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Premessa  



«Food is more than something to eat». Anni fa mi capitò di leggere questa frase in una clinica inglese. Una ragazza ricoverata per anoressia l’aveva scritta su un foglio inchiodato sulla parete davanti al suo letto. Il cibo è più di qualcosa da mangiare. È nutrimento. Ma è anche piacere. È legame: materno, familiare, sociale. È appartenenza, identità, memoria. Gli si attribuiscono, a torto e a ragione, effetti terapeutici e tossici, cosmetici e deturpanti. Probabilmente, almeno per alcuni, può diventare una droga. 
Il rapporto tra l’uomo, onnivoro pensante, e l’atto di alimentarsi è segnato dall’ambivalenza. Oggetto di desideri intensi oltre che di necessità vitali, il cibo suscita anche diffidenze, timori di danni e castighi. Penetra in noi; diventa noi stessi. Secondo la Genesi un frutto proibito, spesso rappresentato come una mela, bastò a far perdere il giardino dell’Eden. A proposito di mela, la lingua latina usa due parole con lo stesso suono, malum, per indicare mela e male. 
Jean-Anthelme Brillat-Savarin, nell’Aphorisme V del suo celebre trattato Physiologie du goût ou Méditations de gastronomie transcendante (1825) riassumeva con semplicità la fisiologia della nutrizione: «Il Creatore, nel costringere l’uomo a mangiare per vivere, lo invita con l’appetito e lo ricompensa con il piacere». Ma il rapporto dell’uomo con il cibo, la fame, la sazietà e il piacere è tutt’altro che lineare e per molti non è affatto facile distinguere la misura del piacere alimentare che è bene concedersi da quella che, invece, è opportuno proibirsi. 
Un quadro di Pieter Bruegel il Vecchio, conservato a Vienna nel Kunsthistorisches Museum, Il combattimento tra il Carnevale e la Quaresima (1559), è un’illustrazione straordinaria di un conflitto antico. Il contrasto tra Carnevale e Quaresima è la variante maggiore di quella Disputa del grasso e del magro che, dal Duecento in poi, è stata raccontata spesso da scrittori e poeti oltre che raffigurata dai pittori. Le immagini di Bruegel, segnate da una violenza attonita, ricordano che il legame dell’uomo con il cibo e le sue conseguenze è da sempre campo di battaglia di opposte fazioni nel quale grassi e magri figurano insieme. 
Grassi e magri, anoressie e obesità. Per il mangiatore moderno il conflitto antico si è complicato ancora, sempre di più, già dopo la Seconda guerra mondiale e soprattutto a partire dagli anni Ottanta del secolo scorso, quando è esplosa la pandemia obesità, globesity, tuttora in espansione.  
In epoche di carestie ricorrenti e di incertezze continue sulla disponibilità di cibo, la capacità di accumulare riserve di energia in forma di tessuto adiposo ha garantito per millenni la sopravvivenza e la possibilità di riprodursi. È possibile che l’evoluzione naturale abbia selezionato organismi portatori di geni economici, del risparmio energetico (thrifty genes). Solo da qualche decennio una larga parte dell’umanità è uscita dalla penuria e dall’insicurezza alimentare che l’avevano tormentata per migliaia di anni. Ha dimenticato la fame, ma ha conservato i dispositivi biologici che le avevano consentito di sopravvivere. E oggi le persone obese che calcano la Terra sono circa mezzo miliardo (300 milioni di donne e 200 milioni di uomini), alle quali si aggiunge un miliardo di persone sovrappeso anche se non raggiungono la soglia dell’obesità.  
Non va dimenticato, d’altra parte, che in vari paesi il problema della denutrizione è ancora gravissimo. I maggiori risultati per diminuire la fame nel mondo sono stati ottenuti fino al 2007-2008. Poi i progressi si sono fermati e nel 2013 il Programma alimentare mondiale ha segnalato che 870 milioni di persone non mangiano a sufficienza. Per un quinto sono bambini e, nelle nazioni meno sviluppate, dei piccoli che muoiono prima di aver compiuto cinque anni, uno su tre muore per fame. Secondo l’Organizzazione mondiale della sanità (OMS) la fame è ancora al primo posto nella lista dei dieci principali rischi per la salute e uccide ogni anno più esseri umani di malaria, tubercolosi e AIDS messi insieme. 
Il consumo medio quotidiano di energia di un adulto che non svolga un’attività fisica intensa si aggira intorno alle 2.000-2.500 kcal. Per dare un’idea della diseguaglianza geografica nella distribuzione della penuria e dell’abbondanza, secondo calcoli del 2014 la disponibilità di calorie (kcal) per abitante al giorno risulta pari a 1.755 in Afghanistan, 1.590 nella Repubblica democratica del Congo, 1.531 in Somalia rispetto a 3.670 negli Stati Uniti, 3.630 in Italia e 3.020 in Cina. 
La questione alimentare è diventata negli anni densa di contrasti e di paradossi. In Brasile, in un brevissimo giro di tempo, si è passati dalle campagne contro la fame a quelle contro l’obesità. In nazioni asiatiche e africane come l’Egitto non si sa se destinare risorse, delle scarse disponibili, per contrastare la diffusione dell’obesità nelle fasce più agiate di popolazione o per fornire più cibo ai poveri malnutriti. 
Alla fine dell’Ottocento, in paesi dai quali la fame stava sparendo, sono nate discipline mediche specialistiche come la nutrizione clinica e la scienza dell’alimentazione: una parte dell’umanità ha cominciato a sentirsi minacciata dal cibo, ha chiesto ai medici regole salutiste e queste hanno preso il posto di quei precetti che, in ogni religione, hanno sempre disciplinato il campo alimentare. E i medici continuano a pubblicare linee-guida, diffondono principi generali di sana alimentazione e attività fisica, ma si scontrano con un insieme di forze oscure, individuali e collettive, biologiche, pulsionali, economiche, immaginarie, simboliche, che resistono, irriducibili, ai tentativi di instaurare finalmente la sovranità luminosa della ragione e della misura, l’utopia di Brillat-Savarin. 
Nel 2003 l’associazione francese De la question gourmande inviò una supplica al Vaticano per togliere la gola dalla lista dei sette peccati capitali. La sostenevano cuochi come Alain Ducasse e Paul Bocuse, pittori come Botero, accademici come Jean-François Revel. Il punto centrale era distinguere la golosità (in francese gourmandise), rivolta al piacere e alla convivialità, dall’ingordigia (gloutonnerie). Tuttavia, una gastronomia raffinata può essere un’alternativa ideologica ma non rappresenta certo un baluardo sufficiente contro il marketing aggressivo e caotico dell’industria alimentare contemporanea, la mancanza di un’etica dell’alimentazione, la gastro-anomia dei nostri tempi. Tempi nei quali, paradossalmente, furoreggia l’idolatria della magrezza, soprattutto femminile. 
Le patologie dell’alimentazione – malattie e rituali del consumo e di consumo – s’inscrivono su questo sfondo composito e contraddittorio, dove coesistono l’inedia da miseria e la fame autoimposta, l’offerta sovrabbondante di cibo, l’obesità e il culto della magrezza del corpo. 
Mi sembra utile ricordare che digiuni anoressici, crisi bulimiche d’ingordigia parossistica e disordini alimentari vari associati a obesità, a dispetto delle apparenze, sono fenomeni tutt’altro che distanti. A molti ricercatori e clinici sembra anzi giusto parlare di due facce di una stessa medaglia e provare a usare categorie estese parlando di «disturbi dell’alimentazione e del peso» (eating and weight disorders) o di «disturbi da alimentazione non omeostatica» (non-homeostatic eating disorders): non omeostatica è l’alimentazione di chi mangia abitualmente più o meno dell’energia che spende per vivere e, in età evolutiva, per crescere. Come aveva già intuito e praticato la psichiatra Hilde Bruch più di mezzo secolo fa, lavori scientifici ed esperienze cliniche degli ultimi anni segnalano con forza che lo studio e la cura delle obesità aiutano a capire e a curare anoressie e bulimie. E viceversa.  
Sono trascorsi dieci anni dalla prima edizione di questo libretto. Cosa è cambiato? Direi quanto basta per giustificare un aggiornamento e una revisione del testo. 
Le ricerche di base sui meccanismi biologici che regolano il comportamento alimentare, l’attività fisica, il metabolismo e il peso corporeo hanno portato conoscenze nuove e correzioni al già noto. E così le indagini sui processi neurochimici che sottendono la formazione dei sintomi. Studi psicosociali diretti a indagare i fattori di rischio, attivi a livello dell’individuo e dell’ambiente, sono stati pubblicati a migliaia. Sono stati messi alla prova interventi psicoterapeutici, riabilitativi e farmacologici e si sono affacciate all’orizzonte perfino nuove tecniche, più o meno invasive, di stimolazione cerebrale mirata. Il tema dei trattamenti obbligatori è rimasto aperto, difficile e controverso. Un’attenzione sempre maggiore è stata rivolta all’età pediatrica perché il rapporto con il cibo, il nutrirsi e il lasciarsi nutrire è fin dalla nascita luogo privilegiato di espressione di malesseri emotivi e conflitti relazionali. Si è rafforzata l’idea che la prevenzione, per avere qualche speranza di efficacia, debba partire da età molto precoci. Tutto questo non ha prodotto finora innovazioni straordinarie nel campo della terapia e ancor meno in quello della prevenzione. Tuttavia, ricerche e scoperte si accumulano e luci si accendono di continuo in punti diversi del labirinto. Spesso illuminano angoli bui ancora inesplorati; qualche volta abbagliano e rigettano nell’ombra frammenti appena intravisti.  



1. 

 Fame e
            sazietà



Mangiare. Perché, quando, quanto? 



Respirare, bere, mangiare. L’ingresso
            nel corpo di aria, acqua e cibo è premessa indispensabile per la sopravvivenza. Non si
            vive di solo pane, ma senza pane non si vive. 
Der Mensch ist was er
                isst, l’uomo è ciò che mangia. L’aforisma del filosofo Ludwig Andreas
            Feuerbach, reso ancora più lapidario dall’assonanza che offre la lingua tedesca
                (ist... isst, è... mangia), esprime un tema fondamentale del
            suo pensiero: l’oggetto primo da cui l’uomo dipende e al quale appartiene è la natura.
            In particolare, la materia e l’energia necessarie per costruire, accrescere, rinnovare e
            riparare il corpo, per vivere, riprodurci e pensare le prendiamo dal cibo. In ogni
            istante consumiamo energia traendola dagli alimenti e dalle riserve, a loro volta create
            a partire dal cibo ingerito. Ciò che caratterizza tutti gli esseri viventi sono i
            processi metabolici, il flusso incessante di materia e di energia che, attraverso una
            rete di reazioni chimiche, consente a ogni organismo di costruirsi, svilupparsi, vivere,
            riparare i danni e riprodursi, prima di morire. 
La parola «metabolismo» comprende
            l’insieme e il ritmo dei processi attraverso i quali l’organismo usa e trasforma la
            materia per plasmare il corpo e consuma, continuamente, energia per mantenere la vita. 
Viviamo e pensiamo bruciando calorie
            e proprio il cervello è l’organo che in proporzione consuma di più: in un essere umano
            adulto rappresenta solo il 2% del peso corporeo (pesa in media
            1,400 kg) ma richiede il 20% della spesa calorica totale (quindi tra 400 e 500 kcal al
            giorno). Non può sorprendere il fatto che la malnutrizione cronica danneggi le capacità
            cognitive. 
Ma come fa qualsiasi animale,
            compreso l’uomo, a sapere quando deve mangiare e quanto? In linea teorica, basterebbe
            uno squilibrio quotidiano dell’1%, in eccesso o in difetto, del bilancio energetico, una
            ventina di calorie, per portare a guadagnare o a perdere, in un anno, due chili di peso
            corporeo. È il grande spettro delle persone che si ammalano di anoressia o di bulimia,
            assillate da una contabilità incessante tra alimentazione e attività fisica, diretta a
            congelare, anzi a esasperare sempre di più, la loro magrezza malata. In realtà, la
            natura non lavora come un ragioniere ossessivo. Quando la disponibilità di cibo è
            sufficiente ma non sovrabbondante e l’attività fisica è regolare, gli organismi animali
            adulti, compresi gli esseri umani, tendono a mantenere un peso corporeo stabile, con
            oscillazioni modeste, tollerando e compensando le piccole differenze che intervengono,
            da un giorno all’altro, nella quantità di cibo assunto e nell’attività fisica svolta. 
Di conseguenza, dobbiamo supporre che
            esistano dei dispositivi biologici automatici che in condizioni normali regolano il
            bilancio energetico, mantengono una sostanziale stabilità delle riserve adipose e,
            quindi, del peso corporeo, ma funzionano male in condizioni come anoressie, bulimie e
            obesità. 
Cosa sappiamo di questi dispositivi?
            Fame e sazietà sono i terminali coscienti e approssimativi del sistema. Si parla di fame
            e di appetito per indicare, rispettivamente, il bisogno e il desiderio di mangiare,
            anche se i due termini sono distinti nei dizionari di lingua più che in quelli
            biomedici. Esistono poi due forme di sazietà e i fisiologi di lingua inglese usano due
            parole distinte per indicarle: la prima, satiation, mette fine al
            singolo pasto; la seconda, satiety, dura alcune ore e determina la
            frequenza dei pasti.
        
Una nota a margine. La sazietà
                (satiation) non compare appena termina il bisogno energetico di
            nutrimento, ma leggermente dopo. I segnali di bisogno di cibo sono più forti e più
            urgenti di quelli di fine-bisogno. È lecito pensare che questo sia un meccanismo
            ancestrale, sviluppato per consentire all’organismo di assumere energia, quando
            disponibile, in quantità maggiore di quella strettamente necessaria a equilibrare il
            bilancio del momento così da costituire o ripristinare una certa quantità di riserve. 
Torniamo alla domanda: come fa un
            organismo sano a regolare, ogni giorno, l’assunzione di cibo in modo tale da mantenere
            relativamente costante il suo peso corporeo? La fame e la sazietà, l’immagine delle
            dimensioni del proprio corpo, le sensazioni di vuoto e di pieno provenienti dagli organi
            interni sono indicatori grossolani. Quale sistema di precisione agisce, fondamentalmente
            fuori dal campo di coscienza? 
Nel 1953, un ricercatore inglese,
            Gordon Kennedy, propose per la prima volta la teoria del lipostato
                (adipostat). Secondo Kennedy il cervello animale, in
            particolare la zona chiamata ipotalamo, riceve informazioni sulla
            quantità di grasso accumulato nell’organismo, così da regolare il comportamento
            alimentare e la spesa energetica e recuperare continuamente il suo punto di equilibrio
            ponderale (set point). 
Il modello omeostatico proposto da
            Kennedy in via ipotetica è stato confermato e poi sempre più complicato dalle scoperte
            degli ultimi decenni. 
Mi soffermo, anzitutto, sulla
            leptina perché è stata il primo messaggero lipostatico individuato. Il nome deriva dal
            greco λεπτός,
            «magro». Questo ormone è stato inseguito per vent’anni e finalmente isolato nel 1994 da
            un gruppo di ricerca del quale facevano parte Douglas Coleman e Jeffrey Friedman. La
            leptina è una proteina composta da 167 aminoacidi. È sintetizzata dalle cellule adipose
            (adipociti) e rilasciata nel torrente circolatorio. Quanto maggiore è l’entità dei
            depositi adiposi, tanto più alta è la leptinemia, cioè la concentrazione della leptina
            nel sangue.
        
La leptina è una
            molecola-messaggero, cioè un ormone. Superata la barriera emato-encefalica, a essa
            permeabile, raggiunge i suoi recettori specifici nel nucleo arcuato e in altre regioni
            ipotalamiche. A livello del nucleo arcuato inibisce la sintesi e la liberazione del
            neuropeptide Y (NPY), che ha una funzione oressigena, cioè stimola
            la fame. La leptina, di conseguenza, riduce la fame e stimola la sazietà. Per inciso,
            ricordo che la leptina segnala lo stato nutrizionale dell’organismo non solo
            all’ipotalamo ma anche a parecchi altri sistemi fisiologici e ne modula il
            funzionamento. 
È stato ampiamente provato, nei
            roditori, che difetti del gene ob che presiede alla sintesi della
            leptina (topi ob/ob) e mutazioni che alterano il recettore
            ipotalamico della leptina (topi db/db; ratti
                fa/fa) provocano obesità. 
Il gene della leptina esiste anche
            nell’uomo. Si trova sul cromosoma 7 e la sua localizzazione è indicata dalla formula
            7q31.3. Un’obesità grave dovuta a mutazione del gene della leptina come nei topi
                ob/ob esiste, ma è rarissima, anche negli esseri umani. È stata
            osservata per la prima volta in una famiglia di origine turca. Successivamente, un
            deficit congenito di leptina è stato riconosciuto in una bambina di nove anni, curata
            con successo mediante somministrazione esogena della molecola carente. Nella patogenesi
            dell’obesità umana, in genere, non interviene un difetto di produzione della leptina: si
            è visto che le persone obese hanno, come prevedibile, leptinemie elevate. Quindi,
            semmai, è in gioco una leptino-resistenza, una bassa sensibilità al segnale.
            Nell’anoressia nervosa, invece, i livelli di leptina sono, ovviamente, molto bassi. 
Un dato interessante merita di
            essere segnalato. Una dieta molto restrittiva, fortemente ipocalorica, riduce i livelli
            di leptina in maniera non proporzionale ai cambiamenti della massa adiposa. In altri
            termini, in presenza di una riduzione improvvisa dell’introito calorico, il sistema di
            segnalazione della leptina interviene prima ancora che le riserve adipose siano
            diminuite significativamente. Ne derivano un aumento della fame e una
            riduzione della spesa energetica che dobbiamo interpretare come
            risposte automatiche difensive: l’organismo non distingue una dieta volontaria da una
            penuria alimentare per carestia e reagisce, allarmato, allo stesso modo. Il fenomeno è
            più marcato nelle donne che negli uomini, forse perché nel corpo femminile le scorte
            adipose devono provvedere anche al costo energetico di gravidanze e allattamenti,
            indispensabili alla conservazione della specie. 

Il tessuto adiposo è un deposito inerte? 



Nell’uomo, come in altri animali, le
            riserve energetiche vengono depositate negli adipociti sotto forma di trigliceridi,
            molecole ad alto contenuto energetico. I grassi sono le molecole più adatte a funzionare
            da riserve perché rispetto a proteine e carboidrati hanno il maggior potere energetico
            per unità di peso. 
Il tessuto adiposo, però, non è un
            puro deposito inerte, come era considerato in passato. In anni recenti è stato
            ribattezzato organo adiposo perché svolge un’attività di tipo
            endocrino intensa e complessa: produce e secerne sostanze che, riversate nel torrente
            circolatorio, comunicano con altri organi – cervello, fegato, muscoli, sistema
            immunitario ecc. – e, tra l’altro, segnalano lo stato delle riserve energetiche. 
La leptina, che ho appena ricordato,
            è uno di questi ormoni. Riporto qui solo i nomi di alcune delle tante altre molecole
            secrete dalle cellule adipose e spesso raccolte sotto il nome di
                adipochine: adiponectina, resistina, apelina, visfatina,
            cartonectina, chemerina, interleuchina 6, fattore di necrosi tumorale alfa ecc. Molte di
            queste molecole sono coinvolte nei processi infiammatori e nell’insulino-resistenza e
            intervengono a vario titolo nello sviluppo di patologie obesità-correlate (diabete di
            tipo 2, ipertensione arteriosa, aterosclerosi, malattie cardiovascolari
            ecc.).
        

Molecole, molecole, molecole... 



Nel corso degli ultimi due decenni
            si è scoperto che il sistema lipostatico comprende un gran numero di molecole che
            funzionano da ormoni, da neurotrasmettitori, da recettori. Queste molecole sono prodotte
            in vari organi oltre quello adiposo sopra menzionato – nell’encefalo, nello stomaco,
            nell’intestino, nel pancreas ecc. – e hanno bersagli molteplici. L’espressione inglese
                gut-brain axis si riferisce, ad esempio, al sistema di
            comunicazioni bidirezionali che collega apparato digerente e cervello. 
Di questi numerosi agenti, alcuni
            sono coinvolti in circuiti oressigeni, cioè stimolano la ricerca e l’ingestione di cibo
            e l’accumulo di riserve. Altri intervengono in circuiti anoressigeni con effetti
            tendenzialmente contrari. Per fare un solo esempio, a livello gastrointestinale sono
            prodotti, tra altri, due peptidi che arrivando al cervello promuovono l’uno (grelina) la
            fame e l’altro (colecistochinina) la sazietà. 
La tabella 1 riporta in ordine
            alfabetico i nomi italiani e inglesi e le sigle che indicano alcuni tra i più importanti
            agenti chimici noti. Schematizzando, hanno azione prevalentemente oressigena il
            neuropeptide Y, la proteina agouti-correlata, l’ormone concentrante la melanina, la
            galanina, le orexine A e B, gli endocannabinoidi, i peptidi oppioidi (endorfine), la
            grelina ecc. Hanno, invece, azione prevalentemente contraria la leptina, le proteine
            disaccoppianti, il peptide YY, il polipeptide pancreatico, i recettori β3-adrenergici, la
            proopiomelanocortina, il trascritto regolato dalla cocaina e dall’anfetamina, la
            colecistochinina, l’ormone melanocita-stimolante, l’insulina, il recettore della
            melanocortina 4, l’ormone di rilascio della corticotropina, il peptide 1 glucagone
            simile ecc. 
L’identificazione delle molecole
            che a vario titolo (ormoni, neurotrasmettitori, recettori ecc.) intervengono nel sistema
            lipostatico e quella dei geni che presiedono alla loro produzione è una sfida
            affascinante per la ricerca biologica. 
        
TAB. 1.
                Alcune molecole coinvolte nella regolazione dell’alimentazione, del metabolismo e
                del peso corporeo
	Nome
                            italiano 	Nome
                            inglese 	Acronimo 
	adiponectina
	adiponectin
	 
	apelina
	apelin
	APLN

	bombesina
	bombesin
	 
	cartonectina
	cartonectin
	 
	chemerina
	chemerin
	 
	colecistochinina
	cholecystokinin
	CCK

	endocannabinoidi
	endocannabinoids
	 
	endorfine
	endorphins
	 
	fattore di necrosi tumorale
                                alfa
	tumor necrosis factor-α
	TNF-α

	galanina
	galanin
	GAL

	grelina (peptide di rilascio
                                dell’ormone della crescita)
	ghrelin (growth hormon releasing
                                peptide)
	 
	insulina
	insulin
	 
	interleuchina 6
	interleukin 6
	IL-6

	leptina
	leptin
	LEP

	melanocortina o ormone
                                melanocita-stimolante 
	melanocortin or α-melanocyte stimulating hormone
	α-MSH

	neuropeptide Y
	neuropeptide Y
	NPY

	orexina A e orexina
                            B
	orexin A and orexin
                            B
	 
	ormone concentrante la
                                melanina
	melanin concentrating
                                hormone
	MCH

	ormone di rilascio della
                                corticotropina
	corticotropin-releasing
                                hormone
	CRH

	peptide 1 glucagone
                                simile
	glucagon-like peptide
                            1
	GLP-1

	peptide 2 glucagone
                                simile
	glucagon-like peptide
                            2
	GLP-2

	peptide YY
	peptide YY
	PYY

	polipeptide
                            pancreatico
	pancreatic
                            polypeptide
	PP

	proopiomelanocortina (precursore
                                    α-MSH)
	proopiomelanocortin
	POMC

	proteina
                                agouti-correlata
	agouti related
                            protein
	AGRP

	proteina disaccoppiante o
                                termogenina
	uncoupling
                            protein
	UCP

	recettore dell’ormone concentrante
                                la melanina
	melanin concentrating hormone
                                receptor
	SLC-1

	recettore b3-adrenergico
	b3-adrenergic
                                receptor
	b3-AR

	recettore della melanocortina di
                                tipo 4
	melanocortin 4 receptor
                            
	MC-4R

	recettori del neuropeptide
                                Y
	neuropeptide Y
                            receptors
	NPY-R

	recettori della
                            leptina
	leptin receptors
	LEP-R

	resistina
	resistin
	 
	trascritto regolato dalla cocaina
                                e dall’anfetamina
	cocaine and amphetamine regulated
                                transcript
	CART

	visfatina
	visfatin
	 



Le scoperte degli ultimi anni hanno
            consentito di capire come sia enorme e labirintica la rete di segnali che interagiscono
            in funzione dello stato delle riserve adipose e del fabbisogno di energia, cioè di cibo.
            A studiarlo nei dettagli funzionali, l’insieme dei messaggeri risulta ricchissimo, anzi
            ridondante. Il sistema lipostatico appare, inoltre, molto più organizzato, articolato ed
            efficiente nella parte diretta ad accumulare energia che in quella destinata a consumare
            l’eventuale eccesso. Come già detto, possiamo spiegare il fenomeno in termini
            evoluzionistici. La forza della spinta a cercare cibo e a mangiarlo è stata una
            condizione essenziale di sopravvivenza per organismi esposti ad ambienti in cui la
            disponibilità di alimenti era incerta e discontinua e la spesa energetica necessaria per
            vivere era molto elevata. 
Meccanismi biologici antichissimi
            si sono conservati e trasmessi attraverso la filogenesi fino a noi. Il
                Caenorhabditis elegans è un verme nematode, lungo circa un
            millimetro, trasparente, facile da allevare, con pochi cromosomi e una larga
            disponibilità di mutanti. È considerato un organismo modello ed è molto usato nella
            ricerca biologica. Kaveh Ashrafi e i suoi colleghi del Dipartimento di biologia
            molecolare del Massachusetts General Hospital di Boston hanno studiato i geni che
            intervengono nella regolazione dei depositi adiposi di questo minuscolo verme e hanno
            trovato che dei 16.757 geni che formano il suo genoma, ben 517 intervengono nella
            regolazione del grasso corporeo: per grandi linee, 305 nella direzione dell’accumulo e
            112 in quella del consumo. Il Caenorhabditis elegans è molto
            distante dai vertebrati superiori e dall’uomo. Eppure, molti dei suoi geni identificati
            come regolatori del grasso (fat regulatory genes) hanno geni
            omologhi nei mammiferi ed è stato già verificato che un certo numero di questi sono
            implicati, anche nei mammiferi, nel metabolismo dei depositi
            adiposi.
        

Cervello e alimentazione 



Gli sviluppi della scienza e della
            tecnica hanno fatto compiere progressi notevoli alla comprensione delle funzioni
            cerebrali. In particolare, rispetto al passato, oggi è possibile esaminare il cervello
                in vivo mentre produce emozioni, elabora informazioni, avvia
            azioni. 
Per studiare il comportamento
            alimentare e i fenomeni neurologici connessi vengono usati tutti i principali metodi di
                brain imaging, che si aggiungono alle varie tecniche
            elettroencefalografiche (EEG) di registrazione dell’attività elettrica cerebrale: 
	 magnetoencefalografia (MEG), che
            registra i deboli campi magnetici che derivano dall’attività elettrica del cervello; 
	 risonanza magnetica nucleare
            (NMR); 
	 risonanza magnetica funzionale
                (fMRI), che valuta la concentrazione di ossigeno: le aree
            cerebrali in attività richiamano un maggior flusso sanguigno con aumento della
            concentrazione di ossigeno libero; 
	 tomografia a emissione di
            positroni (PET), che studia l’attività delle cellule nervose attraverso il consumo di
            glucosio; 
	 tomografia a emissione di fotone
            singolo (SPECT), che valuta i flussi ematici regionali. 


