulano quelli piti prettamente costituzionali, fisiologici. Ne consegue la necessita
di adottare un approccio integrato, multidisciplinare, nell'indagine delle determinanti
del comportamento alimentare e delle sue alterazioni psicopatologiche.

Aspetti fisiologici della condotta alimentare

Diversi studi sperimentali (Carlson, 2002), hanno definitivamente chiarito che i se-
gnali fisiologici che innescano I'assunzione di cibo sono qualitativamente differenti ri-
spetto a quelli che Ia fanno cessare, in altre parole la fame e la sazieth sono controllate
da sistemi e meccanismi distinti. Inoltre, i segnali di deplezione o pienezza delle scorte
energetiche provenienti “dalla periferia” dell’organismo hanno come bersaglio il cer-
vello, cio consente di parlare di un controllo periferico e di uno centrale della condot-
ta alimentare.



252

Segnali periferici di fame a breve e a lungo termine

Ricerche realizzate tramite I'ausilio di inibitori del metabolismo del glucosio e degli
acidi grassi hanno dimostrato che gli animali sperimentali ingeriscono cibo sia in ri-
sposta ad una glucoprivazione che ad una lipoprivazione. Una caduta nei livelli emati-
ci di glucosio (ipoglicemia), con conseguente deplezione di glucosio dalle cellule, &
uno stimolo efficace per evocare la fame; 'impoverimento lipidico delle cellule dell’or-
ganismo risulta anch’esso associato al comportamento di ricerca e assunzione di cibo.
Tuttavia, alcuni ricercatori hanno riscontrato che una modesta glucoprivazione o una
modesta lipoprivazione separatamente hanno effetti piuttosto modesti sulla condotta
alimentare (Friedman, Tordoff, Ramirez, 1986), probabilmente perché I'organismo in
assenza di una sola risorsa energetica pud semplicemente attingere in modo pil inten-
so dall'altra. Gli studi pilt recenti sembrano suggerire che le cellule che fungono da
sensori per il rilevamento dei livelli di sostanze nutritive a disposizione nel circolo
ematico siano localizzati nel fegato, tali cellule epatiche sarebbero sensibili sia alla glu-
coprivazione che alla lipoprivazione e convoglierebbero i loro segnali a specifici recet-
tori cerebrali tramite il nervo vago (in realt, i recettori epatici della fame/sazieta non
risponderebbero tanto all’abbassamento dei livelli di glucosio o acidi grassi circolanti
nel sangue quanto a variazioni del loro ritmo metabolico interno). Inoltre, numerose
prove sperimentali sembrano confermare I'ipotesi “ischemica” della fame secondo la
quale esisterebbero a livello cerebrale dei neuroni in grado di comunicare a specifiche
regioni del cervello, tramite variazioni nella loro frequenza di scarica, i livelli di sostan-
ze nutritive a disposizione, inducendo la fame e la ricerca di cibo. Questi chemocettori
che rilevano la disponibilita di glucosio (unica fonte energetica utilizzata a livello cere-
brale) paiono localizzati a livello del bulbo e dell’area postrema’. I due meccanismi di
controllo, I'uno “epatico” ed esterno alla barriera emato-encefalica, l'altro “centrale” ed
interno ad essa, sono complementari ed entrambi necessari per la regolazione del com-
portamento alimentare: una semplice sezione del ramo epatico del nervo vago o la le-
sione dell'area postrema non sono in grado da sole di avere effetti profondi o a lungo
termine sull’assunzione di cibo.

In realtd, il cervello riceve anche segnali a lungo termine, cioé segnali riguardanti le
scorte energetiche pili durature e utilizzabili in “seconda battuta”, provenienti dal siste-
ma adiposo. Se i trigliceridi contenuti dalle cellule adipose dell’organismo sono abbon-
danti viene secreto un particolare ormone peptidico, la leptina, capace di rendere il cer-
vello meno sensibile ai segnali a breve termine della fame; la leptina & in effetti una so-
stanza che ha importanti effetti sul metabolismo e sulle funzioni riproduttive. Si & os-
servato che la somministrazione giornaliera di questo ormone a ratti sperimentali indu-
ce 'animale a perdere peso, non tanto tramite una variazione del numero di pasti gior-
nalieri, ma piuttosto tramite una riduzione della quantita di cibo assunta ad ogni pasto

' Larea postrema & una regione del ponte dove la barriera emato-encefalica & debole; i suoi neuroni
sono in grado di rilevare la presenza di sostanze tossiche nell'organismo e di evocare la risposta adattiva
del vomito.
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(Eckel e coll., 1998; Kahler e coll, 1998). Oltre che dagli adipociti, la leptina & in misu-
ra minore prodotta dalle cellule epiteliali dello stomaco e dalla placenta, i suoi recettori
sono localizzati soprattutto nell’ipotalamo, ma anche in altre numerose cellule dell’or-
ganismo (per esempio sui linfociti T). Quest'ormone sembra esercitare i suoi effetti “sa-
zianti” agendo in collaborazione col neuropeptide Y e quelli “dimagranti” aumentando
il consumo di ossigeno e la temperatura corporea (Pruneti, Buracchi, 2003).

Segnali periferici di sazieta

I segnali della sazietd, in altre parole i segnali che concludono il pasto, provengono da
varie fonti; quelli definiti a breve termine possono essere considerati come conseguen-
ze immediate dell’assunzione di cibo.

Una serie di recettori localizzati nel capo (naso, occhi, gola, lingua) permettono al-
I'organismo Iesperienza del gusto e dell’odore del cibo rilevando stimoli che consento-
no di apprendere informazioni riguardanti I'apporto calorico degli alimenti; tali recet-
tori, che vengono nel loro complesso definiti fattori cefalici, sono in grado di esercirare
degli effetti riflessi sull’assunzione di cibo.

Altri recetrori che giocano un ruolo importante nel processo di sazieti sono localiz-
zati nello stomaco (fastori gastrici) e nell'intestino (fattori intestinali). Sebbene lo sto-
maco non risulti implicato nel determinare la sensazione di fame, alcune ricerche spe-
rimentali* hanno dimostrato che gli animali sono in grado di stimare il volume degli
alimenti in esso presenti e, quindi, 'ammontare complessivo delle sostanze nutritive
ricevute durante il pasto; questo feedback a partenza dallo stomaco va a sommarsi a
quello relativo al gusto e all'odore del cibo, proveniente dai recettori cefalici. Il cibo,
una volta giunto nello stomaco, viene gradualmente introdotto nel duodeno, il primo
tratto dell’intestino tenue, dove viene mescolato alla bile e agli enzimi coinvolti nel
processo digestivo. Il duodeno & in grado di controllare la velocita di svuotamento del-
lo stomaco tramite la produzione di un ormone peptidico, la coleocistochinina
(CKK), secreta dalle cellule intestinali in risposta alla presenza di lipidi. La CCK, oltre
a determinare le contrazioni della cistifellea (con conseguente riversamento della bile
nel duodeno) inibisce le concentrazioni gastriche e il passaggio di ulteriore cibo dallo
stomaco. Le sue concentrazioni ematiche risultano correlate alla quantita di sostanze
nutritive che giungono a livello dell’intestino tenue (sopratturto lipidi) costituendo un
potenziale segnale di sazieta a livello cerebrale. In effetti, alcune ricerche hanno dimo-
strato che le iniezioni di CCK in animali sperimentali inibiscono, anche se transitoria-
mente, 'assunzione di cibo® (Gibbs, Young, Smith, 1973).

? In queste ricerche gli sperimentatori hanno concesso agli animali sperimentali di mangiare fino a
saziera, rimuovendo subiro dopo parte del cibo ingerito tramite una sonda impiantara nello stomaco.
Una volta consentito all’animale di tornare ad alimentarsi, questo ingeriva una quantita di cibo pari a
quella asportata (Pruneti, Buracchi, 2003).

? La CCK, non essendo in grado di oltrepassare la barriera emato-encefalica, agisce probabilmente a
livello periferico. Infatt, gli effetti inibitori di questo ormone vengono meno in seguito all'interruzione
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Un altro segnale di sazietd proviene dal fegato, per il tramite di alcuni recettori in
grado di inviare messaggi a livello cerebrale relativi all’esaurimento delle scorte nutriti-
ve disponibili (fastori epatici). 1l fegato & il primo organo ad apprendere che il cibo &
stato realmente assorbito, infatti, i fattori gastrici e cefalici hanno esclusivamente una
valenza anticipatoria, poiché la sola presenza di alimenti nella bocca e nello stomaco
non reintegra le riserve energetiche dell'organismo. E gia stato detto come i segnali in-
viati dalle riserve nutritive dell’organismo (tessuto adiposo) influenzino I'assunzione di
cibo su basi prolungate. In altre parole, la leptina non risulta solo un importante fatto-
re nell'indurre 'assunzione di cibo, ma & essenziale anche per la sua cessazione, ri-
uscendo a rendere il cervello pil sensibile ai fattori di sazietd provenient dallo stoma-
co e dal duodeno.

Controllo centrale della condotta alimentare

Tronco dell'encefalo

I comportamenti di ricerca e assunzione di cibo hanno origini filogeneticamente anti-
che; in effetti, le azioni necessarie per I'assunzione di cibo, come il masticare e ['in-
ghiottire, sono controllate da circuiti coinvolgenti le aree cerebrali che per prime si so-
no evolute nel corso della filogenesi. Evidenze sperimentali hanno infatti dimostrato
che questi comportamenti semplici sono mantenuti anche dagli animali che sono an-
dati incontro a disconnessione del tronco dell’encefalo e del midollo spinale dalla cor-
teccia cerebrale e dai gangli della base (Norgren e Grill, 1982); i ratti decerebrati resta-
no inoltre capaci di distinguere il gusto del cibo inghiottendo preferibilmente liquidi
dolci o lievemente salati piuttosto che amari. Nel loro complesso questi risultati empi-
rici suggeriscono che il tronco dell’encefalo ¢ coinvolto nel controllo di alcuni aspetti
della condotta alimentare.

In particolare, si ¢ gia osservato come I'area postrema (AP) possieda recettori in
grado di rilevare le quantitd di glucosio disponibili a livello cerebrale; questa regione,
unitariamente ad un nucleo del midollo spinale (nucleo del tratto solitario, NTS),
sembra anche ricevere segnali provenienti dalla lingua e dai visceri, oltre che dai che-
mocettori del fegato. Linsieme di queste informazioni & poi convogliato al proencefa-
lo, ossia alle regioni pitt direttamente coinvolte nel controllo del comportamento ali-
mentare e del metabolismo.

Ipotalamo

Due diverse porzioni ipotalamiche, la laterale e la ventromediale, sono state chiamate
in causa per spiegare i meccanismi della fame e della sazieta. In particolare, diverse ri-

delle fibre nervose che collegano stomaco e cervello (sezione del ramo gastrico del nervo vago), suggeren-
do che il piloro sia un suo bersaglio selettivo d’azione.
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cerche hanno mostrato che la lesione dell’ipotalamo laterale determina nei ratti speri-
mentali un'inibizione nell’assunzione di cibo, oltre che anomalie comportamentali
quali motilita ostentata e ridotta attenzione verso stimoli esterni* (Anand, Brobeck,
1951), viceversa, 'attivazione dello stesso (tramite I'iniezione di aminoacidi eccitatori)
induce I'animale a mangiare; tali osservazioni hanno spinto 1 ricercarori a considerare
questa porzione cerebrale come un vero e proprio “centro della fame”. I neuroni dell’i-
potalamo laterale, una volta atrtivati, sono in grado di indurre 'assunzione di cibo e di
inibire I'attivita metabolica (preservando le scorte energetiche dell’organismo) tramite
il rilascio di due neurotrasmettitori peptidici, 'ormone concentrante la melanina
(MHC) e l'oressina, entrambi capaci di suscitare la fame se iniettati in diverse regioni
cerebrali. I neuroni che producono queste sostanze inviano le loro afferenze ad alcune
strutture implicate nel movimento e negli stati motivazionali (neocorteccia, locus co-
eruleus, talamo, sostanza reticolare, sostanza grigia periacquedottale) e al midollo spi-
nale, in particolare ai neuroni che controllano il metabolismo corporeo (Sistema Ner-
voso Autonomo). Loressina e 'TMHC sembrano esercitare i loro effetti stimolanti sulla
condotta alimentare coinvolgendo un’altra sostanza prodorta a livello del nucleo ar-
cuato dell'ipotalamo, il neuropeptide Y (NPY). Questo neurotrasmettitore dispone di
due siti d’azione: nell'ipotalamo laterale, dove ¢ in grado di stimolare I'assunzione di
cibo attivando i neuroni secernenti MHC e oressina, e nel nucleo paraventricolare
(nell'ipotalamo mediale) sul quale ottiene vari effetti metabolici quali I'abbassamento
della temperatura corporea, la secrezione di insulina e glucocorticoidi, I'inibizione del
catabolismo dei trigliceridi nel tessuto adiposo (tutti effetti che nel loro complesso sti-
molano appetito ¢ la conservazione delle risorse energetiche dell'organismo). I livelli
circolanti di NPY risultano accresciuti dalla deprivazione alimentare e ridotti in segui-
to all’assunzione di cibo, alcune evidenze sperimentali hanno inoltre dimostrato in
maniera inequivocabile che questa sostanza regola, almeno in parte, la condotta ali-
mentare’. | neuroni secernenti tale neurotrasmettitore ricevono informazioni sullo sta-
to di nutrizione dell’organismo per il tramite del sistema AP/NTS (area postrema, nu-
cleo del tratto solitario) il quale, come gia sottolineato, raccoglie a sua volta numerosi
messaggi provenienti dalla periferia. Il NPY ¢ in grado di diminuire il dispendio ener-
getico dell'erganismo anche inibendo la funzionalith dell’asse gonadico, agendo a li-
vello dell’ipofisi anteriore e sul rilascio delle gonadotropine.

Lipotalamo ventromediale (IVM) sembra svolgere un’attivitd complementare a
quella della zona laterale, in effetti la sua stimolazione inibisce 'assunzione di cibo e la
sua lesione determina iperfagia e obesita nell’animale sperimentale. In realtd, la “sin-

#In realta gli effetti a livello comportamentale dovuti alla lesione di questa regione ipotalamica sono
dovuti alla distruzione degli assoni del fascio nigrostriatale che passa per essa e che ¢ coinvolto nel con-
trollo del movimento. Le lesioni neurotossiche dell’ipotalamo laterale che uccidono le cellule senza lede-
re i fasci di fibre che attraversano questa area dererminano comunque alterazioni nella condotta alimen-
tare (Sticker, Swerdloff, Zigmond, 1978).

> Per esempio, alcune ricerche sperimentali hanno dimostrato che il blocco farmacologico dei recet-
tori per il NPY inibisce la fame normalmente indotta dallo stato di deprivazione.
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drome dellTVM” determinata dall’ablazione di questa porzione cerebrale ¢ piuttosto
complessa poiché sembra causare, oltre che perdita del controllo inibitorio sul com-
portamento alimentare, una serie di alterazioni a livello del Sistema Nervoso Autono-
mo, con aumento nell’attivit parasimpatica, la quale, a sua volta, stimola la produzio-
ne di insulina e inibisce quella di glucagone e catecolamine.

. Il controllo centrale della sazieta sembra coinvolgere anche la leptina, ormone pro-
dotro a livello periferico dal tessuto adiposo, in grado di frenare il consumo di cibo e
accelerare il metabolismo dell’organismo. In particolare, alcune ricerche sperimentali
(Glaum e coll. 1996) hanno dimostrato che i recettori per questa sostanza sono parti-
colarmente concentrati nel nucleo arcuato, a livello dei neuroni secernenti NPY: il le-
game tra la leptina e i suoi specifici recettori di membrana esercita su di essi un effetto
inibitorio, con conseguente riduzione nel rilascio di neuropeptide Y (e quindi riduzio-
ne nell’activita dell'ipotalamo laterale e del nucleo paraventricolare®). La leptina ¢ in
realta in grado di agire anche su un altro sistema di neuroni localizzati nel nucleo ar-
cuato; questo gruppo di cellule, sotto I'effetto dell’'ormone, rilasciano una maggiore
quantita di un peptide denominato CART (sigla di cocaine-amphetamine-regulated
transcript). La somministrazione di cocaina e anfetamine determina normalmente un
aumento nella produzione di CART e una notevole riduzione dell’appetito, la depri-
vazione di cibo & viceversa associata ad un abbassamento nel tasso di CART. Queste
evidenze sperimentali hanno suggerito che tale peptide svolge un ruolo importante nel
controllo della fame/sazietd, ipotesi confermata dall’osservazione che i neuroni CART
stabiliscono importanti connessioni con il midollo spinale (SNA), con i neuroni dell’i-
potalamo laterale secernenti oressina e MHC e con il nucleo paraventricolare. Pil1 nel-
lo specifico, il peptide si ¢ rivelato capace di inibire il rilascio dei due neurotrasmetti-
tori da parte dell'ipotalamo laterale e di stimolare il ritmo metabolico dell’organismo
per il tramite del nucleo paraventricolare; i neuroni CART sembrano quindi essere, al-
meno in parte, responsabili dell’effetto saziante della leptina (v. Tab. 1).

Alrri sistemi neurochimici coinvolti nella condotta alimentare

Recentemente Borri e coll. (1999) hanno preso in rassegna diversi studi sperimentali
riguardanti alcune sostanze coinvolte nel controllo della condotta alimentare; tali ri-
cerche hanno fornito risultati piuttosto interessanti, nonostante il loro limite intrinse-
co dovuto all'utilizzo di sostanze farmacologiche (agonisti ed antagonisti endogeni)
che rendono difficile I'assegnazione, ad ogni singolo neurotrasmettitore, di uno speci-
fico effetto farmacologico corrispondente.

Noradrenalina (NA): questo neurotrasmettitore, se iniettato nel nucleo paraventri-
colare dell'ipotalamo determina un forte incremento nell’assunzione di cibo, in parti-
colare, & possibile osservare non tanto un aumento nella frequenza dei pasti, quanto

® In realcd [a leptina esercita anche un efferto diretto sui neuroni del nucleo paraventricolare, annul-
lando la loro funzione di “freno” sull’attivitd metabolica (v. Tab. 1).



Tabella 1 — Il controllo centrale della condortta alimentare

TRONCO
DELL’ENCEFALO
IPOTALAMO
Area postrema (AP) LATERALE:
Nucleo tratto solitario MHC, oressina
(NTS)

y
A $
stimola stimola

inibisc
Lingua, visceri, \
chemocettori fegato
NUCLEO

ARCUATO:
Produce NPY

NueLo

PARAVENTRICOLARE:
riduzione attivita

metabolica
ADIPOCITI: T
producono inibisce y
LEPTINA
NUCLEO

ARCUATO:
neuroni producono
CART inibisce

una maggiore quantita di cibo ingerito per ciascuno di essi e una spiccata preferenza
per i carboidrati. Le stesse modificazioni nella condotta alimentare sono osservabili in
seguirto alla somministrazione di molti antidepressivi triciclici. E staro ipotizzato che la
NA eserciti i suoi effetti sull’assunzione di cibo bloccando il rilascio di CRH a livello
ipotalamico, sostanza che costituisce un importante fattore di sazieta.

Serotonina (5-HT): si tratta di un neurotrasmettitore capace di esercitare un effetto
inibente sul comportamento alimentare. In effetti, i neuroni serotoninergici sembrano
parzialmente responsabili degli effecti sazianti della CCK, svolgendo un’'importante
ruolo di mediazione. Per esempio, I'iniezione di 5-HT nel nucleo paraventricolare e
nell'ipotalamo ventromediale (IVM) inibisce I'assunzione di cibo, gli antagonisti sero-
toninergici hanno il potere di diminuire gli effetti sazianti della CCK (Grignaschi e
coll, 1993), le iniezioni di CCK aumentano il rilascio di 5-HT nell’ipotalamo (Voigt,
Sohr, Fink, 1998). La serotonina pare quindi coinvolta nella “sazieta anticipatoria” e
capace di interagire con i fattori gastrici e duodenali, anche se i circuiti neuronali sot-
tostanti al suo effetto “saziante” non sono stati ancora del tutto chiariti.

Dopamina (DA): questa sostanza sembra esercitare un’azione “difasica” sull’alimen-
tazione: a basse dosi stimolerebbe I'appetito, a concentrazioni maggiori lo inibirebbe.
In effetti, le sostanze anoressicizzanti come le anfetamine e la feniletilamina agirebbero
inducendo la sintesi e il rilascio di catecolamine, soprattutto dopamina, nell’ipotalamo
laterale.

inibisce
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GABA (acido ammino-butirrico): anche questo neurotrasmettitore sembra aver un
dupliceeffetto sulla condotta alimentare: la sua iniezione a livello centrale promuove
P’assunzione di cibo, viceversa, la sua somministrazione a livello del tratto nigro-stria-
tale avrebbe un effetto inibitorio sull’alimentazione.

Oppioidi endogeni: le iniezioni di beta-endorfina nell'ipotalamo ventromediale dan-
no inizio all’assunzione di cibo, mentre gli agonisti degli oppioidi riducono I'assunzio-
ne di cibo in molte specie, incluso I'uvomo. Anche le encefalite sembrano stimolare la
condortra alimentare: la dinorfina iniettata a livello cerebrale suscita 'appetito mentre
il naloxone, antagonista degli oppioidi, provoca I'effetto opposto.

Stress e alimentazione

La risposta dell’organismo allo stress, pur essendo preprogrammata, ¢ influenzata da
una serie di variabili interindividuali in grado di modularla, amplificandola o iniben-
dola. Ne consegue che non tutti gli individui mostrano la medesima reazione agli stes-
si stimoli potenzialmente nocivi anche per cio che concerne la condotta alimentare. 11
rapporto tra stress e alimentazione & in effetti particolarmente complesso poiché in-
fluenzato non solo dal tipo di stressor, ma anche dallo stile individuale di gestione del-
lo stesso.

Alcuni ricercatori hanno parlato di “fame da noradrenalina” (Botraccioli, 1995) a
partire dalle osservazioni sopraccitate secondo le quali tale neurotrasmettitore sarebbe
in grado di indurre fame inibendo il rilascio di CRH e incrementando quello di
ACTH ipofisario. Sotto stress, si osserva un aumento di produzione di NA sopratturto
in quelle forme di risposta denominate da “inibizione dell’azione”, nelle quali ¢ pre-
sente un forte sbilanciamento nel rapporto tra adrenalina e noradrenalina a favore di
quest’ultima. Alcuni studi, condotti su uomini costretti in carcere € su animali immo-
bilizzati per lungo tempo, hanno rilevato un aumento nei livelli di NA circolante cor-
relato a frequenti crisi di “fame ansiosa”.

Altri neurotrasmettitori, anch’essi almeno parzialmente coinvolti nella risposta di
stress e nella sua gestione, influenzano negativamente la liberazione di CRH: la beta-
endorfina suscita la fame incrementando il rilascio di NA, il GABA ¢ in grado di agire
direttamente sul rilascio di CRH ipotalamico, inibendolo’. E comunque plausibile
ipotizzare che la risposta “classica” di stress, caratterizzata da iperproduzione di CRH,
sia associata ad un’inibizione nell’assunzione di cibo; cid a sua volra pud indurre a
considerare lo stress adolescenziale, associato a meccanismi di coping inadeguati e rin-
forzati dall’ambiente, come il fattore causale di alcuni disordini alimentari come I'A-
noressia Nervosa. Tuttavia, occorre ricordare che una dieta alimentare a basso livello
nutritivo & in grado di per sé di modificare i livelli di numerosi ormoni: i livelli di
CRH, GH e cortisolo aumentano, si osserva una “diminuzione energetica’ (ossia una

7 In effetti, occorre ricordare che numerose benzodiazepine (BDZ), incrementando I'azione del GA-
BA, si sono dimostrate capaci di indurre fame.
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riduzione nell’azione dell’ormone T3), le concentrazioni di FSH decrescono. In parti-
colare, sono soprattutto i pasti proteici ad essere associati ad una elevazione nei livelli
di cortisolo, GH e prolattina. Inoltre, & bene ricordare che il cortisolo, I'adrenalina e la
noradrenalina sono in grado di aumentare la lisi del glicogeno e dei lipidi, cid spieghe-
rebbe la possibilita di osservare nello stesso individuo un’oscillazione nei livelli circo-
lanti di colesterolo e acidi grassi a livello ematico indipendentemente da variazioni
consistenti nella dieta (quindi, probabilmente “a causa” dello stress).

Risulta evidentemente difficile affermare che le alterazioni patologiche nella con-
dotta alimentare rappresentano una conseguenza, piuttosto che una causa di uno
stress protratto poiché & pressoché impossibile stabilire se gli alti livelli di CRH preesi-
stono o sono conseguenti alla malattia.

Un discorso analogo pud essere compiuto nell'indagine della relazione esistente tra
depressione, obesita e Bulimia Nervosa. E frequente osservare in soggetti affetti da tali
disturbi alimentari quadri depressivi associati a bassi livelli di 5-HT circolanti. Tale
neurotrasmettitore ¢ fisiologicamente un potente inibitore della fame e un suo deficit
a livello cerebrale potrebbe spiegare un eccesso nel consumo di cibo; turtavia il soprap-
peso o l'incapacita di controllare i propri impulsi puo di per sé indurre stati depressivi
¢ alterazioni del tono dell'umore, correlati a deficit serotoninergici.

Ancora una volta queste considerazioni acquistano un significato rilevante se viste
allinterno del concetto di “circolaritd” tra fattori biologici e psichici poiché osserva-
zione dell'assetto fisiologico e neuro-endocrino del soggetto fornisce un valido suppor-
to, non tanto nell'indagine o nella conferma di specifiche ipotesi eziopatogenetiche,
ma per la comprensione e il trattamento del quadro clinico nella sua globalita.

Psicopatologia della condotta alimentare

I Disturbi del Comportamento Alimentare (DCA), noti fin dall’antichitd, sono stati a
lungo considerati disturbi endocrini o varianti di altri quadri clinici quali Iisteria o i
disturbi depressivi; solo recentemente essi hanno ottenuto una piena autonomia sul
piano psicopatologico e clinico. In effetti, i DCA costituiscono quadri sindromici pe-
culiari, associati quasi irtvariabilmente a specifici assetti cognitivi, comportamentali e
di personalita che hanno reso indispensabile la creazione d’entitd nosografiche autono-
me per una loro corretta diagnosi e cura.

Nonostante il riconoscimento dei DCA quali condizioni psicopatologiche a se
stanti, & ancora complesso il loro inquadramento in specifiche diagnosi categoriali. Re-
centemente alcuni Autori (Dalle Grave, 2003) hanno infatti sottolineato come la sud-
divisione in diverse entita psicopatologiche della pii1 ampia categoria dei DCA costi-
tuisca spesso nella pratica clinica una linea di demarcazione fittizia, essendo osservabili
migrazioni temporali fra un quadro sindromico e I'altro e meccanismi precipitanti o di
mantenimento comuni.

Nonostante tali opinioni, il DSM-IV (Manuale Diagnostico e Statistico dei Di-
sturbi Mentali, APA, 1994) ha operato una ridefinizione diagnostica dei DCA collo-
cando tale categoria psicopatologica in asse I e distinguendola da altre alterazioni della
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condotta alimentare che comparirebbero piti precocemente nell’infanzia e nella fan-
ciullezza (Disturbo da Ruminazione, della Nutrizione e Pica). Il DSM-IV individua
inoltre due principali disturbi al suo interno, ’Anoressia Nervosa (AN) e la Bulimia
Nervosa (BN), a loro volta suddivisibili in due sottotipi a seconda della presenza o
meno di condotte di eliminazione. Lobesita continua a non comparire all'interno del-
le classificazioni internazionali, nonostante sia ormai chiara 'estrema difficolt di con-
siderarla come una semplice condizione somatica; il Disturbo da Alimentazione In-
controllata (Binge Eating Disorder, BED) ¢ viceversa compreso fra i Disturbi che ri-
chiedono ulteriori studi e informazioni per giustificarne I'inclusione negli assi ufficiali.

Al di la semplici speculazioni teoriche, & possibile osservare una notevole variabilita
sintomatologica fra le pazienti affette da DCA e numerose condizioni o forme spesso
definite “subsindromiche” a causa della non completa soddisfazione dei criteri diagno-
stici proposti. Nonostante I'importanza di giungere attraverso un’adeguata valutazione
del caso a una specifica diagnosi categoriale, tali riflessioni si rendono necessarie ed
importanti per un'appropriata impostazione del trattamento. A titolo esemplificativo,
¢ stato dimostrato come frequentemente il BED costituisca un “problema” clinico-dia-
gnostico poiché le abbuffate compulsive, non seguite da condotte d’eliminazione, rap-
presentano sovente un'evoluzione, uno stadio o un punto d’arrivo di Anoressia e Buli-
mia (Pruneti, Buracchi, 2003). Tali osservazioni rendono plausibile ipotizzare che la
diagnosi possa essere particolarmente influenzata dal “momento” in cui la valutazione
iniziale viene compiuta, rendendo oltremodo necessario un assessement multidimen-
sionale e integrato per I'identificazione di quei meccanismi cognitivi e comportamen-
tali che, pur non essendo in un’ottica categoriale particolarmente discriminativi fra
un’entita psicopatologica e I'altra, costituiscono importanti fattori di mantenimento
del quadro clinico e possibili fattori predittivi dello slitramento verso condotte disfun-
zionali “tipiche” di altre sindromi.