Si sa da tempo che una parte del
            cervello intensamente coinvolta nel governo dei comportamenti alimentari è l’ipotalamo. 
L’ipotalamo è una struttura nervosa
            diencefalica, tanto piccola quanto importante, situata in profondità, all’interno e al
            centro rispetto ai due emisferi cerebrali, sotto il talamo e il terzo ventricolo e sopra
            l’ipofisi. Da quanto si è scoperto finora, ha molte funzioni, che vanno dal controllo
            dell’attività dell’ipofisi a quello dell’alimentazione, della temperatura corporea,
            delle risposte emotive, del comportamento sessuale. In particolare, per il comportamento
            alimentare, è punto di fuoco di una fittissima rete di segnali che riceve e invia, da e
            verso altre regioni cerebrali e altri distretti dell’organismo, in funzione dello stato
            nutrizionale, della quantità di riserve adipose, delle
            sollecitazioni legate al piacere. 
Intorno alla metà del XX secolo,
            studi condotti su organismi animali attraverso lesioni e stimolazioni elettriche
            dell’ipotalamo avevano portato a identificare un «centro della sazietà» nel nucleo
            ventromediale e un «centro della fame» nell’area ipotalamica laterale. In tempi
            successivi si è scoperto che la regolazione del bilancio energetico è affidata a un
            sistema molto più complicato di circuiti neuronali che comprendono varie aree
            ipotalamiche (nucleo arcuato, nucleo dorsomediale, nucleo paraventricolare ecc.) e molti
            altri distretti cerebrali corticali e subcorticali. 
Sul piano anatomico, gran parte
            delle formazioni cerebrali coinvolte rientrano nel sistema limbico,
            nome con il quale Paul MacLean indicò nel 1952 un complesso di strutture encefaliche che
            sono state, negli anni successivi, discusse e ridefinite più volte. Nel bel trattato di
            Rudolf Nieuwenhuys e colleghi (The Human Central Nervous System,
            2008) viene proposto il nome di grande sistema limbico. Ne fanno
            parte numerose strutture, filogeneticamente più antiche rispetto alla neocortex e
            sorprendentemente simili nelle varie specie di mammiferi. In parte sono collocate sulla
            superficie mediale degli emisferi cerebrali (ad esempio sistema olfattorio centrale e
            setto), in parte sono nascoste nella profondità del cervello (ad esempio formazione
            dell’ippocampo, complesso amigdaloideo). Tra le altre formazioni collegate figurano
            l’ipotalamo, il complesso dorsale del vago, il nucleus accumbens, la corteccia
            orbitofrontale. L’ipotalamo, in particolare, occupa una posizione chiave nel
                continuum limbico. 
Il concetto di sistema limbico, in
            definitiva, non è tanto morfologico quanto fisiologico e neuropsicologico. Le formazioni
            che lo compongono e tutte quelle connesse sono coinvolte nei processi emotivi, mnestici,
            motivazionali e, quindi, nell’organizzazione dei comportamenti, in particolare di quelli
            legati alla sopravvivenza e alla riproduzione. L’alimentazione è tra questi, insieme al
            comportamento sessuale, a quello difensivo e all’accudimento dei piccoli a partire
            dall’allattamento. Sono attività essenziali per la conservazione
            dell’individuo e della specie e tutte sono associate a vissuti di soddisfazione, di
            piacere immediato. 
L’Aphorisme V
            di Brillat-Savarin, ricordato nella premessa, spiegava sinteticamente che
            l’uomo, obbligato a mangiare per vivere, è invitato a farlo attraverso l’appetito ed è
            ricompensato con il piacere. Curiosamente, Brillat-Savarin introduceva una parola,
                récompense, che è proprio la stessa usata dai neurofisiologi
            contemporanei per indicare il sistema di circuiti cerebrali connessi all’esperienza del
            piacere: sistema della ricompensa, in inglese reward system, in
            francese système de récompense. 
Il sistema della ricompensa è stato
            scoperto da James Olds e Peter Milner, che nel 1954 pubblicarono un articolo destinato
            ad aprire strade nuove, un vero seminal paper: Positive
                Reinforcement Produced by Electrical Stimulation of Septal Area and Other Regions of
                Rat Brain. I due ricercatori impiantarono degli elettrodi in punti
            diversi del cervello di alcuni ratti e collocarono gli animali in una gabbia costruita
            in modo che essi potessero stimolare se stessi, attraverso gli elettrodi, pigiando una
            leva. Scoprirono così che «esistono alcuni punti del cervello in cui la stimolazione
            elettrica ricompensa, nel senso che l’animale da esperimento
            stimolerà se stesso in questi punti, frequentemente e regolarmente, per lunghi periodi
            di tempo». Olds e Milner osservarono che i ratti erano tanto motivati a stimolare la
            zona settale del loro cervello da sopportare scariche elettriche dolorose pur di
            raggiungere la leva. E continuavano a premerla migliaia di volte, incuranti di mangiare
            e di bere e, le femmine, di allattare i loro neonati! 
Il sistema della ricompensa è una
            rete complessa. Una maglia fondamentale è l’insieme di connessioni che legano due
            piccoli gruppi di neuroni: l’area tegmentale ventrale e il nucleus accumbens, con la
            dopamina come messaggero chimico fondamentale. L’area tegmentale ventrale, stimolata,
            libera dopamina e il bagno di dopamina investe il nucleo accumbens, la corteccia
            prefrontale, il pallido ventrale, l’amigdala, il setto, tutti componenti importanti del
            circuito della ricompensa. Come mediatori chimici entrano in
            gioco, oltre alla dopamina, gli oppiodi endogeni e i cannabinoidi endogeni. 
La regolazione del rapporto
            uomo-cibo si svolge in parte a livello cosciente e in larga misura a livello inconscio e
            automatico. Nel processo complessivo si possono riconoscere tre componenti: una
            affettiva (l’esperienza di piacere/dispiacere); un’altra cognitiva (il riconoscimento,
            la memorizzazione e, quindi, la previsione dell’uno e dell’altro); una terza
            motivazionale (la spinta a ripetere comportamenti che provocano piacere e a evitare
            quelli che provocano dolore). 
Tornando al rapporto fra cervello e
            alimentazione, ancora fitto di enigmi, alcuni studiosi hanno abbozzato un modello
            schematico con due vie ben distinte: un sistema omeostatico legato
            ai bisogni nutrizionali dell’organismo e un sistema edonico legato
            al piacere. Per altri, però, è più convincente l’ipotesi di un sistema unico di
            regolazione del comportamento alimentare, un sistema appetitivo,
            modulato sia dai segnali omeostatici, connessi al bilancio energetico e alle esigenze
            nutrizionali, che da quelli edonici, legati a sensazioni, emozioni, ricordi, previsioni
            che riguardano l’esperienza del piacere e motivano, cioè mettono in moto l’azione
                (motivo discende dal latino motum). In un
            articolo del 2014 Martin Hess e Jens Brüning hanno scritto, ad esempio, che è probabile
            che l’area ipotalamica laterale riceva e integri sia informazioni omeostatiche che
            impulsi edonici legati ai circuiti della ricompensa. E la grelina, gut-brain
                peptide, messaggero prodotto a livello gastroenterico che agisce sul
            cervello, è un segnale legato al bilancio energetico ma entra anche nella rete edonica.
            La figura 1 è un adattamento a partire da The Neurobiology of
                Appetite, di Alain Dagher, secondo capitolo di Obesity
                Prevention, un ottimo libro pubblicato da Elsevier nel 2010. 
Va sottolineato il fatto che lo
            stesso sistema della ricompensa funziona anche per le dipendenze patologiche, che non
            sono dirette alla conservazione della vita e della specie ma risultano, anzi, dannose.
            In questo caso sono in gioco sostanze (ad esempio alcol e
            droghe) o azioni (ad esempio il gioco d’azzardo) capaci di attivare, direttamente, i
            circuiti del piacere. 
[image: FIG. 1. Alimentazione: modello neurobiologico omeostatico-edonico.]
FIG. 1. Alimentazione:
                    modello neurobiologico omeostatico-edonico. 


A questo proposito, è stato
            osservato da tempo che, sul piano dei processi psichici e dei comportamenti, anche il
            rapporto dell’uomo con il cibo può acquistare caratteristiche simili alla soggezione
            tossicomane all’alcol e alle droghe. La bramosia irresistibile
                (craving) è il fenomeno psichico base di tutte le dipendenze
            patologiche. Rivolta al cibo, è propria dei sintomi bulimici ed è presente in almeno una
            parte dei casi di obesità. 
Gli studi neurobiologici hanno
            aggiunto dati a conferma delle analogie comportamentali. I potenti effetti di rinforzo
            che hanno sia il cibo sia le droghe sono mediati, in entrambi i casi, da un rapido
            aumento della liberazione di dopamina nei circuiti della ricompensa e questo fenomeno
            può sopraffare, in soggetti più vulnerabili, i meccanismi di controllo omeostatico. Si
            parla sempre più spesso di food addiction, rapporto tossicomane con
            il cibo. Ricordo di passaggio che il termine inglese
                addiction discende dal latino addictus,
            schiavo per debiti. Modelli sperimentali animali e studi di brain imaging
            su pazienti con diagnosi di anoressia, bulimia, obesità hanno confermato
            l’esistenza di disregolazioni del sistema della ricompensa con attivazioni neuronali
            abnormi e alterazioni nel rilascio di dopamina, oppioidi endogeni, serotonina,
            acetilcolina. 
Al momento, le conoscenze acquisite
            permettono solo di abbozzare dei modelli biologici ipotetici collegati alla presenza di
            disturbi dell’alimentazione. Sono ancora imbastiture leggere, del tutto preliminari, dei
            dati disponibili. E questi, in molti casi, hanno uno statuto incerto tra fattori causali
                predisponenti ed effetti di abitudini abnormi protratte per
            anni e di stati di malnutrizione, per eccesso o per difetto, che durano da tempo e
            acquistano il ruolo di fattori perpetuanti (v. cap. 4). 
Concludo questo capitolo citando
            alcuni studi sul modello glucosio-cervello-autocontrollo. È un
            piccolo buon esempio del faticoso e incerto cammino della ricerca. 
Nelle scelte dell’essere umano e,
            in particolare, nell’alimentazione e nelle sue varie patologie (anoressie, bulimie,
            obesità) è chiamato continuamente in causa l’autocontrollo, perché eccessivo o perché
            carente. L’autocontrollo si può definire come la capacità di dominare e inibire impulsi,
            pensieri ed emozioni prepotenti e di rinunciare a gratificazioni immediate in vista di
            possibili benefici futuri. Questa capacità ha dei limiti, come se attingesse a una fonte
            non inesauribile. In una serie di lavori che vanno dal 1998 al 2014 Roy Baumeister e
            colleghi hanno chiamato ego depletion l’esaurimento progressivo
            dell’autocontrollo. 
È un tema cruciale per la
            prevenzione e la cura di condizioni che vanno dai disturbi dell’alimentazione alle
            dipendenze patologiche. Molti studi sono stati dedicati anche ai possibili substrati
            biologici in gioco. Mi soffermo qui solo sulle ricerche, curiose e interessanti,
            dedicate ai rapporti tra glucosio e capacità di autocontrollo (glucose model
                of self-control).
        
Il nostro cervello funziona
            consumando fondamentalmente glucosio e l’ipotesi in esame è la seguente:
                a) gli atti di autocontrollo implicano processi cerebrali che
            consumano glucosio; b) la diminuzione del tasso glicemico si
            associa a una progressiva riduzione della capacità di autocontrollo. Un certo numero di
            ricerche sperimentali ha suffragato il glucose model of
                self-control. L’ipotesi potrebbe contribuire a spiegare sia le ricadute
            sistematiche nella dietoterapia dell’obesità, sia il viraggio bulimico, cioè il fatto
            che nella maggior parte dei casi la restrizione anoressica è seguita nel tempo
            dall’insorgere di crisi di voracità fuori controllo. Tuttavia – a confermare, se mai ce
            ne fosse bisogno, la sfuggente complessità del costrutto autocontrollo – studi più
            recenti, come quello tedesco pubblicato nel 2013 su «Appetite» da Florian Lange e Frank
            Eggert, hanno messo in serio dubbio il modello suddetto. 




2. 

 Grasso, magro, sano... bello?



Il peso ideale 



Il tema che segue apre bene un
            capitolo dedicato alle interazioni e alle contese, intorno al peso del corpo, tra
            questioni medico-biologiche e canoni estetici. 
Il concetto di peso
                ideale è nato in risposta a una domanda di natura economica: qual è il
            peso corporeo ideale di un cliente che stipula un’assicurazione sulla vita? «Ideale»,
            prima di tutto, per gli interessi economici della società assicuratrice, in quanto
            associato alla previsione statistica di una sopravvivenza più lunga. Per rispondere,
            negli anni Quaranta del Novecento Louis Israel Dublin, statistico e vicepresidente della
            Metropolitan Life Insurance Company, avviò lo studio delle cartelle di 4 milioni di
            cittadini americani assicurati presso la sua e presso altre compagnie. Dublin indagava
            sull’eventuale esistenza di associazioni significative tra durata della vita e altre
            variabili, peso e statura inclusi. Obiettivo principale del lavoro era perfezionare i
            criteri sulla base dei quali stabilire, per le assicurazioni sulla vita, un premio
            vantaggioso per la compagnia: tanto più elevato quanto più brevi erano le previsioni di
            sopravvivenza dell’assicurato. 
Nel 1953 Dublin pubblicò i risultati
            del suo lavoro su una rivista scientifica, l’antico e prestigioso «New England Journal
            of Medicine». Sei anni dopo uscirono due volumi con i dati del Build and Blood
                Pressure Study 1959, grande ricerca alla quale avevano collaborato 26
            compagnie di assicurazione e che era diretta a individuare, in
            modo sempre più accurato, le correlazioni tra corporatura (build),
            pressione del sangue (blood pressure) e mortalità. Il concetto di
            peso ideale è nato dalle tabelle di questo studio, come peso medio per una certa statura
            e taglia corporea, associato statisticamente a una più lunga speranza di vita. 
Per molti anni la diagnosi di obesità
            si è fondata sulle tabelle MLIC (Metropolitan Life Insurance Companies): veniva posta
            quando il peso reale superava quello ideale di più del 20%. La medicalizzazione moderna
            dell’obesità è iniziata in quegli stessi anni, quando si è anche sperato che diffondere
            le tabelle MLIC sarebbe stato di grande aiuto per contrastare la diffusione
            dell’obesità. Pia illusione! Dopo la Seconda guerra mondiale e, ancor più, dagli anni
            Ottanta del secolo scorso è esplosa la globesity, la pandemia
            obesità, che ha investito prima e più di altri paesi proprio gli Stati Uniti d’America,
            culla degli studi su corpulenza e mortalità (v. cap. 3). 

Dalle tabelle al BMI 



Le tabelle del peso ideale sono
            state accantonate verso la fine del Novecento, quando si è imposto il calcolo
            dell’indice di massa corporea (in inglese body mass index, da cui
            l’usatissimo acronimo BMI). 
È stato, in effetti, un ritorno al
            passato perché l’indice di massa corporea è stato inventato da Adolphe Quetelet,
            statistico e sociologo che nel 1832 presentò all’Académie Royale de Belgique una memoria
            in cui veniva usato, per la prima volta, l’indice P/T2. P
            stava per poids, peso, e T per taille,
            statura. Quetelet si occupava di auxologia e l’obesità non era oggetto specifico dei
            suoi studi. Tuttavia, l’indice P/T2 era diretto a misurare le
            differenze di corpulenza a partire dalle differenze di peso attraverso una formula
            matematica diretta a neutralizzare l’effetto delle differenze di statura. Quetelet lo
            scrisse chiaro in un testo pubblicato nel 1848, in cui affermò
            che il peso tende a variare in misura proporzionale al quadrato della statura e precisò
            che questa regola valeva per l’età adulta. 
TAB. 2.
                BMI: punti di «cutoff» per sovrappeso e obesità 
	BMI  (popolazioni caucasiche) 	Classificazione 	BMI  (popolazioni asiatiche) 
	<18,5
	Sottopeso
	<18,5

	18,5-24,9
	Normopeso
	18,5-22,9

	25,0-29,9
	Sovrappeso
	23,0-24,9

	30,0-34,9
	Obesità di I
                            grado
	25,0-29,9

	35,0-39,9
	Obesità di II
                            grado
	≥30

	≥40,0
	Obesità di III
                            grado




Nel 1972 Ancel Keys e colleghi
            proposero di chiamare il P/T2 di Quetelet body mass
                index. Il loro articolo segnalava le difficoltà degli studi di
            epidemiologia comparata nel campo del peso corporeo e dell’obesità e dimostrava che il
            BMI è solo debolmente correlato alla statura, cioè non rischia di sopravvalutare o
            sottovalutare l’obesità di individui molto bassi o molto alti: si confermava, insomma,
            la tesi di Quetelet. Altri studi dimostravano intanto che l’indice di massa corporea è
            anche un buon predittore della percentuale di massa grassa che entra nella composizione
            corporea. 
Solo alla fine del secolo scorso, su
            proposta dell’IOTF (International Obesity Task Force), l’OMS ha stabilito che il calcolo
            del BMI deve essere il metodo universale di riconoscimento dell’obesità e ha fissato i
            punti di cutoff tuttora in vigore: 18,5, 25 e 30. Per le
            popolazioni asiatiche, per il diverso rapporto tronco/arti, le soglie sono leggermente
            spostate: 18,5, 23 e 25 (tab. 2).
        

Massa grassa e non 



Gli studi sulla composizione
            corporea distinguono nel corpo una quota di tessuti non adiposi (massa non grassa,
                fat free mass, FFM: ossa, muscoli ecc.) e una quota di tessuto
            adiposo (massa grassa, fat mass, FM), che non è un puro deposito di
            energie di riserva ma svolge funzioni attive, indispensabili alla vita, come abbiamo
            accennato nel primo capitolo parlando dell’organo adiposo. 
La composizione corporea varia molto
            in età pediatrica ed è diversa nei due sessi (fig. 2). La massa grassa parte alla
            nascita da livelli bassi, aumenta molto nel primo anno di vita, diminuisce nei
            successivi cinque e poi risale di nuovo (punto d’inversione fisiologica della curva
            dell’adiposità, adiposity rebound). 
Soprattutto dopo la pubertà, lo
            sviluppo dell’organo adiposo segue strade diverse nei due sessi: i maschi sviluppano
            molto di più l’apparato muscolare, le ragazze il tessuto adiposo. In un maschio adulto
            sano e normopeso la quota di massa grassa varia tra il 15 e il 20%, in una donna tra il
            25 e il 30%.
        
[image: FIG. 2. La massa grassa in età pediatrica.]
FIG. 2. La massa grassa in
                    età pediatrica. 


Certe trasformazioni naturali del
            corpo possono entrare in conflitto con i canoni estetici correnti: nelle ragazze, al
            tempo della pubertà, le riserve di tessuto adiposo si accumulano soprattutto a livello
            sottocutaneo, nelle aree delle cosce, dei fianchi, delle natiche. 

Livelli di guardia e pericoli 



Essere sottopeso (BMI < 18,5) o sovrappeso
            (BMI > 25)
            aumenta il rischio di ammalarsi e riduce l’aspettativa di vita, tanto più quanto più ci
            si discosta dal range normale (BMI 18,5-25). 
Le indagini condotte dalle MLIC e
            dall’American Cancer Society, il Framingham Heart Study, il Norwegian Study e il Nurses
            Health Study hanno tutti dimostrato concordemente che valori di BMI superiori a 30 si
            associano a progressiva riduzione dell’aspettativa di vita. L’obesità, in particolare
            l’obesità viscerale (segnalata già da una circonferenza della vita superiore a 94
            centimetri nell’uomo e a 80 nella donna), aumenta molto il rischio di varie patologie. 
Un gruppo di malattie fortemente
            collegate tra loro compongono la cosiddetta sindrome metabolica delle persone
                obese: diabete di tipo 2, ipertensione arteriosa e dislipidemia (aumento
            dei trigliceridi e del colesterolo in circolo) aumentano il rischio di arteriosclerosi,
            trombosi, infarto del miocardio, ictus cerebrale. Negli uomini obesi è maggiore
            l’incidenza di tumori della prostata e del colon-retto. L’incidenza di cancro
            dell’endometrio, della mammella, dell’ovaio e della colecisti è più elevata nelle donne
            obese rispetto a quelle normopeso. Anche l’insufficienza respiratoria, in particolare la
            sindrome delle apnee ostruttive, la steatosi del fegato (fegato grasso) e la calcolosi
            biliare sono molto frequenti nell’obesità. 
La malnutrizione per difetto
            comporta anch’essa un elevato aumento del rischio di una serie di patologie che a loro
            volta riducono l’aspettativa di vita e ne peggiorano in misura drammatica la qualità. Il
            box 1 elenca le principali conseguenze somatiche delle anoressie e delle
            bulimie.
        
BOX
                    1. Conseguenze somatiche di anoressie e bulimie 



Alterazioni cardiache strutturali
                e ridotta funzione di pompa con diminuzione della gittata cardiaca.
 Alterazioni degli elettroliti (potassio, in particolare, nei
                casi di vomito, abuso di lassativi e diuretici). 
Alterazioni del metabolismo osseo e osteopenia-osteoporosi
                dovute sia alla carenza di ormoni che alla malnutrizione. È da notare che
                l’osteoporosi non si verifica solo nelle donne affette da anoressia nervosa e quindi
                in amenorrea ma anche, in egual misura, negli uomini colpiti dalla stessa patologia.
                È una complicanza grave e in larga misura irreversibile, conseguenza, insieme, della
                malnutrizione e delle alterazioni ormonali. 
Alterazioni ematologiche: anemia ferropriva, leucopenia
                (diminuzione dei globuli bianchi), trombocitopenia (diminuzione delle piastrine). 
Alterazioni gastroenteriche (rottura di esofago e stomaco in
                corso di attacchi bulimici; esofagite da vomito autoindotto e sindrome di
                Mallory-Weiss; caduta nello stomaco di corpi estranei usati allo scopo di indurre il
                vomito; rallentato svuotamento gastrico; ridotta funzionalità dei villi intestinali;
                rallentata motilità intestinale; coliche gassose; colite spastica; stipsi; diarrea,
                ectasie del colon e prolasso rettale da abuso di lassativi). 
Alterazioni ormonali: funzionalità ridotta della tiroide,
                ipogonadismo ipogonadotropo. 
Aritmie cardiache (le aritmie cardiache da ipopotassiemia –
                diminuzione del potassio in circolo – sono tra le principali cause di morte in
                pazienti che si provocano spesso il vomito o abusano di lassativi e diuretici). 
Arresto della crescita staturale quando la malattia insorge in
                età evolutiva. 
Atrofia dei muscoli che in casi gravissimi di anoressia nervosa
                giunge fino all’impossibilità di mantenere la stazione eretta e di camminare. 
Atrofia delle ghiandole mammarie. 
Bradicardia (rallentamento del battito cardiaco). 
Calcolosi renale. 
Carenza di folati, vitamine del gruppo B, vitamina K. 
Cute secca e lanugo (il corpo si copre di una sottile peluria). 
Danni alla dentatura (molto gravi se l’abitudine a provocarsi
                il vomito è prolungata nel tempo). 
Deficit del sistema immunitario. 
Disidratazione. 
Disturbi neurologici. 
Ipertrofia delle ghiandole salivari (nelle forme di bulimia con
                vomito). 
Ipotensione e ipotensione posturale (nel passaggio alla
                stazione eretta). 
Scompenso cardiaco. 


Corpo ideale e stigma sociale dell’obesità 



A partire dagli anni Trenta del
            secolo scorso, almeno in una parte dell’Europa, l’immagine ideale del corpo femminile è
            diventata più esile. In Histoire de la beauté, Georges Vigarello
            riporta i suggerimenti di una rivista francese dell’epoca, «Votre Beauté», che tra il
            1929 e il 1939 raccomandava, per una donna alta un metro e sessanta, pesi sempre più
            bassi, diminuiti, a distanza di dieci anni, di più di otto chilogrammi (fig. 3). Se si
            usa l’indice di massa corporea, i valori sono scesi da 23,4
                kg/m2 a 21,1 e, nel 1939, a 20,1. 
Sempre negli anni Trenta è cambiata
            anche la silhouette ideale del corpo femminile: l’immagine raccomandata era sempre più
            longilinea, tendenzialmente androgina, con una riduzione
            progressiva della circonferenza della vita e soprattutto dei fianchi, e un’inversione
            del rapporto seno/fianchi (tab. 3). 
[image: FIG. 3. Peso corporeo (kg) raccomandato negli anni 1929, 1932 e 1939 dalla rivista «Votre Beauté» per una donna alta un metro e sessanta.]
FIG. 3. Peso corporeo (kg)
                    raccomandato negli anni 1929, 1932 e 1939 dalla rivista «Votre Beauté» per una
                    donna alta un metro e sessanta. 


TAB. 3.
                Silhouette ideale per una donna alta un metro e sessanta. Variazioni dal 1933 al
                1939
	 	1933 	1938 	1939 
	«Votre
                            Beauté» 	«Marie
                            Claire» 	«Votre
                            Beauté» 
	Circonferenza
                            seno
	83
	85
	81

	Circonferenza
                            vita
	65
	60
	58

	Circonferenza
                            anche
	87
	85
	75

	Fonte: G. Vigarello,
                            Histoire de la beauté. Le corps et l’art d’embellir de la
                            Renaissance à nos jours, Paris, Seuil, 2004.




Con qualche oscillazione in senso
            inverso intorno alla metà del secolo, il problema si è esasperato a partire dalla fine
            degli anni Sessanta. Una generazione fa, negli Stati Uniti, la media delle modelle
            pesava l’8% in meno della media delle donne americane della stessa età; negli ultimi
            anni, il 23% in meno. La forbice tra il peso ideale proposto dagli stereotipi mediatici
            e il peso reale della popolazione si è sempre più aperta. Sono dati che aiutano a
            comprendere la diffusa insoddisfazione femminile per il proprio corpo e la ricerca di
            esilità irrealistiche. 
Nel 2001 due ricercatori canadesi,
            Peter T. Katzmarzyk e Caroline Davis, hanno preso in esame le
                playmates proposte nelle pagine centrali della rivista
            «Playboy» dal 1978 al 1998. Hanno trovato pesi corporei via via decrescenti e, in
            particolare, che il 70% delle modelle, alla fine, era sottopeso (BMI < 18,5). Nelle stesse
            ragazze è aumentato anche il cosiddetto indice di androginia. In
            particolare è aumentato il rapporto tra circonferenza della vita e circonferenza dei
            fianchi. 
Barbie, bambola dall’aspetto
            adulto, la più venduta al mondo (oltre due miliardi di pezzi in almeno 150 diversi
            paesi), è stata creata nel 1959 e ha rispecchiato la stessa linea di tendenza. A Barbie
            è stato imputato di proporre alle ragazzine preadolescenti un modello di corpo femminile
            irrealistico, pseudoadulto, come il corpo anoressico. Si è
            calcolato che una donna in carne e ossa con le proporzioni di Barbie avrebbe un BMI
            intorno a 16, incompatibile quindi con la presenza del ciclo mestruale. 
E gli uomini? Quali modelli si sono
            imposti per il corpo maschile? 
Per rispondere alla domanda,
            Richard Leit e altri ricercatori americani hanno scelto la rivista «Playgirl», fondata
            nel 1973 come risposta femminile a «Playboy». Hanno analizzato le immagini di modelli
            stampate nelle pagine centrali dal 1973 al 1997 e hanno trovato che nel tempo l’indice
            di massa corporea è sistematicamente aumentato per aumento della massa muscolare, cioè
            della frazione non grassa del corpo. 
Nel 1985 un’ampia indagine
            effettuata per conto della rivista «Psychology Today» mise in evidenza che il 41% degli
            uomini e il 55% delle donne americane erano insoddisfatti del loro peso corporeo e, dato
            ancora più importante, che il 29% degli uomini e il 47% delle donne si consideravano
            grassi pur avendo un peso normale. 
Nelle donne l’insoddisfazione per
            il proprio corpo tende a esprimersi soprattutto nella forma «non sono abbastanza magra».
            Negli uomini il motivo più comune di scontentezza è «non sono abbastanza muscoloso e
            imponente». In media, le donne si considerano sufficientemente magre solo al di sotto di
            un peso pari al 90% del loro peso normale (corrispondente a un valore 21 di BMI); gli
            uomini, già a partire da un peso pari al 105% del loro peso normale. Anche
            l’orientamento sessuale modula diversamente il rapporto con il peso. Le donne
            eterosessuali perseguono una magrezza maggiore di quelle omosessuali, mentre i maschi
            omosessuali ricercano una magrezza maggiore dei maschi eterosessuali. 
Così, tra informazioni mediche e
            mode estetiche, l’adiposità è stata vista, sempre di più, come una minaccia per la
            salute e, ancora di più, per la bellezza, il successo e la felicità. 
La volgarizzazione del peso ideale
            prima e delle classi di BMI poi ha trasformato delle convenzioni statistiche, piene di
            limiti, da indicazioni mediche generali, dotate di una buona dose di
            arbitrarietà, in rigide norme sociali e ha contribuito a
            standardizzare le forme corporee da ricercare. Si è costruita così una diffusa cultura
                lipofobica e, di pari passo, si è progressivamente accentuato
            lo stigma che grava sulle persone obese. 
In generale, si definisce stigma
            sociale il discredito sistematico di cui sono fatti oggetto alcuni individui, designati
            dall’opinione pubblica sulla base di qualche loro caratteristica. Lo stigma motiva e
            autorizza svalutazione, disprezzo e discriminazioni negative. Gli stessi soggetti
            stigmatizzati finiscono spesso per aderire, più o meno consapevolmente, al pensiero
            egemone. Ed è per queste vie che lo stigma sociale finisce per generare, in chi ne è
            vittima, una disistima di sé profonda e tenace (internalizzazione dello stigma). 
Per un autentico paradosso, nelle
            società contemporanee dell’opulenza e dell’iperconsumo un corpo grasso è in genere
            svalutato e associato pregiudizialmente all’idea di persona pigra, lenta, inaffidabile,
            povera di carisma, non desiderabile, perdente, priva di volontà e di autocontrollo. Per
            contro, la magrezza è diventata un indice obbligatorio di distinzione sociale. Il corpo
            obeso – soprattutto femminile, ma non solo – è il capro espiatorio del conflitto
            contemporaneo tra consumismo bulimico e puritanesimo igienista e la persona che lo abita
            è vista come «un délinquant alimentaire». L’espressione è usata da Gérard Apfeldorfer in
            un bel libro, curato da Julia Csergo: Trop gros? L’obésité et ses
                représentations (2009). 
I preconcetti cominciano presto.
            Già a 3 anni i bambini assegnano più facilmente a un obeso che a un magro attributi come
            bugiardo, pigro, vigliacco. 
Molte persone grasse si vergognano
            dolorosamente di esserlo. E molte persone si sentono grasse senza esserlo. Nelle società
            industriali avanzate, un numero sempre più elevato di individui, soprattutto donne,
            dedica grande attenzione e preoccupazione al controllo del peso e dell’immagine. Si
            calcola che, in qualsiasi momento, almeno il 50% delle donne americane sia a
            dieta.
        
Lo stigma sociale e la sua
            interiorizzazione favoriscono l’odio per il proprio corpo e la scelta di comportamenti
            alimentari nocivi: restrizioni senza criterio fino all’anoressia; abbuffate senza
            controllo e pratiche pericolose di compenso, dal vomito all’esercizio fisico compulsivo,
            fino ai quadri più gravi di bulimia. 
Per questo intreccio confuso di
            indicazioni mediche e stereotipi estetici di massa, soprattutto femminili, l’80% delle
            persone in cura per obesità sono donne, anche nei centri di chirurgia bariatrica, benché
            i rischi per la salute siano maggiori per gli uomini. E un numero sempre più elevato di
            donne, soprattutto giovani, riferisce di sentirsi sovrappeso senza esserlo e intraprende
            diete dimagranti. 
L’insoddisfazione per il corpo e il
            suo peso, e la paura d’ingrassare cominciano presto, verso gli otto anni. E già in
            queste età precoci, le ragazzine segnalano problemi con l’alimentazione e il peso più
            spesso dei maschi. In adolescenza, poi, sono davvero tante le ragazze che, suggestionate
            dalle mode del tempo, si giudicano grasse indipendentemente dal loro peso reale o,
            comunque, in misura sproporzionata e che affidano al tentativo di dimagrire la soluzione
            di conflitti, insoddisfazioni, problemi psicologici di varia natura. Sono persone che
            non correrebbero gravi rischi di sovrappeso ma che, sulla base di una cattiva
            accettazione di sé, della propria immagine fisica e di un corpo sessualmente maturo,
            attraverso la moltiplicazione delle diete, creano un rapporto ossessivo con il peso e
            con l’atto di mangiare, sviluppano disturbi del comportamento alimentare più o meno
            conclamati e infine, qualche volta, cadono, paradossalmente, in un’autentica obesità.
        

L’immagine mentale del corpo 



I temi toccati nel paragrafo
            precedente rimandano a un concetto teorico importante, quello di immagine del
                corpo (body image nella letteratura scientifica di
            lingua inglese). Nel 1935 Paul Ferdinand Schilder, psichiatra e
            psicanalista viennese, ne diede la definizione seguente: 
il quadro mentale che ci facciamo del nostro
                corpo, vale a dire il modo in cui il corpo appare a noi stessi […] l’immagine non è
                semplicemente percezione sebbene ci giunga attraverso i sensi, ma comporta schemi e
                rappresentazioni mentali, pur non essendo semplicemente una rappresentazione.
            


L’immagine del corpo per Schilder
            non è semplice percezione e neppure semplice rappresentazione. Così definita, non si
            identifica dunque con i limiti anatomici del soma ma è un’immagine vissuta, risultato
            dinamico di «una continua attività interna di autocostruzione e di autodistruzione»
            sulla base dei rapporti con il mondo esterno. 
Il concetto va al di là di quello,
            più schiettamente neurologico, di schema corporeo, che era stato
            proposto dall’otologo francese Pierre Bonnier nel 1905: «Noi sappiamo di occupare un
            certo nostro luogo, ed è grazie a questo schema che ci orientiamo oggettivamente nel
            mondo e soggettivamente riguardo alla localizzazione delle diverse parti del nostro
            proprio corpo». Bonnier formulava l’ipotesi che nel cervello esista una rappresentazione
            sintetica del corpo – topografica, spaziale e dinamica, aggiornata continuamente in
            tempo reale – che consente di orientarsi rispetto alle varie parti del corpo stesso e
            all’ambiente esterno. 
Il concetto di immagine del corpo è
            un costrutto più complesso che riconosce l’esistenza di componenti sensopercettive,
            cognitive, affettive, relazionali, comportamentali nella relazione con l’immagine fisica
            di sé e implica, in definitiva, la soggettività di un giudizio di valore. 
L’incisione di Albrecht
                Dürer Artista che ritrae una donna sdraiata è una di quelle
            opere nelle quali un pittore disegna l’atto di disegnare. Il momento tecnico del
            dipingere (fig. 4). 
Un tavolo. A un estremo, sdraiata
            sul piano, la modella semisvestita. All’altro capo l’artista, intento a disegnare su un
            grande foglio quadrettato l’immagine del corpo di lei che viene
            scrutato attraverso una lastra di vetro, divisa in altrettanti riquadri: il reticolo
            spaziale. 
[image: FIG. 4. Albrecht Dürer, Artista che ritrae una donna sdraiata, 1525.]
FIG. 4. Albrecht
                        Dürer, Artista che ritrae una donna sdraiata, 1525.
                


L’espediente sembra diretto a
            rendere la rappresentazione fedele, più fedele possibile all’originale. Oggettiva. Più
            oggettiva possibile, limitando le distorsioni delle soggettività: quella dell’artista e,
            certo, anche quella della modella. 
La posizione di Dürer è, in
            quest’opera, opposta a quella di Francis Bacon, che quattro secoli più tardi lavorerà
            solo sulle deformazioni soggettive dell’immagine e dirà del suo modello: «Quando ti
            guardo al di là del tavolo non vedo soltanto te ma tutto ciò che da te emana... così il
            ritratto apparirà violento» (La brutalità delle cose, 1991). 
Come Dürer, anche Bacon guarda il
            suo modello, al di là di un tavolo, ma vede altro e la chair
            (carne) sembra diventare viande (carne da macello). «Noi siamo
            delle carcasse in potenza. Quando vado dal macellaio mi sorprendo sempre di non essere
            lì, al posto dell’animale», disse una volta Bacon a David Sylvester. 
Ma, a pensarci bene, in effetti
            accade proprio il contrario. Lo sguardo del pittore di Dürer misura, riquadra,
            pietrifica il corpo in una sorta di metrologia della bellezza. Nel
            lavoro di Bacon la carne immobile diventa viva, attraversata e contorta dai moti
            dell’anima.
        
Quella che in psicologia e in
            psicopatologia chiamiamo immagine del corpo è un concetto più
            vicino a Bacon che a Dürer. Non è certo la riproduzione fedele del nostro aspetto
            oggettivo. È piuttosto il risultato di un’interpretazione soggettiva del sembiante,
            interpretazione alla quale contribuisce un intreccio di elementi di natura sia cognitiva
            che emotiva, di pensieri e di sentimenti stratificati nel tempo. 
L’immagine mentale del corpo si
            costruisce nel corso della vita, a partire dai primi giorni. Il quadro relazionale dei
            rapporti iniziali con le figure di accudimento ne fonda la base: potremmo dire che il
            bambino si vede, prima di tutto, nello specchio dell’altro. Anche quando non si vede: i
            ciechi dalla nascita hanno un’immagine mentale del loro corpo, costruita sulle
            sensazioni propriocettive, muscolari, posturali ed enterocettive provenienti
            dall’interno del corpo, ma sempre disegnata all’interno della rete delle relazioni
            intersoggettive dell’inizio della vita. 
In seguito, gli incontri, il gruppo
            dei coetanei, le prime esperienze sentimentali e sessuali, la cultura nella quale si
            cresce, con i suoi modelli ideali e i suoi stereotipi, concorreranno via via a modulare
            l’immagine mentale del corpo e la soddisfazione-insoddisfazione per il proprio aspetto.
        

Dismorfofobia 



Alcuni fenomeni psicopatologici
            mettono in evidenza con la speciale enfasi delle malattie la complessità del costrutto
            mentale immagine del corpo e le sue distorsioni soggettive. 
Disturbi dell’immagine fisica di sé
            sono alla base di quel quadro psichiatrico che è stato chiamato per oltre un secolo
                dismorfofobia e che è stato ribattezzato di recente, nella
            nomenclatura anglosassone, body dysmorphic disorder (disturbo di
            dismorfismo corporeo). 
Nel 1891 uno psichiatra italiano,
            Enrico Morselli, pubblicò sul «Bollettino» dell’Accademia delle scienze mediche di
            Genova un articolo dedicato alla descrizione clinica di due
            disturbi psichiatrici non ancora classificati che l’autore proponeva di chiamare
                dismorfofobia e tafefobia. 
Morselli definiva dismorfofobia la
            convinzione penosa di essere portatori di deformità o difetti fisici pur avendo, in
            realtà, un aspetto normale. E chiamava tafefobia la paura morbosa di essere sepolti,
            ancora vivi, per morte apparente. La tafefobia è rimasta nel lessico storico della
            psichiatria: è una tra le tante fobie classificate attraverso una parola composta
            derivata dal greco antico. Altra – e alterna – fortuna ha conosciuto invece il concetto
            di dismorfofobia. 
Intanto, si deve ricordare che
                dismorfofobia è un nome inesatto. 
La semeiotica psichiatrica parla di
            fobia quando una crisi d’angoscia e di profondo malessere è scatenata da un oggetto (ad
            esempio un coltello o un ragno) o da una situazione (ad esempio trovarsi in un ascensore
            o su un cavalcavia) e quando la difesa consiste nell’evitare quell’oggetto o quella
            situazione. La dismorfofobia non ha i caratteri formali di una fobia ma piuttosto, a
            seconda dei casi, quelli di un’ossessione, di un’idea prevalente (sopravvalutata) o di
            una convinzione francamente delirante, sempre centrate sull’aspetto del corpo. Si tratta
            di una manifestazione morbosa tutt’altro che rara, a volte lieve e transitoria, a volte
            grave o gravissima. Si può presentare come un disturbo primitivo e, in apparenza,
            isolato, o si può iscrivere come un sintomo, talvolta d’esordio, talaltra d’uscita,
            all’interno di altre sindromi psicopatologiche, come la schizofrenia. 
Ci si è interrogati molto circa lo
            statuto da assegnarle sul piano nosografico: sintomo di altre malattie o sindrome a sé
            stante? E sui rapporti di parentela con altre patologie: disturbi ossessivo-compulsivi,
            disturbi deliranti, disturbi affettivi, disturbi del comportamento alimentare. 
Se consultiamo i trattati europei
            di psichiatria degli inizi del Novecento troviamo quasi sempre un capitolo dedicato alla
            dismorfofobia di Morselli, di solito classificata tra i disturbi
            ossessivi. I racconti di casi illustrano bene il giudizio di
            gravità assegnato a questa patologia, ritenuta a torto solo femminile (mentre riguarda
            in egual misura entrambi i generi). Prendiamo ad esempio questo testo del 1921, di due
            psichiatri italiani, Eugenio Tanzi ed Ernesto Lugaro: 
È interessante il fatto che da questa fobia sono
                colte esclusivamente donne giovani, belle e di lineamenti regolarissimi. 
Una giovinetta di diciassette anni, anemica,
                bella, temeva che un improvviso rossore o un processo patologico di pigmentazione
                potesse guastare l’euritmia del suo regolarissimo nasino. Cento volte al giorno
                interrogava lo specchio e rivolgeva lo sguardo ansioso alle sorelle per essere
                rassicurata... Di notte, spento il lume, la dismorfofobia tornava a picchiare alla
                porta della sua coscienza assopita e le impediva di dormire. Bisognava riaccendere
                il lume, correre in fretta allo specchio, ritornare a letto col pericolo di cadere
                in un secondo accesso di dismorfofobia notturna... 
Una giovinetta diciottenne, bellissima, avendo
                sentito parlare di asimmetrie in un’Università popolare, sostituisce improvvisamente
                ad altre piccole ossessioni quella di diventare asimmetrica. Essa pretende che non
                solo una metà del viso ma tutta la metà corrispondente del corpo subisca un’atrofia;
                passa le giornate allo specchio o a misurarsi; piange e si dispera. I più diligenti
                esami non lasciano scorgere alcuna differenza... 
Per quanto a prima vista il contenuto di queste
                ossessioni sembri innocuo, esse sono tra le più tormentose per i malati che sono
                spinti a crisi di disperazione e d’angoscia. I fobici possono in certo modo sentirsi
                al sicuro quando hanno preso le loro precauzioni; gli ossessivi che soffrono
                d’impulsi a gesti, parole od atti possono preordinare ostacoli materiali
                all’esecuzione degli atti temuti e magari farsi legare o chiudere in un manicomio;
                ma è assolutamente impossibile, e gli ammalati lo sanno benissimo, sottrarsi ad
                un’ossessione interrogativa che segue dovunque e da tutto trae argomento per
                ripresentarsi e impedire ogni pensiero normale. 


In anni recenti, dopo una lunga
            obsolescenza, l’interesse per questo disturbo psicopatologico è tornato intenso. Uno dei
            fattori principali è stata la diffusione degli interventi di chirurgia estetica o
            cosmetica e la frequenza delle azioni legali intentate contro i
            chirurghi da pazienti affetti da dismorfofobia, in genere insoddisfatti dei risultati
            ottenuti. Così, nel 1987, il DSM-III-R – revisione della terza edizione del
                Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders –
            riconobbe alla dismorfofobia lo statuto nosografico di sindrome autonoma con il nome di
                body dysmorphic disorder (BDD), disturbo di dismorfismo
            corporeo. L’ultima edizione di questa tassonomia americana (DSM-5, del 2013) continua
            sulla stessa strada. 
La classificazione dell’OMS –
                International Classification of Diseases – invece, ancora nella
            sua decima edizione del 1993 (ICD-10) faceva rientrare la dismorfofobia nella categoria
            diagnostica di disturbo ipocondriaco. 
Una breve nota a margine.
            Nell’ipocondria, come nella dismorfofobia, il corpo è il grande protagonista continuo
            dei pensieri e delle emozioni del soggetto. Il corpo: minacciato in un caso da una
            malattia misteriosa, deformato nell’altro da un difetto estetico insopportabile e
            impresentabile. Nel 1930, del resto, uno psichiatra tedesco, Wilhelm Jahrreiss, aveva
            ribattezzato la dismorfofobia Schönheitshypochondrie (ipocondria
            della bellezza). 

Anoressie, bulimie e immagine di sé 



La nosografia psichiatrica
            contemporanea considera i problemi con l’immagine mentale del proprio corpo come un
            sintomo nucleare, indispensabile alla diagnosi di anoressia nervosa e di bulimia
            nervosa. 
Disturbi del rapporto dell’uomo con
            il cibo e l’alimentazione sono stati descritti anche in epoche remote. Ma solo nel
            Novecento il problema alimentare si è legato all’immagine del corpo. L’anoressia
            nervosa, forse presente nel Medioevo nella forma di digiuni ascetici perseguiti fino
            alla morte, è stata descritta in testi di medicina almeno a partire dalla fine del
            Seicento, e poi, nell’Ottocento, da William Gull e Charles Lasègue. In quelle storie
            antiche è possibile rintracciare tutti i sintomi dei casi attuali
            salvo la paura morbosa d’ingrassare e i disturbi dell’immagine
            del corpo. 
La prima storia clinica celebre in
            cui figura questo dato è probabilmente il caso di Nadia, una ragazza con sintomi
            anoressici descritta dallo psichiatra francese Pierre Janet nei primi anni del Novecento
            come un caso di ossessione della vergogna del corpo (Les obsessions et la
                psychasthénie, 1903). Un sentimento tormentoso di estraneità e disagio
            insostenibile per il proprio corpo femminile adulto, sessuato, dominava anche Ellen
            West, protagonista del caso descritto dallo psichiatra svizzero Ludwig Binswanger in tre
            successivi articoli tra il 1944 e il 1945. 
La tendenza all’eccesso alimentare,
            che accompagna l’uomo fin dalle origini della sua esistenza, si associa nella nostra
            epoca a preoccupazioni del tutto particolari per il peso e l’aspetto del corpo e a
            pratiche compensatorie che prevengono l’ingrassamento e costituiscono quella nuova
            sindrome che chiamiamo, dal 1979, bulimia nervosa. La prima descrizione medica di casi
            che oggi definiremmo di bulimia nervosa è probabilmente il saggio presentato alla
            Società psicanalitica tedesca il 12 aprile 1932 dallo psicanalista russo-tedesco Moshe
            Wulff (1871-1971). 
Il lavoro descriveva quattro donne
            nelle quali crisi di ingordigia incontrollabile erano associate a eccessiva sonnolenza,
            depressione e disturbi dell’immagine del corpo. In tutti e quattro i casi alle abbuffate
            si alternavano fasi di digiuno. In due casi (su tre per i quali si dispone di questo
            dato) era segnalata l’abitudine di provocarsi il vomito dopo le crisi bulimiche. 
Per quanto riguarda i disturbi
            dell’immagine del corpo, una delle pazienti di Wulff riferiva un grande timore di
            ingrassare e altre due si vergognavano del loro corpo. 
Le sindromi psichiatriche non sono
            entità naturali stabili ma quadri mutevoli che risentono dello spirito del tempo.
            Probabilmente è giusto ritenere che nell’anoressia nervosa e nella bulimia nervosa dei
            nostri giorni un grave disturbo dell’immagine del corpo sia il cuore della
            psicopatologia. 




3. 

Malattie antiche, epidemie nuove



Uno sguardo indietro 



L’eccesso, l’orgia alimentare e il
            digiuno, non quello obbligato dalla carestia ma quello imposto a se stessi con un atto
            di volontà, figurano da sempre nella mitologia, nella letteratura, nelle arti
            figurative, nei riti religiosi, nelle pratiche sociali. 
Nell’Europa occidentale, tra il
            Duecento e il Cinquecento, si diffuse il digiuno ascetico, perseguito anche fino alla
            morte. Il fenomeno figura in molte storie di santi e, soprattutto, di sante, oscure o
            celebri come Caterina da Siena (1347-1380). Rudolph Bell (Holy
                anorexia, 1987), Caroline Walker Bynum (Holy Feast Holy Fast.
                The Religious Significance of Food to Medieval Women, 1987), Joan Jacobs
            Brumberg (Fasting Girls. The History of Anorexia Nervosa, 2000)
            hanno studiato e messo a confronto il rifiuto antico del cibo, su base religiosa,
            diretto alla costruzione della santità, e quello moderno, diagnosticato come malattia
            mentale. In un caso come nell’altro, le donne erano e sono protagoniste molto più spesso
            degli uomini. 
La storia di Santa Margherita
            d’Ungheria (1242-1270), ottava figlia di re Béla IV, merita di essere ricordata
            brevemente. La sua vita fu segnata, prima ancora della nascita, da un voto del padre.
            L’Ungheria era stata invasa dai Mongoli di Batu, nipote di Gengis Khan, e Béla promise
            che se fosse nata una bambina l’avrebbe donata a Dio, in cambio della liberazione del
            suo regno. Nacque Margherita, i Mongoli si ritirarono e, fedele al voto, nel 1245 re
            Béla affidò la figlia, di tre o quattro anni, al convento
            domenicano di Santa Caterina, a Veszprém. Sei anni dopo, la piccola Margherita fu
            spostata in un nuovo monastero, che i genitori avevano nel frattempo fondato a Buda, sul
            Danubio, nell’isola delle Lepri, in seguito chiamata Margit-Sziget, isola Margherita.
            Negli anni successivi la giovane suora dimostrò grandi virtù ascetiche. Praticava varie
            mortificazioni del corpo, soprattutto il digiuno. Nel 1260, in una situazione
            politicamente diversa, re Béla rivide i suoi progetti e giudicò conveniente che la
            figlia lasciasse il convento per sposare Ottocaro II di Boemia, con il quale aveva
            appena stipulato un trattato di pace. Margherita, ormai diciottenne, respinse però tutte
            le pressioni del padre e, per rafforzare la sua volontà, intensificò le pratiche
            ascetiche. Nel refettorio prese l’abitudine di lasciar passare le pietanze senza
            toccarle. Spesso serviva lei le consorelle e poi si ritirava, digiuna, a pregare.
            Limitava il tempo del riposo per sentirsi più vicina a Cristo nella sofferenza. A un
            certo punto smise di lavarsi e interruppe ogni cura del corpo per cancellare qualsiasi
            segno di bellezza carnale. Infine, colpita da una febbre violenta, morì, lucida fino
            all’ultimo, all’età di ventotto anni. 
Le notizie provengono dai documenti
            del processo di beatificazione, iniziato poco dopo la morte di Margherita, durante il
            pontificato di Gregorio X e concluso quasi sette secoli dopo, nel 1943, da Pio XII.
            Leggendo tra le righe delle antiche carte, si nota che le pratiche ascetiche e il
            digiuno della principessa domenicana coincisero con la difesa della sua autonomia contro
            la volontà del padre. La scelta monastica, inoltre, le impose (o le permise?) di restare
            vergine, evitando sessualità e gravidanze. 
I digiuni di Margherita – come altre
            vicende di anorexia mirabilis (mirabile mancanza di appetito) o
                di inedia prodigiosa (miracolosa capacità di vivere senza
            mangiare) – appartengono ancora all’epoca premedica della storia dell’anoressia. Fin
            dalle origini, la medicina è stata attenta agli effetti dei regimi alimentari sulla
            salute, ma solo in epoche recenti ha cominciato a interessarsi alle psicopatologia del
            rapporto uomo-cibo: dalla prima descrizione medica di due casi
            molto simili alle anoressie dei nostri giorni sono trascorsi poco più di tre secoli. 
Sir Richard Morton è un medico
            inglese ricordato soprattutto per i primi studi anatomici su una malattia che in seguito
            sarebbe stata chiamata tubercolosi. Morton pubblicò – nel 1689 in latino
                (Phthisiologia, seu exercitationes de phthisi) e nel 1694 in
            inglese (Phthisiologia: Or A Treatise of Consumptions) – un volume
            che raccoglieva i suoi studi su vari tipi di consunzione
            (phthisis). Il primo capitolo contiene due osservazioni cliniche,
            due casi di una malattia che l’autore chiamò tisi nervosa. I
            caratteri di questi due quadri erano in parte simili ma in parte profondamente diversi
            rispetto a quelli osservati in altre forme di consunzione e somigliavano molto
            all’anoressia nervosa dei nostri giorni. 
La historia
                prima riguardava Maria, figlia ventenne del signor Duke, malata da due
            anni. La historia secunda raccontava la cura di un giovane di
            diciotto anni, figlio del reverendo Steele, amico di Morton, e malato anch’egli da due
            anni al momento del primo incontro con il medico. All’inizio del trattamento Maria
            sembrò star meglio ma presto prese a noia le cure e le rifiutò (taedio
                medicaminum statim affecta). Morì dopo tre mesi. Quanto al figlio
            dell’amico Steele, Morton suggerì di interrompere gli studi, trasferirsi in campagna,
            andare a cavallo e affidarsi per un lungo periodo a una dieta lattea, con preferenza per
            il latte d’asina. Le condizioni migliorarono ma il giovane non uscì del tutto dal suo
            stato tabido (di consunzione, putrefazione) e l’esito finale rimase
            incerto. 
Un paio di secoli dopo, nel 1868, un
            altro inglese, Sir William Gull, medico della regina Vittoria, accennò fugacemente a una
            strana malattia che colpiva soprattutto giovani donne e che propose di chiamare
                apepsia hysterica. Qualche anno dopo, nel 1874, Gull parlò più
            diffusamente di un caso di quella stessa affezione con esito fatale e di altri tre,
            seguiti invece con successo. In quello scritto ribattezzò la malattia
                anorexia e preferì definirla nervosa
            piuttosto che hysterica, «dato che il disturbo si presenta sia nei
            maschi che nelle femmine ed è, probabilmente, più centrale che
            periferico». L’isteria era considerata all’epoca un’affezione femminile con origine da
            organi del corpo periferici rispetto al sistema nervoso centrale. Gull raccomandava
            l’uso di abiti caldi, di un letto caldo e cibo nutriente, ogni due ore, con un
            cucchiaino di brandy: «Al momento non prescrivo medicinali perché l’assistenza e il cibo
            sono più importanti di qualsiasi altra cosa». 
I rapporti di Morton e Gull sui
            primi tentativi di curare l’anoressia nervosa, remoti nel tempo e nel linguaggio,
            sollevano già questioni ancora vive e attuali: il carattere empirico delle prescrizioni;
            il largo uso di rimedi sintomatici; il ricorso, insieme o in successione, a medicamenti
            e indicazioni «morali» relative alla dieta e allo stile di vita; l’incertezza dei
            risultati e degli esiti a lungo termine; il grande problema del rifiuto di curarsi o,
            più precisamente, di guarire. 
Nei casi clinici di Morton e in
            quelli, più vicini a noi, di William Gull (1819-1890), di Charles Lasègue (1816-1883),
            di Jean-Martin Charcot (1825-1893) è possibile rintracciare molti dei sintomi propri dei
            casi attuali, salvo uno: la paura morbosa d’ingrassare e la distorsione dell’immagine
            del corpo, il sentirsi grassi pur essendo magrissimi, anzi emaciati, scheletrici, pelle
            e ossa. Come già detto nel secondo capitolo, la cerniera che lega il disagio del corpo
            alle anomalie della condotta alimentare è una prerogativa del Novecento. 
L’anoressia nervosa, dunque, è una
            sindrome individuata dai medici da almeno tre secoli, anche se i nomi sono cambiati nel
            tempo e i criteri diagnostici sono stati via via modificati. 
La bulimia nervosa, invece, è un
            quadro clinico proposto alla comunità scientifica come diagnosi autonoma solo a partire
            dal 1979, anno in cui uno psichiatra del Maudsley Hospital di Londra, Gerald Russell,
            pubblicò sulla prestigiosa rivista «Psychological Medicine» un articolo che sarebbe
            presto diventato un riferimento classico: La bulimia nervosa, una pericolosa
                variante dell’anoressia nervosa. Russell descrisse le caratteristiche di
            trenta pazienti e propose di considerare quei quadri clinici
            come una sindrome autonoma, distinta dall’anoressia. Tuttavia,
            in ventiquattro casi su trenta la bulimia nervosa rappresentava l’evoluzione di una fase
            precedente di anoressia, grave e di lunga durata o lieve e di pochi mesi. 
È quello che si osserva anche nella
            pratica clinica: dopo un periodo più o meno lungo di anoressia, compaiono spesso delle
            crisi di fame incontrollabile seguite da tentativi di compenso di vario genere (vomito,
            abuso di lassativi, esercizio fisico forsennato, digiuni alternati ad abbuffate), il
            peso risale leggermente e il ciclo mestruale ritorna. Dall’anoressia nervosa si è
            scivolati in un’altra condizione che, dal 1979, chiamiamo con un nome preciso, bulimia
            nervosa. Il peso corporeo è per lo più nella norma o al di sotto; è molto raro che sia
            presente un sovrappeso. 
La bulimia esisteva anche in epoche
            passate? 
Stili alimentari bulimici sono stati
            segnalati fin dall’antichità. Bulimia, del resto, è parola che viene direttamente dal
            termine greco βουλιμία usato da Ippocrate (V sec. a.C.) e Aristotele (IV sec. a.C.) e
            ripreso più tardi da Galeno (II sec. d.C.), sempre con il significato di fame enorme,
            smisurata. 
Vomunt ut edant, edunt ut
                vomant: Seneca (Ad Marciam, XIX) aveva dipinto con
            sei lapidarie parole certi comportamenti diffusi nella Roma antica dove i voraci
            commensali avevano l’abitudine di provocarsi il vomito più volte allo scopo di rendere
            interminabili i banchetti. Ma il mangiare-per-vomitare e il vomitare-per-mangiare dei
            Romani era una forma d’ingordigia condivisa e codificata dalla società dell’epoca che
            somiglia assai poco alla bulimia nervosa contemporanea, solitaria e segreta, assediata
            anch’essa, come l’anoressia nervosa, dal terrore d’ingrassare e da problemi profondi con
            l’immagine fisica di sé. 
Nel corso del tempo, la definizione
            del termine bulimia ha subito cambiamenti che corrispondono a
            spostamenti d’accento e di fuoco d’osservazione o, forse, a caratteri davvero nuovi del
            fenomeno. L’uso attuale del termine bulimia implica, infatti, oltre
            al vecchio dato – oggettivo – dell’eccesso, dell’enorme quantità di
            cibo ingerito, l’elemento – soggettivo – della coazione
            invincibile, della perdita di controllo su un impulso che diventa irresistibile. 
Prima di Russell, quattro casi
            clinici ai quali oggi dovremmo applicare la diagnosi di bulimia nervosa erano stati
            descritti da Moshe Wulff nel 1932 (v. cap. 2). Non si parlava ancora di bulimia nervosa
            e Wulff battezzò quel quadro – caratterizzato da abbuffate compulsive, vomito
            autoindotto e profondo «disgusto» del corpo – «un interessante complesso sintomatico
            orale». Wulff mise in evidenza le affinità profonde con la tossicodipendenza: la ricerca
            bramosa, ingovernabile del cibo nella bulimia somiglia molto a quella della droga o
            dell’alcol nelle dipendenze da queste sostanze e domina la vita. Può essere interessante
            ricordare che la lingua tedesca ha due parole per dire mangiare:
                essen, per gli esseri umani, e fressen,
            per gli animali. Le pazienti di Wulff indicavano il loro atto di mangiare, nel corso
            delle crisi bulimiche, con il termine fressen: divorare con
            voracità bestiale. 

Classificare, diagnosticare 



Classificare è semplicemente
            inevitabile. Parlare è classificare il mondo. In particolare, battezzare con nomi
            diversi le malattie è classificarle, comporre una tassonomia, premessa indispensabile
            per enunciare diagnosi. Tuttavia 
Io non so d’una sola 
Parola 
I confini 
Ma tendo l’orecchio ai divini 
Echi dei loro dominii. 


I versi di una poesia giovanile di
            Rainer Maria Rilke, Le parole, aiutano a ricordare quella spola
            continua, tra definizione e sconfinamenti, alla quale il suono di ogni parola ci invita
            e ci costringe.
        
I sistemi di classificazione mirano
            a precisare e irrigidire il più possibile i confini delle parole che usano. Il problema
            metodologico maggiore è rappresentato dai criteri con i quali il sistema stesso è
            costruito. Da tali criteri dipende, per le classificazioni mediche e psicologiche,
            l’attendibilità delle diagnosi (probabilità che osservatori diversi facciano la stessa
            diagnosi osservando lo stesso quadro fenomenico, cioè lo chiamino con la stessa parola)
            e la loro validità (possibilità, a partire dalla diagnosi, di disegnare un piano
            terapeutico e formulare una prognosi). 
Le classificazioni psichiatriche si
            fondano su un criterio essenzialmente sindromico, cioè non sul riconoscimento di un
            agente causale (come accade per la classificazione delle malattie infettive), né di una
            forma anatomica, macro- o microscopica (come accade per i tumori), ma sulla presenza
            simultanea di una costellazione di segni e sintomi. Le tassonomie
            descrittivo-sindromiche sono le più deboli, perché più arbitrarie, più esposte a
            discordanze tra osservatori diversi (difetto di attendibilità) e meno feconde di
            indicazioni prognostiche e terapeutiche (difetto di validità). 
Il DSM – come abbiamo già detto nel
            secondo capitolo – è il Manuale diagnostico e statistico dei disturbi
                mentali, pubblicato e rivisto periodicamente dall’Associazione degli
            psichiatri americani con la collaborazione di una task force
            internazionale di ricercatori e clinici. Di fatto è seguito – e discusso – in tutto il
            mondo. A partire dalla terza edizione del 1980, il DSM ha tentato, con successo, di
            migliorare l’attendibilità delle diagnosi psichiatriche attraverso convenzioni sempre
            più dettagliate sui criteri di applicazione delle varie parole diagnostiche. Ma questo
            non ha aumentato la loro validità e utilità clinica, che dipende dal livello di
            conoscenza raggiunto riguardo all’etiopatogenesi e dall’invenzione di rimedi
            efficaci.
        

I disturbi dell’alimentazione nel DSM-5 



Il 18 maggio 2013 è uscita la quinta
            edizione del DSM. Per quanto riguarda i disturbi dell’alimentazione, il DSM-5 ha
            proposto una nuova classificazione e ha modificato alcuni dei precedenti criteri
            diagnostici. Perché? Per due motivi: seguendo i criteri DSM-IV, più della metà dei
            pazienti in cura rientravano nella diagnosi «disturbo dell’alimentazione non altrimenti
            specificato», che avrebbe dovuto essere una categoria residua; inoltre, le persone con
            questa diagnosi non presentavano un livello di gravità significativamente diverso
            rispetto a quelle con diagnosi piena di anoressia o di bulimia. Quindi, come vedremo, il
            DSM-5 ha reso meno restrittivi i criteri diagnostici per le tre categorie maggiori:
            anoressia nervosa, bulimia nervosa e disturbo di alimentazione incontrollata. 
Nella sezione «Disturbi della
            nutrizione e dell’alimentazione» (feeding and eating disorders) il
            DSM-5 elenca ora sei categorie diagnostiche principali più due residue e indica i
            criteri che, secondo l’American Psychiatric Association, devono essere soddisfatti per
            poter applicare le varie diagnosi: 
	 pica (pica); 
	 mericismo (rumination
                        disorder); 
	 disturbo alimentare evitante/restrittivo
                        (avoidant/restrictive food intake disorder); 
	 anoressia nervosa (anorexia
                        nervosa); 
	 bulimia nervosa (bulimia
                        nervosa); 
	 disturbo di alimentazione incontrollata
                        (binge eating disorder). 