Anoressia Nervosa

Con la terza edizione del DSM vengono definiti operativamente i criteri per la dia-
gnosi di Anoressia Nervosa e viene individuata una nuova entita nosografica costituita
dalla Bulimia Nervosa; le successive edizioni dello strumento hanno poi apportato al-
cune modifiche nel tentativo di meglio specificare i confini fra i due disturbi, suscitan-
do una serie di discussioni sui criteri diagnostici proposti (Tab. 2). Per esempio, non
esiste un consenso generale sul criterio riguardante la perdita ponderale che dovrebbe
portare, secondo i sostenitori del DSM, a mantenere il peso corporeo al di sotto
dell’85% rispetto a quello previsto per etd, sesso, altezza del soggetto: tale criterio nel-
'ICD-10 appare in qualche modo pii restrittivo, richiedendo un BMI (Indice di
Massa Corporea)® inferiore o uguale a 17,5.

* Il BMI ¢ un indice ricavato dividendo il peso, espresso in chilogrammi, per l'altezza, espressa in
metri al quadrato.
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Tabella 2 — Criteri diagnostici per 'Anoressia Nervosa (DSM-1V, 1994).

A. Rifiuto di mantenere il peso corporeo al di sopra o al peso minimo normale per I'eta ¢ la starura.

B. Intensa paura di acquistare peso o diventare grassi, anche quando si & sotropeso.

C. Alterazione del modo in cui il soggerto vive il peso o la forma del corpo, o eccessiva influenza del pe-
so e della forma del corpo sui livelli di autostima o rifiuto di ammettere la gravita dell'attuale sotrope-
s0.

D. Nelle femmine dopo il menarca, amenorrea, cioé assenza di almeno tre cicli mestruali consecutivi
(una donna viene considerata amenorroica se i suoi cicli si manifestano solo in seguito a sommini-
strazione di ormoni, per es. estrogeni).

Specificare il sottotipo:

Con Restrizioni: nell’episodio artuale di Anoressia Nervosa il soggetto non ha presentato regolarmente
abbuffate o condorte di eliminazione (per es. vomito autoindotro, uso inappropriato di lassativi, diuritici
o enteroclismi).

Con Abbuffate /Condotte di Eliminazione: nell’episodio attuale di Anoressia Nervosa il soggetto ha
presentato regolarmente abbuffate o condotte di eliminazione (per es. vomito autoindotto, uso inappro-
priato di lassativi, diuretici o enteroclismi).

Un’altra controversia riguarda I'inclusione dell’amenorrea tra i criteri diagnostici a
causa dell’'ipotesi, sostenuta da numerose evidenze empiriche, per cui la scomparsa del
ciclo mestruale nelle pazienti anoressiche sarebbe in qualche modo arttribuibile ad
un’anomalia ipotalamica primaria, essendo spesso osservabile prima di una perdita di
peso sufficiente a giustificarla e mantenendosi in diversi soggetti anche una volta riac-
quistata una discreta forma fisica’. In effetti, studi recenti hanno confrontato alcuni
parametri ormonali di venti pazienti precedentemente affette da AN e in uno stato
nutrizionale ormai normalizzato da alcuni mesi con quelli di altrettante donne che
non mostravano alcun disturbo alimentare attuale o pregresso: nelle prime si sono ri-
scontrati livelli significativamente pilt bassi di estrogeni e leptina non correlati con il
BMI, viceversa non sono emerse differenze consistenti nei due gruppi per cio che ri-
guarda i livelli urinari di cortisolo e quelli di progesterone (Brambilla e coll. 2003).
Occorre inoltre ricordare che secondo alcuni Autori (Garner & Dalle Grave, 2002) le
pazienti anoressiche con normali cicli mestruali rappresentano un sottogruppo piccolo
ma importante'®; & in effetd plausibile ipotizzare che in alcuni individui un adatta-
mento biologico permetta la ricomparsa di un'adeguata funzionalita gonadica, anche
in presenza di uno stato di denutrizione. In ogni caso, alcuni studi sperimentali sem-
brano confermare che I'assenza di mestruazioni non costituisce comunque un nucleo
centrale della patologia'': alcune donne non amenorroiche e soddisfacenti gli altri cri-

9 Viceversa, altri ricercatori sostengono comunque I'esclusione di questo sintome come criterio dia-
gnostico perché secondario allo stato di denutrizione (Fairburn & Garner, 1986).

1 Attualmente questi soggerti vengono classificati ricorrendo alla categoria diagnostica “Disurbi Ali-
mentari Non Altrimenti Specificati” (NAS).

"' E comunque frequente che nella paziente anoressica I'assenza di mestruazioni funzioni come rin-
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teri diagnostici del disturbo mostrano punteggi molto simili a quelli ottenuti da pa-
zienti anoressiche con assenza del ciclo mestruale in test misuranti la distorsione nella
percezione delle forme corporee (EDI, Eating Disorders Inventory), lo stato depressi-
vo (BDI, Beck Depression inventory), il locus of control (Rotter Locus of Control
Scale) e trarti psicopatologici piti generali (MMPI; Walitza, Schutze, Warnke, 1999,
Chachelin, Maher, 1998).

Cio che appare comunque centrale in questa psicopatologia ¢ la dispercezione e il
particolare valore attribuiti al peso e all’aspetto fisico; la distorsione nella percezione
della propria immagine corporea assume per alcuni ricercatori la caratteristiche di un
vero e proprio dismorfismo che avvicina ’Anoressia ai Disturbi Deliranti (Borri e coll.
1999). La paura di ingrassare ¢ la preoccupazione per le proprie forme sembrano au-
mentare parallelamente alla perdita ponderale (Pruneti, Buracchi, 2003) fino a diveni-
re una vera e propria “fobia per il peso” che spinge le pazienti anoressiche a adottare
numerose tecniche per controllare e monitorare le proprie dimensioni corporee (“body
checking”), rituali riperitivi e obbligati ai quali si sottopongono in maniera quasi com-
pulsiva. In realta, secondo vari ricercatori la “paura fobica del grasso”, tipica dei sog-
getti afferti da Anoressia Nervosa, differenzierebbe questa patologia da quelle della sfe-
ra “ansiosa-fobica”: mentre un paziente claustrofobico evita gli spazi chiusi ma non
prova euforia o potere quando si trova all’aperto, la paziente anoressica vive la perdita
di peso e, quindi, I'evitamento dello stimolo fobico, come un “traguardo”, un trionfo
che suscita senso di potenza e autocontrollo (Garner e Dalle Grave, 2002). In effetti,
occorre sottolineare che esiste un aspetto assolutamente unico nel comportamento di
evitamento tipico dell’Anoressia, costituito dal fatto che il soggetto non pud porre
molta distanza tra sé e 'oggetro fobico temuto dal momento che esso & rappresentato
dall’associazione tra la sua persona e 'aumento di peso (Garner & Bemis, 1982; Gar-
ner e Dalle Grave, 2002): una completa fuga dallo stimolo avversivo &, in altre parole,
impossibile, cio rende indispensabile per la paziente un’attenzione ed un controllo co-
stante su di esso, trasformando I'ansia per il cibo in un aspetto per lei assolutamente
“funzionale”, utile; in questo senso si pud parlare di sintomi “ego sintonici” cioé consi-
derati positivi da chi ne ¢ colpito e necessari per il suo benessere.

La suddivisione della psicopatologia in due sottotipi diagnostici “con restrizioni” e
“con abbuffate/condotte di eliminazione” compiuta dal DSM-IV ha viceversa suscita-
to un discreto accordo tra i ricercatori; tale classificazione si differenzia dalle preceden-
ti in cui le due sottotipologie della sindrome venivano discriminate sulla sola presen-
za/assenza di abbuffate. La suddivisione delle pazienti anoressiche sulla base della pre-
senza di abbuffare/condotte di eliminazione anziché sulle sole abbuffate trova una se-
rie di giustificazioni razionali che nascono primariamente dalla considerazione che il
vomito auto-indotto e 'abuso di lassativi complicano notevolmente il quadro clinico
anche dal punro di vista medico, rendendo necessari appropriati esami finalizzati a va-

forzo negativo e che venga utilizzato come strumento di “automoniroraggio” della propria capacita di
g
controllo.
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lutare I'eventuale presenza di squilibri elettrolitici. Tuttavia, tale discriminazione in
due sottotipologie risulta avvalorata anche da una serie di ricerche empiriche che han-
no suggerito la loro possibile associazione a schemi cognitivi qualitativamente diversi;
in altre parole, le differenze tra ’Anoressia con restrizioni e quella associata ad abbuffa-
te/condotte di eliminazione non sarebbero identificabili esclusivamente su un piano
comportamentale, piti facilmente “osservabile”, ma anche a livello delle carateristiche
piit stabili, di personalita dei soggetti. Alcuni studi hanno infatti suggerito che le pa-
zienti anoressiche che vanno incontro ad abbuffate/condotte di eliminazione tendono
ad essere maggiormente impulsive, pit facilmente mostrano problemi di controllo dei
propri impulsi, depressione (Garcia-Alba, 2004; Fante, 2005), disfunzionalith sociali
(Fassino ¢ coll., 2003); viceversa nelle pazient classificabili nel sottotipo “con restrizio-
ni” piti frequentemente sarebbero riscontrabili “tratti” ossessivi/compulsivi, ostinazio-
ne (Klump e coll, 2000) ostilita, accondiscendenza, introversione e perfezionismo
(Garner e Rosen, 1993; Kreipe, 1995; Garner e Dalle Grave, 2002)"?. Occorre co-
munque ricordare che molto spesso le pazienti anoressiche, come quelle bulimiche, si
spostano da una categoria diagnostica all’altra in momenti diversi. Per esempio, i sog-
getti afferti da Anoressia si muovono tra i due sottotipi in fasi successive, anche se pilt
frequentemente si osserva la tendenza da parte delle pazienti con restrizioni a svilup-
pare condotte bulimiche ed eliminative, e non viceversa.

Aspetti neuro-endocrini

Come gia rilevato, 'Anoressia Nervosa appare frequentemente associata a particolari
alterazioni endocrine e, almeno in parte, neurotrasmettitoriali (v. Tab. 3). Nonostante
il dibattito sulla possibilita di considerare questi specifici assetti neuro-endocrini come
fattori causali della psicopatologia piuttosto che come sintomi conseguenti, si rende
necessaria una loro valutazione tramite esami strumentali, di laboratorio per I'impo-
stazione di un trattamento integrato e multidimensionale.

Complicanze mediche

La grave denutrizione delle pazienti con AN induce inevitabilmente complicanze sul
piano internistico, medico.

A livello ematico & frequente riscontrare leucopenia (riduzione numerica dei globu-
li bianchi senza variazioni significative della formula leucocitaria'), un lieve grado di

12 Tn realtd, queste differenze riscontrate tra i due sottotipi di AN chiamano in causa quelle piti gene-
rali che paiono da una parte caratterizzare, dall’altra discriminare le due pili ampie categorie diagnosti-
che dei DCA, Anoressia e Bulimia Nervosa (Diaz-Marsa, Carrasco, Saiz, 2000).

1% Le variazioni nel numero di globuli bianchi possono risultare anche dalla riduzione o dall'aumento
di una singola linea leucocitaria; per esempio 'aumento della concentrazione di granulociti & detta gra-
nulocitosi, una sua riduzione prende il nome di granulocitopenia. Nelle pazienti con AN cio che risulta
ridotto ¢ il numero totale di leucocii.
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anemia normocromica-normocitica (riduzione del numero rotale di eritrociti non ac-
compagnata da una loro alterazione da un punto di vista morfologico e nel loro conte-
nuto emoglobinico); la piastrinopenia (riduzione nel numero di piastrine) & pit1 rara.

Gli indici di funzionaliti epatica sono spesso alterati; & frequente riscontrare iper-
colestrerolemia, probabilmente in parte determinata dall’iperattivazione dell'asse dello
stress € dall’effetto delle catecolamine sulla lipolisi. Sono inoltre riscontrabili alterazio-
ni‘nella funzionalith del Sistema Immunitario, con riduzione dei linfociti T-helper e
citotossici'* (coinvolti “in prima linea” nelle infezioni virali), della VES (velocita di eri-
trosedimentazione), degli indici di flogosi (dell'infiammazione). Frequentemente le
pazienti, soprattutto se adottano comportamenti d’eliminazione, mostrano condizioni
di disidratazione, come si evince dal referto d’iperazotemia (Borri € coll. 1999). Labu-
so di diurerici, lassativi e il vomito possono inoltre indurre la comparsa di ipocloremia
e ipopotassemia.

Il metabolismo basale e la temperatura corporea, sono ridotte in maniera significa-
tiva in seguito ai meccanismi fisiologici che s'instaurano al fine di ridurre al minimo il
dispendio energetico complessivo dell’organismo (iperproduzione NPY, inibizione
dell’asse tiroideo). Probabilmente associato a tale riduzione nel funzionamento del
metabolismo, ¢ di frequente riscontro una riduzione nella pressione ematica sistolica,
cosi come bradicardia (frequenza cardiaca al di sotto dei sessanta battiti al minuto) e,
nei casi pili gravi, prolasso della valvola mitriale®.

A livello neurologico ¢ frequente osservare nei soggetti anoressici un aumento dei
ventricoli cerebrali e atrofia cerebrale'®; inoltre, immagini ottenute con Risonanza Ma-
gnetica (RM), sembrano evidenziare una riduzione nelle dimensioni dell’ipofisi rispet-
to ai controlli, probabilmente anch’essa attribuibile alla malnutrizione.

Tabella 3 — Assetto neuro-endocrino nell’Anoressia Nervosa.

> Sistema Serotoninergico: iper stimolato
> Sistema oppioidi endogeni: iper stimolato
> Asse ipotalamo/ipofisi/surrene: iper stimolato
> Asse ipotalamo/ipofisi/gonadi: inibito

> Asse ipotalamo/ipofisi/tiroide: inibito

> Asse somatotropico: iper stimolato
> PRI aumentaro

> NPY: aumentato
> ERIF: aumentaro

' Anche questa alterazione pud essere in parte attribuita all'effetto dell'ipercortisolemia e dell'iperat-
tivazione dell’asse ipotalamo/ipofisi/surrene sul funzionamento del Sistema Immunitario.

"% In uno studio post-mortem su alcune pazienti (Isner e coll. 1984) si & osservato un rallentamento
potenziale degli impulsi elettrici che segnalano al cuore di contrarsi ¢ rilassarsi. Questa particolare altera-
zione, detta “prolungamento interno del QI” pué portare ad una delle forme piit letali di aritmia cardiaca.

¢ Latrofia cerebrale pare causata dalla denutrizione, come confermano studi eseguiri sull'effetto della
perdita di peso in animali sperimentali (Garner e Dalle Grave, 2002).
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Labuso di lassativi induce spesso stipsi e dolori addominali, dovuti anche ad un
rallentamento nello svuotamento gastrico. Occorre a tal proposito sottolineare come
spesso il senso di gonfiore post-prandiale funzioni da ulteriore “rinforzo” per il dis-
morfismo tipicamente riscontrabile in queste pazienti.