Le due categorie residue sono
            destinate ad accogliere le sindromi parziali o sottosoglia e altre forme di rapporto
            problematico con il cibo: 
	 altro disturbo della nutrizione o
                    dell’alimentazione specificato (other specified feeding or eating
                        disorder). I casi più comuni sono forme incomplete o sottosoglia
                    di anoressia nervosa, bulimia nervosa o disturbo di alimentazione incontrollata;
                    disturbo con condotte di eliminazione (purging
                        disorder); sindrome del mangiare di notte (night eating
                        syndrome); 
	 disturbo della nutrizione o
                    dell’alimentazione non specificato (unspecified feeding or eating
                        disorder). Questa categoria diagnostica si usa quando il clinico
                    vuole segnalare la presenza di un disturbo della nutrizione o dell’alimentazione
                    ma non ne specifica le caratteristiche, ad esempio per mancanza di informazioni
                    sufficienti, come può accadere in un ricovero in pronto soccorso. 


Pica è
            l’ingestione abituale, per almeno un mese, di sostanze non nutrienti e/o considerate non
            alimentari nella propria cultura come carta (xilofagia), terra (geofagia), feci
            (coprofagia), ghiaccio (pagofagia) ecc. Il comportamento può essere legato a
            insufficienze mentali o a disturbi psicotici cronici con lunghe istituzionalizzazioni. A
            volte si associa ad anoressia o bulimia. L’antico dizionario etimologico di Aquilino
            Bonavilla e Marco Aurelio Marchi (1822) la definiva «malattia od appetito depravato di
            cose incapaci di nutrire [...] che ripugnano» e ricordava che il termine deriva dal nome
            latino della gazza, uccello che si riteneva mettesse nel becco qualsiasi cosa. Una delle
            forme più comuni è la pagofagia, ingestione abituale e compulsiva di ghiaccio, associata
            spesso a mancanza di ferro e anemia sideropenica. Qualche caso di pagofagia, risolto con
            terapie a base di ferro, è stato descritto in persone operate per obesità con riduzione
            dello stomaco (bypass gastrico Roux en Y) e anemia conseguente. Su un versante
            aneddotico ricordo che si può sperimentare la geofagia nel lussuoso ristorante di Tokyo
                Ne quittez pas, dove lo chef Toshio Tanabe propone una carta
            che va da una zuppa di terra come amuse bouche a un sorbetto di
            terra come dessert. 
Mericismo o
                disturbo da ruminazione è l’abitudine, che dura da almeno un
            mese, di rigurgitare il cibo deglutito per poi masticarlo e deglutirlo di nuovo o
            sputarlo. Anche questo comportamento si può associare a insufficienze mentali o a
            disturbi psicotici. Nei bambini può essere un fenomeno transitorio.
            Lo psicanalista e pediatra Léon Kreisler lo legava a una difesa
            dall’angoscia di sparizione accostandolo al gioco del rocchetto, il gioco del
                fort/da, via/qui, descritto da Sigmund Freud in pagine famose
            di Al di là del principio di piacere. 
La diagnosi di disturbo
                alimentare evitante/restrittivo sostituisce ed estende la diagnosi DSM-IV
            di disturbo della nutrizione dell’infanzia o della prima fanciullezza. Per le anomalie
            del rapporto con il cibo in età pediatrica il DSM continua a proporre, anche nella
            quinta edizione, una sola categoria diagnostica a differenza di altre classificazioni,
            molto più dettagliate, come la DC:0-3R, costruita da un gruppo di
            lavoro diretto da Charley Zeanah per i bambini da zero a tre anni, e i Great
                Ormond Street Criteria, proposti e rivisti più volte dal gruppo inglese
            di Brian Lask e colleghi. 
Il disturbo alimentare
            evitante/restrittivo è un quadro clinico proprio dell’età evolutiva ma può manifestarsi
            anche in età adulta. Comprende sotto un solo nome condizioni che altre tassonomie
            chiamano con termini distinti: ad esempio, disfagia funzionale o globus
                hystericus o chocking phobia (non poter mangiare
            cibi solidi per paura di restare soffocati); alimentazione selettiva (limitata a pochi
            cibi, sempre gli stessi, di solito carboidrati come pane, pasta, pizza);
                picky-fussy eating (mangiare troppo poco in modo schizzinoso e
            capriccioso scartando continuamente i cibi); food neophobia
            (evitamento fobico di qualsiasi alimento nuovo). Questa condizione finisce anche per
            confondersi con quelle forme di anoressia nervosa senza apparenti disturbi dell’immagine
            del corpo che alcuni autori chiamano non-fat phobic anorexia
                nervosa (anoressia nervosa senza fobia d’ingrassare). I criteri DSM-5
            sono riassunti nella tabella 4. 
Come già detto, nel DSM-5 i criteri
            necessari per la diagnosi di anoressia, bulimia e disturbo di alimentazione
            incontrollata sono diventati meno restrittivi. La diagnosi di anoressia nervosa non
            richiede più l’assenza del ciclo mestruale. Per la bulimia nervosa la frequenza media
            delle abbuffate e delle pratiche di compenso è stata ridotta da almeno due episodi a
            settimana a uno, per tre mesi consecutivi. E la stessa frequenza
            è richiesta per le abbuffate nel disturbo di alimentazione incontrollata. I criteri
            DSM-5 per le tre sindromi maggiori sono elencati, rispettivamente, nelle tabelle 5, 6 e
            7. 
TAB. 4.
                Criteri DSM-5 per la diagnosi di disturbo alimentare evitante/restrittivo
	Disturbo alimentare
                                evitante/restrittivo 
	• Disturbo della nutrizione
                                o dell’alimentazione (ad esempio, apparente mancanza d’interesse per
                                il cibo e il mangiare; evitamento legato a caratteristiche
                                sensoriali del cibo; preoccupazioni legate a effetti negativi dei
                                cibi) che si manifesta come insufficienza qualitativa (nutrienti)
                                e/o quantitativa (calorie) dell’alimentazione rispetto al
                                fabbisogno, associato a uno o più degli eventi seguenti:
                                
– perdita significativa di peso (o, in età evolutiva, mancata
                                crescita ponderale/staturale); 
– carenze nutrizionali
                                significative; 
– dipendenza dalla nutrizione artificiale
                                enterale o da supplementi nutrizionali; 
– interferenza
                                marcata con il funzionamento psicosociale.

	• Il disturbo non dipende
                                dalla mancanza di cibo disponibile e non è legato a pratiche
                                culturali.

	• Il disturbo non è
                                espressione di anoressia nervosa o di bulimia nervosa e non risulta
                                presente una distorsione del rapporto con il peso e le forme del
                                corpo.

	• Il problema alimentare
                                non è giustificato da una malattia medica concomitante (ad esempio
                                acalasia esofagea) né da un altro disturbo mentale (ad esempio
                                delirio di veneficio).

	Specificare se in
                                    remissione: tutti i criteri per la diagnosi di
                                disturbo alimentare evitante/restrittivo sono stati soddisfatti in
                                precedenza ma nessuno di essi lo è più da tempo.




Le forme incomplete o sottosoglia,
            in cui non sono soddisfatti tutti i criteri sopra indicati, ricevono l’etichetta
            diagnostica di «altro disturbo della nutrizione o dell’alimentazione specificato». Tra
            questi ultimi merita attenzione per la sua pericolosità il purging
                disorder, disturbo con condotte di eliminazione caratterizzato, secondo
            la proposta di alcuni ricercatori, da: 
	 almeno quattro episodi al
                    mese, per almeno tre mesi consecutivi, di vomito autoindotto o abuso di
                    lassativi/diuretici con l’intento di controllare il peso; 
	 meno di un episodio al
                    mese di abbuffate compulsive nello stesso arco di tempo;
                
	 grande importanza
                    attribuita al peso e alle forme del corpo nella valutazione di
                    sé.
                


TAB. 5.
                Criteri DSM-5 per la diagnosi di anoressia nervosa
	Anoressia
                                nervosa 
	• Restrizione dell’introito
                                energetico rispetto al fabbisogno tale da condurre a un peso
                                corporeo significativamente basso in rapporto all’età, al sesso,
                                alla traiettoria evolutiva e alla salute fisica. Si definisce
                                significativamente basso un peso che sia inferiore a quello minimo
                                normale o, nel caso dei bambini e degli adolescenti, inferiore al
                                peso minimo atteso per l’età e il sesso.

	• Intensa paura di
                                aumentare di peso o di diventare grassi, o persistere in
                                comportamenti che interferiscono con l’aumento di peso anche quando
                                questo è significativamente basso.

	• Alterazione del modo in
                                cui vengono vissuti il peso o le forme del corpo, influenza indebita
                                del peso o delle forme del corpo sulla valutazione di sé, o
                                persistente mancanza di riconoscimento della gravità del sottopeso
                                corporeo attuale.

	Specificare se tipo
                                    restrittivo: nel corso degli ultimi tre mesi, la
                                persona non ha avuto episodi ricorrenti di abbuffate compulsive o di
                                pratiche di svuotamento (cioè vomito autoindotto o abuso/uso
                                improprio di lassativi, diuretici, o clisteri). Questo sottotipo
                                descrive casi in cui la perdita di peso è ottenuta essenzialmente
                                attraverso diete, digiuni e/o esercizio fisico eccessivo.
                                
Specificare se tipo bulimico/purgativo:
                                nel corso degli ultimi tre mesi, la persona ha avuto episodi
                                ricorrenti di abbuffate compulsive o di pratiche di svuotamento
                                (cioè vomito autoindotto o abuso/uso improprio di lassativi,
                                diuretici, o clisteri).

	Specificare se in
                                    remissione parziale: tutti i criteri per la diagnosi
                                di anoressia nervosa sono stati soddisfatti in precedenza, ma il
                                criterio A (basso peso corporeo) non si è mantenuto nel tempo,
                                mentre o il criterio B (intensa paura di aumentare di peso o di
                                diventare grassi, o comportamenti che interferiscono con l’aumento
                                di peso) o il criterio C (disturbi nella percezione del peso e delle
                                forme del proprio corpo) è ancora soddisfatto. 
Specificare se in remissione totale: tutti
                                i criteri per la diagnosi di anoressia nervosa sono stati
                                soddisfatti in precedenza ma nessuno di essi lo è più da
                                tempo.

	Specificare la gravità
                                    attuale: il livello minimo di gravità si assegna, per
                                gli adulti, sulla base dell’indice di massa corporea (BMI) attuale
                                (vedi sotto) o, per i bambini e gli adolescenti, sulla base del
                                percentile di BMI. Le fasce sottoindicate derivano dalle categorie
                                della World Health Organization per le magrezze degli adulti. Per
                                bambini e adolescenti si dovrebbero usare i percentili di BMI
                                corrispondenti. Il livello di gravità può essere aumentato in
                                funzione dei sintomi clinici, del grado di disabilità funzionale, e
                                del bisogno di assistenza e sorveglianza. 
– Lieve: BMI
                                    ≥ 17 kg/m2; moderata: BMI
                                16-16,99 kg/m2; grave: BMI 15-15,99
                                    kg/m2; estrema: BMI <
                                15 kg/m2.




TAB. 6.
                Criteri DSM-5 per la diagnosi di bulimia nervosa
	Bulimia
                            nervosa 
	• Episodi ricorrenti di
                                abbuffate compulsive. Un episodio di abbuffata compulsiva è
                                caratterizzato da: 
– mangiare, in un periodo circoscritto di tempo
                                (ad esempio entro un paio d’ore), una quantità di cibo che è
                                indubbiamente maggiore di quella che la maggior parte delle persone
                                mangerebbe nello stesso arco di tempo in circostanze simili;
                                
– un senso di mancanza di controllo sul mangiare durante l’episodio
                                (ad esempio sentire di non poter smettere o controllare cosa o
                                quanto si sta mangiando).

	• Ricorrenti comportamenti
                                impropri di compenso diretti a prevenire aumenti di peso, come
                                vomito autoindotto; abuso/uso improprio di lassativi, diuretici, o
                                altri medicamenti; digiuni; esercizio fisico
                            eccessivo.

	• Le abbuffate compulsive e
                                i comportamenti impropri di compenso si verificano in media almeno
                                una volta a settimana per almeno tre mesi.

	• La valutazione di sé è
                                indebitamente influenzata dalle forme e dal peso del
                                corpo.

	• Il disturbo non capita
                                esclusivamente nel corso di episodi di anoressia
                            nervosa.

	Specificare se in
                                    remissione parziale: tutti i criteri per la diagnosi
                                di bulimia nervosa sono stati soddisfatti in precedenza e alcuni, ma
                                non tutti, si sono mantenuti nel tempo. 
Specificare se in remissione totale: tutti
                                i criteri per la diagnosi di bulimia nervosa sono stati soddisfatti
                                in precedenza ma nessuno di essi lo è più da
                            tempo.

	Specificare la gravità
                                    attuale: il livello minimo di gravità si basa sulla
                                frequenza media dei comportamenti impropri di compenso (vedi sotto).
                                Il livello di gravità può essere aumentato in funzione della
                                presenza di altri sintomi e del grado di disabilità funzionale.
                                
– Lieve: 1-3 episodi/settimana di comportamenti impropri di
                                compenso; moderata: 4-7 episodi/settimana; grave: 8-13
                                episodi/settimana; estrema: ≥ 14
                            episodi/settimana.





«Binge eating disorder»... e l’obesità? 



Soffermiamoci sul disturbo di
            alimentazione incontrollata – una bulimia senza pratiche di compenso – che in genere si
            associa, comprensibilmente, a obesità. Lo studio di questa condotta alimentare è
            cominciato negli anni Cinquanta del secolo scorso, con le prime osservazioni di Albert
            Stunkard su un paziente obeso. Ha avuto il merito storico di far incontrare il mondo,
            tradizionalmente medico-internistico, dell’obesità con quello, tradizionalmente
            psicologico-psichiatrico, dei disturbi dell’alimentazione
            contribuendo allo sviluppo di un modello multidimensionale e multidisciplinare di studio
            e di cura sia dell’una che degli altri. 
TAB. 7.
                Criteri DSM-5 per la diagnosi di disturbo di alimentazione incontrollata
	Disturbo di alimentazione
                                incontrollata 
	• Episodi ricorrenti di
                                abbuffate compulsive. Un episodio di abbuffata compulsiva è
                                caratterizzato da: 
– mangiare, in un periodo circoscritto di tempo
                                (ad esempio entro un paio d’ore), una quantità di cibo che è
                                indubbiamente maggiore di quella che la maggior parte delle persone
                                mangerebbe nello stesso arco di tempo in circostanze simili;
                                
– un senso di mancanza di controllo sul mangiare durante l’episodio
                                (ad esempio sentire di non poter smettere o controllare cosa o
                                quanto si sta mangiando).

	• Gli episodi di
                                alimentazione incontrollata sono associati con tre (o più) dei
                                seguenti sintomi: 
– mangiare molto più rapidamente del normale;
                                
– mangiare fino a sentirsi spiacevolmente pieni; 
– mangiare grandi
                                quantità di cibo anche se non ci si sente fisicamente affamati;
                                
– mangiare da soli a causa dell’imbarazzo per quanto si sta
                                mangiando; 
– sentirsi disgustati verso se stessi, depressi,
                                o molto in colpa dopo le abbuffate.

	• È presente un disagio
                                marcato rispetto al mangiare senza controllo.

	• Il comportamento
                                alimentare incontrollato si manifesta, in media, almeno una volta a
                                settimana per tre mesi consecutivi. 

	• L’alimentazione
                                incontrollata non risulta associata con l’utilizzazione sistematica
                                di comportamenti compensatori inappropriati (per es., uso di
                                purganti, digiuno, eccessivo esercizio fisico) e non si verifica
                                esclusivamente in corso di anoressia nervosa o di bulimia
                                nervosa.

	Specificare se in
                                    remissione parziale: i criteri per la diagnosi sono
                                stati soddisfatti in precedenza ma la frequenza è scesa da tempo al
                                disotto di un episodio a settimana. 
Specificare se in remissione totale: tutti
                                i criteri per la diagnosi sono stati soddisfatti in precedenza ma
                                nessuno di essi lo è più da tempo.

	Specificare la gravità
                                    attuale: il livello minimo di gravità si basa sulla
                                frequenza media degli accessi di binge eating
                                (vedi sotto). Il livello di gravità può essere aumentato in funzione
                                della presenza di altri sintomi e del grado di disabilità
                                funzionale. 
– Lieve: 1-3 episodi/settimana di comportamenti
                                alimentari incontrollati; moderata: 4-7 episodi/settimana; grave:
                                8-13 episodi/settimana; estrema: ≥ 14
                                episodi/settimana.




Binge eating
                disorder (BED) – disturbo di alimentazione
                incontrollata nella traduzione italiana del DSM – è il nome inglese di
            una sindrome che era stata già proposta nel DSM-IV (1994), in appendice, in attesa di
            future ricerche, ed è stata accolta, vent’anni dopo, nel DSM-5.
            Si può prevedere che figurerà come diagnosi autonoma anche nel prossimo ICD-11, la
            tassonomia dell’OMS. Le persone con obesità BED si presentano come un sottogruppo
            particolare nella vasta popolazione degli individui con adiposità in eccesso. Le prove a
            sostegno di questa tesi sono consistenti. Gli obesi binge eaters
            sembrano distinguersi dagli altri per varie prerogative: obesità più grave e ad esordio
            più precoce, ricorso più precoce e più frequente a diete ipocaloriche, indici più
            elevati di psicopatologia (depressione, abuso di sostanze, disturbi d’ansia, disagio
            legato al sembiante). 
Nel campo della psicopatologia
            dell’alimentazione ha trovato un posto il BED, ma non l’obesità in sé, a dispetto delle
            radici etimologiche del termine (ob-esum: a causa di ciò che si è
            mangiato). L’obesità, in effetti, è una condizione somatica definita su base puramente
            morfologica – eccesso di massa grassa – e non è dimostrato che sia associata
            abitualmente a disturbi psichici specifici o a profili di personalità peculiari, tali da
            costituire criteri di definizione e di diagnosi. 
Poste queste differenze di base,
            sono però numerosi i fattori di rischio condivisi da anoressie, bulimie e obesità a
            partire da un certo numero di geni di suscettibilità. Sul piano epidemiologico poi,
            l’aumento, improvviso ed esplosivo, dell’incidenza si è verificato nello stesso periodo,
            la seconda metà del Novecento con un’impennata a partire dagli anni Ottanta. E sono
            rilevanti analogie e intersezioni a livello fenotipico, come l’attenzione eccessiva
            all’alimentazione, i tentativi ripetuti di restrizione dell’introito calorico e di
            controllo del peso, le crisi di binge eating, la fragilità della
            stima di sé, l’insoddisfazione per l’immagine del corpo, aspetti psicologici e substrati
            neurobiologici in comune con le dipendenze da sostanze (food
                addiction) ecc. Da ricordare, infine, le frequenti migrazioni
            transdiagnostiche e il fatto che un sovrappeso in età infantile o adolescenziale figura
            spesso negli anni che precedono l’esordio di un disturbo del comportamento
            alimentare.
        
Sulla base di questi legami, vari
            autori hanno usato l’immagine metaforica di due facce della stessa medaglia e nella
            letteratura scientifica è comparsa da qualche anno un’espressione-ombrello capace di
            raccogliere sotto di sé tanto l’obesità quanto i disturbi del comportamento alimentare:
                non-homeostatic eating disorders, disturbi da alimentazione non
            omeostatica (caratterizzati dal mangiare abitualmente troppo o troppo poco rispetto al
            fabbisogno). 
Aggiungo, peraltro, che la parola
                obesità – come e ancor più di anoressia e
                bulimia – andrebbe usata al plurale per indicare che, a causa
            di una definizione troppo generica e puramente morfologica, raccoglie insieme condizioni
            di sicuro assai diverse tra loro sul piano biologico e su quello psicologico. La
            distinzione descrittivo-sindromica in obesità BED e non BED è un piccolo passo, ma
            assolutamente insufficiente. 

«Binge eating», «binge drinking», «food craving» 



Tre termini inglesi entrati
            nell’uso corrente meritano qualche considerazione intorno alla loro origine e al loro
            significato. 
Binge è un
            sostantivo che indica un periodo circoscritto di tempo in cui qualcosa viene fatto in
            modo eccessivo, disinibito, frenetico. Qualche esempio: a drinking
                binge, una sbornia; an eating binge, un’abbuffata;
                a shopping binge, un diluvio di acquisti; a sex
                binge, un’orgia sessuale. To go on a binge, senza
            ulteriori precisazioni, è un’espressione colloquiale che in genere vuol dire bere grandi
            quantità di bevande alcoliche. La stessa parola, binge, corrisponde
            anche a un verbo intransitivo, to binge, che possiamo tradurre con
            ingozzarsi, mangiare senza controllo. Quindi, to go on a binge
            significa bere troppo e to binge mangiare troppo, senza freni. 
Binge è,
            dunque, un significante inglese che, verbo o sostantivo, rimanda all’eccesso e alla
            mancanza di controllo. Binge-eating (si può scrivere con o senza
            trattino) è un’espressione introdotta nel linguaggio medico verso la metà del Novecento
            da un grande studioso dell’obesità, lo psichiatra Albert
            Stunkard. Non indica una singola abbuffata – come an eating binge –
            ma un modo ricorrente di mangiare, un tipo di relazione con il cibo. Stunkard riprese
            alla lettera le parole con le quali un suo paziente, Hyman Cohen, in cura per obesità,
            aveva battezzato il proprio modo di alimentarsi: una dieta restrittiva interrotta da
            crisi incontenibili e ricorrenti di voracità pantagruelica. Cohen parlava così di queste
            effrazioni intermittenti dei suoi tentativi di imporsi una regola alimentare: 
Non ne ho tratto nessun piacere. È semplicemente
                successo. Come se una parte di me si fosse spenta. E quando è accaduto non è
                esistito più niente, salvo il cibo e me, in totale solitudine. 


Binge eating
            indica, quindi, un modo di alimentarsi con attacchi d’ingordigia parossistica,
            circoscritti nel tempo e ricorrenti, nel corso dei quali l’eccesso oggettivo di cibo
            ingerito si associa all’esperienza soggettiva di non avere più il controllo del proprio
            impulso a mangiare. 
È possibile che negli attacchi di
            voracità smisurata che oggi consideriamo sintomo di malattia e chiamiamo abbuffate
            compulsive riaffiori un modello di alimentazione che risultava vittorioso in tempi
            lontani, quando se capitava del cibo bisognava divorarne quanto più possibile, nel tempo
            più breve possibile, prima che arrivassero altri commensali a contendere la preda e
            prima della rapida avaria degli alimenti. Questa modalità alimentare è evidente, nel
            regno animale, tra i predatori. Studi recenti di biologia evoluzionistica descrivono
            strategie estreme di sopravvivenza sorprendenti. Un esempio: il pitone birmano adulto
            può ingoiare un maiale intero e digerirlo in quattro giorni durante i quali i suoi
            organi si espandono di almeno il 35% e alcuni raddoppiano il loro volume per tornare
            poi, nei giorni successivi, alle dimensioni di riposo. Come abbiamo visto, le pazienti
            di Moshe Wulff usavano per il loro mangiare bulimico il verbo
            tedesco fressen, che evoca il riaffiorare di una voracità animale
            arcaica. 
Dedico ora una breve nota a un
            fenomeno indicato da qualche anno con l’espressione inglese binge
                drinking. Consiste nell’ingestione di forti quantità di alcol in breve
            tempo, seguita da giorni di astinenza. È una pratica diffusa tra i giovani, più comune
            nel sesso maschile. Molti teenager si abbandonano al binge drinking
            e studi diversi indicano quote variabili dal 10 al 40%. Non è un dato sorprendente.
            Durante l’adolescenza gli esseri umani subiscono in modo pesante l’influenza del gruppo
            dei pari e sono specialmente attratti da comportamenti rischiosi, competitivi, di
            autoaffermazione, così come dalla ricerca di sensazioni forti e di esperienze nuove e
            quindi, ad esempio, dall’uso e dall’abuso di droghe. L’alcol è di gran lunga la sostanza
            psicoattiva più diffusa e più accessibile e la maggior parte degli adolescenti ne fa un
            uso più o meno regolare. 
Le sbornie parossistiche ricorrenti
            meritano di essere citate in questo capitolo anzitutto per le evidenti analogie con le
            abbuffate compulsive: anche qui sono in gioco l’ingestione smisurata di qualcosa e una
            perdita di controllo sugli impulsi. Un altro buon motivo è legato al fatto che il
            comportamento binge drinking si associa, spesso, non solo ad abuso
            di altre sostanze ma anche a disturbi dell’alimentazione, obesità e problemi con
            l’immagine fisica di sé. 
Ma quando si può parlare, per
            convenzione condivisa, di binge drinking? Nel 2004, negli Stati
            Uniti, il National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) ha proposto una
            definizione standardizzata di binge drinking: bere alcolici in modo
            tale da raggiungere un’alcolemia pari o superiore a 80 mg%. L’ingestione di 12 g di
            alcol fa aumentare l’alcolemia di circa 20 mg%. Per superare la soglia di 80 mg% un uomo
            adulto deve bere, in media, circa cinque standard drink in due ore.
            A una donna ne bastano quattro, perché il suo metabolismo dell’alcol è più lento.
            Ricordo che, in alcologia, per standard drink si intende la
            quantità di una bevanda alcolica che contiene circa 14 g di
            alcol puro: 350 ml di birra (alcol 5%), 250 di bevande fermentate (alcol 7%), 150 di
            vino (alcol 12%), 45 di distillati (alcol 40%). 
Perché la soglia per la definizione
            di binge drinking è stata fissata a questo livello? Per ragioni,
            anzitutto, comportamentali: quando l’alcolemia supera 80 mg% aumentano notevolmente le
            probabilità di condotte aggressive, atti vandalici, incidenti gravi ecc. Aggiungo che,
            nella valutazione degli esiti generali dell’alcolismo, al binge
                drinking viene attribuita la metà dei casi di morte alcol-correlati, due
            terzi degli anni di vita perduti e tre quarti dei costi economici. Negli adolescenti che
            hanno un cervello ancora in grande evoluzione, quando gli episodi di binge
                drinking si ripetono per più di due anni, si osservano conseguenze
            patologiche rilevanti, con danni neurologici e alterazioni di funzioni cognitive. 
Un’altra espressione che ricorre
            negli studi sui comportamenti alimentari è food craving, bramosia
            irresistibile per il cibo. Il termine si riferisce a un comportamento che ha affinità
            evidenti con quello descritto come binge eating ma non coincide con
            esso. 
Food craving
            indica il desiderio intenso, al quale è difficile resistere, di consumare un cibo
            specifico. A differenza della fame che può essere soddisfatta da svariati alimenti, in
            questo caso l’esigenza è appagata solo da un determinato tipo di cibo, ad esempio i
            dolci o la cioccolata. E, a differenza del binge eating, non è
            necessariamente in gioco l’eccesso smodato, l’ingozzarsi fino a sentirsi scoppiare. 
La bramosia irresistibile non è un
            fenomeno necessariamente patologico perché non sempre provoca danni fisici o
            psicosociali significativi. Tuttavia si presenta spesso associato ad anoressia nervosa,
            bulimia nervosa, binge eating disorder, night eating
                syndrome, obesità. 
La capacità di regolarsi
            nell’ingestione di cibo dipende dalla complessa interazione tra processi inibitori di
            controllo (che hanno una direzione top-down, dall’alto verso il
            basso, partono cioè soprattutto dalle funzioni cognitive superiori) e segnali
            edonici, di piacere (che seguono un percorso inverso,
                bottom-up, dalle sensazioni periferiche verso i centri
            cerebrali). Secondo questo modello, una debolezza del controllo inibitorio sarebbe
            associata sia alle sregolatezze alimentari che all’alcolismo e alle tossicodipendenze.
            E, in effetti, food craving e binge eating
            sono fenomeni sempre più studiati nel quadro, misterioso e affascinante, dei rapporti
            tra dipendenze patologiche, disturbi dell’alimentazione e obesità. 

«Nomenclature novissime» 



I nomi di molte altre possibili
            sindromi sono entrati nell’uso scientifico e giornalistico in anni recenti. Per
            inflazione mediatica, per mania di nuove diagnosi o per effettiva comparsa di quadri
            clinici nuovi? Sante De Sanctis parlerebbe di «nomenclature novissime». Le sue parole,
            contenute nella prefazione al trattato Neuropsichiatria infantile
            (1925), introducono l’argomento con un monito necessario: «Io mi servirò delle
            nomenclature novissime ma non con supina indifferenza, piuttosto con critica vigilanza». 
Reverse anorexia
                nervosa o muscle dysmorphia (dismorfismo muscolare)
            è l’espressione con la quale, da alcuni anni, gli psichiatri di lingua inglese indicano
            la condizione di giovani ossessionati dal bisogno di sviluppare la propria muscolatura.
            Come una ragazza affetta da anoressia nervosa dichiara di sentirsi grassa pur apparendo
            scheletrica, così un giovane affetto da anoressia nervosa a rovescio confessa di aver
            paura di apparire gracile e mingherlino pur essendo una montagna di muscoli. Anche in
            questi casi, che giungono raramente all’osservazione medica, si associano spesso
            disturbi dell’alimentazione e abuso di sostanze. La dieta è dominata dal timore di
            ingrassare e, soprattutto, dal bisogno di sviluppare la massa muscolare. Tende ad essere
            squilibrata in senso iperproteico. L’abuso di sostanze, mosso dagli stessi obiettivi,
            riguarda in genere integratori alimentari e, eventualità ancora più dannosa, steroidi
            anabolizzanti.
        
Da qualche anno si usa
            l’espressione ortoressia nervosa per indicare un comportamento
            alimentare che comincia a diffondersi, soprattutto nei paesi industrializzati: la
            ricerca maniacale e la necessità irrinunciabile di consumare solo cibi naturali,
            biologicamente puri, o presunti tali. 
Ortoressia è
            parola composta che deriva dal greco classico e vuol dire appetito diritto, corretto,
            giusto. Giusto in quanto sano. Vari fatti che hanno ricevuto grande attenzione dai mezzi
            di comunicazione di massa hanno contribuito al fenomeno: per fare solo qualche esempio,
            l’encefalopatia da carne di «mucca pazza», le malattie trasmesse dalla carne di polli
            infetti, le intossicazioni dovute al mercurio accumulato nei pesci, i problemi e le
            fantasie collegate agli organismi geneticamente modificati. 
Nella cornice della giusta
            attenzione alla nocività dell’ambiente nel quale viviamo, ma anche di una certa
            contemporanea esasperata religione della salute, alcuni individui si concentrano in modo
            ossessivo sulla purezza del cibo ingerito. Il loro focus non è la quantità di cibo come
            nell’anoressia e nella bulimia ma la qualità. E per questo giungono ad eliminare intere
            categorie di alimenti, rendono la dieta sbilanciata e povera di alcuni nutrienti,
            rinunciano a incontri e opportunità di lavoro, fanno dipendere molta parte della loro
            vita familiare e sociale dalla necessità di evitare cibi supposti nocivi. Dedicano a
            questa impresa molte energie, molto tempo e spesso molto denaro e la qualità complessiva
            della loro vita finisce per esserne danneggiata. Health Food
                Junkies, drogati di cibi sani, è il titolo espressivo di un libro
            pubblicato nel 2000 da Steven Bratman e David Knight. 
La proposta di aggiungere
            l’ortoressia nervosa al gruppo dei disturbi dell’alimentazione come una nuova categoria
            diagnostica non è, almeno per il momento, presa in considerazione. Si tende piuttosto a
            vedere questo fenomeno come una variante estrema, con un carattere francamente
            patologico di segno ossessivo, in uno spettro di stili alimentari originali ispirati da
            opzioni ideologiche più che da prove empiriche di utilità.
        
Invece, come già accennato, il
            DSM-5 inquadra la sindrome del mangiare di notte (night eating
                syndrome) nella categoria «altro disturbo della nutrizione o
            dell’alimentazione specificato». 
Come per il binge
                eating, è stato Albert Stunkard a descrivere per la prima volta, più di
            cinquant’anni fa, la tendenza di alcuni individui a mangiare di notte. Stunkard,
            ricercatore clinico di straordinaria longevità e freschezza, ha continuato a scrivere su
            questo argomento anche in anni recenti. Non esistono criteri diagnostici DSM-5 per la
                night eating syndrome che è stata definita, in vari studi, come
            presenza di almeno uno dei due sintomi seguenti: ingestione dopo cena di almeno un
            quarto dell’introito calorico quotidiano; risvegli con ingestione di cibo almeno tre
            volte a settimana. Si associano, di solito, disturbi del sonno e umore depresso. 
Emotional
                eating, mangiare per placare emozioni. Si sa che l’atto di mangiare può
            mitigare uno stato di malessere e di tensione. Fin dalla nascita, il latte e poi altri
            cibi dimostrano un grande potere calmante. Non per caso esistono i pranzi e le cene di
            lavoro. In alcuni individui è specialmente intenso il cortocircuito tra stati emotivi –
            depressione, rabbia, ansia, noia, tensione prolungata, eccitazione, gioia ecc. – e
            ingestione di cibi, in genere ipercalorici (i comfort foods degli
            inglesi). Le persone che reagiscono a emozioni negative (ad esempio tristezza) mangiando
            fanno lo stesso per stati d’animo positivi (ad esempio gioia)? Uno studio sperimentale
            condotto da Tatiana van Strien e colleghi porta a pensare che ci sia una differenza e
            che gli high emotional eaters mangino soprattutto per emozioni
            negative e prediligano cibi dolci piuttosto che salati. Il bisogno di mangiare per
            placare emozioni è un ovvio fattore di rischio per comportamenti bulimici e obesità. 
Un’ultima considerazione. Il
            rapporto dell’essere umano con il cibo s’intreccia profondamente con la vita emotiva,
            con la capacità di riconoscimento e gestione degli stati d’animo così come con
            l’immagine e la stima di sé. I comportamenti particolari – grandi abbuffate, sbornie
            parossistiche, bramosie per determinati cibi, mangiare di notte,
            mangiare per placare emozioni – sono fenomeni trasversali che si presentano molto spesso
            insieme e possono essere associati a tutto lo spettro dei pesi corporei, dalla grave
            emaciazione all’obesità, e a categorie diagnostiche diverse. Quindi, se seguiamo la
            tassonomia proposta dal DSM-5, troviamo che hanno un carattere transdiagnostico (fig. 5)
            e possono presentarsi nel corso di anoressia nervosa (AN), bulimia nervosa (BN),
                binge eating disorder (BED), altri disturbi specificati della
            nutrizione e dell’alimentazione (OS-FED). 
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FIG. 5. Modalità alimentari
                    transdiagnostiche. 



Anoressia: disturbo autonomo o sintomo di altre
            patologie? 



La tassonomia, classificando,
            separa le malattie. La nosologia le collega cogliendo analogie e migrazioni
            transdiagnostiche. La bulimia nervosa è stata individuata come quadro clinico autonomo,
            collegato all’anoressia ma distinto da essa, nel 1979. Il problema dello statuto
            dell’anoressia nervosa è più antico e controverso. 
Diagnosi differenziali di tipo
            medico si pongono raramente e riguardano tumori cerebrali, neoplasie maligne occulte,
            sindrome da immunodeficienza acquisita (AIDS). In
            queste malattie si possono verificare disturbi del comportamento alimentare (ad esempio,
            inappetenza, vomito) e perdite di peso importanti ma non sono presenti i disturbi
            dell’immagine del corpo e la ricerca volontaria di un’emaciazione che lo spogli dei suoi
            caratteri sessuali adulti. Nella sindrome dell’arteria mesenterica
                superiore si verifica vomito postprandiale secondario a ostruzione
            intermittente dello svuotamento gastrico ma, anche qui, non sono presenti i caratteri
            psicopatologici dell’anoressia e della bulimia. È da ricordare, però, che, in rari casi,
            questa sindrome può essere la conseguenza di una vera anoressia nervosa, come
            complicanza di una grande perdita di peso. 
Quanto al campo psichiatrico, per
            oltre un secolo, a partire dagli studi storici di Lasègue e Gull, l’anoressia nervosa è
            stata considerata ora una malattia a sé stante, ora una variante di altri disturbi. Il
            dibattito si è riacceso, periodicamente, anche in anni recenti. Le patologie alle quali
            l’anoressia è stata collegata sono state soprattutto quattro: schizofrenia, disturbi
            dell’umore, disturbi ossessivi, disturbi isterici. 
•
            Schizofrenia. Due grandi psichiatri del Novecento, Ludwig
            Binswanger e Eugen Bleuler, diagnosticarono come schizofrenia simplex il famoso caso
            Ellen West (v. cap. 2) che aveva tutti i sintomi di un disturbo dell’alimentazione. 
È vero che alcuni soggetti con
            anoressia sviluppano in anni successivi franche psicosi (allucinazioni, deliri,
            isolamento sociale ecc.). Ma se si tengono distinti i disturbi transitori
            schizofreniformi – collegabili peraltro sia a condizioni di
            gravissima emaciazione sia a organizzazioni borderline di personalità – non sembra che
            il rischio nel corso della vita (lifetime risk) di schizofrenia per
            gli individui che hanno sofferto di anoressia sia superiore a quello calcolato per la
            popolazione generale (1% circa). Sul piano della diagnosi differenziale poi, i digiuni
            psicotici legati, ad esempio, a un delirio di avvelenamento sono fenomeni del tutto
            diversi in cui manca la fobia del peso e la ricerca intenzionale e insaziabile di
            esilità. 
Dopo aver chiarito questi aspetti,
            una breve storia, in parte esemplare e in parte insolita, può essere utile. Utile anche
            a confondere di nuovo un po’ le idee. Perché la realtà dei fenomeni clinici è sempre
            molto più intricata, sfumata, letteralmente più confusa, dei nostri schemi. 
V. ha cominciato a preoccuparsi del peso,
                leggermente superiore alla media, intorno agli 8 anni. A quel punto ha cominciato a
                far diete decidendo da sola cosa escludere e cosa ammettere nella sua alimentazione.
                A 13 anni, presentava già tutti i sintomi di un’anoressia nervosa premenarcale: non
                aveva avuto ancora il primo ciclo mestruale e non c’erano segni di sviluppo
                puberale. L’indice di massa corporea era estremamente basso: 13. Sono state tentate
                varie cure tra cui una psicoterapia familiare. A 15 anni il regime alimentare si è
                incrinato. Sono iniziate crisi bulimiche seguite da vomito autoindotto. Le crisi
                erano frequenti, anche più volte al giorno, e il peso, malgrado il vomito, è un po’
                risalito (BMI = 17). Era sempre dominata dall’angoscia di aumentare di peso e da un
                profondo disgusto per la consistenza carnale del corpo. A 15 anni e mezzo è comparso
                il primo ciclo mestruale. 
Il rendimento scolastico, prima buono, è calato.
                Qualche piccolo furto, in casa e nei negozi. Frequenti accessi d’ira furiosa con
                distruzione di oggetti in famiglia. Una fuga da casa di due giorni. A 18 anni ha
                avuto la prima relazione sentimentale. Si è legata di uno strano amore, pieno di
                esaltazione e di tensione ascetica a un giovane studente di teologia. «Avevo chiesto
                a Dio di farmi incontrare un angelo – ha annotato nel diario di quel periodo – B. è
                una persona ma è anche il mio angelo. Io non voglio che sia un uomo. Voglio che
                resti soltanto un’anima, un’anima accanto alla mia. Così posso sentirmi una pura
                essenza, né uomo né donna o le due cose insieme. È solo così
                che posso amare per sempre, il resto appartiene al mondo». 
Poco dopo è esploso, brutalmente, un delirio
                acuto con allucinazioni. Nel quadro di un profondo sentimento di armonia con
                l’universo, V. si è sentita in contatto con tre angeli. La fine del mondo si
                avvicinava e i loro messaggi e i loro segnali potevano aiutarla a cambiare. «Mi
                sento di essere in armonia con le cose – ha scritto in quei giorni – in un altro
                mondo dove il dolore non è consentito. Come se, d’improvviso, un cieco potesse
                vedere. L’universo è infinito. Non sappiamo niente di quello che ci circonda. È
                possibile tutto, anche che gli angeli esistano». Al culmine di questa crisi, V. ha
                sentito di essere sul punto di commettere un omicidio. Non sapeva chi avrebbe
                ucciso. Sopraffatta dall’angoscia si è gettata dalla finestra. Non è morta. È stata
                ricoverata a lungo. Allucinazioni e deliri sono scomparsi dopo pochi mesi (disturbo
                schizofreniforme). Un anno dopo il ritorno a casa, il comportamento alimentare,
                ancora disturbato, rientrava nel quadro di una sindrome parziale di tipo bulimico.
            


Se frammentiamo la vicenda di V.
            nella burocratica successione delle categorie diagnostiche attraversate vediamo sfilare
            quadri di anoressia nervosa restrittiva prepuberale, poi di anoressia nervosa bulimica,
            poi di bulimia nervosa con pratiche di svuotamento (il peso era aumentato ed era
            comparso il ciclo mestruale), poi di disturbo schizofreniforme, quindi di disturbo del
            comportamento alimentare non altrimenti specificato. 
La storia illustra bene il valore
            di istantanee, utili ma parziali e provvisorie, che hanno le diagnosi psichiatriche
            fondate sulla ricognizione di sintomi. Il passaggio successivo e decisivo è, sempre,
            tentare di legare in trame plausibili peripezie biografiche, percorsi della vita
            psichica e sintomi attraverso ipotesi psicopatologiche e letture interpretative che
            siano capaci, per quanto possibile, di orientare i piani di cura. Un altro aspetto reso
            evidente dalla vicenda di V. è che l’anoressia nervosa (e specialmente le forme ad
            esordio precoce) può essere un’estrema difesa contro una rottura psicotica: il tentativo
            di un soggetto di arrestare, differire lo sviluppo di un corpo sessuale adulto, evento
            insostenibile per la sua psiche. Lo segnalava già, negli anni
            Trenta del secolo scorso, una psicanalista, Grace Nicolle, coniando l’espressione
                anoressia pre-psicotica. Nel caso di V. si legge, in chiara
            trasparenza, il ruolo giocato nell’insorgere della malattia dalle incertezze e dai
            conflitti intorno alla gestione delle pulsioni sessuali dell’adolescenza, così intense e
            sconosciute, e all’identità di genere: cosa sto diventando? uomo? donna? che cosa vuol
            dire diventare uomo o donna? Insostenibile pesantezza del corpo! 
• Disturbi
                dell’umore. Emil Kraepelin giudicò la stessa Ellen West una melanconica.
            Altri psichiatri hanno avvicinato le fluttuazioni periodiche di alcune pazienti tra
            anoressia e bulimia alle fasi, rispettivamente, di mania e depressione del disturbo
            bipolare. 
In epoca recente si sono
            moltiplicati gli studi sui markers biologici della depressione
            maggiore nei disturbi dell’alimentazione; sulla presenza di disturbi dell’umore nelle
            persone con anoressia/bulimia e nei loro familiari; sull’efficacia dei farmaci
            antidepressivi nel trattamento dei sintomi bulimici. Esistono certamente alcuni
            caratteri clinici in comune tra disturbi dell’alimentazione e dell’umore e il rischio di
            suicidio è elevato in entrambi. Tuttavia, la fondamentale, caparbia, implacabile ricerca
            di magrezza che domina il quadro anoressico rappresenta un elemento differenziale
            sufficiente a tenere distinte le due forme di psicopatologia. 
• Disturbi
                ossessivi. Esistono analogie importanti tra l’anoressia e i disturbi
            ossessivo-compulsivi. Il rapporto con il cibo e con l’aspetto fisico ha caratteri
            ossessivi: conteggi di grammi e di calorie, controlli, misurazioni, ispezioni incessanti
            e rituali rigidi da rispettare per tenere a bada l’angoscia. Ripensiamo all’incisione di
            Dürer citata nel secondo capitolo e proviamo, per un momento, a usarla come
            rappresentazione analogica del controllo ossessivo dell’immagine, presente nelle
            patologie dell’alimentazione. Il corpo di cui si occupa l’incisione è del tutto
            oggettivato. Assoggettato a canoni misurabili, immobile, sotto controllo: un
            corpo-statua, sottratto alle inaffidabilità e alle sorprese della carne. Janet parlò, a
            proposito del caso di Nadia, di obsession de la honte
                du corps (ossessione della vergogna del corpo) e Franklin S. DuBois
            propose, nel 1949, di ribattezzare la malattia nevrosi compulsiva con
                cachessia. 
Tratti caratteriali di tipo
            ossessivo-compulsivo sono frequenti in chi poi si ammalerà di anoressia. In un circolo
            vizioso, ossessioni e compulsioni legate al cibo e all’immagine del corpo possono essere
            esacerbate dalla denutrizione. Si è convenuto, però, che sia utile porre una diagnosi
            aggiuntiva di disturbo ossessivo-compulsivo solo nei casi in cui la persona che soffre
            di anoressia presenti anche ossessioni e compulsioni che non riguardano né il cibo, né
            le forme o il peso del corpo (ad esempio, l’idea ossessiva di essere sporco e il rituale
            compulsivo di lavarsi un numero sterminato di volte). 
• Disturbi
                isterici. Nella seconda metà dell’Ottocento molti medici consideravano
            l’anoressia un fenomeno isterico. Lasègue la chiamò anorexie
                hystérique, Gilles de La Tourette distinse una forma dovuta a isteria da
            una forma gastrica dovuta a disturbi gastrointestinali. Ancora Janet, agli inizi del
            Novecento, parlò di forme isteriche e di forme ossessive di anoressia, proposta ripresa
            da P.J. Dally nel 1969. E in anni recenti Gabriella Ripa di Meana ha suggerito e
            sostenuto l’ipotesi di quattro tipi di anoressia: melanconico, ossessivo, feticista e,
            appunto, isterico. 
In effetti, alcune persone affette
            da anoressia, ma non tutte, presentano tratti di personalità di tipo isterico: bisogno
            di essere al centro della scena, uso seduttivo o teatrale del corpo per attirare
            attenzione, grande instabilità e superficialità delle emozioni, drammatizzazione o al
            contrario paradossale indifferenza. 
Quanto ai disturbi isterici di
            conversione (così si chiamavano e si chiamano certe paralisi, anestesie, afonie, cecità
            ecc. sine materia), esistono almeno due analogie e due differenze
            rispetto all’anoressia nervosa. Le analogie: l’espressione di un conflitto psichico
            attraverso il corpo e gli utili secondari, i benefici, soprattutto immaginari, tratti
            dal sintomo. Le differenze: la preoccupazione nucleare, nell’anoressia, per l’aspetto
            del corpo e l’implacabile determinazione cosciente a dimagrire.
        

Dati epidemiologici 



La figura 6 è tratta dai dati
            sull’andamento globale dell’obesità pubblicati nel 2011 su «The Lancet» e mette in
            evidenza l’aumento grave e indiscutibile della sua prevalenza: dal 1980 al 2010, in gran
            parte delle nazioni del mondo, i tassi di obesità si sono raddoppiati o triplicati. È
            nella cornice di questo fenomeno che va inquadrato anche l’aumento contemporaneo dei
            disturbi dell’alimentazione. 
Negli Stati Uniti, secondo il
                National Comorbidity Survey Replication, che ha usato i criteri
            provvisori del DSM-IV, la prevalenza lifetime del binge
                eating disorder è risultata del 3,5% per le donne e del 2% per gli
            uomini. Quindi, il rapporto tra casi femminili e casi maschili è quasi 2:1. La frequenza
            di questo disturbo è maggiore tra le persone con obesità grave (BMI > 40
                kg/m2) e, quindi, tra i candidati alla chirurgia
            bariatrica dove raggiunge e supera il 10%. I criteri DSM-5 sono meno restrittivi e le
            percentuali salgono di qualche punto. 
L’anoressia nervosa, un tempo rara,
            misteriosa, elitaria, è diventata oggi terribilmente comune. Una patologia di consumo,
            in più sensi. Anche tra i maschi l’incidenza (casi nuovi per anno) e la prevalenza (casi
            attivi) dell’anoressia sembrano in aumento negli ultimi decenni, forse nella stessa
            proporzione del sesso femminile. 
Anoressie e bulimie rappresentano
            un problema grave e diffuso soprattutto tra le adolescenti e le giovani donne. Il
            rapporto tra casi femminili e casi maschili è 10:1 per l’anoressia, 20:1 per la bulimia.
            Studi sulla fascia d’età 8-14 anni indicano una presenza elevata di comportamenti
            alimentari abnormi già in epoche molto precoci. Nei paesi industrializzati, compresa
            l’Italia, ogni 100 ragazze in età di rischio (12-25 anni) 10 soffrono di qualche
            disturbo del comportamento alimentare: 1-2 nelle forme più gravi (anoressia e bulimia),
            le altre nelle forme più lievi, spesso transitorie, di disturbi parziali, subliminali.
            Tra le giovani la prevalenza della bulimia (1%) è maggiore di quella
            dell’anoressia (0,3-0,5%). Ricordo che molti casi di anoressia
            migrano nel tempo verso sintomi bulimici. 
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FIG. 6. Andamento
                    dell’obesità nel mondo 1980-2008. 
Fonte: M.M. Finucane et al.,
                        National, Regional, and Global Trends in Body-mass Index since
                        1980, in «The Lancet», 2011, 377, pp. 557-567.
                


In uno studio epidemiologico
            longitudinale di comunità, condotto su un campione di 496 ragazze adolescenti seguite
            per otto anni, Eric Stice e colleghi hanno applicato i criteri DSM-5 e hanno trovato,
            all’età di 20 anni, i valori seguenti di prevalenza lifetime:
            anoressia 0,8%; bulimia 2,6%; binge eating disorder 3,0%; disturbi
            sottosoglia 11,5% (dei quali, purging disorder 3,4%). 
L’anoressia nervosa prediligeva in
            passato le classi sociali medio-alte. Negli ultimi due decenni i disturbi del
            comportamento alimentare si sono equamente diffusi nei vari strati sociali. La bulimia è
            più diffusa nelle grandi città che nei piccoli centri e nelle campagne. Queste
            differenze sono meno rilevanti per l’anoressia. 
L’età d’esordio cade, per lo più,
            tra i 10 e i 30 anni, più spesso in adolescenza. Non sono rare le forme premenarcali,
            che iniziano prima del menarca, e quelle prepuberali, che
            insorgono prima dei primi cambiamenti somatici della pubertà, ma forse mai prima degli
            otto anni. Sono descritte anche forme tardive, successive alla menopausa. In questi
            ultimi casi, la diagnosi differenziale deve prestare attenzione a disturbi depressivi
            mascherati e ricercare precedenti episodi anoressici rispetto ai quali quello attuale
            può essere una lontana recidiva. 
È stata segnalata una rapida
            sequenza di cambiamenti nella frequenza relativa delle varie forme di psicopatologia del
            comportamento alimentare: negli anni Sessanta del secolo scorso i quadri clinici più
            comuni erano le anoressie restrittive, nei decenni successivi sono diventate sempre più
            frequenti le forme bulimiche. 
Anoressie e bulimie sono disturbi
            frequenti nei paesi industrializzati: Europa occidentale, Stati Uniti, Canada,
            Australia, Nuova Zelanda, Sudafrica, Giappone. Sono molto rare nei paesi poveri
            dell’Africa, dell’Asia e dell’America Latina dove la loro incidenza sale insieme allo
            sviluppo economico e all’occidentalizzazione della cultura. 
Anoressie e bulimie appaiono legate
            a valori e conflitti specifici della cultura occidentale, connessi, in particolare, alla
            costruzione dell’identità femminile e al ruolo familiare e sociale della donna. La loro
            diffusione in paesi dell’Est europeo, del Terzo mondo e tra gli immigrati da nazioni
            povere verso nazioni ricche appare correlata al miglioramento delle condizioni
            economiche e, ancora di più, ai processi di acquisizione di modelli culturali
            occidentali. 




4. 

Dai sintomi alle cause



Il modello della «via finale comune» 



Nelle società opulente tutti sono
            esposti all’offerta eccessiva di cibo e, nello stesso tempo, alla martellante
            presentazione di immagini di corpi magri, più o meno senza difetti, anche grazie ai
            ritocchi di Photoshop. Molti si preoccupano di cosa mangiano e di quanto mangiano e
            intraprendono diete spesso ingiustificate. Molti sono insoddisfatti del loro aspetto
            fisico e spostano sul peso e sull’immagine incertezze e conflitti di tutt’altra origine.
            Ma solo alcuni si ammalano di gravi disturbi dell’alimentazione. Perché proprio loro
            cadono nella schiavitù di sintomi che assoggettano la capacità di pensare, devastano la
            vita e ne abbreviano la durata possibile? 
Sono state formulate e più o meno
            confermate empiricamente varie ipotesi su singoli fattori – biologici e ambientali,
            individuali, familiari e socioculturali – che possono concorrere a determinare
            l’insorgenza delle anoressie e delle bulimie. Il modello generale di malattia che sembra
            più convincente e utile è quello multifattoriale che vede nell’evento patologico la via
            finale comune di vari possibili processi patogenetici che nascono, a loro volta, da
            interazioni diverse tra forze molteplici. 
Il modello della via finale comune è
            stato applicato a molte patologie dall’ulcera peptica all’ipertensione, alla
            depressione. Può essere riassunto in tre punti:
        
	 la malattia risulta dall’interazione di vari
                    fattori predisponenti che agiscono su un individuo; 
	 degli individui a rischio solo alcuni si
                    ammalano effettivamente; 
	 in quelli che sviluppano la malattia, la
                    presenza, il peso e le modalità di interazione dei fattori causali sono diversi
                    da caso a caso. 


Per i disturbi dell’alimentazione è
            utile distinguere tra fattori predisponenti, fattori precipitanti e fattori che tendono
            a perpetuare la sindrome: nei paragrafi che seguono sono segnalati quelli sui quali
            esiste un più largo consenso. Un cenno particolare meritano alcuni fattori di natura
            iatrogena, dei quali sono responsabili le cure e i curanti. 

Fattori che predispongono 



Anzitutto, il genere (femminile) e
            l’età (adolescenza, prima giovinezza). È piuttosto frequente una storia premorbosa di
            sovrappeso e di diete negli anni dell’infanzia e della prima adolescenza che sottolinea,
            una volta di più, i punti di contatto tra disturbi alimentari e obesità. Varie malattie
            croniche congenite o che esordiscono in età evolutiva (sindrome di Turner,
            malformazioni, diabete di tipo 1 ecc.) aumentano il rischio. 
Quanto conta la componente
            ereditaria? 
Ricerche sull’anoressia nervosa
            hanno segnalato che il tasso di concordanza per le gemelle monozigoti è più elevato di
            quello calcolato per le gemelle dizigoti. Un’attenta rassegna pubblicata da Andrea
            Pinheiro e colleghi nel 2011 ha concluso che il peso della predisposizione ereditaria
            appare significativo anche se le ricerche di genetica molecolare non hanno individuato
            finora varianti del DNA legate in modo certo all’etiologia dell’anoressia nervosa. 
Lo studio dei cosiddetti
                endofenotipi è applicato da alcuni anni anche alla genetica dei
            disturbi alimentari. Ricordo che il termine è stato introdotto nella genetica
            psichiatrica da Gottesman e Shields nel 1973 per indicare
            caratteristiche osservabili e misurabili (fenotipi) che si ritiene
            abbiano una determinazione genetica forte (endo). Queste
            caratteristiche ereditarie contribuiscono alla vulnerabilità a determinate malattie,
            possono essere presenti anche in assenza della malattia stessa e si ritrovano nei
            familiari sani di soggetti malati con frequenza più elevata rispetto alla popolazione
            generale. Gli endofenotipi sono, quindi, fenotipi intermedi collegati a un particolare
            disturbo e marcano il percorso che collega il genoma al comportamento in esame. Lo
            studio degli endofenotipi e quello dei subfenotipi (raggruppamenti
            di tratti endofenotipici) dovrebbe semplificare la ricerca genetica: il numero dei geni
            coinvolti in una malattia è presumibilmente maggiore di quello dei geni legati a un
            singolo o a pochi tratti endofenotipici. 
Per le patologie dell’alimentazione
            non sono state ancora raggiunte conoscenze decisive. Sono considerati endofenotipici
            tratti come il perfezionismo, la rigidità del pensiero, la tendenza a fissarsi sul
            dettaglio piuttosto che sull’insieme ecc. Un’ipotesi plausibile suggerisce che alcuni
            dei sintomi nucleari abbiano una base genetica più rilevante (ad esempio il bisogno di
            un peso corporeo molto basso) e che altri siano mediati soprattutto da fattori culturali
            (ad esempio l’eccessiva influenza del peso e delle forme del corpo sulla stima di sé). 
Contributi importanti alla
            comprensione di molte malattie a etiopatogenesi complessa, compresa l’obesità e i
            disturbi alimentari, vengono dall’epigenetica, disciplina in espansione recente anche se
            il termine fu coniato da Waddington più di sessant’anni fa. 
L’esposizione in età precoce a certe
            situazioni ambientali (ad esempio, cibi consumati dalla madre durante la gestazione,
            fattori tossici, comportamenti materni ambivalenti, traumi precoci compresi gli abusi
            fisici e sessuali ecc.) può modificare la suscettibilità a varie malattie in età adulta
            per via epigenetica. Il substrato biologico, per grandi linee, è questo: l’ambiente
            concorre a determinare e a modificare il fenotipo (caratteri
            manifesti, osservabili) di un essere vivente anche attraverso
            particolari alterazioni del genoma che non comportano però modificazioni nella sequenza
            dei nucleotidi che compongono il DNA (come avviene nelle mutazioni genetiche) ma passano
            attraverso processi chimici (metilazione, acetilazione ecc.) che investono il DNA stesso
            e gli istoni (corpuscoli proteici attorno ai quali si avvolgono le lunghe molecole
            filamentose di DNA formando i cromosomi). Alcuni di questi effetti ambientali possono
            essere trasmessi alle generazioni successive. 
Patricia Groleau e colleghi, ad
            esempio, in un articolo del 2014 hanno segnalato alterazioni epigenetiche, collegate a
            una ridotta attività dopaminergica, osservate in donne con disturbo borderline di
            personalità, sintomi bulimici e storia di abusi fisici e sessuali in età infantile. Uno
            studio anglocoreano dello stesso anno si è occupato di ossitocina e anoressia nervosa,
            sempre sotto il profilo delle alterazioni epigenetiche. Gli autori, tra i quali figura
            Janet Treasure, hanno sottolineato, però, l’impossibilità di dimostrare che queste
            alterazioni epigenetiche siano causa e non effetto della malnutrizione anoressica. 
Per quanto riguarda aspetti
            neurobiologici, in soggetti con diagnosi di disturbi alimentari sono state segnalate
            disfunzioni sia delle vie serotoninergiche sia di quelle dopaminergiche, alterazioni di
            vari neuropeptidi (grelina, colecistochinina, oppioidi, NPY ecc.) e forse del fattore
            neurotrofico derivato dal cervello (brain-derived neurotrophic
                factor, BDNF), una proteina che insieme ad altre neurotrofine concorre,
            durante lo sviluppo del sistema nervoso centrale e la formazione dei circuiti neuronali,
            al corretto instaurarsi del legame funzionale (sinaptogenesi) tra il neurone afferente e
            il suo bersaglio. Anche qui: cause della malnutrizione o suoi effetti che diventano poi
            fattori di perpetuazione dei sintomi? La domanda resta, in molti casi, aperta anche se
            alcuni ricercatori come Roger Hadan e Walter Kaye hanno avanzato la tesi radicale che
            l’anoressia nervosa sia soprattutto una «malattia neuroevolutiva striato-corticale».
            