Per ultimo, a complicare il quadro internistico spesso interviene I'osteoporosi che
pare originare dalla ridotta produzione di estrogeni, dalla ipercortisolemia e dagli ele-
vati livelli di IL-6 (una potente citochina infiammatoria)'’.

Gli effetti del digiuno sul comportamento e sul funzionamento cognitivo

La severa e prolungata restrizione dietetica, oltre ad avere notevoli ripercussioni sul
piano fisico, pud portare a serie complicanze a livello emotivo e comportamentale. E
ormai chiaramente dimostrato come molti dei sintomi che erano inizialmente consi-
derati in qualche modo di primaria importanza nellAN possano essere determinati
dal digiuno e dallo stato di denutrizione.

Gia nel 1950, Keys in una ricerca poi nota con il termine “studio sul digiuno”
(1950) seleziond circa quaranta uomini in piena salute fisica e psicologica che si sotto-
posero volontariamente per sei mesi ad una dieta particolarmente severa; il regime ali-
mentare determind in media una perdita del 25% del loro peso iniziale. I sei mesi
“sperimentali” furono seguiti da alcune settimane di riabilitazione nutrizionale. Non-
ostante la variabilita individuale, tutti i soggetti sperimentarono consistenti cambia-
menti sociali, psicologici, fisici che, in alcuni casi, persistettero anche durante la suc-
cessiva fase di recupero del peso.

Uno dei cambiamenti pil evidenti in questi uomini fu un drammatico aumento
della preoccupazione per il cibo: parallelamente ad una diminuzione per I'interesse
sessuale i soggetti fecero del cibo il principale argomento di conversazione'®. Anche le
loro abitudini alimentari cambiarono notevolmente poiché in sostanza tutta i soggetti
prolungarono drasticamente il momento dell’assunzione del pasto cibandosi piti lenta-
mente, presero 'abitudine di creare insoliti miscugli di cibi e di utilizzare molte spezie
e caffe. Alcuni, non riuscendo a seguire rigorosamente il regime dietetico, andarono
incontro ad “abbuffate clandestine” seguite da autorimproveri; un soggetto sperimen-
tale mostrd “inspiegabilmente” comportamenti cleptomani, rubando dolciumi in un
supermercato.

Tuttavia, cambiamenti consistenti si osservarono anche a livello emotivo: nel corso
dell’esperimento molti degli individui mostrarono un consistente abbassamento nel
tono dell'umore, lirritabilita e gli scoppi di rabbia divennero piu frequenti, cosi come
I'ansia e l'apatia. - .

A livello fisico fu possibile osservare un generale rallentamento dei processi fisiolo-
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gici corporei, diminuzione del sonno, emicranie. Molti dei soggetti aumentarono in
modo spontaneo il loro esercizio fisico giornaliero. Anche quest'ultimo effetto pud es-
sere imputabile al digiuno prolungato: animali sperimentali sottoposti a regime diete-
tico restrittivo incrementano notevolmente lattivita fisica, probabilmente perché il
movimento e l'esercizio facilitano la lipolisi, inibendo la sensazione di fame (Carlson,
2002).

Durante la fase di digiuno fu inoltre somministrato ai volontari dell’esperimento
'MMPI che evidenzid un notevole innalzamento nelle scale Hs (ipocondria), D (de-
pressione), Hy (isteria).

In efferti, studi pil recenti hanno comparato i risultati ottenuti nellMMPI da cin-
quantadue donne con AN al momento dell’entrata in ospedale, al momento delle loro
dimissioni e alcuni anni pit tardi. I punteggi ottenuti alla prima somministrazione si
sono rivelati significativamente pit1 alti rispetto a quelli mostrati dagli stessi soggetti
nei due retest; in particolare non si sono osservate nel complesso differenze consistenti
tra i punteggi della seconda somministrazione (avvenuta alla fine del ricovero ospeda-
liero) e quelli ottenuti dieci anni piti tardi (Dancyger e coll, 1997).

Bulimia Nervosa

La Bulimia Nervosa (BN) ha acquistato una propria autonomia nosografica solo negli
ultimi anni, essendo stata considerata per lungo tempo una semplice variante dell’A-
noressia o una forma particolare di obesith. Le pubblicazioni scientifiche sull'argomen-
to, hanno iniziato a parlare diffusamente di questa sindrome solo nella seconda meta
degli anni "60.

Con la quarta edizione del DSM la linea di demarcazione tra AN e BN diviene in
qualche modo piti nerta: in presenza di condotte bulimiche e di almeno il 15% di sot-
topeso viene diagnosticata 'Anoressia Nervosa, sottotipo con abbuffate/condotte di
eliminazione (Binging/Purging); se invece la paziente & normopeso o in sovrappeso la
diagnosi proposta ¢ quella di Bulimia (Tab. 4). Il fattore diagnostico discriminante da
un punto di vista categoriale risulta quindi essere il grado d’emaciazione, di decadi-
mento fisico del soggetto. In effetti, per porre una diagnosi di BN non & richiesta I'as-
senza del ciclo mestruale, nonostante anche nelle pazienti bulimiche siano di frequen-
te riscontro anomalie nel funzionamento dell’asse gonadico o amenorrea. Secondo al-
cuni dati riportati in letteratura circa il 50% delle pazienti bulimiche mostrerebbe in-
farti irregolaritd o assenza del ciclo mestruale (Garner & Dalle Grave, 2002).

Entrambe le forme del disturbo alimentare, Anoressia Binging/Purging e la Buli-
mia Nervosa, condividono le crisi bulimiche, le condotte eliminative, le restrizioni
dietetiche, cosi come una paura patologica di aumentare di peso e un livello di auto-
stima eccessivamente influenzato dalle forme corporee. Esiste quindi una parziale so-
vrapposizione delle due psicopatologie, almeno sul piano comportamentale. Tuttavia,
secondo alcuni ricercatori, il disturbo dell'immagine corporea, per quanto presente
nella Bulimia, non sarebbe estremamente marcato come avviene nell’Anoressia; nelle
pazienti bulimiche predominerebbe I'aspetto del discontrollo emotivo dei propri im-
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pulsi (Fassino e coll. 2001), che spiegherebbe la frequente comorbilita riscontrabile tra
questa psicopatologia e i Disturbi da Abuso di Sostanze, comportamenti cleptomani e
a urolesionistici (Borri e coll. 1999)". In realtd, la caratteristica di perdita di controllo
che la maggior parte delle pazienti bulimiche riferisce di aver sperimentato durante gli
episodi di abbuffate spesso scompare durante il decorso della psicopatologia: esse ven-
gono programmate in anticipo, per esempio attingendo da scorte alimentari preceden-
temente procurate.

Tabella 4 — Criteri diagnostici per la Bulimia Nervosa (DSM-1V, 1999).

A: Ricorrenti abbuffate. Una abbuffata & caratterizzata da entrambi i seguenti punti:

1. Mangiare in un definito periodo di tempo (ad es. un periodo di due ore), una quantita di cibo signifi-
cativamente maggiore di quello che la maggior parte delle persone mangerebbe nello stesso tempo ¢ in
circostanze simili.

2. Sensazione di perdere il controllo durante I'episodio (ad es. sensazione di non riuscire a smettere di
mangiare o a controllare cosa e quanto si sta mangiando).

B. Ricorrenti e inappropriate condotte compensatorie per prevenire I'aumento di peso come vomito au-
toindotto, abuso di lassativi, diuretici, enteroclismi, digiuno o esercizio fisico eccessivo.

C. Le abbuffate e le condotte di compemsazione si verificano entrambe in media almeno due volte a set-
timana, per tre mesi.

D. I livelli di autostima sono indebitamente influenzati dalla forma e dal peso corporei.

E. Lalterazione non si presenta esclusivamente nel corso di episodi di Anoressia Nervosa.

Specificare il sottotipo:

Con Condotte di Eliminazione: nell’episodio atruale di Bulimia Nervosa il soggetto ha presentato rego-
larmente vomito autoindotto o uso inappropriato di lassativi, diuretici o enteroclismi.

Senza Condotte di Eliminazione: nell’episodio attuale il soggetto ha utilizzato regolarmente altri com-
portamenti compensatori inappropriati, quali 'esercizio fisico.

In effett, il “comportamento-chiave” per la diagnosi di questo disturbo risulta esse-
re 'abbuffata, tuttavia sulla definizione di tale condotta non ¢ stato ancora raggiunto
un accordo unanime. Il requisito di un episodio di alimentazione estremamente ricco
di cibo a livello quantitativo o delle calorie ingerite, ¢, esempio, in alcuni casi poco si-
gnificativo: un discreto numero di pazienti bulimiche riporta infatti sotto la denomi-
nazione di “abbuffate” 'assunzione anche di modiche quantita di cibo, semmai ingeri-
te molto velocemente e comunque seguite da condotte di eliminazione (Garner, Scha-
fer, Rosen, 1992). Inoltre, la ricerca empirica sembra dimostrare che i rischi medici, i
disturbi emotivi, i tentativi di suicidio (Youssef e coll, 2004) sono maggiormente asso-
ciati al vomito e all’abuso di lassativi piuttosto che alla quantita di cibo realmente con-
sumato; queste osservazioni hanno portato alcuni Autori ad affermare che le formula-

' Secondo alcuni modelli proposti (“Addiction Model”, o modello della dipendenza dal cibo), la
condortta bulimica potrebbe rappresentare una delle tante espressioni di una piu generica predisposizione
all'abuso di sostanze.
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zioni diagnostiche dovrebbero centrarsi maggiormente sulla presenza di condotte
compensatorie piuttosto che sulla semplice abbuffata (Garner, 1993).

Nonostante queste considerazioni, I'evidenza che il bisogno di autocontrollo e l'in-
capacita di mantenerlo siano elementi centrali che accomunano e, in parte, discrimi-
nano i disturbi alimenrtari raccoglie un consenso quasi unanime (Fairburn, Shafran,
Cooper, 1999). Tuttavia, attualmente, si & propensi a considerare come fattori predi-
sponenti e di mantenimento dei DCA, schemi cognitivi disfunzionali multipli, in par-
te comuni a tutte le forme di queste psicopatologie ed in parte pit specifici (Garner &
Bemis, 1982). Occorre comunque notare che spesso l'esordio della Bulimia & precedu-
to da una fase di Anoressia di durata variabile e, anche in quei casi in cui non ¢ identi-
ficabile un preesistente quadro anoressico, esiste comunque un terreno comune su cui
si sviluppano i due disturbi, costituito dal tentativo di restringere I'alimentazione se-
guendo diete particolarmente ferree.

Queste riflessioni suggeriscono ancora una volta la necessita di una valutazione
multidimensionale della paziente che prenda in considerazione le sue caratteristiche di
personality, gli schemi cognitivi, gli stili di coping (quindi aspetti non direttamente ci-
tati tra i criteri diagnostici dei sistemi internazionali di classificazione ma che proba-
bilmente si “celano” dietro di essi), nel tentativo di giungere ad una pili accurata dia-
gnosi categoriale e contemporaneamente arricchirla tramite un approccio piu pretta-
mente ideografico. Lobiettivo & quindi quello di cogliere nel singolo caso clinico i suoi
aspetti pill “normativi”, ossia comuni ad una o piti patologie alimentari e, contempo-
raneamente, le caratteristiche pil idiosincratiche, uniche del soggetto.

Aspetti neuro-endocrini

Anche da un punto di vista neuro-endocrino ¢ possibile individuare numerosi punti di
contatto tra i due principali disturbi alimentari, anche se la Bulimia Nervosa sembra
di norma caratterizzata da disfunzioni ormonali meno marcate.

Occorre ricordare che P'assetto ormonale pili “tipico” delle pazienti affette da DCA
¢ poco discriminativo da un punto di vista diagnostico, essendo riscontrabili simili al-
terazioni anche in altre psicopatologie quali i Disturbi Depressivi o della sfera ansiosa.
Alcuni ricercatori chiamano in causa proprio tali analogie per spiegare la frequente co-
morbilith osservabile tra queste sindromi.

Per cid che concerne l'asse dello stress, sembra che una sua iperattivazione sia pitt
facilmente riscontrabile nelle pazienti anoressiche piuttosto che nelle bulimiche, con
frequenti alterazioni nel ritmo circadiano del cortisolo (Walsch e coll. 1987; Borri e
coll. 1999), tuttavia ricerche recenti hanno evidenziato una mancata soppressione nel
test da Desametazone (DST) anche in alcuni soggetti affetti da Bulimia. Inoltre, seb-
bene 'amenorrea non sia compresa tra i criteri diagnostici del disturbo, le pazienti con
tale psicopatologia mostrano in alcuni casi alterazioni nella secrezione degli ormoni
sessuali, sia nella fase follicolare che luteale, rispetto ai controlli (Weltzin e coll. 1994).
Per cid che riguarda le alterazioni dell’asse tiroideo, le ricerche condotte sono piuttosto
" scarse e hanno fornito risultati non univoci (sembra, comunque, che un’i’nibizione nel
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suo funzionamento sia pili frequente in quei soggetti che mostrano un maggiore sotto-
peso).

Maggiormente discriminativo tra i due principali DCA potrebbe risultare la disre-
golazione del sistema serotoninergico: nelle pazienti anoressiche sono di frequente ri-
scontro elevati livelli liquorali di 5-idrossi-indoloacerico (5-HIAA. il principale mera-
bolita della serotonina) che suggeriscono una sua sostanziale iperattivazione®’, nella
paziente bulimica & invece plausibile ipotizzare la presenza di un suo deficit, come sug-
gerito dagli effeti terapeutici positivi ottenuti con l'utilizzo di farmaci SSRI nel tratta-
mento di questo disturbo.

Complicanze mediche

Nelle pazienti bulimiche le complicanze di carattere medico sono, in gran parte, attri-
buibili all'uso delle condotte di eliminazione.

Sono frequenti gli squilibri elettrolitici come Ialcalosi metabolica? con ipoclore-
mia, ipopotassemia, ipomagnesemia, iperazotemia, disidratazione e conseguenti altera-
zioni del ritmo cardiaco. Labuso di lassativi puo a sua volta indurre acidosi metaboli-
ca® associata a ipercloremia, ipercolesterolemia, oltre che provocare quadri di dipen-
denza con perdita dell’attivit peristaltica del colon. Tra le complicanze gastroenteriche
sono inoltre da ricordare lo svuotamento gastrico rallentato e, nei casi pil1 gravi, rottu-
ra gastrica e perforazione esofagea.

In circa la meta delle pazienti bulimiche & possibile riscontrare una tumefazione
non dolorosa delle ghiandole salivari, in particolare delle parotidi, solitamente correla-
ta alla frequenza del vomito; in un rerzo delle pazienti si riscontra-iperamilasemia che
pare essere di origine salivare, piuttosto che pancreatica.