        
Studi neuropsicologici attribuiscono
            molta importanza alla salienza e, fra i neurotrasmettitori, al ruolo della dopamina
            anche nei disturbi dell’alimentazione, oltre che nelle dipendenze patologiche e nelle
            psicosi. Nel linguaggio delle neuroscienze, il termine salienza (in
            inglese salience) indica il processo cognitivo per cui si dà
            maggior rilievo a certi stimoli (immagini, suoni, parole, sapori, odori, ricordi,
            pensieri, resi «salienti» rispetto agli altri). Lo studio della reattività a determinati
            stimoli (cue reactivity), esplorata attraverso risposte
            fisiologiche (ad esempio, frequenza cardiaca, temperatura e conduttanza della pelle,
            elettroencefalografia, brain imaging ecc.), è una linea di ricerca
            molto frequentata. 
Salienza è, dunque, il nome di
            quell’operazione di filtro che assegna priorità. In certe persone la si attribuisce in
            modo esagerato a stimoli legati, ad esempio, all’alcol, alle droghe, al gioco d’azzardo,
            al cibo, al peso e alle forme del corpo. Gli stimoli che diventano «salienti» possono
            essere legati alla previsione di un godimento o, al contrario, a quella di un pericolo,
            che indicano o evocano. Se il processo è sistematicamente disfunzionale – cioè dà potere
            motivante a sollecitazioni che portano a valutazioni e a scelte irrealistiche e
            svantaggiose – ne conseguono pensieri, emozioni e comportamenti patologici, sintomatici.
            Come accennato già nel primo capitolo, un numero crescente di studi indica, in soggetti
            con anoressia, bulimia e obesità, attivazioni neuronali abnormi rispetto a gruppi di
            controllo, ad esempio in risposta a immagini di cibi o di corpi. Tuttavia, ancora una
            volta, è difficile stabilire quanto si tratti di fattori causali
                predisponenti e quanto di effetti di abitudini alimentari
            abnormi e di stati di malnutrizione, per eccesso o per difetto, protratti per anni, per
            cui sarebbe più corretto parlare di fattori perpetuanti. 
Su un piano più strettamente
            psicologico, tra le caratteristiche individuate come possibili fattori predisponenti
            allo sviluppo di condotte alimentari disturbate figurano: tratti ossessivi di
            personalità espressi sin dall’infanzia, perfezionismo, aspettative esasperate, grandi
            difficoltà nel processo di separazione-individuazione, rifiuto
            del corpo adulto e della sessualità, fissazione all’infanzia e a forme infantili di
            dipendenza e di controllo, narcisismo patologico, scarso controllo degli impulsi,
            intolleranza delle frustrazioni, tendenza a bruschi cambiamenti d’umore. Sono frequenti
            la soggezione al mito del successo, il bisogno di rispondere sempre alle attese sociali
            e di compiere al meglio le prestazioni richieste, la dipendenza dal consenso e
            dall’ammirazione degli altri. 
L’adolescenza passa attraverso un
            complesso percorso di separazione/disidentificazione rispetto ai genitori. Sono stati
            segnalati vari fattori familiari che possono svolgere un ruolo protettivo o di rischio,
            come disturbi dell’umore, abuso di alcol, obesità e disturbi alimentari dei genitori.
            Una parte importante è giocata dalle aspettative eccessive e preconcette, dalla
            vischiosità e dalla scarsa definizione dei ruoli nel sistema familiare, caratteristiche
            che impediscono di riconoscere e incoraggiare la distinzione, la separazione,
            l’autonomia e che ostacolano quel processo di svincolo che è parte essenziale del
            passaggio dalla posizione infantile a quella adulta. 
Su queste stesse linee interviene il
            peso dei fattori micro- e macrosociali e dei valori culturali: la competitività
            esasperata di certi ambienti, la richiesta di prestazioni straordinarie, l’esaltazione
            della magrezza, il mito della bellezza, le richieste e le sollecitazioni molteplici e
            contraddittorie alle quali è esposta una giovane donna nell’era postmoderna, collage
            variegato e spesso disarmonico di nuovo e di antico. 

Fattori che precipitano 



Vari eventi della vita possono
            precedere di poco l’esordio della malattia. Non risultano, per lo più, diversi da quelli
            riportati per l’inizio di altre malattie psichiatriche. Il dato mette in risalto
            l’importanza dei fattori predisponenti nella scelta del sintomo. Si tratta di
            separazioni, perdite, alterazioni del sistema familiare,
            richieste più elevate provenienti dal proprio ambiente
            scolastico o sportivo, prime esperienze sessuali, minacce di varia origine alla stima di
            sé. Qualche volta è una malattia fisica acuta o un trauma accidentale l’accadimento che
            avvia il disturbo. 
La pubertà è un fattore in gioco
            spesso, forse sempre: trasformazioni rapide del corpo, tempeste ormonali, desideri
            sessuali imperiosi, mutazioni del proprio sguardo su di sé e sugli altri e di quello
            degli altri su di sé. La fine dell’infanzia può essere facilmente vissuta come un trauma
            e una grave minaccia al controllo di sé e della propria vita. La pubertà femminile è una
            vicenda ancora più complessa e clamorosa di quella maschile dal punto di vista
            dell’elaborazione mentale che essa richiede: le trasformazioni morfologiche sono ancora
            più evidenti, il peso corporeo e la quota adiposa aumentano rapidamente con accumulo
            nelle regioni dei glutei, dei fianchi, delle cosce (v. cap. 2), il seno si sviluppa,
            compare il menarca e diventa possibile una gravidanza. La reazione può essere una
            concentrazione ossessiva sul corpo, sul peso e sulla dieta come campo privilegiato nel
            quale recuperare un sentimento di valore e di dominio sulla metamorfosi in corso. La
            perdita di peso e la repressione degli impulsi golosi sono sentite allora come
            un’impresa straordinaria e come segni, evidenti a tutti, di autodisciplina. Al
            contrario, un aumento anche minimo di peso si lega alla paura intollerabile di perdere
            capacità di controllo e prestigio agli occhi degli altri. 
Nei disturbi dell’alimentazione e
            nell’obesità, come in molte altre patologie psichiatriche, possono essere in gioco, come
            fattori predisponenti o precipitanti, abusi sessuali subiti negli anni dell’infanzia o
            dell’adolescenza. Un lavoro tedesco del 2013, a firma di Anne Dyer e colleghi, ha
            confermato e arricchito i risultati di altre ricerche sul tema: gli abusi sessuali
            subiti determinano spesso un deterioramento dell’immagine fisica di sé che molte volte
            si associa a un disturbo delle condotte alimentari. L’alterazione riguarda le componenti
            cognitiva, affettiva e comportamentale dell’immagine del corpo, non quella
            percettiva.
        
In adolescenza le relazioni
            familiari tendono a perdere importanza mentre ne acquistano sempre di più quelle con i
            coetanei. Come hanno ricordato Helen Sharpe e colleghi in un articolo del 2014, i
            rapporti con i coetanei possono rappresentare un fattore di rischio per lo sviluppo di
            disturbi dell’alimentazione attraverso due strade principali: a)
            l’insoddisfazione per l’immagine del corpo, per via di confronti, svalutazioni,
            derisioni; b) la depressione e la bassa stima di sé legate a
            rapporti di amicizia scadenti e a una posizione marginale o reietta nel gruppo dei pari. 
Non dimentichiamo Internet, la «Rete
            delle reti» (interconnected networks) e la comunicazione via
            cellulare, tablet e computer che hanno modificato profondamente i rapporti sociali ed
            esercitano un peso enorme nella vita di tutti e, più di tutti, in quella dei giovani che
            sono, ormai, digital native, nati e cresciuti con tecnologie
            digitali e iperconnessi. Lo sono già a partire dalla preadolescenza. Negli Stati Uniti
            indagini recenti hanno segnalato che il 90% dei ragazzi di 12-13 anni ha accesso a
            Internet e il 70% ha un proprio cellulare. In molti altri paesi, compreso il nostro, il
            fenomeno ha proporzioni analoghe. L’abilità dei ragazzi nell’uso di questi strumenti non
            va di pari passo con la qualità e la maturità dei contenuti. Le loro relazioni sociali
            comprendono, spesso in modo preponderante, i contatti a distanza, via Internet, SMS,
            chat. 
Gravi situazioni patogene si possono
            produrre nel contesto di incontri e gruppi virtuali. Texting è il
            termine inglese che indica il trasmettere messaggi scritti da cellulare a cellulare via
            SMS. Un adolescente americano ne invia in media una sessantina al giorno. Il neologismo
            inglese sexting nasce dalla fusione di sex e
                texting e secondo il Merriam-Webster
                Dictionary il termine è in uso dal 2007. Indica la pratica di inviare
            immagini e/o messaggi con contenuto sessuale esplicito attraverso il telefono cellulare
            o il computer. Non sorprendono i risultati di studi che segnalano che i numerosi giovani
            sotto i vent’anni (teens) che praticano
                sexting sono soprattutto quelli con maggiori difficoltà nei
            rapporti sociali, nel controllo delle emozioni e degli impulsi,
            con comportamenti spesso rischiosi o dannosi nelle condotte
            alimentari, nell’uso di sostanze e di alcol, nelle pratiche sessuali. Nel 2014
            «Pediatrics», il giornale dell’Accademia americana di pediatria, ha pubblicato un
            inquietante lavoro di Christopher D. Houck e colleghi sulla diffusione di
                sexting e comportamenti sessuali prematuri e pericolosi in
            ragazzi di 12-14 anni. 
In questo stesso contesto, un
            problema allarmante è costituito dai numerosissimi siti web Pro Ana e Pro Mia – pagine
            personali, blog (diari in rete che mostrano i contenuti in ordine cronologico) – gestiti
            in genere da ragazze adolescenti che raccomandano, insegnano, esaltano comportamenti
            diretti a perdere peso, a mangiare/vomitare e a difendere, a tutti i costi, i preziosi
            sintomi anoressici e bulimici. 

Fattori che perpetuano 



I principali fattori che tendono a
            perpetuare la sindrome sono tre: 
	 i guadagni secondari legati alla malattia
                    (attenzioni speciali da parte dei familiari, evitamento di situazioni sessuali e
                    sociali angosciose con una sorta di fissazione a un’eterna infanzia); 
	 l’impoverimento progressivo dei rapporti
                    affettivi e sociali. Uno studio europeo multicentrico, pubblicato nel 2013 da
                    Isabel Krug e colleghi, ha messo a confronto 801 pazienti con disturbi
                    dell’alimentazione e 727 soggetti sani. Ha mostrato che i primi conducono, sia
                    da adolescenti che da adulti, vite molto più solitarie e stanno molto di più in
                    casa, davanti alla televisione o al computer. La povertà della vita sociale può
                    essere considerata, quindi, un fattore predisponente, precipitante e anche di
                    mantenimento nelle interazioni circolari complesse, multifattoriali, che
                    compongono la patogenesi dei disturbi dell’alimentazione; 
	 infine, gli effetti della malnutrizione
                    che tendono a perpetuare i sintomi per via di retroregolazioni,
                        feedback negativi, di cui si cominciano a conoscere,
                    oltre agli aspetti psicologici, i substrati biologici.
                    Abitudini alimentari malsane e malnutrizione aumentano la concentrazione sul
                    cibo, il corpo e il mangiare; aggravano le distorsioni nella percezione
                    dell’immagine del corpo e dei segnali interni; scatenano crisi bulimiche che a
                    loro volta aumentano l’ansia e la paura di perdere il controllo e richiedono
                    contromisure difensive come il vomito autoindotto, l’abuso di lassativi,
                    ulteriori restrizioni della dieta, esercizi fisici forsennati. 


Come abbiamo visto nel primo
            capitolo, molti modulatori centrali e periferici dell’appetito/sazietà
            (endocannabinoidi, neurotrofine, leptina, grelina ecc.) non solo svolgono una funzione
            di tipo omeostatico, legata alle esigenze nutrizionali dell’organismo, ma intervengono
            anche nella componente edonica dell’alimentazione (cognitiva, emotiva, legata ai
            circuiti della ricompensa). E molte di queste molecole mediano anche il piacere legato
            non al cibo ma ad altre sostanze o comportamenti. Palmiero Monteleone e Mario Maj, in un
                review article del 2013, hanno segnalato che, nel corso di
            anoressie e bulimie conclamate, si riscontrano alterazioni di tali modulatori. È
            possibile che queste alterazioni non solo rappresentino adattamenti alla malnutrizione
            ma contribuiscano anche al mantenimento di digiuni autoimposti e di abbuffate compulsive
            e, forse, alla loro prima insorgenza. 

Fattori iatrogeni 



Alcuni interventi medici possono
            favorire lo scatenamento, il mantenimento o l’aggravamento dell’anoressia nervosa. La
            prescrizione di diete, più o meno drastiche, in età adolescenziale, senza adeguata
            valutazione dei fattori di rischio, può attivare l’inizio della malattia. Il circolo
            vizioso restrizione-bulimia-restrizione è un fattore importante per comprendere, sul
            piano sociale, il ruolo che l’abuso di diete ha giocato nella diffusione dei disturbi
            del comportamento alimentare. La prescrizione di preparati ormonali che provocano
            artificialmente la comparsa delle mestruazioni deve essere almeno inizialmente evitata:
            a parte considerazioni endocrinologiche, l’apparente ritorno di
            un funzionamento normale rischia di rafforzare quel diniego della malattia che è un
            elemento portante dell’anoressia. D’altra parte va valutato, nel caso di lunghe
            amenorree, il rischio di osteoporosi. 
Le rialimentazioni forzate non
            sufficientemente contrattate con la paziente, non accompagnate da un efficace supporto
            psicoterapeutico e tali da provocare un aumento troppo rapido di peso scatenano
            gravissime ansie, sono seguite regolarmente da ricadute e, talora, provocano tentativi
            di suicidio o scompensi depressivi e perfino psicotici. L’uso di rinforzi negativi
            umilianti per indurre una rieducazione alimentare può essere molto dannoso in persone
            che hanno già un livello tanto fragile e problematico di stima di sé. 
Farmaci che inducono fertilità e
            pratiche di fecondazione assistita possono essere presi in considerazione solo dopo che
            siano migliorati atteggiamenti mentali morbosi e comportamenti alimentari malsani e sia
            stato recuperato stabilmente un peso minimo sufficiente (BMI ≥ 18,5) con una
            composizione corporea equilibrata. Gravi disturbi alimentari in atto mettono a rischio
            lo sviluppo fetale e il buon esito di una gravidanza e, d’altra parte, una maternità,
            anche apparentemente voluta, può riesacerbare i sintomi in forme molto gravi. 

Modelli sintetici 



Un modello schematico, ma
            interessante e utile per ordinare alcuni concetti, è stato proposto, diversi anni fa, da
            una psicopatologa dello sviluppo, Mary Connors. La tabella 8 raccoglie gli elementi
            della sua ipotesi patogenetica a due vie. 
Proviamo a seguire questo modello.
            È possibile identificare una prima serie di fattori di rischio (fisici, ambientali e
            legati alla fase del ciclo vitale) che, quando presenti, rendono più probabile lo
            sviluppo di una profonda insoddisfazione del corpo, sentito come inadeguato rispetto ai
            canoni correnti. Esiste poi una seconda serie di fattori di
            rischio (temperamentali, familiari e traumatici) che, quando presenti, aumentano le
            probabilità di avere serie difficoltà nella modulazione e nel controllo degli stati
            emotivi e degli impulsi. 
TAB. 8.
                Ipotesi patogenetica a due vie 
	Fattori di rischio per
                                 insoddisfazione del
                            corpo 	Fattori di rischio per
                                 difficoltà di
                            autoregolazione 
	Fisici
	Temperamentali

	Genere femminile
	Disposizioni del
                                temperamento, determinate geneticamente, che attraverso le
                                interazioni precoci con l’ambiente producono tratti di carattere e,
                                nel tempo, disegnano profili di personalità (ad esempio, ossessiva,
                                impulsiva ecc.)

	Età giovane

	Razza caucasica

	Sovrappeso

	Concentrazione del grasso nella
                                metà inferiore del corpo

	Inclinazione familiare (in
                                particolare, materna) al sovrappeso 

	Ambientali
	Familiari

	Classe socioeconomica
                                medio-alta
	Invischiamento, confusione dei
                                ruoli in famiglia, mancanza di confini, evitamento dei
                                conflitti

	Grande importanza attribuita in
                                famiglia all’aspetto fisico
	Protezione e controllo eccessivi,
                                scarso sostegno allo sviluppo dell’autonomia
                            personale

	Idealizzazione di un corpo
                                femminile molto sottile
	Scarsa capacità di esprimere
                                sentimenti ed emozioni e di comunicare in modo
                            diretto

	Esperienze di
                            derisione
	Aspettative molto
                                ambiziose

	Una madre molto preoccupata per
                                l’alimentazione e le diete 
	Disturbi psicopatologici dei
                                genitori, in particolare disturbi dell’umore (soprattutto di tipo
                                depressivo)

	Evolutivi
	Traumatici

	Pubertà
	Esperienze di
                                abuso fisico, sessuale, 
emotivo 
Negligenze e
                                carenze gravi nelle cure ricevute in infanzia e
                                adolescenza

	Eterosessualità (per le donne)
                                
Omosessualità (per gli uomini)

	Prime esperienze
                                sessuali

	Preoccupazioni per il rendimento
                                
scolastico

	Distanza tra stereotipi culturali
                                di bellezza femminile e corpi reali delle
                            adolescenti
	 
	Fonte: M. Connors,
                            Developmental Vulnerabilities for Eating Disorders,
                        in L. Smolak, M.P. Levine e R. Striegel-Moore, The Developmental
                            Psychopathology of Eating Disorders, Mahwah, Lawrence Erlbaum
                        Associates, 1996, pp. 285-310. 




Gli individui nei quali sono
            presenti soprattutto fattori di rischio del primo gruppo tenderebbero a sviluppare un
            rapporto difficile con l’immagine fisica di sé e a ricorrere a diete, mediche o
            autoprescritte, spesso incongrue e non necessarie. Ma non ad ammalarsi di anoressia o di
            bulimia. Coloro nei quali sono presenti soprattutto fattori di rischio del secondo
            gruppo tenderebbero a sviluppare vari sintomi psicopatologici: disturbi dell’umore, di
            personalità, da abuso di sostanze ecc. Ma non ad ammalarsi di anoressia o di bulimia. Il
            rischio di maturare una sintomatologia anoressica o bulimica diventerebbe invece elevato
            nei soggetti nei quali si associano, con un peso importante, fattori di entrambi gli
            ordini. 
Sulla base degli studi più recenti
            e sulle orme di Walter Kaye (editoriale del 2009 pubblicato sull’«American Journal of
            Psychiatry») è possibile disegnare un altro modello generale sintetico, articolato in
            una sequenza temporale. Lo riassumo graficamente nella figura 7. 
Tratti temperamentali geneticamente
            determinati e tratti caratteriali premorbosi (ansia, perfezionismo, ossessività ecc.) –
            che rappresentano primi fattori di vulnerabilità al possibile sviluppo successivo di
            sintomi anoressici e/o bulimici – si manifestano in età infantile in forma lieve. In
            adolescenza, soprattutto nel genere femminile, questi tratti possono intensificarsi per
            effetto di molti fattori (la pubertà con i cambiamenti delle forme del corpo e la
            produzione di ormoni sessuali, lo sviluppo cerebrale, lo stress, il sistema familiare,
            le influenze ambientali e culturali ecc.). Il profondo malessere psichico, l’ansia, gli
            sbalzi d’umore, le cadute della stima di sé possono essere alleviati attraverso il
            controllo restrittivo dell’alimentazione nell’anoressia, attraverso abbuffate e pratiche
            di compenso nella bulimia. Ma, a lungo andare, la malnutrizione produce cambiamenti
            neurobiologici che aumentano l’ansia, la depressione, la
            rigidità, l’ossessività, il diniego ecc. Si avvia un circolo vizioso che, in una spirale
            negativa fuori controllo, porta spesso alla cronicità e non raramente alla morte. Nella
            metà circa dei casi (v. cap. 7) avviene invece una remissione sostanziale dei sintomi,
            tratti temperamentali e di personalità naturalmente persistono, più o meno attenuati e,
            non di rado, diventano attributi positivi. 
[image: FIG. 7. Sviluppo progressivo nel tempo di un disturbo anoressico/bulimico.]
FIG. 7. Sviluppo progressivo
                    nel tempo di un disturbo anoressico/bulimico. 
Fonte: Elaborazione da W. Kaye, Eating Disorders: Hope
                        Despite Mortal Risk, in «American Journal of Psychiatry», 2009,
                    166, pp. 1309-1311. 



Qualche parola intorno al sintomo 



L’etimologia ricorda che
                sintomo vuol dire co-incidenza: un fenomeno rimanda a un altro
            che accade insieme ad esso. Quindi, uno diventa segno o, più
            precisamente, indice dell’altro. In particolare, nell’uso medico,
            chiamiamo sintomi una speciale classe di fenomeni, quelli che
                co-incidono con la presenza in un organismo di condizioni che
            chiamiamo malattie.
        
In questo capitolo i sintomi sono
            stati presi in esame in quanto esiti dell’interazione complessa e variabile di un certo
            numero di fattori di rischio bio-psico-sociali. Nel terzo capitolo sono stati elencati
            come fenomeni la cui presenza è richiesta, secondo le classificazioni correnti, per
            porre diagnosi di disturbo dell’alimentazione. Il sintomo, così inteso, appare come il
            risultato meccanico di una serie di concause mentre, al momento della diagnosi, svolge
            una pura funzione di indice. 
In medicina, in effetti, il sintomo
                indica, non significa. È fuori dall’ordine
            del linguaggio. La grande rivoluzione freudiana è consistita nel riconoscere che un
            sintomo psicopatologico è una formazione dell’inconscio ed è segno che
                parla. Ha anche una funzione simbolica. E un simbolo, giova ricordarlo,
            non è un semplice segno. Non è qualcos’altro nel senso,
                intransitivo, in cui la logica connette un predicato a un
            soggetto. È, invece, nel senso, transitivo, che fa essere. Dopo
            Sigmund Freud l’isteria non è stata più quella che Jean-Martin Charcot aveva descritto
            pochi anni prima. 
Una certa psichiatria
            contemporanea, imitando la neurologia, rischia di ridurre i sintomi psicopatologici alla
            sola funzione di indici. E, non di rado, li fa coincidere, attraverso un’improbabile
            scorciatoia epistemica, con altrettante malattie. Tra le conseguenze, devono essere
            considerate il disconoscimento della funzione economica e discorsiva di un sintomo
            psichico, la cancellazione della sua iscrizione nella biografia individuale, la perdita
            del senso di soggettività e di responsabilità personale. 
Un sintomo psicopatologico non è
            una formazione estranea e fortuita nella vita di una persona, un intruso sgradevole del
            quale il soggetto desidera solo liberarsi. A guardare le cose con più attenzione un
            sintomo come il digiuno anoressico o la crisi bulimica d’ingordigia-vomito appare
            piuttosto come una costosa trovata, una dolorosa invenzione che persegue lo scopo di
            sconvolgere e, insieme, quello di conservare un assetto, un equilibrio, personale e,
            spesso, familiare. Un’invenzione che fa star male ma che è anche, in sé, un grossolano,
            antieconomico tentativo di autocura. Una trovata che segnala,
            rappresenta e intanto distrae e nasconde. E in tutto questo si annida, impastata con la
            sofferenza, una quota formidabile di godimento. 
Io sono innamorato di tutte le signore 
che mangiano le paste nelle confetterie. 
Signore e signorine 
le dita senza guanto 
scelgon la pasta. Quanto 
ritornano bambine! 
Perché niun le veda, 
volgon le spalle, in fretta, 
sollevan la veletta, 
divorano la preda. 


I versi leggeri di Guido Gozzano
                (Le golose) parlano del piacere di un piccolo peccato di gola.
            Ben altra cosa è il godimento di un sintomo, oscura vertigine. In un sintomo, dunque,
            non ci sono solo sofferenza e danno ma anche godimento. Questa vecchia idea freudiana,
            forse ancora sorprendente, è dichiarata dalle stesse persone che di quei sintomi
            soffrono. 
La grande
                bouffe della crisi bulimica è descritta spesso come un momento di
            godimento straordinario, irrinunciabile, al quale viene sacrificata quasi ogni altra
            cosa. Alla maniera delle tossicodipendenze: «sono drogata dal cibo... la mia è una fame
            tossica... mangio per annebbiarmi». Ricordo ancora le prime acute osservazioni di Moshe
            Wulff, segnalate nel capitolo precedente, su quattro casi di bulimia e sui loro rapporti
            con le tossicodipendenze. 
Anche il digiuno anoressico, la
            ricerca implacabile di magrezza e di vuoto, dà godimento oltre che tragica sofferenza:
            «vomito e rivomito spingendo lo spazzolino da denti sempre più giù finché non sento
            l’odore del vuoto... solo allora sono soddisfatta»; «in bagno ho un grande specchio,
            proprio davanti alla bilancia. Ogni mattina mi peso, nuda. Mentre salgo sulla bilancia
            mi guardo allo specchio: ormai mi vedo come sono, magra,
            magrissima, orribile. Ma un attimo dopo, quando abbasso gli occhi sull’ago, mi sento
            vittoriosa e sicura solo se il peso è diminuito ancora». È necessario pensare anche agli
            aspetti paradossali di godimento nella malattia se si vuol tentare di illuminare e di
            curare l’attaccamento al sintomo e la resistenza al cambiamento, fenomeni propri di ogni
            patologia psichiatrica e dei disturbi dell’alimentazione in misura del tutto speciale.
        




5. 

Rimedi



Tra scienza, etica ed economia 



Anoressie e bulimie sono malattie
            gravi e pericolose. La cura è, in molti casi, un’impresa difficile, lunga e onerosa. Nel
            corso del tempo può essere necessario il ricorso a setting diversi: ricoveri ospedalieri
            d’emergenza, trattamenti riabilitativi residenziali (cliniche specializzate o comunità
            terapeutiche) e semiresidenziali (centri diurni), cure ambulatoriali, più o meno
            intensive sia psicologiche che mediche. Quanto ai metodi di trattamento e di prevenzione
            possiamo distinguere tre tipi generali d’intervento: 
	 biomedici (farmaci e psicofarmaci,
                    dietoterapia, nutrizione artificiale enterale e parenterale, interventi
                    neurochirurgici, stimolazioni cerebrali non invasive ecc.); 
	 psicologici (psicanalisi, psicoterapie
                    cognitivo-comportamentali, interpersonali, dialettico-comportamentali,
                    relazionali-sistemiche, programmi psicoeducativi, terapie corporee ed espressive
                    come la danza-movimento-terapia ecc.); 
	 ambientali (possiamo far rientrare in
                    questa categoria le terapie familiari disgiunte, cioè condotte con familiari in
                    assenza dei soggetti portatori dei sintomi, così come i programmi di prevenzione
                    indirizzati a fattori di rischio micro- e macrosociali). 


Le tre linee d’azione, messe insieme,
            compongono quell’approccio che si definisce di solito bio-psico-sociale. 
Come per tutte le patologie anche per
            quelle dell’alimentazione, da qualche anno, ai problemi scientifici ed etici si sono
            aggiunti quelli economici. Il 17 aprile 2014 il «New York Times»
            ha pubblicato un interessante articolo a firma di Andrew Pollack: Cost of
                Treatment May Influence Doctors. Le spese sanitarie delle nazioni sono
            diventate sempre più alte per l’aumento della popolazione, il suo invecchiamento e lo
            sviluppo delle tecnologie diagnostiche e terapeutiche. Quindi, alle istituzioni
            sanitarie e ai medici si chiede già e si chiederà sempre di più di considerare non solo
            l’efficacia ma anche i costi dei trattamenti. 
È difficile monetizzare i danni
            prodotti da una malattia e i benefici conseguiti da una terapia riuscita o da un
            programma di prevenzione efficace. Ancora più complicato è tentare di misurare – cioè
            esprimere in forma di numeri attendibili e confrontabili – le perdite di benessere
            determinate da una malattia, in particolare quelle soggettive, percepite dall’individuo
            che ne è affetto, e poi, usando le stesse unità di misura, i guadagni prodotti da una
            cura o da un intervento di prevenzione. Tuttavia, questo tipo di analisi è sempre più
            diffuso e utilizzato nelle scelte di politica sanitaria. 
Gli economisti della salute valutano
            spesso un metodo di cura in termini di «costo per QALY». QALY è l’acronimo di
                quality-adjusted-life-year. È un metodo di misura, sviluppato
            alla fine degli anni Sessanta del secolo scorso, per esprimere con un solo numero gli
            anni di vita (attesi naturalmente o guadagnati attraverso un intervento medico) e la
            loro qualità. Un anno di vita in buona salute vale 1 QALY; ma un anno di vita con
            qualità legata a una salute ridotta al 60% vale 0,6 QALY. I QALYs sono stati inventati
            soprattutto per misurare i risultati del trattamento medico-chirurgico di una malattia:
            un solo numero misura l’aspettativa di vita che una certa terapia in media consente e la
            sua qualità. Questo numero può essere poi confrontato con quello che si ottiene con
            trattamenti alternativi e con quello che riflette la storia naturale della malattia,
            lasciata a se stessa. I vari dati possono essere, infine, collegati ai costi economici
            corrispondenti (cost-effectiveness analysis, CEA), per orientare le
            scelte di economia sanitaria. 
        
Le ultime linee-guida sviluppate da
            varie società scientifiche – ad esempio in campo oncologico e cardiologico – tengono già
            conto dei calcoli di costo oltre che delle dimostrazioni di efficacia. Nell’articolo di
            Pollack leggiamo che varie società scientifiche mediche americane giudicano di valore
            elevato un trattamento che costi meno di 50.000 dollari per ogni QALY che in media
            consegue e di valore basso uno che costi più di 150.000 dollari per QALY. La terapia dei
            disturbi dell’alimentazione è indiscutibilmente costosa. Tuttavia, un gruppo finlandese
            (Veera Pohjolainen e colleghi) nel 2010 ha calcolato che il costo del trattamento della
            bulimia nervosa secondo i migliori standard attuali non supera i 20.000 euro per QALY
            guadagnato. 
Si delinea, in prospettiva breve, un
            razionamento delle risorse garantite dallo Stato, un vero e proprio
                triage: saranno scelti per le cure più onerose i pazienti con
            più probabilità di successo, quelli più giovani, quelli che collaborano di più? Saranno
            preferiti i farmaci meno costosi anche se meno efficaci e/o con maggiori disturbi
            collaterali rispetto ad altri? 
Un nuovo farmaco per l’epatite C
            costa 84.000 dollari per ciclo di trattamento: a chi lo offriranno i servizi sanitari
            nazionali? Gli interventi di chirurgia bariatrica risulteranno davvero, alla fine dei
            conti, meno costosi delle cure che richiedono malattie e disabilità obesità-correlate?
            Non risulterà più economica – come hanno suggerito studi tanto cinici quanto accurati –
            la premortalità legata all’obesità rispetto ai costi della prevenzione e della cura di
            quell’eccesso ponderale che in molte nazioni riguarda ormai più della metà della
            popolazione adulta? Il trattamento multidisciplinare, protratto spesso per tanti anni,
            di anoressie e bulimie ha davvero risultati che valgono i suoi costi? In molti paesi, ad
            esempio, la durata consentita ai ricoveri d’emergenza e, soprattutto, a quelli
            riabilitativi per disturbi dell’alimentazione si è ridotta drasticamente negli ultimi
            anni e l’accesso in ambito pubblico a psicoterapie lunghe e intensive, associate a
            trattamenti medico-nutrizionali, è diventato sempre più difficile per
            penuria di risorse, strutture, personale specializzato e
            programmi adeguati di formazione. 
Che piega prenderà nei prossimi
            decenni il welfare? La congiuntura attuale impone una difesa tenace
            dello Stato sociale. È anche un’occasione, però, perché chi si ammala si assuma, sempre
            di più, la responsabilità – soggettiva e sociale – dei suoi sintomi e dei costi, per la
            collettività, delle cure che riceve. 