Per il contatto dell’acido cloridrico con lo smalto dei denti sono frequenti compli-
canze odontoiatriche come I'aumento nella frequenza delle carie,

*® Liperattivazione del sistema serotoninergico nella paziente con AN sembra permanere anche in se-
guito al recupero del peso corporeo (Pruneti, Buracchi, 2003). Queste osservazioni hanno condotto vari
ricercatori a considerare tale alterazione un possibile fattore causale nella genesi del’AN, visti i potenti
effetti inibitori della serotonina sull’assunzione di cibo.

*! Lalcalosi metabolica ¢ un’alterazione caratrerizzata da aumento della concentrazione di bicarbona-
to-ioni nei liquidi biologici che pud comparire in seguito a numerose condizioni patdlogiche tra cui il
vomito incoercibile che induce grave perdita di acido cloridrico (HCI) e Puso incongruo di diuretici. Tra
gli effetti provocari dalla alcalosi & da citare I'ipereccitabilita del Sistema Nervoso Centrale e Periferico
con comparsa di irritabilita e, nei casi pil1 gravi, di tetania che pud causare la morte quando coinvolge i
muscoli respiratori.

** Lacidosi metabolica & una patologia cararterizzata da un sovraccarico acido che pud essere deter-
minato da una diarrea profusa con la quale vengono perse grandi quantita di bicarbonato-ioni, con con-
seguente spostamento del Ph dei liquidi biologici verso I'acidit. Allacidosi possono subentrare encefalo-
patia e stati di sonnolenza.
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Lo Spettro” dei Disturbi Alimentari

Attualmente & stata proposta 'adozione del concetto di “spettro” per meglio descrivere
la complessita di questa categoria di disturbi e comprenderne anche i casi piti sfumati:
¢ possibile visualizzare tali psicopatologie come una piramide, ai cui vertici sono collo-
cabili le forme “pure” di Anoressia e Bulimia Nervosa e, procedendo verso il basso,
tutte le condizioni “subcliniche” o incomplete (Borri e coll. 1999).

Tale concettualizzazione pare almeno in parte giustificata da alcune evidenze empi-
riche che hanno dimostrato I'esistenza di numerose somiglianze e caratteristiche pato-
logiche comuni. In effetti, oltre alle “sovrapposizioni” diagnostiche e alle analogie os-
servabili a livello comportamentale, & possibile identificare una serie di stili cognitivi
disfunzionali e pensieri automatici non adattivi in numerose pazienti, sia anoressiche
che bulimiche, quali il pensiero dicotomico (tendenza a ragionare in termini assoluti)
e la personalizzazione (interpretazione egocentrica degli eventi; Garner & Dalle Grave,
2002).

Lipotesi dell’esistenza di una parziale sovrapposizione delle varie forme dei DCA
trova conferma in alcuni studi sperimentali recenti. In particolare, somministrando
’MMPI a piu di cinquecento pazienti affette da disordini alimentari si ¢ identificata
una “matrice psicopatologica’ abbastanza uniforme, rilevando in tutti e quattro i sot-
togruppi (anoressiche con e senza condotte di eliminazione, bulimiche, soggetti “sotto
soglia” o NAS) una significativa clevazione nelle scale cliniche D (depressione), Pt
(psicoastenia), Hy (isteria) e il medesimo codice™ (2-7/7-2; Cumella, Wall, Kerr-Al-
meida, 2000). Altre ricerche empiriche, utilizzando lo stesso strumento, hanno ugual-
mente dimostrato che le pazienti affette sia da Anoressia che da Bulimia Nervosa ten-
dono spesso a mostrare bassi livelli di autostima, tendenza ad aderire fortemente ai ca-
noni sociali ed ansia, pur con delle differenze significative. In effetti, dai risultati otte-
nuti & possibile osservare come siano soprattutto le pazienti anoressiche e molto sotto-
peso a ottenere punteggi significativamente alti nelle scale valuranti il ritiro sociale ¢ la
depressione; viceversa, nei soggetti che soddisfano i criteri diagnostici per la Bulimia
Nervosa pit1 facilmente si riscontrerebbero elevazioni pitt “diffuse”, ossia non limitate
a sole due o tre scale del test (Davidson, Neale, 1998). In realta, in un altro studio
sperimentale condotto su 42 donne bulimiche si sono identificati, utilizzando lo stesso
test, due diversi profili; uno, osservabile in circa il 64% dei soggetti, caratterizzato da
una particolare elevazione nella scala Pd (deviazione psicopatica), I'altro, meno fre-
quente (36%), associato ad elevazioni significative in Pd, Pt, D, Sc (Strassberg, Ross,
Todt, 1999).

Un'altra caratteristica facilmente osservabile nei soggetti affetti da disturbi alimen-
tari, anche qualitativamente differenti, & costituita dalla mancata capacita di distingue-

2 Allo stesso modo, in uno studio sperimentale precedente non si erano osservate differenze signifi-
cative nei punteggi ottenuti da pazienti anoressiche e bulimiche al’lMMPI in un campione di circa cento
soggetti (Pryor, Wiederman, 1996).
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re i diversi stati biologici del loro corpo e di identificare i propri stati interiori (“mi
sento confusa e non so quale emozione sto provando”); in particolare, questa scarsa
consapevolezza interocettiva costituirebbe un importante fattore di previsione del ri-
schio di insorgenza di tali disturbi nei giovani adolescenti (Davidson, Neale, 1998).

Queste evidenze sperimentali, non sempre fra loro concordanti, richiamano nuova-
mente l'attenzione del clinico sulle frequenti difficol nell'inquadramento diagnostico
del singolo caso in riferimento ai criteri internazionali proposti, superabili, almeno in
parte, grazie ad un artento utilizzo dei dati raccolti e ad un approccio integrato di va-
lutazione.

Semiologia dei Disturbi Alimentari

Con il termine semiologia, derivante dalla parola latina signum e da quella greca se-
meion che significano “traccia’, “presagio”, “segnale”, si & soliti intendere quella parre
della disciplina medica volta all'identificazione dei segni delle malattie, riscontrabili
operando una serie di manovre sul malato quali I'ispezione, la palpazione, I'ausculta-
zione. La medicina classica differenzia quindi il concetto di “sintomo” (dal sostantivo
greco symptoma, “accadimento”, “evento’), ossia cid che il malato lamenta “soggetti-
vamente’, da quello di “segno”, ovvero quello che il medico rileva tramite I'esame ob-
biettivo* (Sanna Passino e coll. 1999). Lesame clinico comprende quindi due mo-
menti, mai totalmente separati e indipendenti I'uno dall’altro: il primo semeiologico,
di organizzazione dei segni individuati sul paziente, 'altro diagnostico, in cui si deter-
mina quale combinazione nota di segni e sintomi meglio si adatta al caso in esame.
Lindagine psicodiagnostica presenta senz’altro caratteristiche peculiari rispetto ad
un esame obbiettivo medico, essendo pil difficoltoso disporre di tecniche strumentali
e di semplici “manovre” con le quali rilevare segnali oggettivi della psicopatologia; in
effetti, & possibile affermare che nella diagnosi psicologica o psichiatrica il primo stru-
mento utile per il momento “semeiologico” ¢ il colloquio e I'osservazione del paziente.
Fra turei i disturbi mentali, nell’Anoressia e nella Bulimia Nervosa pili facilmente
sono identificabili i “segni” obbiettivi della patologia, essendo in essi il “corpo” e il ver-
sante fisico massicciamente coinvolti; durante le prime fasi della diagnosi il loro rico-
noscimento puo essere particolarmente utile poiché indirizza I'attenzione del clinico,
non solo verso una specifica categoria diagnostica, ma anche verso le soluzioni tera-
peutiche piti utili per la paziente (per esempio un ricovero ospedaliero nel caso si ri-
scontri un grave stato di emaciazione). Inoltre, occorre ricordare che 'osservazione at-
tenta dei segni psicopatologici del soggetto durante la fase di assessment fornisce im-
portanti suggerimenti sui potenziali meccanismi implicati nella genesi e nel manteni-
mento del disturbo: per esempio, un aumento dell’attivitd motoria e della gesticolazio-
ne (ipermotilita caratterizzata da movimenti come tamburellare con le dita sul tavolo,

% Con la parola “sindrome” da sindromos, coincidenza ci si riferisce invece ad un insieme di sintomi
o segni.
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battere i piedi, tirarsi i capelli) o cambiamenti repentini nella postura eretta in seguito
a semplici compiti proposti o ad osservazioni compiute dal clinico potrebbero suggeri-
re una potenziale ostilitd nei confronti del processo terapeutico o una marcara sensibi-
lita nei rapporti interpersonali®® (Pruneti, 2004). Tali osservazioni verranno quindi in-
tegrate con le informazioni raccolte durante tutto il colloquio e con quelle ottenute
tramite l'utilizzo di strumenti standardizzati al fine di giungere ad una adeguata valu-
tazione del caso e ad una corretta impostazione del trattamento.

Laspetto della paziente anoressica & chiaramente emaciato, tuttavia di solito, limitata-
mente al volro, il pannicolo adiposo & ancora palpabile. Frequentemente in questi sog-
getti ¢ possibile osservare un vestiario particolarmente largo, perlopiti di colore scuro; la
paziente spesso indossa ampi strati di maglie, non solo per mascherare le sue forme, ma
anche per I'abbassamento della temperatura corporea che consegue al digiuno (Borri e
coll. 1999). Viceversa secondo alcuni ricercatori (Sanna Passino e coll. 1999) la paziente
bulimica mostrerebbe una cura eccessiva della propria persona e dell’abbigliamento. La
cute dei soggetti con DCA appare poi particolarmente secca e squamosa, nella paziente
anoressica ¢ possibile notare lanugo, alopecia e una colorazione giallastra dovuta a iperca-
rotemia la cui origine rimane ancora incerta®; nel soggetto bulimico il rigonfiamento
delle ghiandole salivari spesso conferisce al volto una particolare aspetto a “gatto”.

Nella Bulimia & poi di frequente riscontro un particolare ed evidente segno detto
“di Russell” costituito da una callosita sul dorso delle mani dovuto al ripetuto sfrega-
mento con gli incisivi durante I'induzione del vomito (Pruneti, Buracchi, 2003).

Per cio che concerne il linguaggio, nella paziente anoressica ¢ riscontrabile un osti-
nato mutacismo, espressione di una condotta oppositiva e di negativismo; in partico-
lare i soggetti con alterazioni nella condotta alimentare mostrerebbero modalita tipi-
che di interazione riscontrabili anche in molti pazienti con disturbi nell'immagine
corporea e dismorfobia, caratterizzate da frequenti crisi aggressive rivolte ai familiari
incolpati di “non fare niente” per aiutarli.

Il trattamento dei Disturbi Alimentari

Negli ultimi decenni il numero di opzioni terapeutiche disponibili per il tratctamento
dei Disturbi Alimentari ¢ aumentato notevolmente, soprattutto grazie ad un’attenta ed
accurata indagine dei risultati ottenuti con le diverse forme di intervento. Tuttavia,
nonostante la notevole quantita di studi sistematici e controllati sull’argomento, le evi-
denze empiriche a disposizione non sempre sono generalizzabili alle diverse situazioni
riscontrabili in ambito clinico. Infatti, mentre lo scopo principale degli studi speri-

# Per alcuni Aurori 'aumento nell’attivitd motoria (ipercinesia) o 'incapaciti di mantenere una po-
sizione eretta sono di frequente riscontro in soggetti caratterizzati da una notevole quota ansiosa o con
tracti istrionici (Sanna Passino e coll., 1999).

% Lipotesi pit probabile che I'ipercarotenemia sia determinata dalla mancata conversione del betaca-
rotene in vitamina A.
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mentali ¢ fondamentalmente quello di verificare gli effetti della somministrazione di
forme “standard” o pure di trattamento, sovente nella pratica clinica le pazienti mani-
festano quadri psicopatologici assai pitt complessi e difficilmente assimilabili ai “grup-
pi sperimentali” utilizzati in ricerca.

In termini piuttosto generali, &€ comunque possibile affermare che attualmente i va-
ri ricercatori sono concordi nel considerare come necessarie per il trattamento di que-
sta categoria di disturbi forme “miste” d’intervento, ossia approcci terapeutici multidi-
sciplinari e particolarmente flessibili (Fassino e coll. 2004).

I primo aspetto da considerare per I'impostazione di qualsiasi forma di cura, sia nel-
I'Anoressia sia nella Bulimia, ¢ la scarsa motivazione al cambiamento spesso manifestata
dalle pazienti. In effetti, la bassa compliance rappresenta un nodo centrale nel tratta-
mento di queste psicopatologie, essendo i sintomi fortemente egosintoci: alcune pazien-
ti anoressiche considerano il proprio disturbo come una scelta deliberata e quasi neces-
saria, i soggetti bulimici, vivono le loro condotte disfunzionali come “impulsi” che la lo-
ro volonta “debole” non riescono a controllare. E bene ricordare che fra le aree maggior-
mente “sovrapponibili” a livello cognitivo dei due disturbi vi & l'intensa paura di ingras-
sare; tuttavia, mentre la maggior parte dei soggetti con Bulimia pud essere facilmente
rassicurata sul fatto che il trattamento non portera probabilmente ad un consistente au-
mento di peso, con le pazienti anoressiche, la possibilita di stabilire un buon legame te-
rapeutico & resa pitt complessa dalla necessita di ottenere, spesso in tempi obbligatoria-
mente brevi, un incremento ponderale. Queste considerazioni suggeriscono I'importan-
za di valurare attentamente gia in fase di diagnosi la disponibilica e I'apertura del sogget-
to verso il trattamento, al fine di elaborare precocemente interventi in grado di miglio-
rare la “compliance” del paziente (Pruneti, 2004). In effetti, alcuni ricercatori hanno
proposto di scomporre I'intervento condotto con individui affetti da disturbi alimentari
in “due binari”, il primo volto a considerare le questioni legate al peso, alle abbuffate e
al vomito, il secondo maggiormente indirizzato a tematiche pil “psicologiche”, quali la
scarsa autostima o I'espressione delle emozioni. Nonostante sia pit appropriato prestare
all'inizio della terapia maggiore attenzione agli aspetti comportamentali e alle condotte
disfunzionali, in alcuni casi i soggerti pil1 “resistenti” riescono a manifestare una miglio-
re motivazione a questioni pili “cognitive” e apparentemente lontane dalla loro patolo-
gia (Garner & Dalle Grave, 2002). In questi casi puo essere particolarmente utile asse-
condare la direttivita della paziente, avendo cura di spiegare come il digiuno e I'alimen-
tazione possano influenzare notevolmente il funzionamento psichico dell’individuo.
Inolre, il terapeuta dovra spesso modificare il proprio atteggiamento a seconda del sin-
golo caso. Infatti, se per alcuni soggetti pud essere fondamentale una fase iniziale di to-
tale affidamento e dipendenza dal professionista, altre pazient potranfio mostrare mag-
giore ostilita a stili troppo direttivi, minanti la loro capaciti (e bisogno) d’autocontrollo.

Cenni sulla terapia cognitivo-comportamentale

Molti sono gli aspetti sovrapponibili tra 'applicazione della terapia COgNItivo-compor-
tamentale all’Anoressia e alla Bulimia Nervosa, nonostante il trattamento delle pazien-
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ti anoressiche richieda solitamente una durata maggiore, necessaria per superare i pri-
mi ostacoli motivazionali e per raggiungere un incremento ponderale significativo.

In termini generali, da un punto di vista cognitivo, la terapia si sposta, durante il
suo progredire, dalla modificazione dei pensieri disfunzionali piti caratteristici dei Dis-
turbi del Comportamento Alimentare, quali la paura di ingrassare o di perdere il con-
trollo sul cibo, a problematiche piit globali, come I'autostima e i rapporti interperso-
nali. Appaiono quindi particolarmente utili alcune tecniche volte al cambiamento de-
gli schemi cognitivi tipicamente osservabili in queste pazienti, metodi quali la “decen-
trazione” (ossia la valutazione di una particolare convinzione da una prospettiva diffe-
rente per apprezzarne piit. obiettivamente la validita), la “decatastrofizzazione”, la ri-
strutturazione (Garner & Dalle Grave, 2002)”.

Dal punto di vista comportamentale, il trattamento ¢ per lo.pits rivolto ad una mo-
dificazione delle abitudini alimentari tramite la prescrizione di una dieta appropriata
e, in alcuni casi, tramite l'utilizzo del diario alimentare®.

Da questo punto di vista, pud diventare particolarmente utile insegnare alle pa-
zienti che numerosi sintomi possano essere considerati una diretta conseguenza della
dieta e come Pabbuffata sia primariamente determinata dal digiuno prolungaro; in ef-
fetti, pud essere produttivo spiegare ai soggetti come il normo-peso tenda ad essere di-
feso dal nostro stesso organismo. Il trattamento comportamentale dei disturbi alimen-
tari richiederd, quindi, un'attenta pianificazione con la paziente dei pasti, che includa
la prescrizione della quantita e qualita di cibo che deve essere consumato, oltre al tem-
po e al luogo.

Per cid che riguarda lefficacia della terapia cognitivo-comportamentale nella cura
dei Disturbi del Comportamento Alimentare, diversi studi sperimentali hanno dimo-
strato come questo approccio possa ritenersi efficace per il tractamento della Bulimia
(Fairburn e coll, 1995). In particolare, secondo alcuni clinici, questa forma di terapia
nella cura dei soggetti bulimici diverrebbe ancora piu efficace se integrata ad un inter-
vento psicoeducazionale o alla terapia interpersonale; quest'ultima poi sarebbe in par-
ticolar modo raccomandabile per le pazienti che non rispondono al trattamento co-
gnitivo-comportamentale “puro” o con conflitd sociali e interpersonali molto consi-
stenti (Garner & Dalle Grave, 2002). Uno studio sperimentale recente ha comunque
riscontrato buoni risultati in 29 pazienti bulimiche trattate con una terapia ad orienta-
mento cognitivo-comportamentale; in particolare, sono stati valurati i livelli di depres-
sione e di ansia allinizio, durante e sei mesi dopo I'intervento, evidenziando un signi-

27 Per esempio, pud essere utile annullare o interrompere nella paziente anoressica |'errata auto-per-
cezione corporea con interpretazioni di ordine pil elevaro. Il professionista pud quindi chiedere al sog-
getto di attribuire la sua percezione di divenire grassa al disturbo e di trattenersi dall’agire basandosi solo
sui suoi pensieri intrusivi: “io so che coloro che soffrono del mio disturbo non possono fidarsi totalmen-
te della percezione del loro corpo”™.

2 B bene ricordare che per alcuni ricercatori I'utilizzo del diario alimentare sarebbe sconsigliato con
le pazienti che presentano pensieri e comportamenti ossessivi, poiché rale strumento andrebbe a costitui-
re una sorra di rinforzo per lossessivita (Borri e coll., 1959,
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ficativo miglioramento nei punteggi ottenuti nel BDI e nel BAI (Beck Depression In-
ventory, Beck Anxiety Inventory). E stato inoltre possibile osservare nei soggetti una
riduzione nei comportamenti bulimici ed una maggiore assertivita (Openshaw, Waller,
Sperlinger, 2004).

Un'altra evidenza empirica interessante & nata dal confronto degli effetti terapeutici
ottenuti in circa 220 donne affette da Bulimia e trattate con terapia cognitivo-com-
portamentale o con terapia interpersonale. I risultati ottenuti sembrano dimostrare
che un fattore predittivo importante della risposta alla cura & rappresentato dalla per-
vasivita delle condotte eliminative (purging): una precoce riduzione, nelle pazienti, di
questi comportamenti disfunzionali & risultato associato ad un consistente migliora-
mento del quadro sindromico globale, anche dopo otto mesi dal termine del trarta-
mento (Fairburn e coll., 2004).

E importante sottolineare che recentemente sono state prese in rassegna piu di ot-
tanta ricerche sperimentali riguardanti i risultati terapeutici ottenuri in pazienti affette
da disturbi alimentari e trattate con diversi approcci (Fassino e coll., 2004). La psico-
terapia cognitiva-comportamentale & risultata efficace per il trattamento di queste psi-
copatologie, anche se in tali studi viene ribadita pili volte I'importanza di un approc-
cio multidisciplinare, oltre alla possibilita di ottenere dati differenti a seconda dei cri-
teri utilizzati per definire la “guarigione” o il “miglioramento”.

Per cio che concerne l'utilizzo di quest'approccio terapeutico per la cura dell’Ano-
ressia, molti ricercatori, basandosi sulla loro esperienza clinica, affermano una sua so-
stanziale efficacia; tuttavia, i dati a disposizione sarebbero ancora insufficienti per trar-
re conclusioni significative (Garner & Dalle Grave, 2002). In particolare, ¢ possibile
affermare che i soggetti anoressici possono essere pit refrartari al trattamento, a causa
della loro gia citata ostilita ¢ rifiuto del cambiamento. In uno studio sperimentale si &
comunque confrontato I'effetto terapeutico ottenuto con un trattamento di tipo co-
gnitivo-comportamentale con quello osservabile in seguito a semplici consulenze for-
nite da dietologi in 33 donne affette da Anoressia subito dopo l'ospedalizzazione; le
prime mostrarono un numero significativamente pili basso di ricadute rispetto alle pa-
zienti non seguite in psicoterapia (22% di ricadure contro il 53%; Pike e coll, 1976).

Pili recentemente, in una ricerca sistematica, 56 donne con diagnosi di Anoressia
sono state sottoposte a tre diversi tipi di intervento terapeutico (terapia interpersonale,
terapia cognitivo-comportamentale, semplice consulenza non specifica di supporto),
tutte sono andate incontro ad un tractamento di circa venti settimane suddiviso in al-
trettante sedute. Il semplice supporto psicologico & risultato piti efficace delle altre due
forme pil strutturate di psicoterapia, anche se con l'intervento cognitivo-comporta-
mentale si sono evidenziati risultati pil significarivi rispetro a quelli osservabili nelle
pazienti trattate con terapia interpersonale (Mclntosh e coll., 2005). Questevidenza
empirica sembra in parte suggerire la necessita di riconsiderare i cosiddecti “fattori
aspecifici” dei vari trattamenti, nel tentativo di meglio esplicitarli e sistematizzarli.
Tuttavia, vista la brevitd dell’intervento attuato in tale studio, i risultati non sono to-
talmente generalizzabili a numerose realta cliniche in cui la terapia & senzaltro pit du-
ratura.
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Un dato interessante riguarda la possibile pervasivira di alcune caratteristiche di
personalita delle pazienti sottoposte a trattamento. In effetti, in letteratura ¢ sostenuta
Iipotesi per cui nella paziente anoressica, nonostante il miglioramento dell'intero qua-
dro clinico, & possibile osservare una sorta di cronicith dei sintomi depressivi o dei
tratti ossessivo-compulsivi. In particolare, uno studio recente ha preso in considerazio-
ne Peventuale cambiamento in alcune caratteristiche stabili di personalita e il loro va-
lore prognostico in diverse pazienti con disordini alimentari in seguito ad un tratta-
mento ospedaliero (Bloks e coll., 2003). Il fattore che pit sembra modificarsi in segui-
to all’intervento risulta la ricerca di novitd, solitamente scarsa nelle pazienti anoressi-
che; viceversa, ostinazione e il ritiro sociale, tipico di queste psicopatologie, tendono
a rimanere stabili. Inoltre, nei soggetti affetti da Anoressia la scarsa collaborazione co-
stituirebbe il fattore prognostico pilt sfavorevole, per la Bulimia esso sarebbe invece
rappresentato da una scarsa “auto-direttivita”.

1l trattamento farmacologico

Lutilizzo di sostanze psicoattive nei Disturbi Alimentari appare ancora un argomento
particolarmente difficoltoso e che non raccoglie un consenso unanime fra i ricercatori.
Attualmente sono disponibili composti chimici sempre pili eterogenei, ma maggior-
mente selectivi nel loro spettro d’azione; & quindi plausibile parlare di interventi far-
macologici “transnosografici”, ossia efficaci su sintomi che caratterizzano quadri clinici
anche molto distanti fra loro.

La possibilita di utilizzare differenti principi attivi, accuratamente scelti in base alla
sintomatologia prevalente, rende particolarmente difficoltoso verificare sperimental-
mente in popolazioni cliniche gli effetti di singole sostanze, essendo frequente riscon-
trare prescrizioni farmacologiche assai diverse in soggetti che pur soddisfano i criteri
diagnostici dello stesso disturbo.

In termini piuttosto generali, & possibile affermare che nel caso di Disturbi Alimen-
tari si & soliti utilizzare i moderni antidepressivi (SSRI) come supporto nel trattamento
della Bulimia Nervosa, mentre nel caso delle pazienti anoressiche alcune evidenze em-
piriche sembrerebbero suggerire la sostanziale inefficacia di un trattamento farmacolo-
gico (Garfinkel & Walsch, 119973

In realtd, per cid che riguarda 'Anoressia, pud risultare particolarmente utile im-
piegare farmaci volti a ridurre gli elevati livelli d’ansia, spesso lamentati dalle pazienti;
in effetti, il GABA (neurotrasmettitore la cui azione risulta potenziata dalle moderne
benzodiazepine) pud indurre nel soggetto anche un certo aumento dell’appetito®.
Inoltre, pud essere particolarmente utile l'impiego di farmaci antidepressivi, escluden-
do tuttavia le sostanze che potenziano 'azione della serotonina. A tal proposito & risul-

2 Occorre precisare che per alcuni ricercatori gli ansiolitici non avrebbero comunque effetti consi-
stenti sulla sintomarologia prevalente dell’Anoressia, ossia sulle condotte alimentari patologiche (Rovet-
to, 1996).
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tata piuttosto efficace nel trattamento delle forme piti gravi del disturbo la ciproepta-
dina, sostanza che funziona da antagonista del sistema serotoninergico (Borri e coll.,
1999). Ancora, alcuni ricercatori propongono ['utilizzo di antidepressivi triciclici. Per
esempio, la clomipramina (Tofranil), oltre ad avere consistenti effetti sul tono dell’u-
more, risulta efficace nel trattamento di sindromi ossessivo-compulsive; cid suggerisce
la possibilita di somministrarla alle pazienti in cui tali tratti risultano particolarmente
marcati (Rovetto, 1989).

Per cio che concerne la Bulimia Nervosa, attualmente si assiste ad un ampio utiliz-
zo degli antidepressivi serotoninergici nella cura di questa psicopatologia, soprartutto
in quelle forme caratterizzate da frequenti abbuffate. In effetti, sostanze come la fluo-
xetina sono in grado di esercitare un effetto regolatore sull’assunzione di cibo; inoltre,
frequentemente ¢ possibile riscontrare in soggetti bulimici una marcata depressione as-
sociata a deficit nel funzionamento del sistema serotoninergico, che rende plausibile
P'utilizzo di queste sostanze.

Occorre ricordare che, soprattutto nelle pazienti caratterizzate da uno scarso auto-
controllo, o che presentano una comorbilitd con Disturbo da Abuso di Sostanze, la
somministrazione di ansiolitici o di combinazioni di pili sostanze psicoattive richiede
comunque particolare attenzione e supervisione.

Puo essere comunque interessante citare una recente ricerca che ha dimostrato co-
me I'utilizzo di soli farmaci o di un trattamento integrato possa produrre effetti diffe-
renti, forse a prima vista contraddittori. In un gruppo di 108 pazienti affetti da Dis-
turbo da Alimentazione Incontrollata (BED) si & confrontata I'efficacia di diverse op-
zioni terapeutiche: la sola somministrazione di fluoxetina, quella di un semplice place-
bo, un trattamento ad orientamento cognitivo-comportamentale associato alla fluoxe-
tina e, infine, lo stesso intervento psicoterapeutico associato al placebo.

Gli efferti della sola somministrazione di fluoxetina non superavano quelli ottenuti
in pazienti trattati esclusivamente con il placebo, la terapia cognitivo-comportamenta-
le ha viceversa prodotto risultati molto pitt consistenti rispetto a quelli della semplice
assunzione delle due sostanze.

Tuttavia, non ¢ stato possibile riscontrare differenze significative fra i pazienti trat-
tati contla psicoterapia associata a fluoxetina e quelli in cui l'intervento psicoterapeuti-
co era associato esclusivamente al placebo (Grilo, Masheb, Wilson, 2005).

Queste evidenze empiriche consentono, in effetti, di sottolineare nuovamente co-
me esista una notevole discrepanza fra le realtd “sperimentali”, controllate e quelle ri-
scontrabili nella pratica clinica. Infatti, sebbene i soggetti appartenenti ad una stessa
categoria diagnostica presentino inevitabilmente caratteristiche simili, “dietro” ad una
specifica diagnosi possono spesso nascondersi assetti sintomatologici differenti e che
richiedono un diverso approccio, sia psicoterapeutico che farmacologico.

Sebbene, quindi, sia fondamentale verificare tramite ricerche sistematiche il reale ef-
fetto positivo delle specifiche sostanze psicoattive sui vari disturbi mentali, & plausibile
ipotizzare che le pazienti considerate nei diversi studi controllati come “bulimiche”, o
“anoressiche”, o affette da “Disturbo Alimentare Non Altriment Specificato” (NAS) pre-
sentino differenti livelli d’ansia e di depressione, oltre che una diversa compromissione a
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livello fisiologico o neuro-endocrino. In altre parole, & cruciale nella corretta impostazio-
ne del trattamento un’attenta osservazione del quadro clinico nella sua globalica, nel ten-
tativo di identificare le soluzioni terapeutiche che meglio si adattano al singolo paziente.

E inoltre auspicabile, soprattutto nel caso di un intervento integrato, una stretta
collaborazione tra figure professionali diverse, che garantisca un attento monitoraggio
degli effettj ottenuti ed un’eventuale modificazione della cura farmacologica nel caso
in cui risulti meno efficace del previsto.