Emergenze e trattamenti riabilitativi 



Le gravi complicanze mediche di
            anoressie e bulimie impongono spesso un ricovero in ospedale per il trattamento delle
            emergenze. Va scelto il reparto più idoneo al problema in atto: terapia intensiva,
            medicina interna ecc. È importante che i medici e gli altri operatori sanitari abbiano
            esperienza e competenza, sul piano tecnico e su quello psicologico, e sappiano
            controllare la temibile refeeding syndrome (sindrome da
            rialimentazione), potenzialmente letale. 
Se è vero che senza un certo
            recupero del peso il trattamento psicoterapeutico di una persona affetta da un’anoressia
            molto grave è spesso – ma non sempre – destinato al fallimento, è altrettanto vero che
            un ricovero e una rialimentazione forzata possono essere accettati o almeno tollerati
            solo all’interno di una relazione psicologica di chiarezza e di fiducia. Ciò è tanto più
            importante e difficile in quanto la maggior parte delle pazienti nega la malattia o
            riconosce come patologici solo alcuni sintomi (ad esempio le crisi bulimiche ma non la
            ricerca di magrezza). 
Due obiettivi primari da perseguire
            sono un’alleanza leale e rispettosa con la paziente e un rapporto di collaborazione con
            la famiglia. L’informazione e semplici tecniche di tipo cognitivo-comportamentale (ad
            esempio un esplicito contratto terapeutico) possono essere di grande utilità. Nel corso
            del ricovero la rialimentazione va effettuata, per quanto possibile, evitando metodi
            coercitivi e reintegrazioni massive, pericolose sia per l’equilibrio
            fisico che per quello mentale. Se si deve ricorrere alla
            nutrizione artificiale, è preferibile quella enterale (sondino nasogastrico) a quella
            parenterale (attraverso una grossa vena centrale). 
In casi gravi ma non in emergenza
            acuta, che durano da tempo e resistono ai trattamenti ambulatoriali, la scelta ideale è,
            probabilmente, un centro riabilitativo specializzato. Mentre i ricoveri ospedalieri
            d’emergenza durano, in media, poche settimane, i soggiorni in questi centri durano vari
            mesi (da tre a sei) e si propongono di realizzare un certo recupero delle condizioni
            fisiche, una rieducazione del rapporto col cibo e la costruzione di una motivazione più
            solida alle cure future e al cambiamento. Un trattamento psicoterapeutico sistematico a
            lungo termine va intrapreso dopo la dimissione, ma è bene prepararlo durante il
            ricovero. Quando la paziente è già in cura, è buona norma stabilire un rapporto di
            comunicazione e collaborazione tra gli operatori ospedalieri, quelli che la seguivano
            prima del ricovero, la paziente stessa e i suoi familiari. 
Anche per contenere i costi
            dell’assistenza, in molti paesi sono sempre più diffusi programmi di ospedalizzazione
            parziale, trattamento dei disturbi dell’alimentazione in regime di day
                hospital. Durata, obiettivi e metodi variano molto: da pochi giorni di
            pure valutazioni diagnostiche a vari mesi di terapia. Due caratteristiche generali sono
            il carattere multidisciplinare degli interventi con un lavoro di squadra (team
                approach) e il largo impiego di psicoterapie di gruppo. 
Eventualità clinica molto difficile
            e non rara è l’associazione tra anoressia o, più spesso, bulimia e dipendenza da
            sostanze. In questi casi, come in quelli di grave disgregazione familiare e di
            disadattamento sociale profondo, si può ricorrere a strutture intermedie, come comunità
            terapeutiche o case-famiglia, per soggiorni riabilitativi che durino a lungo, un anno o
            più. Il termine intermedio si riferisce alla posizione a metà tra
            un ricovero di tipo ospedaliero e la vita autonoma in casa propria, con un’assistenza
            limitata in attesa del ritorno all’autogestione completa delle proprie
            giornate.
        
Nella cura dei disturbi
            dell’alimentazione un lungo ricovero è più efficace di interventi meno costosi? La
            questione è dibattuta. 
Uno studio tedesco multicentrico e
            randomizzato, condotto da Beate Herpertz-Dahlmann e colleghi e pubblicato su «The
            Lancet» nel 2014, porta acqua al mulino del risparmio. In pazienti con anoressia nervosa
            un ricovero di 3 settimane diretto a stabilizzare le condizioni generali seguito da un
            trattamento riabilitativo in day hospital per altre 12 settimane ha
            ottenuto risultati analoghi a quelli osservati dopo un lungo ricovero ospedaliero
            (durata media 15 settimane), associato a counselling nutrizionale,
            psicoterapia cognitivo-comportamentale e familiare. Il tasso di eventi avversi gravi,
            quello di ricadute e la stabilità dei risultati a distanza di un anno sono stati simili.
            Il costo, invece, è stato diverso: 40.687 dollari per il ricovero breve seguito da
                day hospital contro 51.629 dollari per il ricovero ospedaliero
            prolungato. Va aggiunto che un ricovero breve può rendere più rapido il reinserimento
            familiare e sociale. 
Questo lavoro è interessante, ma di
            due cose è bene tener conto: a) le pazienti in causa erano tutte
            giovani, con un esordio relativamente recente di malattia e al primo ricovero
            ospedaliero; b) sia con un trattamento sia con l’altro il valore di
            BMI è rimasto basso, al di sotto del decimo percentile nel 59% dei casi. 

Curare contro la volontà 



Un ricovero coatto può sembrare una
            risorsa salvavita irrinunciabile in certi casi di anoressie e bulimie molto gravi e
            caparbiamente contrarie al recupero di un equilibrio nutrizionale e metabolico
            compatibile con la sopravvivenza. 
Aneta Tylec e colleghi, in un
            articolo del 2013, hanno reclamato la necessità di consentire il trattamento
            obbligatorio per l’anoressia nervosa in Polonia, dove non è considerata malattia
            mentale. In paesi come Stati Uniti e Regno Unito se ne fa, invece, largo uso. Per i
            disturbi alimentari, le principali linee-guida inglesi (National
            Institute for Clinical Excellence, 2004) e americane (American Psychiatric Association,
            2006 e revisione 2012) sostengono che, in casi gravi, è doveroso ricorrere a cure coatte
            in regime di ricovero, prestando la massima attenzione «alle circostanze cliniche,
            all’opinione dei familiari, agli aspetti etici e legali». Nel Regno Unito una guida
            specifica è dedicata al trattamento coercitivo dell’anoressia nervosa
                (Guidance on the Treatment of Anorexia Nervosa under the Mental Health
                Act, 1983) e la Care Quality Commission ne ha pubblicato nel 2008 un
            aggiornamento. 
Il trattamento sanitario
            obbligatorio è un problema etico e scientifico, fondato su giudizi di valore e su dati
            di fatto. Le leggi di una società libera tendono a tollerare comportamenti irrazionali e
            devianti, compresi quelli nocivi per la salute, purché non ledano la libertà degli
            altri. Il suicidio non è più considerato un crimine nella maggior parte degli Stati,
            anche se è considerato in genere un crimine aiutare qualcuno a suicidarsi. I medici non
            hanno il diritto di costringere nessuno a curarsi o a modificare abitudini e stili di
            vita nocivi per la salute, a meno che... a meno che non sia possibile identificare la
            causa di quei comportamenti autolesivi o del rifiuto delle cure in un disturbo mentale
            riconosciuto dalla comunità medica e diagnosticabile. Così, una donna ha il diritto di
            rifiutare di sottoporsi a un parto cesareo indispensabile se la sua scelta non può
            essere attribuita a una malattia mentale riconosciuta e riconoscibile. E anche un malato
            di schizofrenia è libero di rifiutare un’amputazione di gamba, giudicata dai medici
            assolutamente necessaria, se il suo rifiuto non può essere attribuito alla sua malattia
            mentale ma risulta iscritto in una comprensione piena dello stato delle cose e in una
            consapevolezza evidente delle conseguenze della sua scelta. 
La psichiatria è passata,
            soprattutto negli ultimi decenni, da una funzione di custodia a una di cura. E, in
            Italia, l’idea che i trattamenti sanitari obbligatori (TSO) debbano rappresentare
            un’evenienza eccezionale e durare il meno possibile è nello spirito e nella lettera
            della legge 180/1978 che regola l’assistenza sanitaria
            psichiatrica. Tale concezione ha forse contribuito, in Italia, all’estrema rarità del
            ricorso a cure coercitive in casi di anoressia e bulimia. 
Le corti di giustizia del Regno
            Unito hanno riconosciuto il diritto dei detenuti allo sciopero della fame, anche fino
            alla morte, quando la loro decisione, ispirata da motivi politici o di altra natura,
            appare consapevole e non determinata da malattie mentali diagnosticabili. Quanto
            all’anoressia nervosa, invece, i giudici inglesi considerano l’alimentazione forzata
            parte della cura. Il rifiuto di mangiare è considerato, in questi casi, una conseguenza
            della patologia stessa, un sintomo che, ai sensi del Mental Health
                Act del 1983, può essere curato anche contro la volontà del malato.
            Alcune parole tratte da un testo di giurisprudenza del 1992 (Lord Donaldson,
                Weekly Law Reports) riassumono bene la concezione che
            giustifica il ricorso al trattamento obbligatorio: «L’anoressia nervosa crea una
            compulsione a rifiutare le cure o ad accettare solo quelle inefficaci […]. Questo
            atteggiamento è parte integrante della malattia». 
Si è detto che il trattamento
            sanitario obbligatorio pone problemi etici e scientifici. L’aspetto etico sollecita lo
            scontro dialettico intorno a principi generali: il diritto alla libertà personale e alla
            propria diversità contro la necessità di curare una condizione che minaccia la vita e
            insieme compromette le capacità di pensiero libero e critico. Le questioni scientifiche
            passano, invece, attraverso gli studi di esito, le analisi dei risultati, il confronto
            degli effetti prodotti da scelte diverse. Le posizioni etiche e i dati scientifici si
            condizionano reciprocamente: un principio teorico può essere rovesciato da dati
            empirici; ma è inevitabile che l’interpretazione dei dati empirici, tanto più nel campo
            complesso e inafferrabile dei cambiamenti psichici, passi attraverso il filtro di
            giudizi di valore. 
Rosalind Ramsay e colleghi hanno
            pubblicato nel 1999, sul «British Journal of Psychiatry», uno studio effettuato a
            Londra, presso la Eating Disorders Unit del Maudsley Hospital-Bethlehem Royal Hospital,
            sull’arco dei dodici anni compresi tra settembre 1983 e agosto
            1995. Dei 506 ricoveri per anoressia nervosa effettuati in quel periodo 81 furono
            coatti. Il 16% dunque, poco meno di uno su sei: una frequenza molto più elevata di
            quelle alle quali siamo abituati nei centri italiani. Gli 81 pazienti costretti a
            curarsi sono stati confrontati con un campione, della stessa numerosità e analogo su
            varie dimensioni, tratto dal gruppo dei soggetti in cura volontaria. Sono stati seguiti
            tutti per oltre cinque anni e il tasso grezzo di mortalità (v. cap. 6) per cause
            direttamente collegate all’anoressia nervosa è risultato molto più alto tra i soggetti
            con storia di trattamenti coatti: 2,2% per annum. 
Non si può dire che il trattamento
            sanitario obbligatorio, intervento salvavita a volte inevitabile, provochi esso stesso
            un aumento della mortalità. Si può dire, però, che tra tutti gli individui che si
            ammalano di anoressia nervosa quelli che vanno incontro a ricoveri coatti sono anche
            quelli a maggior rischio di morte. E che il ricovero coatto non riporta la mortalità ai
            livelli medi di questa malattia. 
Lo studio di Ramsay riguardava l’età
            adulta. In adolescenza le cose sembrano andare diversamente: un ricovero per disturbi
            alimentari contro la volontà dei pazienti e dei genitori non si associa a una mortalità
            più elevata, stando ai dati pubblicati da Agnes Ayton e colleghi in un lavoro del 2009.
            Questa ricerca, però, ha due limiti importanti: il campione è esiguo e il
                follow-up è breve (12 mesi). 
Il trattamento obbligatorio dei
            disturbi del comportamento alimentare è una risorsa e una tentazione. Non pochi clinici
            nel mondo sostengono la sua utilità e riportano messaggi di soddisfazione e gratitudine
            da parte di pazienti e familiari. Per molti altri, però, il ricorso esteso a questa
            misura terapeutica resta da evitare. La risoluzione del conflitto nucleare
            autonomia-dipendenza può essere ritardata piuttosto che accelerata da interventi
            coercitivi e le angosce di espropriazione di sé, così laceranti in chi si ammala di
            anoressia e di bulimia, possono essere aggravate. I rischi sono naturalmente esaltati
            quando il ricovero coatto avviene in ambienti non idonei o poco
            competenti. È bene sperimentare con intelligenza e fantasia
            forme di persuasione e di dialogo prima di rassegnarsi a un trattamento obbligatorio.
            Qualche volta può essere utile richiamare i genitori, o qualcun altro che ne assuma le
            funzioni, all’esercizio di un’autorità dimenticata e far appello alla legge paterna
            prima di ricorrere a quella dello Stato. 

Farmaci e altre terapie biologiche 



Nella maggior parte dei casi di
            disturbi dell’alimentazione e del peso, la prescrizione di psicofarmaci avviene
                off label, cioè al di fuori delle indicazioni riconosciute
            ufficialmente dall’americana Food and Drug Administration (FDA), dalla European Medicine
            Agency (EMA), dall’Agenzia italiana del farmaco (AIFA). In Italia, per l’obesità c’è
            solo l’orlistat e per la bulimia nervosa la fluoxetina. L’anoressia nervosa non è tra le
            indicazioni dirette di nessuna molecola. Negli ultimi vent’anni, per contro, varie
            sostanze, soprattutto anoressanti ad azione sul sistema nervoso centrale, usate in
            passato per tentare di curare obesità e sovrappeso, sono state riconosciute pericolose e
            inefficaci e ne è stata proibita la prescrizione e la vendita. 
Nessuna molecola ha dimostrato
            capacità terapeutiche risolutive o specifiche. Tuttavia, gli psicofarmaci sono stati e
            sono largamente usati, con funzione ancillare (adjuvantia diceva
            William Gull), effetti utili ma in genere modesti, basi scientifiche incerte. 
I neurolettici (antipsicotici),
            primo tra tutti la cloropromazina, hanno caratterizzato i primi tentativi di cura
            farmacologica dell’anoressia nervosa. Negli ultimi tempi l’interesse si è rivolto ai
            nuovi antipsicotici atipici (risperidone, olanzapina ecc.). L’impiego di antidepressivi
            ha ispirato varie ricerche, anche per l’azione di tali molecole sull’ideazione
            ossessiva. 
Gli studi farmacologici dedicati
            alla bulimia nervosa sono stati più numerosi di quelli rivolti all’anoressia: segno che
            le molecole disponibili hanno dimostrato, finora, maggiore capacità
            terapeutica riguardo all’alimentazione compulsiva
                (binge eating) che alla restrizione anoressica. Il parametro
            d’efficacia più usato è la riduzione finale della frequenza degli episodi di
                binge eating a meno della metà del valore iniziale. Criterio di
            esito modesto almeno quanto quello del puro recupero ponderale nell’anoressia nervosa.
            Inoltre, la percentuale dei casi in cui, grazie alla terapia farmacologica, la frequenza
            dei sintomi nucleari (abbuffate compulsive e pratiche di compenso) si riduce a zero
            (astinenza completa) è molto bassa. 
La proposta, poi accettata dal
            DSM-5, di considerare il binge eating disorder come sindrome
            autonoma è recente. Ma in pochi anni sono stati già sperimentati molti farmaci – per lo
            più gli stessi usati per la bulimia nervosa – nel tentativo di contrastare le crisi di
            ingordigia irrefrenabile senza pratiche di compenso delle persone obese. I farmaci
            capaci di ridurre la frequenza e l’intensità del binge eating negli
            obesi non promuovono, in ogni caso, cali ponderali significativi. 
In ultima analisi, i farmaci non
            possono svolgere un ruolo né abituale né decisivo nel trattamento dell’anoressia, della
            bulimia e del binge eating disorder. E per quanto riguarda
            l’obesità è noto, fino a questo momento, che il peso perduto con l’aiuto di medicamenti
            è in genere recuperato appena le terapie sono interrotte. 
La ricerca continua. Il sistema dei
            cannabinoidi ha acquistato un rilievo crescente negli studi sulla regolazione
            dell’equilibrio nutrizionale. Molecole che agiscono da antagonisti specifici del
            recettore CB1 – come il rimonabant (messo in commercio per la cura dell’obesità e poi
            ritirato) – favoriscono una perdita di peso; agonisti specifici provocano effetti
            contrari. Il dronabinolo è uno degli ultimi farmaci messi alla prova nel trattamento
            dell’anoressia nervosa. Si tratta di una molecola di sintesi, agonista dei cannabinoidi,
            che è stata usata in uno studio danese pubblicato nel 2014. In casi di anoressia grave,
            che durava da almeno cinque anni, il dronabinolo è stato ben tollerato e il suo impiego
            (2,5 mg due volte al giorno) ha coinciso con un lieve aumento
            di peso (730 g in più rispetto al placebo in quattro settimane). Non ci sono state,
            però, variazioni significative dei punteggi dell’Eating Disorder
                Inventory-2, un test che valuta aspetti comportamentali e
            psicopatologici. 
L’ossitocina – ormone prodotto da
            neuroni ipotalamici, immagazzinato e secreto dal lobo posteriore dell’ipofisi – è
            risultata utile in vari disturbi neuropsichiatrici, dal dolore cronico all’autismo, alla
            depressione. Un gruppo di ricerca anglo-coreano diretto da Kim Youl-Ri ha dimostrato che
            la somministrazione intranasale di ossitocina diminuisce significativamente l’eccesso di
            attenzione rivolta al cibo e all’immagine del corpo in ragazze affette da anoressia
            nervosa. Il lavoro è stato pubblicato a marzo 2014 e accende un’altra, ancora pallida,
            luce. 
La storia della medicina insegna che
            l’impotenza ha spesso sollecitato interventi invasivi, anche quando mancava una base
            scientifica che li giustificasse. L’elettroshock è stato praticato largamente, a
            dispetto della sua dimostrata inutilità nei disturbi dell’alimentazione. E la
            psicochirurgia è stata utilizzata anche in casi gravi di anoressia nervosa. 
Un gruppo canadese (Nir Lipsman e
            colleghi) ha pubblicato nel 2013 una revisione della letteratura sul trattamento
            neurochirurgico dell’anoressia nervosa: a partire dalla prima leucotomia documentata
            (Drury, 1950), risultano operati 35 pazienti, definiti refrattari alle altre cure.
            Miglioramenti sintomatici sono stati osservati nella maggior parte di loro. Tutte le
            procedure – via via più mirate e raffinate tecnicamente – hanno scelto come obiettivo il
            sistema limbico. 
Non si è mai rinunciato, dunque, al
            tentativo di alleviare sintomi psicopatologici attraverso azioni fisico-chimiche sul
            cervello. Da qualche anno sono stati inventati metodi di stimolazione selettiva di aree
            cerebrali specifiche, sempre riconducibili al grande sistema limbico e coinvolte nella
            regolazione dell’ansia, dell’umore e dei processi di ricompensa (v. capp. 1 e 4). Le tre
            tecniche principali sono la stimolazione magnetica ripetuta transcranica
                (repetitive transcranial magnetic stimulation, rTMS),
            la stimolazione diretta elettrica transcranica
                (transcranial direct current stimulation, tDCS) e la
            stimolazione cerebrale profonda (deep brain stimulation, DBS). I
            primi due trattamenti avvengono dall’esterno, il terzo richiede un intervento
            neurochirurgico con impianto cerebrale profondo di elettrodi collegati a una centralina
            sottocutanea a batteria che invia impulsi. 
Qualche tentativo è stato già fatto
            in pazienti con disturbi dell’alimentazione e del peso. Nella primavera del 2013, ad
            esempio, lo stesso Nir Lipsman e il suo gruppo di Toronto hanno pubblicato, su «The
            Lancet», uno studio pilota. La stimolazione cerebrale profonda, mirata a livello del
            gyrus cinguli, è stata applicata a sei soggetti con anoressia nervosa definita
            «intrattabile» e in tre di loro è stato osservato un miglioramento dei sintomi: aumento
            del peso e diminuzione dell’ansia. 
Questi interventi, definiti di
            «neuromodulazione», aprono strade nuove alla conoscenza e alla cura di sofferenze
            estreme. D’altra parte, sollevano enormi dilemmi etici, legati non solo alla validità
            del consenso e al bilancio tra rischi e benefici, ma anche e soprattutto ai limiti
            ammessi alla manipolazione dell’essere umano, della sua identità, autenticità soggettiva
            e autonomia. 

Psicanalisi e psicoterapie 



I trattamenti psicologici, tra i
            quali sarebbe corretto comprendere la dietoterapia e gli interventi di promozione di
            cambiamenti dello stile di vita, rappresentano, tuttora, la pietra angolare. Anche per
            le patologie dell’alimentazione e del peso, come in altri campi della psichiatria, è
            necessario combinare, caso per caso – e non in tutti i casi – l’eventuale terapia
            biomedica con il trattamento psicoterapeutico più appropriato e disegnare, di volta in
            volta, la strategia d’intervento in funzione del tipo di patologia (indicatori
            diagnostici) e, soprattutto, delle caratteristiche individuali del soggetto (indicatori
            clinici).
        
Per oltre vent’anni – dagli anni
            Cinquanta agli anni Settanta del secolo scorso – la psicanalisi ha rappresentato
            l’approccio egemone a questa sindrome. È stato quello il periodo che Alexander R. Lucas
            ha definito «era psicanalitica» nella storia dell’anoressia nervosa e delle sue cure.
            Modelli teorici diversi si sono succeduti e variamente integrati nel corso del tempo:
            modello del conflitto pulsioni-difese, psicologia dell’Io, teoria delle relazioni
            oggettuali, teoria lacaniana dell’inconscio come linguaggio, psicologia del Sé,
            intersoggettività ecc. 
Il pensiero psicanalitico continua a
            offrire contributi preziosi allo studio e alla cura dell’essere umano e delle sue divise
            sintomatiche. Un apporto essenziale è stato ed è la visione del sintomo psicopatologico
            come segno che parla rispetto alla riduzione a puro
                indice (v. cap. 4). Questo è tanto più importante per
            condizioni – come le anoressie, le bulimie e, aggiungerei, molte obesità –
            caratterizzate da un abbagliante passaggio-al-corpo della
            sofferenza psichica. 
Un esempio è offerto anche
            dall’autolesionismo (tagli, bruciature, scarnificazioni ecc.), fenomeno sempre più
            frequente in adolescenza e spesso associato ai disturbi dell’alimentazione. Un
                review article del 2007, firmato da Elen Svirko e Keith Hawton,
            riporta che più della metà di coloro che praticano gesti autolesivi soffre di disturbi
            alimentari. Xavier Pommereau, direttore dell’Unité pour Troubles des Conduites
            Alimentaires a Bordeaux, ha scritto con Michaël Brun e Jean-Philippe Moutte un piccolo
            libro interessante, L’adolescence scarifiée (2009), centrato
            sull’importanza di ascoltare e di leggere, non solo di guardare, le iscrizioni nel corpo
            della sofferenza di molti adolescenti. Attacchi al corpo, attacchi al pensiero,
            cortocircuiti di spostamento e di evacuazione del dolore psichico attraverso quello
            somatico, ai quali si deve tentare di offrire una via d’espressione diversa. 
A partire dagli anni Sessanta del
            secolo scorso, il comportamentismo prima, il cognitivismo poi e, infine, i più recenti
            sviluppi dell’indirizzo cognitivo-comportamentale si sono largamente cimentati nella
            cura dei disturbi dell’alimentazione e dell’obesità. I
            risultati appaiono interessanti, soprattutto rispetto ai sintomi bulimici, come ha
            segnalato anche uno studio pubblicato nel 2014 da Stig Poulsen e colleghi. Per quanto
            riguarda i sintomi anoressici è stata messa alla prova, tra le altre, una delle tecniche
            più note, già largamente utilizzata nel disturbo ossessivo-compulsivo, l’esposizione con
            prevenzione della risposta: esposizione a oggetti concreti come lo specchio o il cibo
                (exposure therapy), o a paure ipotetiche (imaginal
                exposure therapy) come il terrore d’ingrassare o dell’abbandono. Dati
            preliminari incoraggianti che segnalano miglioramenti sintomatici sono stati proposti da
            due lavori, pubblicati nel 2014: uno studio pilota di Joanna Steinglass e colleghi e un
            caso clinico di anoressia cronica restrittiva, raccontato da John Rapp e colleghi. 
Lungo lo stesso arco di tempo la
            terapia della famiglia, secondo il modello relazionale-sistemico e le sue varie
            declinazioni, ha dato altri contributi fondamentali alla comprensione e al trattamento
            dei disturbi dell’alimentazione. Luigi Onnis ha curato con vari colleghi un bel volume,
                Il tempo sospeso. Anoressia e bulimia tra individuo, famiglia e società
            (2004). Diversi lavori, come la rassegna critica pubblicata da Solange
            Cook-Darzens e colleghi nel 2008, confermano l’utilità di questo indirizzo, soprattutto
            nell’anoressia nervosa. Nella maggior parte dei casi, indipendentemente dall’età, è
            utile almeno un counselling psicologico, se non una terapia
            formalizzata, dei genitori o del partner. 
Soffermiamoci ancora sul ruolo della
            famiglia, complesso e per certi versi contraddittorio, nel trattamento delle anoressie e
            delle bulimie. È opportuno coinvolgere i familiari o è preferibile proteggere la
            relazione terapeutica dalle loro interferenze? Capita spesso, soprattutto in
            adolescenza, che la richiesta di aiuto parta dai genitori e sono i genitori, di solito,
            a pagare le cure private o quei ticket per i quali il Servizio sanitario nazionale non
            prevede esenzioni. Accade anche che la persona malata tenda a negare la gravità delle
            sue condizioni e a nascondere i sintomi e che i familiari siano utili per avere
            informazioni attendibili sulla storia e sulle abitudini alimentari. Lo studio delle
            relazioni familiari è, poi, parte integrante del processo di
            valutazione diagnostica e di preparazione di un piano di trattamento. E cogliere le
            interazioni con la crisi di mezza età dei genitori è utile, come in altri disturbi
            dell’adolescenza. È essenziale non indebolire l’autorevolezza dei genitori, spesso già
            minata, e non alimentare sentimenti di colpa e atti d’accusa reciproci. È opportuno,
            invece, promuovere una collaborazione responsabile del gruppo familiare nella gestione
            di un problema difficile e tenace. 
D’altra parte, però, chi si assume
            il compito della cura deve conquistare la fiducia personale del paziente, deve trattarlo
            come un soggetto autonomo e garantire che lo spazio terapeutico sia privato e
            inviolabile. Un problema nucleare in queste patologie è il conflitto, clamoroso, tra la
            ricerca di un’assoluta autonomia e le tentazioni di una dipendenza totale e di un
            ritorno all’infanzia. Un piano terapeutico che non coinvolga, in qualche forma e almeno
            in qualche fase, in particolare all’inizio, i genitori ha ben poche probabilità di
            successo; una terapia che manchi di riconoscere profondamente l’identità individuale
            della paziente e la necessità di uno svincolo dai legami familiari ne ha ancor meno. 
Mancano ancora studi
            sufficientemente estesi e rigorosi che confrontino i risultati conseguiti con tecniche
            psicoterapeutiche diverse e con combinazioni di trattamenti. Come si sa, la valutazione
            dei risultati delle psicoterapie e il confronto tra metodi distinti è impresa difficile,
            secondo alcuni addirittura impossibile: nella maggior parte dei casi, le psicoterapie
            non seguono protocolli standard ma approcci flessibili; la variabile personale del
            terapeuta è determinante; gli effetti si verificano solo su tempi lunghi e la relazione
            causale fra terapia e cambiamento non è semplice da dimostrare. 
Una forma particolare di intervento
            che si è diffusa negli ultimi trent’anni è rappresentata dai self-help
                groups, gruppi di auto-aiuto tra persone sofferenti per disturbi
            psichiatrici dell’alimentazione. Si sono costituiti anche gruppi di auto-aiuto e
            associazioni di genitori e mariti di persone affette da anoressia o bulimia.
                Overeaters anonymous (OA) è il nome
            dei gruppi di auto-aiuto per la bulimia e altre forme di alimentazione compulsiva,
            attivi da anni in almeno 80 diversi paesi tra cui l’Italia. L’organizzazione OA è stata
            fondata da tre donne nel 1960 sul modello degli Alcolisti anonimi e del loro programma
            dei dodici passi. 