Lobesiti e le sindromi correlate con ['eccesso di peso ponderale

Nonostante il termine “obesita” derivi etimologicamente dal termine “ob-edere”, cio¢
mangiare troppo, essa non figura, nel DSM IV, tra i disturbi del comportamento ali-
mentare, né viene classificata come tale. Attualmente, obesith & considerata soltanto
una condizione somatica definita su base morfologica come un eccesso di massa gras-
sa, non necessariamente associata a specifici profili distorti di personalita o di compor-
tamento. Al contrario, il trattamento dell’'obesita si basa su approcci psicologici e psi-
coterapeutici volti a modificare le abitudini di vita dell’individuo, i suoi “stili” cogniti-
vi, oltre che il semplice comportamento alimentare.

Occorre ricordare che sia I'eccessiva alimentazione che il sovrappeso sono in grado
di provocare una serie di gravi patologie (dislipidemia, artropatia da carico, disturbi al-
la respirazione, ipertensione) che rendono necessario un approccio multidimensionale
di cura e diagnosi. Frequentemente, il paziente affetto da obesita non & in grado di at-
tuare autonomamente modifiche nel suo comportamento che possano permettergli di
arrestare o invertire la progressiva tendenza all’aumento di peso, pur apparendo perfet-
tamente al corrente dei rischi che questo comporta.

In realtd 'obesitd, intesa come condizione somatica di eccesso di massa grassa, pud
essere considerata come il “punto di arrivo” dei disturbi alimentari che trovano una
classificazione nel DSM IV. Questo & frequente per i casi di bulimia, specialmente per
il sottotipo senza condotte di eliminazione, ed anche per il disturbo da alimentazione
incontrollata (BED).

Classificazione

Secondo I'interesse predominante & possibile classificare 'obesita in relazione a diversi
parametrl‘.

1l numero e la dimensione degli adipociti: si pud distinguere un’obesita iperplasica,
tipicamente instauratasi durante I'infanzia e dovuta ad un numero elevato di cellule
adipose, ed un’obesita ipertrofica, propria dell’adulto, conseguente ad un aumento di
volume degli adipociti.

Lindice di massa corporea (bmi): si ottiene dividendo il peso corporeo (espresso in
Kg) per il quadrato dell’altezza (espressa in metri). Si avri obesita moderata se esso
oscilla tra 30 e 35 Kg/m, obesita severa se si colloca tra 35 e 40 Kg/m e obesita grave
se risulta superiore a 40 Kg/m.
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La distribuzione della massa adiposa: si distingue un’obesita di tipo androide, carat-
terizzata da una maggiore concentrazione di massa adiposa nella zona addominale e
un’obesita di tipo ginoide, in cui I'adipe & maggiormente concentrato su cosce, glutei e
fianchi. Poiché il tessuto adiposo in sede viscerale (obesit di tipo androide) ¢ un fatto-
re di rischio metabolico e cardiovascolare accertato, ¢ utile stimare 'accumulo di gras-
$O In questa zona.

Uno degli indicatori di distribuzione viscerale piti validi ¢ il WHR (Waist-Hip Ra-
tio), che risulta dal rapporto tra circonferenza della vita e dei fianchi; le complicanze
clinico metaboliche intervengono per valori >1 nell’'uomo e per valori >0,9 nella don-
na.

Eziologia

Lobesita & generalmente il risultato di cause molteplici: fattori generici, di predisposi-
zione individuale (con conseguenti differenze metaboliche), aspetti fisiologici soggetti-
vi della regolazione del peso, fattori ambientali e psicologici. Turtavia nella maggioran-
za dei casi, I'obesith puo essere considerata un disturbo metabolico.

Le persone con metabolismo efficiente (“genotipo parsimonioso”), risparmiano calorie
da depositare nella riserva nutritiva a lungo termine, incrementando energia sottoforma di
grasso; |'obesita compare quando i depositi superano notevolmente i prelievi. Al contrario,
le persone con un metabolismo poco efficiente, possono ingerire grosse quantita di cibo
senza ingrassare. Alcuni ricercatori hanno avanzato l'ipotesi che, in determinate condizio-
ni, l'efficienza metabolica si possa rivelare vantaggiosa, per esempio in contesti dove il cibo
& accessibile solo sporadicamente. Inoltre, si sono riscontrati diversi casi di obesita familia-
re, in cui & stato possibile risalire ad un difetto a carico del gene OB, responsabile della
produzione di leptina, un ormone prodotto dal tessuto adiposo in concentrazioni propor-
zionali all’adiposita caratterizzante la persona. Questa sostanza & presente in concentrazio-
ni maggiori nelle femmine rispetto che nei maschi in quanto il testosterone ne inibisce la
sintesi, inoltre tale ormone sembra giocare un ruolo importante nel controllo della secre-
zione delle gonadotropine, sia a livello ipotalamico che ipofisario (alte concentrazioni di
leptina determinano un decremento della secrezione sia di GnRH che di gonadotropine).

La mutazione a carico dell’OB-gene &, tuttavia, poco frequente; in effetti la mag-
gior parte dei ricercatori ritiene che la causa dell’obesita possa dipendere da una ridu-
zione della sensibilita nei confronti di questo ormone, piuttosto che da una sua man-
cata secrezione.

Aspetti Fisiologici: la teoria del “set point”

Se il termostato di una caldaia & regolato su una data temperatura, il sistema si accen-
dera ogni volta che il sensore rileva che la temperatura & scesa al di sotto del valore di
riferimento (“set point”). Allo stesso modo, il peso corporeo della maggioranza degli
adulti, resta considerevolmente stabile nel tempo, cosi da mantenere un certo valore di
regolazione. A persone diverse corrispondono “set point” diversi, ed il peso di alcuni
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di essi & ritenuto dalla societa di gran lunga superiore a quello considerato ideale, Se-
condo tale teoria, I'organismo si opporra ai cambiamenti di peso, cid pud spiegare co-
me alcune persone obese trovino cosi grandi difficolta nel calo ponderale.

Laumento di peso pud derivare o da un aumento delle dimensioni delle cellule adi-
pose (ipertrofia) o da un aumento del loro numero (iperplasia).

Alcuni ricercatori hanno dimostrato che la dieta ¢ in grado di ridurre le dimensioni
delle cellule adipose, ma non il loro numero.

Il dimagrimento si arresta quando le dimensioni degli adipociti tornano nella nor-
ma, regolandone quindi il limite biologico; il peso al quale viene raggiunto tale limite
¢ determinato dal numero di tali cellule.

Fantori ambientali e sociali .

Tra i fartori ambientali che possono giocare un ruolo importante nella genesi e nel
mantenimento di questo disturbo rientrano per primi quelli dietetici; oggigiorno, in-
facti, nei paesi occidentali, si assiste ad un aumento della disponibilita di cibo e, da
una dieta ricca di carboidrati e fibre, si & passati ad un tipo d’alimentazione caratteriz-
zata da un elevaro tenore di grassi. Un altro importante aspetto ¢ la sedentariet, che si
va a sommare al fatto che, sin da piccoli, sempre nel mondo occidentale, le persone
sono rinforzate a mangiare tutto cid che c’& nel piatto, con addirittura punizioni se cid
non avviene, con un ulteriore rinforzo nei confronti di un aspetto florido e “rotondo”.
Questo soprattutto in giovane etd, sino alla pubertd quando questi stessi canoni, im-
provvisamente, si sovvertono, spostandosi dal lato opposto del continuum “peso cor-
poreo e silouette”, che dal rotondo passa, a volte repentinamente, al filiforme.

In ogni caso, in base alla teoria detta della “esternalica”, le persone obese differireb-
bero da quelle normopeso, relativamente agli stimoli che innescano il comportamento
alimentare. Le persone in sovrappeso tenderebbero, infatti, ad un’alimentazione pitt
dipendente da fattori esterni, quali I'asperto e I'odore del cibo o da stimoli di natura
sociale, mostrando, quindi, una minore sensibilita verso i fattori interni quali le sensa-
zioni di sazietd, ossia condizioni viscerali e fisiologiche conseguenti a deprivazione o
abbondanza di cibo (motilita gastrica e concentrazione di glucosio nel sangue, sec-
chezza-umidita delle fauci ecc.).

Anche alcuni farmaci sembrano avere un indubbio ruolo nell’aumento di peso
ponderale. E stato infatti comprovato che tra i maggiori effetti collaterali (side effects)
di antipsicotici, antidepressivi, antiepilettici ed insulina, vi sia 'aumento ponderale,
che, pur con una gamma notevole di differenze da persona a persona, produce spesso
effetti visibili sia a livello morfologico, che per quanto riguarda I'aumento di peso.

Trattamento dell obesiti

Qualunque possa essere la causa dell’obesitd, la realta & che, se le calorie ingerite supe-
rano quelle bruciate, il corpo tendera ad ingrassare; la maggior parte dei trattamenti si
prefigge perciod l'obiettivo di ridurre le calorie ingerite.
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La cura di una condizione lieve di obesita & prevalentemente di tipo psicologico-
comportamentale e prevede, in genere, l'acquisizione di una miglior gestione di sé,
compreso I'aumento dellattivita fisica; nel caso di obesita grave pud essere utile ricor-
rere pill frequentemente all’ausilio di farmaci o a trarramenti chirurgici, dopo i quali
risulta comunque utile un trattamento psicologico di S0stegno.

1) Terapia chirurgica

Gli interventi chirurgici vengono effettuati in pazienti con obesita severa
(BMI>40) o media (BMI compreso fra 35 ¢ 40) associata a gravi patologie e, quindi,
connessa ad elevati rischi per la vita del paziente. Le tecniche utilizzate possono essere
ricondotte a due pratiche fondamentali: la riduzione della superficie intestinale depu-
tata all’assorbimento dei nutrient; il restringimento della capienza dello stomaco per
impedire al soggetto di ingerire elevate quantita di cibo (gastroplastica, uso del pallon-
cino). In genere i pasti vengono interrotti dal paziente non per una sensazione di ap-
pagamento ma a causa di un senso di malessere che rende intollerabile ogni ulteriore
ingestione di cibo.

2) Terapia farmacologica

I farmaci vengono utilizzati in caso di obesita grave e si basano soprattucto sull’'im-
piego di prodotti anoressizzanti. In passato venivano utilizzate le anfetamine che ridu-
cevano drasticamente I'appetito ma che avevano come effetti collaterali quelli di in-
durre assuefazione e dipendenza oltre che ipertensione, tachicardia, insonnia, tremori.

Attualmente, nel trattamento dell'obesita vengono utilizzati gli agonisti della sero-
tonina (farmaci SSRI) che esercitano un effetto inibitorio sulla fame: a causa degli ef-
fetti collaterali associati all’utilizzo di fenfluramina (ipertensione polmonare ¢ lesioni
delle valvole cardiache), oggi viene generalmente impiegato un altro farmaco, la sibu-
tramina, che produce effetti simili sull’appetito, non mostrando pero effetti indeside-
rati consistenti. Tuttavia, occorre tenere presente che I'utilizzo di farmaci puo produrre
nel paziente un “senso di inefficacia percepita”, portandolo ad attribuire la perdita di
peso esclusivamente alle pillole e non al proprio autocontrollo, indispensabile per il
mantenimento del peso.

3) Psicoterapia cognitivo-comportamentale

La psicoterapia rivolta ai soggetti affetti da obesita si pone come obbiettivo fonda-
mentale la modificazione di comportamenti errati acquisiti dal soggetto, che lo predi-
spongono all’incremento ponderale.

Fra le tecniche utilizzate si possono ricordare:

Modificazione degli antecedenti dell atto alimentare: ad esempio si cerca di interveni-
re sull’organizzazione dell’ambiente in cui I'individuo & inserito, in modo che non sia-
no disponibili cibi ad alto contenuto calorico. :

Modificazione degli stili alimentari “impropri™s si invita il paziente a mangiare piti
lentamente, a fare bocconi piti piccoli, ad alimentarsi solo a determinate ore.

Modificazione delle consequenze dell'arto alimentare: consiste nell’applicazione di ef-
ferti aversivi concomiranti ad episodi di alimentazione eccessiva o sospensione dell’au-
to-rinforzo.

Modificazione degli asperti cognitivi: Iintervento & rivolto al cambiamento dei pen-
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sieri e cognizioni del soggetto; si tratta di una delle fasi pit importanti del trattamen-
to, in quanto la “guarigione” da una condizione di obesita & preceduta da un vero e
proprio capovolgimento di alcune delle piit radicate convinzioni del paziente. Lobiet-
tivo principale consiste nell’aiutare il soggetto ad avere la sensazione di “prendere la vi-
ta nelle proprie mani”, aiutandolo ad affermare i propri diritti e i propri bisogni in
modo assertivo ¢ ad assumere una maggiore autonomia personale. In effett, le tecni-
che volte alla ristrutturazione cognitiva cercano di modificare i pensieri disfunzionali
del paziente e il modo in cui egli vede se stesso, le proprie esperienze, il proprio futu-
ro. In questi casi puo risultare particolarmente utile I'impiego di training volti ad in-
crementare Passertivita del soggetto, ovvero finalizzati ad insegnare a resistere alle pres-
sioni sociali in modo gentile, ma fermo.

Per ultimo, occorre ricordare che il sostegno sociale & spesso molto utile per miglio-
rare i risultati terapeutici, in quanto tende ad aumentare la costanza nel tempo degli
effetti conseguiti durante I'intervento; cid suggerisce I'importanza di valutare, gia in
fase di valutazione, le dimensioni della rete sociale in cui I'individuo & calato, in modo
da pianificare un trattamento il pitt efficace possibile.

4) Esercizio fisico

Un mezzo supplementare per riuscire a dimagrire ¢ senzaltro quello di aumentare
il consumo d’energia, ma tale attivita non ha efficacia se effetruata meccanicamente €
senza il coinvolgimento emozionale del paziente. In altri termini, il tutto funziona se il
soggetto partecipa ed & almeno in parte gratificato da quello che fa. In questo caso l'at-
tivith fisica accresce il senso di autoefficacia ed il livello di autostima delle persone, fa-
vorisce la funzionaliti coronarica e diminuisce la perdita di tessuto magro.

Alcuni disturbi endocrinologici associati ai disturbi alimentari
La sindrome dell'ovaio micropolicistico (PCOS)

La sindrome dell’ovaio policistico (polycistic ovary syndrome o PCOS) rappresenta
uno dei disturbi endocrinologici pit diffusi nelle donne in et fertile e rappresenta la
causa pili frequente di infertilita legata ad anovularieta cronica. Si tratta di una sindro-
me con sintomatologia varia € a volte non ben delineata; I'eziopatogenesi non ¢ ancora
chiara, nonostante 'ampia mole di ipotesi a riguardo. Probabilmente la PCOS non ¢
ascrivibile ad una sola forma morbosa ma pud definirsi come 'espressione di un insie-
me di cofattori alla base del processo patogenetico.

La malattia & stata descritta per la prima volta da due ginecologi americani, Stein e
Leventhal (1935) ed & caratterizzata da sintomi quali: obesit, irsutismo, acne, inferti-
lita, irregolarith mestruali (oligomenorrea o amenorrea).

Spesso associata alla PCOS, ¢ rilevata l'insulinoresistenza, un’importante causa di
sviluppo di diabete non-insulino dipendente (non-insu-lin dependenl diabetes melli-
tus o NIDDM) il cui rischio aumenta con I'avanzare dell’eta (Conway e Jacobs, 1993;
Dunail, 1997; Franks e coll, 1995; Cordon 1999) e, probabilmente anche dello svi-
luppo di problemi cardiovascolari (Cibala e coll., 2000; Conway e coll, 1992; Goudas
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¢ Dumesic, 1997). Si tratta quindi di una patologia dalle importanti implicazioni per
la salute della donna, sia dal punto di vista della sua capacita riproduttiva, dello staro
metabolico piti generale, che dal punto di vista psicologico.

Nonostante nell’ultimo decennio siano stati effercuali moltissimi studi al fine di
identificare il meccanismo patogenetico alla base di questa sindrome e definirne uni-
vocamente le caratteristiche fondamentali, non si & ancora pervenuti ad un chiarimen-
to definitivo su quali siano le cause di questa malattia (Ruuliainen, Seppala, 1991).

La PCOS & una disfunzione molto complessa che coinvolge, a livello ﬁsiopatologi-
co, I'ipotalamo, I'ipofisi, le ovaie, il surrene e il tessuto adiposo periferico. Questi, in-
sieme, contribuiscono a creare uno squilibrio generalmente associato a tre sintomi ca-
ratteristici: oligo-ovulazione, irsutismo, infercilich.

Laspetto dell'ovaio ¢ un segno caratteristico della PCOS. Secondo la descrizione
classica data dagli stessi Stein e Leventhal, ovaio, nella PCOS, ¢ caratteristicamente
ingrossato e policislico. Altre alterazioni metaboliche frequentemente riscontrate, oltre
all'insulinoresistenza, sono I'ipersecrezione di LH, la disregolazione nel metabolismo
degli steroidi a livello ovarico e la diminuzione dei livelli circolanti di SHBG (Sex
Hormone Binding Globulin). Linsulinoresistenza, Iipersecrezione di LH, le alterazio-
ni del merabolismo steroidogenico e la diminuzione dei livelli plasmatici di SHBG
contribuiscono, a loro volta, ad aumentare la produzione/concentrazione ematica de-
gli androgeni (Goudas and Dumesic, 1997). Frequentemente alla PCOS puo associar-
si un aumento ponderale, anche di notevole entic. E, infatti, documentato che oltre
la meta delle donne affette da PCOS sono obese o in sovrappeso (Gordon, 1999; Ipp
e coll., 1978).

Linsorgenza e I'instaurarsi della PCOS sono percio il risultato di una complessa se-
rie d’alterazioni di meccanismi fisiologici, anche se non sempre si assiste ad una piena
espressione della sindrome, essendo frequenti i casi in cui non si riscontrano tute i
sintomi e segni clinici della patologia descritti classicamente da Stein e Leventhal
(Bruni e Dei, 2000). In effetti, le caratteristiche cliniche, come pure la reale patogenesi
della PCOS, sono ancora tema di discussione. Tutto cid rende spesso la diagnosi di
PCOS piutrosto difficile (Michelmore e coll., 1999; Dewailly, 1997).

Frequentemente, nei casi in cui & possibile osservare un quadro di PCOS con ano-
vulazione iperandrogenica, sono riscontrabili livelli plasmatici di LH elevati ed una ca-
renza relativa nei livelli di FSH (Leondircs, Berga, 1998), anche se queste alterazioni
non sono una costante (Franks e coll, 1985).

PCOS e obesiti £

Poiché il ruolo patogenetico dell’obesita coinvolge diversi meccanismi, gli studiosi
hanno cercaro di isolare quello pi importante, che & risultato essere lo stato iperinsu-
linemico; I'insulina, infatti, stimola la secrezione degli androgeni a livello ovarico e
gioca un ruolo di controllo nel metabolismo e trasporto ai tessuti periferici degli an-
drogeni (Goudas e Dumesic, 1997). La distribuzione addominale del grasso nelle
donne in soprappeso e con PCOS amplifica il grado dell'iperandrogenismo e, quindi,
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i relativi sintomi e segni clinici (Pasquali ¢ coll., 1998). Infatti, & ben noto come l'obe-
sita sia una variabile frequentemente associata allanovulazione cronica (Grodstein e
coll, 1994), anche se piti che I'obesita in sé il fattore predisponente pilt importante
sembra costituito dalla distribuzione del grasso, ovvero la presenza di una obesita a fe-
notipo addominale o viscerale (Zaadstra e coll, 1993).

Nelle donne obese i due principali meccanismi che sostengono I’anovulazione sono
Peccessiva secrezione di LH e di androgeni e la presenza d’iperinsulinemia e insulino-
resistenza. Fra questi due meccanismi endocrini esistono stretti legami: il digiuno, in-
fatti, anche se di breve durata, ¢ in grado di ridurre la secrezione di LH sia nelle donne
di peso normale (Olson e coll., 1995) che in quelle in sovrappeso; la restrizione calori-
ca riduce i livelli di insulina circolante e aumenta le concentrazioni di SHBG (Kiddy e
coll., 1995). Nelle donne con PCOS e obese, specialmente in caso di obesita di tipo
addominale o viscerale, si rilevano anche concentrazioni di VLDL, apolipoproteina B
e trigliceridi pi elevate rispetto alla norma (Conway e coll, 1992; Pasquali e coll.,
1994: Robinson e coll, 1996; Wild e coll., 1985). Alcuni studi hanno inoltre eviden-
ziato che le donne con PCOS in sovrappeso sono caratterizzate da livelli pit bassi di
colesterolo HDL rispetto alla norma, con una correlazione positiva fra irsutismo e pre-
senza di ateromi a livello coronarico (Conway e coll., 1992; Robinson e coll., 1996;
Wild e coll, 1990). Queste anomalie sono parte integrante della sindrome metabolica
associata alla PCOS e rappresentano fattori di rischio specifici e indipendenti per lo
sviluppo di malattie cardiovascolari (Pasquali e coll., 2000; Di Renzo e coll., 2000).

Concludendo, le manifestazioni cliniche ed endocrine della sindrome sono estre-
mamente variabili. Attualmente la PCOS & considerata una sindrome eterogenea, sia
sul piano clinico che biochimico, che rappresenta, sovente, un punto di arrivo di vari
fattori patogenetici, spesso autopotenziantesi (Bruni e Dei, 2000).

Come gia detto, alcune donne presentano solo alcune di queste caratteristiche, an-
che se, in particolar modo Pirsutismo, & uno degli effetti piti costanti ed evidenti in
grado di provocare segni obiettivi di virilizzazione. La presenza di peli terminali (gros-
solani, ondulati e pigmentati) &, infatti, frequente nelle donne affette da PCOS, in
tutte quelle zone caratteristiche del sesso maschile: regione intermammaria, addome
superiore, regione sacrale, braccia e spalle, volto, soprattutto nella parte inferiore. Tal
effetto deriva da un pitt o meno marcato incremento di androgeni, quali il testostero-
ne (T) e il Delta-4-Androstenedione (Delta-4-A). Ovviamente questa sindrome di vi-
rilizzazione ha un impatto negativo sulla percezione del Sé corporeo e, di conseguenza,
sullidentith femminile, tanto che alcuni ricercatori hanno denominato la PCOS: “i/
ladro della femminilisy” (“the thief of womenhood”) sotrolineando, sempre di pit, l'im-
portanza degli aspetti psicologici, sessuali e sociali ad essa correlati.

La genesi del disturbo & in genere nel periodo peripuberale; due sono i fattori che
potenzialmente interagiscono a livello centrale nella donna affetta da PCOS: 'aumen-
to degli ormoni androgeni ed i tassi relativamente bassi degli estrogeni circoland. A
cio si aggiungere una prolungata esposizione del sistema nervoso centrale agli androge-
ni, che pud concorrere ad aggravare ulteriormente il quadro d’ambivalenza sessuale. E,
infatti, noto come l'effetto morfofunzionale degli steroidi sulla differenziazione sessua-
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le non sia esclusivo di particolari periodi dello sviluppo, ma possa esplicarsi anche sul
cervello adulto.

Le conseguenze emotive che tale patologia produce sono quindi altrertanto invali-
danti di quelle fisiche, la mente ed il corpo sono infatti in grado di influenzarsi reci-
procamente e non possono essere separate. Gia Ippocrate nella sua epoca sotrolineava
limportanza di una visione integrata delle diverse funzioni dell'organismo umano, af-
fermando: “il piix grande errore dei nostri tempi & separare la psiche dal soma”. Allo stesso
modo Aristotele, a suo tempo, sosteneva che “lz feliciti include anche la soddisfazione
dei bisogni e delle aspirazioni mondane. I felici devono possedere tutti e tre i tipi di beni:
esterni, del corpo e quelli dell anima”.

I sintomi secondari alla PCOS possono essere quindi opprimenti, scoraggianti ¢ in-
durre nella donna un’alta quota di stress psicologico; questo, a sua volta, pud reinne-
scare o mantenere la risposta disadattativa a livello dell'asse ipotalamo-ipofisi-gonadi,
del sistema cardiovascolare, ormonale, immunitario.

Nelle pazienti & infarti possibile riscontrare elevati livelli di ansia, tendenze depres-
sive e disperazione, disturbi psicosomatici aggiuntivi, bassa autostima, rifiuto o non
accettazione di sé, difficolta nelle relazioni interpersonali, isolamento. Ne consegue
che le problematiche di tipo strettamente psicologico e sociale associate a tale sindro-
me sono numerose, gravi ed invalidanti, sia dal punto di vista fisico che psicologico.

La Sindrome di Cushing

La Sindrome di Cushing prende il nome di colui che la descrisse per primo, il neuro-
chirurgo americano Harvey Cushing, e, originariamente, veniva considerata una pato-
logia strertamente dipendente da tumori ipofisari. Si ritiene che I'ipofisi sia la ghian-
dola endocrina piti importante dell’organismo, localizzata nella parte inferiore del cer-
vello che, tra I'altro, regola la secrezione di numerosi ormoni, come quella di cortisolo,
da parte della corteccia surrenale. Mentre il cortisolo, in quantita ridotta, ¢ indispensa-
bile per I'organismo umano (tra le altre azioni, promuove la riparazione dei tessuti
danneggiati), in dosi eccessive & in grado di ledere il benessere fisico e mentale del pa-
ziente. Spesso la sindrome & sostenuta da un eccesso di produzione, da parte di un tu-
more benigno a livello ipofisario, dell'ormone ACTH, che normalmente regola la fun-
zione endocrina del surrene; tuttavia anche altre condizioni parologiche possono de-
terminare la presenza di elevati livelli di cortisolo nel sangue (Morrison, 1998).

La sindrome di Cushing ¢ percid un disturbo endocrino che si manifesta con un
cronico aumento di glucocorticoidi surrenalici circolanti. E caratterizzata da obesitd,
ipertensione, astenia muscolare, facies lunare, strie rubre a livello addominale e mam-
mario. Un tumore dell’ipofisi non & comunque 'unica causa della sindrome di Cus-
hing; anche tumori originati a livello delle ghiandole surrenali possono provocare la
comparsa di sintomi analoghi, cosi come la prescrizione di steroidi come i cortisonici
per la terapia di una grande varier2 di disturbi implicanti processi infiammatori croni-
ci. Lurilizzo dei cortisonici & spesso indispensabile, ad esempio, nel trattamento dell’a-
sma e della colite ulcerosa ma pud avere effetti collaterali assai gravi. In ogni caso la



286

sintomatologia regredisce sino a scomparire del tutto con la riduzione delle dosi e l'in-
terruzione del trattamento.

Tra i maggiori sintomi fisici, in ogni caso anch’essi d’interesse psicologico, vi sono
quelli relativi al peso ponderale. I pazienti, infarti, acquistano peso in un modo molto
distintivo e peculiare. E presente obesita a livello del tronco ma non a livello degli ardi;
nella parte posteriore del collo si deposita un cuscinetto di grasso, che continua sulle
spalle, creando 'effetto della “gobba di bufalo”. La sindrome di Cushing &, infatti, ca-
ratterizzata da obesith “centripeta’, con I'adipe localizzato prevalentemente a livello
dell’addome; aspetto caratteristico del viso, “a luna piena’, dimagramento progressivo
degli arti e perdita di forza, ipertensione, progressiva atrofia della muscolatura, special-
mente dei muscoli delle cosce e degli arti superiori, con conseguente debolezza. Le
donne possono sviluppare segni di virilizzazione con un incremento della peluria sul
viso e sul corpo; anche le alterazioni mestruali quali amenorrea secondaria o oligome-
norrea sono molto frequenti. Gli uomini possono sviluppare impotenza. La pelle a
volte & grassa e si pud verificare la comparsa di acne.

I sintomi psichici sono molto pilt vari e si verificano in una percentuale tra il 60 ed
il 75% dei pazienti afferti da sindrome di Cushing. E molto comune una sindrome
depressiva i cui sintomi sembrano sovrapponibili a quelli del disturbo depressivo mag-
giore: tono dell'umore basso, crisi di pianto, stanchezza, disturbi del sonno (risvegli
notturni e insonnia terminale), facile irritabilicd, incapacita a concentrarsi e perdita di
memoria, idee suicide e anche agitazione psicomotoria. I sintomi d’ansia possono esse-
re predominanti e in alcuni soggetti sono stati riscontrati problemi cognitivi analoghi
a quelli presenti nella demenza o nel delirium.

Soprattutto in soggetti predisposti, nei primi 4-5 giorni di terapia con farmaci steroi-
dei, o nel caso di aumento dei dosaggi, si pud sviluppare euforia e perdita di sonno che
richiamano episodi maniacali; la maggior parte dei pazienti progredisce poi verso episodi
depressivi. Durante la psicosi da steroidi si possono verificare anche allucinazioni (spe-
cialmente visive). Per quanto riguarda la diagnosi differenziale, una storia di recente uti-
lizzo di farmaci steroidei induce il medico ad ulteriori accertamente, se si rileva un eleva-
to contenuto di corticosteroidi totali in un campione di urine delle 24 ore si avra la con-
ferma della diagnosi di sindrome di Cushing, percid, in pazienti in trattamento, la dia-
gnosi di un quadro conclamaro di ipercorticosurrenalismo & abbastanza agevole, mentre
non altretranto facile & il riconoscimento precoce dei pazienti affetti da sindrome di Cus-
hing di altra natura. La diagnosi & confermata dalla presenza di elevati livelli di cortisolo
ematico e delle urine anche dopo uno specifico test di soppressione (test di inibizione
con desametazone). Sono inoltre usualmente necessarie ulteriori indagini ormonali e
strumentali per definire la causa che ha determinato la comparsa della sindrome.
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