Il coltello, le erbe e gli incanti 



In un lavoro del 1981, Alexander R.
            Lucas ha diviso la storia del pensiero medico intorno all’anoressia nervosa in cinque
            ere: le prime descrizioni (1868-1914), l’illusione endocrinologica o pituitaria
            (1914-1940), il tempo della riscoperta della malattia (1930-1961), l’era psicanalitica
            (1940-1967) e, infine, quella bio-psico-sociale. Dopo il fallimento dei tentativi di
            ridurre l’etiopatogenesi dell’anoressia nervosa a una disfunzione endocrina – in
            particolare dell’ipofisi – o a una pura psicogenesi, l’ultima fase ha coinciso con il
            prevalere di una visione multidimensionale della patologia, concepita come un quadro
            clinico determinato da una pluralità di fattori e dalle loro interazioni in una persona
            geneticamente vulnerabile. Anorexia Nervosa: A Multidimensional
                Perspective è il titolo significativo di un libro scritto da Paul E.
            Garfinkel e David M. Garner nel 1982 che è stato tra i primi a fondare lo studio e il
            trattamento di questo disturbo sull’applicazione del modello bio-psico-sociale. 
L’assortimento di interventi diversi
            nell’anoressia nervosa ha, per la verità, una storia antica. I rapporti di Richard
            Morton e poi quelli di William Gull sui loro tentativi di curare casi di
                phthisis nervosa e di anorexia nervosa,
            per quanto remoti nel tempo e nel linguaggio, sollevano questioni ancora vive e
            sorprendentemente attuali (v. cap. 3). 
La bulimia nervosa e gli altri
            disturbi dell’alimentazione hanno uno statuto nosografico recente e la loro definizione
            diagnostica è avvenuta già nel pieno dell’era delle cure integrate. Quanto all’obesità,
            sia per la valutazione che per il trattamento, il metodo
            raccomandato da tutte le maggiori linee-guida e documenti di consenso di esperti è
            multidimensionale e multidisciplinare. La stessa chirurgia dell’obesità deve essere
            intesa non come la cura risolutiva ma come uno degli strumenti importanti di cui
            disponiamo, da iscrivere sempre in un programma multidimensionale di lungo periodo. 
Anoressie, bulimie, obesità sono
            dunque condizioni che, secondo le linee-guida correnti, devono essere affrontate, in
            tutte le età della vita, in una prospettiva di cure integrate, secondo un metodo che la
            lingua inglese definisce team approach, intervento in squadra.
            Idealmente, il gruppo di lavoro è composto da professionisti diversi che contribuiscono
            al trattamento, ciascuno nei limiti e nelle forme specifiche del proprio campo di
            competenza, secondo una regia complessiva armonica e ben coordinata. Nello stesso
            momento o in fasi diverse della malattia, secondo le strategie imposte o suggerite dal
            quadro clinico, in setting di cura adeguati al tipo di programma, nutrizionisti,
            dietisti, internisti, pediatri, psichiatri, psicanalisti, psicoterapeuti
            cognitivo-comportamentali e relazionali-sistemici, fisioterapisti,
            danza-movimento-terapeuti, endocrinologi, ginecologi, chirurghi bariatrici lavorano
            insieme. È possibile? A volte sembra di sì. È facile? No, è difficilissimo. 
Asclepio, l’artefice mite che placa le pene e
                rinsalda le membra, 
da un dolore o dall’altro li traeva 
[…] gli uni con la lusinga di incantesimi, 
altri con leggere 
bevande, o miscele di farmaci, 
altri con tagli […]. 


Pindaro descrive così, nell’ode
                Pitica III, le origini dell’arte del curare. I suoi versi
            suggeriscono l’idea che a malati diversi si addicano interventi diversi – il coltello
            del chirurgo, le erbe medicinali, i poteri magici della parola – e che lo stesso
                «artefice mite che placa le pene» sia
            capace di applicarli tutti. Asclepio, del resto, era un semidio, figlio di Apollo e
            della mortale Coronide. 
La nostra cura in squadra, invece, è
            l’effetto, che dobbiamo chiamare multidisciplinare, di una somma di
            agenti e di azioni. Non è ancora il risultato di un’effettiva integrazione in un modello
            teorico unitario e coerente. Solo a questo, qualora esistesse, corrisponderebbe il
            termine interdisciplinare. E per disegnare una strategia
            terapeutica efficace e armoniosa, è necessario tenere gran conto di vari aspetti
            potenzialmente conflittuali e di non pochi punti teorici controversi e difficili da
            conciliare. 
Ad esempio, l’alleanza tra
            psicofarmaci, trattamenti medico-chirurgici e psicoterapie è semplice e, addirittura,
            automatica? Interventi che partono da premesse teoriche lontane e che mettono in gioco
            stili della relazione di cura e processi diversi possono accordarsi facilmente nella
            pratica empirica e contribuire senza frizioni alla guarigione? E chi decide e come che è
            giunto il momento di associare cure diverse? Come occuparsi dei rischi biologici e delle
            emergenze somatiche e, insieme, riconoscere e ascoltare la funzione economica ed
            espressiva dei sintomi psicopatologici? Leghiamo più buoi al giogo della cura, ma la
            potenza dell’aratro terapeutico aumenta davvero sempre? 
Infine, conosciamo l’importanza
            decisiva, nelle peripezie di un processo terapeutico e dei suoi esiti, degli intrecci di
            emozioni, ricordi, identificazioni, proiezioni, fantasie, aspettative, giudizi,
            pregiudizi, affidamenti, diffidenze, illusioni, delusioni che corrono tra chi è curato e
            chi cura. Che cosa succede quando più figure terapeutiche entrano in campo
            nell’approccio multidisciplinare, nel trattamento integrato dell’anoressia, della
            bulimia e, in futuro, sempre più, forse, dell’obesità? Il quadro diventa molto più
            complicato. La diluizione del transfert di cura su più figure professionali può
            rappresentare un vantaggio. Ma a fronte di questa eventualità favorevole, la
            moltiplicazione dei modelli teorici e degli investimenti emotivi, i conflitti di
            competenze, di ruolo e di potere possono produrre gravi effetti negativi o false
            guarigioni.
        
Come gestire il problema? Il buon
            governo delle diversità è un’arte difficile. Soprattutto, è difficile la sintonia dei
            processi inconsci di tanti attori. 
Certo, una collaborazione efficace
            richiede che le aree di competenza siano distinte con chiarezza, che gli atteggiamenti,
            sia espliciti che latenti, siano dialettici e flessibili e che gli interventi siano
            coordinati. Conflitti eccessivi nel team curante, soprattutto se
            mascherati e inespressi, consentono alle resistenze al cambiamento del paziente e della
            sua famiglia di ricreare, sulla scena della cura, processi di scissione, frammentazione,
            confusione analoghi a quelli propri della patologia. 
Queste misure di buon senso sono
            indispensabili, ma quasi mai sufficienti. I professionisti che collaborano nella cura di
            pazienti con obesità, anoressia e bulimia devono aver ben presente la terribile
            complessità del processo terapeutico che si sta svolgendo. La discussione regolare di
            casi clinici e di problemi teorici e organizzativi – cioè, sempre, di teoria e di metodo
            – può aiutare a costruire nel tempo un vero lavoro di squadra. Può essere molto utile un
            supervisore esterno al team. Il lavoro di ricerca, poi, offre un
            altro potente strumento di formazione, coesione dell’équipe e
            prevenzione di quella burn-out syndrome che minaccia tanto i
            singoli operatori quanto i gruppi impegnati in lavori difficili e avari di successi.
        

Corpo, mente e rotolacampo 



«È giusto, come dicono, che il corpo
            non segua i suoi appetiti a danno dello spirito; ma perché non è altrettanto giusto che
            lo spirito non segua i suoi a danno del corpo?». Uso la domanda di Montaigne
                (Essais, III, 5) per ricordare che, nella cura delle patologie
            dell’alimentazione, la scissione tra mente e corpo – con tendenza a negare di volta in
            volta l’una o l’altro – va riconosciuta ed elaborata non solo nella persona malata ma
            anche in chi ne ha cura.
        
Fra le malattie che chiamiamo
            mentali, infatti, anoressie e bulimie sono quelle che coinvolgono e devastano di più il
            corpo e la sua biologia. Si deve tenerne gran conto. D’altra parte, quel corpo,
            tormentato ed esibito, rischia di occupare completamente la scena. Lo sguardo dei medici
            è calamitato dalla consunzione anoressica, oggi come ai tempi di Morton e Gull. E il
            peso può diventare un’ossessione per tutti, non solo per i pazienti. Un problema clinico
            particolare è il ricorso al sondino nasogastrico o all’alimentazione parenterale. Sono
            interventi potenzialmente salva-vita e alcuni autori hanno enfatizzato in passato la
            loro utilità anche ai fini di un miglioramento generale. L’opinione corrente più
            accreditata è, però, che questi mezzi vadano utilizzati solo se necessari e per brevi
            periodi, per motivi sia medici (ad esempio il rischio infettivo nella nutrizione
            parenterale) che psicologici. Non devono essere usati come deterrenti né come strumenti
            di pressione ed è essenziale una valutazione degli aspetti etici e medico-legali. 
I sintomi psicopatologici hanno
            anche una funzione economica. I comportamenti alimentari e i loro effetti di
            malnutrizione svolgono una costosa ma essenziale funzione difensiva alla quale è
            impossibile per il soggetto rinunciare del tutto senza adeguati cambiamenti psichici.
            D’altra parte, gli stessi sintomi e stati somatici creano circoli viziosi, biologici e
            psicologici, che contribuiscono alla perpetuazione del quadro clinico. 
È importante che l’ascolto e la cura
            inizino presto. D’altra parte, si sa che la psicoterapia da sola non basta in genere a
            trattare pazienti gravemente defedati. Hilde Bruch, pioniere degli studi psichiatrici
            sull’anoressia, scriveva che il tentativo di condurre una psicoterapia formalizzata con
            pazienti malnutriti e affamati – che presentano in molti casi negativismo, ossessioni,
            compromissioni cognitive più o meno marcate – può risultare spesso inefficace. E non ci
            sono prove dell’utilità di una psicoterapia nella fase iniziale di rialimentazione
            intensiva in ospedale: è probabile che gli interventi più adeguati siano incontri
            centrati sulla motivazione al cambiamento e sull’elaborazione
            delle angosce quotidiane legate alle cure. 
In casi gravi di anoressia cronica
            (che dura da almeno dieci anni) le scelte, poi, devono essere ancora diverse. Un peso
            compatibile con la sopravvivenza può essere l’unico obiettivo realistico. È opportuno
            puntare a migliorare, per quanto possibile, la qualità complessiva della vita piuttosto
            che adoperarsi per toccare il traguardo del peso sano. In tale prospettiva, psicoterapie
            a lungo termine possono avere senso, pur in presenza di un peso corporeo ancora
            francamente patologico. 
Un altro dato da tener presente è la
            trasformazione nel tempo del senso dei sintomi. Con il passare degli anni, diventa
            sempre più difficile distinguere i fattori primari che hanno messo in moto il processo
            patologico dagli effetti secondari della malnutrizione e dalle conseguenze degli
            appuntamenti esistenziali via via mancati. L’iperattività fisica, per fare un solo
            esempio, è un sintomo paradossale a fronte dell’emaciazione e riguarda fino all’80%
            delle persone malate di anoressia. È il risultato, insieme, di uno sforzo intenzionale
            diretto a bruciare calorie, di una modalità di regolazione degli stati emotivi e di un
            adattamento alla malnutrizione indotto dall’ipotermia e da meccanismi neuroendocrini
            (aumento dell’attività dell’asse ipotalamo-ipofisi-corticosurrene, forse mediata
            dall’ipoleptinemia). 
Dopo anni di malattia, i sintomi
            possono diventare comportamenti abituali che si autoperpetuano,
            sempre più sganciati dai conflitti intrapersonali e interpersonali che avevano
            contribuito alla loro origine. Qualche volta, in contesti nuovi, ricevono «iniezioni di
            senso» nuove e si mettono al servizio di funzioni diverse. Accade per le anoressie e le
            bulimie come per le condotte devianti e le tossicodipendenze. 
Thierry Vincent, psichiatra e
            psicanalista di Grenoble, ha usato queste parole in un libro intitolato
                Soigner les anorexies graves. La jeune fille et la mort (2009):
            «Più di altri, i sintomi anoressici rischiano di raffreddarsi fino
            a diventare banali abitudini di vita, distaccate da ogni storia specifica e da ogni
            legame soggettivo». Viene in mente l’immagine di quei cespugli
            secchi, senza radici, trascinati dal vento in certi paesaggi americani. In inglese si
            chiamano tumbleweeds, cespugli senza radici. In italiano
                rotolacampo. 
Un motivo in più per sostenere
            l’importanza di un ascolto tempestivo, finché i sintomi sono ancora segni che
                parlano. Poi, tra alterazioni biologiche da malnutrizione e danni
            iatrogeni, tenderanno a ridursi davvero a semplici indici dolorosi,
            fatali bersagli di cure estreme come l’emergency leucotomy
            descritta da Dury nel 1950, a Dublino. 
Si trattava di una giovane, ultima
            di otto figli, con un padre suicida. Aveva manifestato a 19 anni i primi sintomi di
            anoressia nervosa e il suo peso era diminuito da 44,5 a 31,8 kg. Era stata curata con
            ricoveri, nutrizione artificiale con sonda nasogastrica, terapia del coma insulinico ed
            elettroshock, con miglioramenti sintomatici temporanei e rapide ricadute. Prometteva di
            mangiare ma si opponeva di fatto a tutti i tentativi di rialimentazione. Nascondeva il
            cibo o lo rigurgitava: «era un genio dell’inganno», scrisse il medico. Il 6 dicembre
            1948 venne trattata con una prima leucotomia transorbitaria. Sembrò migliorare ma tre
            mesi dopo era di nuovo in ospedale, in condizioni gravissime, alimentata con sondino
            nasogastrico. Una radiografia mostrò una caverna tubercolare nel polmone destro. Il 4
            maggio 1949, all’età di ventitré anni, fu operata di nuovo con leucotomia totale. A fine
            giugno il suo peso era salito da 34,5 a 50,8 kg, l’infezione tubercolare era regredita e
            il comportamento appariva migliorato. Mancano notizie successive. È assente qualsiasi
            analisi psicologica. Nel commento finale leggiamo che la diagnosi corretta era
            schizofrenia e non anoressia nervosa. Dury lo pensava sulla base di tre argomenti
            infondati: lunga durata della malattia; risposta temporanea agli elettroshock; risposta
            più stabile alla leucotomia. 
        

Quattro livelli di prevenzione 



Prevenire è meglio che curare, si
            ripete continuamente. A torto e a ragione. Perfino Arthur Rimbaud, grande poeta
                maudit, scriveva alla sorella Isabelle (Marsiglia, 15 luglio
            1891), poco prima di morire: «Perché in collegio non s’insegna la medicina, almeno quel
            poco che a ognuno bisognerebbe per non fare delle stupidaggini?». 
Secondo la convenzione utilizzata da
            circa mezzo secolo e adottata dall’OMS, il campo degli interventi preventivi è distinto
            in tre settori: 
	
                    prevenzione primaria: azioni dirette a evitare che una
                    malattia insorga e applicate, quindi, a persone che ne sono ancora esenti.
                    L’efficacia di tali azioni è misurata da una diminuzione significativa
                    dell’incidenza (casi nuovi) di quella malattia; 
	
                    prevenzione secondaria: è affidata alla diagnosi precoce e
                    all’istituzione immediata di cure dirette a contrastare il rischio che una
                    malattia si cronicizzi e provochi danni irreversibili. L’efficacia è misurata da
                    una diminuzione significativa della prevalenza (casi attivi) di quella malattia;
                
	
                    prevenzione terziaria: programmi diretti a ridurre
                    disabilità e handicap provocati da una malattia cronica o, almeno, a
                    contrastarne la progressione e a sviluppare le capacità funzionali residue.
                


La prevenzione secondaria e quella
            terziaria coincidono, di fatto, con il trattamento delle malattie e risultano sinonimi
            di terapia e riabilitazione. 
Da qualche anno si parla di
                prevenzione quaternaria per indicare gli interventi diretti a
            ridurre la frequenza di guasti iatrogeni e di interventi medici rischiosi e
            ingiustificati. Valutare il peso dei benefici e dei danni di ogni atto medico –
            diagnostico, terapeutico, riabilitativo, preventivo – è un caveat
            ovvio ma spesso trascurato da una medicina sempre più standardizzata, aggressiva,
            tecnologica e dall’intensa medicalizzazione della vita.
        
Gli studiosi di prevenzione
            quaternaria sostengono che a difendere sicurezza e diritti personali servono tanto la
            medicina delle evidenze (evidence based medicine) quanto la
            medicina narrativa (narrative based medicine), fondata sull’ascolto
            della parola dei pazienti. 
Uno dei territori più importanti di
            prevenzione quaternaria dei disturbi dell’alimentazione e del peso è rappresentato
            dall’abuso di diete, più o meno sconsiderate, che, come recita un noto paradosso, di
            solito fanno ingrassare e producono ingenti danni iatrogeni, fisici e psichici. In
            materia di obesità, la prevenzione quaternaria riguarda poi, ad esempio, l’aumento di
            peso e i danni metabolici favoriti da farmaci, in particolare da molti psicofarmaci,
            così come le conseguenze indesiderate della chirurgia bariatrica, compresi disturbi
            psicopatologici quali distorsioni dell’immagine del corpo (ad esempio phantom
                fat syndrome), comportamenti alimentari abnormi (ad esempio piluccamento
            compulsivo fuori pasto, disturbo postchirurgico di evitamento del cibo) e dipendenze
            suppletive postoperatorie, in particolare da alcol (transfer
                addiction). 

Vulnerabilità e modelli di prevenzione primaria 



A chi può essere indirizzato un
            progetto di prevenzione primaria, ad esempio di prevenzione delle anoressie e delle
            bulimie? In generale, le popolazioni-bersaglio della prevenzione primaria possono essere
            di tre tipi e in base a questo elemento gli interventi si distinguono in: 
	
                    universali, rivolti a vaste popolazioni ancora esenti da
                    sintomi; 
	
                    selettivi, diretti a gruppi particolari che presentano un
                    rischio significativamente maggiore della media; 
	
                    indicati, indirizzati a singoli individui portatori di
                        markers biologici o di sintomi
                    premonitori.
                


La possibilità di scegliere
            adeguatamente fra i tre tipi d’intervento e l’efficacia degli interventi stessi
            dipendono dal livello delle nostre conoscenze intorno ai fattori di rischio e a quelli
            di protezione. 
Chiamiamo fattori di
                rischio quelle condizioni la cui presenza aumenta la probabilità
            d’insorgenza di un determinato disturbo. Consideriamo, invece, fattori di
                protezione quelle condizioni la cui presenza diminuisce la probabilità
            che quello stesso disturbo insorga. Il fumo, il sovrappeso, il diabete sono fattori di
            rischio per le malattie cardiovascolari; il genere femminile e la giovane età sono
            fattori di rischio per l’anoressia nervosa e la bulimia nervosa. Una moderata attività
            fisica è un fattore di protezione verso l’infarto del miocardio e altre malattie; un
            buon rapporto con l’immagine del proprio corpo e una buona capacità di gestire le
            proprie emozioni sono fattori di protezione verso vari fenomeni psicopatologici,
            compresi i disturbi dell’alimentazione. 
La
                vulnerabilità di un individuo nei confronti di una malattia (ad
            esempio dell’anoressia nervosa) è il risultato del bilancio tra fattori di rischio e
            fattori di protezione. Il concetto di vulnerabilità è di grande interesse per gli studi
            sulla prevenzione. 
Sia i fattori di rischio che quelli
            protettivi possono essere poi generali, ossia correlati a un gruppo
            di malattie (ad esempio a vari disturbi mentali) oppure specifici,
            ossia correlati a una sola malattia e non ad altre. Il loro effetto tende a essere di
            tipo cumulativo, cioè si somma, e può essere esaltato o attenuato secondo la fase del
            ciclo vitale e dell’evoluzione personale nella quale si trovano ad agire. Essere grassi
            ed esposti allo stigma sociale di cui l’obesità è fatta oggetto nella nostra cultura,
            soggetti a esperienze di derisione ripetute e dolorose, è un fattore di rischio per lo
            sviluppo di disturbi dell’alimentazione. Di più se capita intorno all’epoca della
            pubertà e in adolescenza. E se si somma a un periodo di insuccessi scolastici e di
            delusioni affettive. 
Come si dimostra che un elemento
            funziona da fattore di rischio o di protezione? L’attribuzione a diversi fattori di un
            ruolo causale, di segno positivo o negativo, è il risultato
            dell’analisi di vari parametri, che valutano, ad esempio, la significatività statistica
            dell’associazione tra quei fattori e la probabilità di comparsa di una malattia, la
            durata dell’esposizione all’azione dei fattori stessi, la coerenza dei risultati, la
            loro plausibilità rispetto a teorie di riconosciuta validità. 
Per quanto riguarda i fattori di
            rischio, si pone anche il problema di distinguerli dai sintomi iniziali di malattia. Ad
            esempio, nel caso dei disturbi dell’alimentazione, le diete a cui molte adolescenti si
            sottopongono senza necessità di ordine medico sono considerate un fattore di rischio ma,
            in alcuni casi, dovrebbero essere già interpretate come uno dei primi effetti di
            un’ansia pervasiva rispetto al proprio peso corporeo. Quindi, già come un sintomo
            prodromico che annuncia l’ingresso nella patologia. 
Restiamo brevemente su questo
            punto. Prendiamo il caso di un’adolescente che adotti il comportamento, così comune a
            quell’età, di seguire una dieta ipocalorica, che tende a escludere i grassi e gli
            zuccheri. Sono da considerare motivi di allarme non solo e non tanto il mettersi a dieta
            a partire da un peso oggettivamente normale ma soprattutto: un’insoddisfazione tenace
            che non consente mai di trovare la propria buona forma e costringe
            a scendere sempre più di peso; una ruminazione mentale di tipo ossessivo intorno al tema
            peso-forme-cibo-calorie che occupa quantità crescenti di tempo e sottrae molte energie;
            l’uso dei problemi alimentari per ridurre i contatti sociali fino a isolarsi. 
La prevenzione primaria s’ispira
            all’uno o all’altro di due modelli teorici generali. 
Il primo, il più classico, è il
            modello malattia-specifico, disease-specific-pathway model (DSP)
            degli autori di lingua inglese. Si tenta di ridurre l’incidenza di una malattia
            contrastando fattori di rischio specifici, sia mediante la loro eliminazione, sia
            mediante l’aumento delle difese del soggetto. Eliminare determinate sostanze nocive
            dall’ambiente (ad esempio l’amianto) o praticare vaccinazioni (ad esempio quella
            antivaiolosa) rappresentano buoni esempi di questo tipo di
            intervento.
        
La conoscenza dell’etiopatogenesi
            di una malattia e la possibilità di combattere con successo gli agenti patogeni
            costituiscono le due premesse indispensabili per l’applicazione del modello DSP
            malattia-specifico. La disposizione etica è quella della lotta-contro (war
                against). Il termine contro figura spesso, per
            citare due esempi, nelle campagne contro il fumo o contro l’obesità. 
Fra i tentativi di applicare questo
            modello alla prevenzione dei disturbi dell’alimentazione, uno dei più usati è stato un
            approccio razionale-didattico, indicato, in inglese, con l’acronimo KAP. KAP è formato
            dalle iniziali delle tre dimensioni che corrispondono ai tre obiettivi principali
            dell’intervento: knowledge (conoscenza, informazione),
                attitude (atteggiamento), practice
            (azioni, comportamenti). L’applicazione del metodo KAP presume di poter avviare la
            seguente cascata ideale: maggiori informazioni modificano gli atteggiamenti e questo si
            traduce, a sua volta, in comportamenti più sani. Purtroppo questi interventi non
            funzionano: aumentano l’informazione, cambiano poco e provvisoriamente gli
            atteggiamenti, non modificano i comportamenti. 
Anche le iniziative volte a
            combattere l’idolatria mediatica della magrezza o l’offerta di cibi ricchi in grassi e
            zuccheri semplici rientrano in questo primo modello. Così le leggi che proibiscono di
            utilizzare, nella pubblicità e nelle sfilate di moda, modelle troppo magre o messaggi
            che stigmatizzano l’adiposità; così l’imposizione di tasse su certi cibi e bevande.
            L’efficacia di misure politiche di questo genere non è dimostrata. 
Il secondo modello generale di
            prevenzione primaria è rivolto a fattori non specifici di vulnerabilità, in inglese
                non-specific vulnerability-stressor-model. Si tenta di ridurre
            l’incidenza di eventi patologici contrastando fattori di rischio di natura generale
            (come ad esempio la mancanza di sostegno familiare e sociale, la cattiva salute) e
            potenziando fattori di protezione pure non specifici (ad esempio, la stima di sé e la
            capacità di affrontare situazioni difficili o la capacità di lettura critica di messaggi
            pubblicitari). Gli interventi definiti di promozione della salute si ispirano in genere
            a questo orientamento, nello spirito di una gestione negoziale
            del rischio (deal with) e puntano, soprattutto, a potenziare i
            fattori di protezione attraverso strategie dirette, per lo più, a vasti strati di
            popolazione generale (interventi di tipo universale). 
Obiettivi possono essere, ad
            esempio, i seguenti: migliorare la comunicazione tra le persone e all’interno delle reti
            sociali (quartiere, scuola, ambiente di lavoro) creando un clima di sostegno; assicurare
            a tutti la possibilità di accedere ai servizi di consultazione e di cura; diffondere
            conoscenze di base sulla promozione e la tutela della salute; sviluppare la capacità di
            analizzare criticamente i messaggi pubblicitari, ad esempio quelli che riguardano
            l’alimentazione e/o l’aspetto fisico ideale (media-literacy,
            alfabetizzazione mediatica). 
I risultati dei programmi di
            prevenzione messi in campo finora appaiono, nell’insieme, incerti e modesti. I programmi
            futuri per le anoressie e le bulimie dovrebbero essere integrati e armonizzati con
            quelli per l’obesità: un numero sempre più elevato di ricerche conferma che certi
            medesimi fattori ambientali rendono più vulnerabili sia all’obesità che allo sviluppo di
            disturbi dell’alimentazione. Le persone che possono essere coinvolte sono bambini, fin
            dai 3 anni di età, diadi madre-bambino, coppie genitoriali, adolescenti, insegnanti,
            pediatri e medici di medicina generale. 
Anna Ciao, Katie Loth e Dianne
            Neumark-Sztainer hanno pubblicato nel 2014 un’analisi di nove programmi di prevenzione
            che hanno dimostrato una certa efficacia. Le popolazioni bersaglio, la metodologia e la
            durata erano molto diverse ma alcune caratteristiche comuni potevano essere individuate:
            premessa teorica robusta; obiettivi specifici (ad esempio l’insoddisfazione del corpo);
            sedute multiple di gruppo; contenuti interattivi. 




6. 

Destini



Studi di esito e mortalità 



D’accordo con una vecchia
            affermazione di Arthur Crisp, possiamo dire che la storia naturale dell’anoressia
            nervosa varia da un episodio singolo che capita in adolescenza e guarisce spontaneamente
            fino a forme di malattia che durano per tutto il resto della vita, con andamento
            persistente o ricorrente e con un elevato rischio di morte. 
Già Charles Lasègue e Pierre Janet
            scrivevano che un’anoressia di solito dura più di due anni. Oggi sappiamo che i sintomi
            dell’anoressia nervosa possono persistere ben più a lungo: secondo alcuni studi, per più
            di sei anni in oltre un terzo dei casi. Nel 1965, in un articolo intitolato
                Zur Prognose der Anorexia Nervosa, Johannes Cremerius scrisse
            di aver trovato che, dopo oltre quindici anni di malattia, in sei casi su tredici i
            sintomi anoressici erano ancora presenti e gravi. Le tredici persone studiate da
            Cremerius, per vari motivi, non erano state mai curate sistematicamente. Le terapie
            messe in campo negli ultimi decenni hanno modificato radicalmente la prognosi? 
Il 14 giugno 2006, la sezione
                Health del «New York Times» ha riportato una sintetica
            dichiarazione di Scott Crow, ricercatore clinico della Minnesota University, esperto nel
            campo dei disturbi dell’alimentazione: 
        
La migliore psicoterapia disponibile aiuta a
                guarire solo un terzo circa dei pazienti con anoressia. Un altro terzo impara a
                moderare le sue avversioni alimentari e a convivere con esse, mentre il resto
                sviluppa uno stato cronico di malattia con un rischio elevato di suicidio o di morte
                per malnutrizione. 


La prognosi dell’anoressia non sembra
            tanto cambiata, malgrado le cure, rispetto alle osservazioni di Cremerius. 
Una persona che si ammala di
            anoressia o di bulimia può andare incontro a varie evoluzioni dei suoi sintomi. Possono
            essere riassunte così: morte (per complicanze mediche o suicidio); cronicizzazione;
            remissione dei sintomi specifici (con eventuali sequele somatiche e/o psicopatologiche
            come osteoporosi o sintomi depressivi). 
In medicina gli studi di esito
            parlano sempre in termini di percentuali. Possono essere condotti secondo due modalità
            principali: a) studi naturalistici, che si
            interrogano sul decorso e sull’evoluzione di una patologia senza tenere conto dei
            trattamenti seguiti; b) studi di valutazione delle
                terapie, che prendono invece in esame e mettono a confronto tra loro gli
            effetti di strategie di cura diverse. 
Per riflettere in generale sugli
            esiti a lungo termine dei disordini alimentari serve la prospettiva
                naturalistica. 
Nel 2002 Hans-Cristoph Steinhausen
            ha pubblicato un eccellente review article che è ancora un punto di
            riferimento. Lo ha dedicato agli studi di esito condotti nella seconda metà del secolo
            scorso (1950-1999) su pazienti con diagnosi di anoressia. Ha riunito insieme i dati
            relativi a 5.590 pazienti seguiti in 119 ricerche pubblicate in lingua inglese o
            tedesca. Il tasso grezzo complessivo di mortalità è risultato del 5%. Per i pazienti
            sopravvissuti sono state ricavate le seguenti percentuali medie per le tre maggiori
            categorie di esito: remissione dei sintomi specifici, 47%; miglioramento, 32%;
            cronicizzazione, 21%. 
Ho parlato di percentuali medie.
            Tuttavia, estraendo per ogni categoria di esito i valori percentuali minimo e massimo
            segnalati dalle ricerche la prognosi dell’anoressia nervosa
            appare incostante e dispersa in un ventaglio molto aperto. Come spiegare discordanze
            così rilevanti? La variabilità naturale del decorso dell’anoressia nervosa, ricordata
            all’inizio di questo capitolo con le parole di Crisp, ne è di certo responsabile, ma
            solo in parte. Per il resto, è da chiamare in causa la metodologia seguita nei vari
            studi. 
Per la bulimia nervosa e per il
                binge eating disorder, data la loro definizione recente,
            revisioni e studi meta-analitici coprono periodi più limitati. Nel 2009 Hans-Christoph
            Steinhausen e Sandy Weber hanno messo insieme 79 ricerche pubblicate nell’arco di
            venticinque anni con i dati relativi a 5.653 pazienti con diagnosi di bulimia nervosa.
            Anche in questo caso hanno trovato una grande variabilità degli esiti da studio a
            studio, imputabile ai medesimi motivi prima elencati. Il tasso grezzo complessivo di
            mortalità è risultato pari allo 0,3%, quindi molto inferiore a quello (5%) trovato dallo
            stesso autore nella meta-analisi appena citata sull’anoressia. Ma per le tre maggiori
            categorie di esito sono emerse percentuali medie molto simili, indicative di una
            prognosi spesso sfavorevole: remissione dei sintomi specifici, 45%; miglioramento, 27%;
            cronicizzazione o passaggio a un altro disturbo dell’alimentazione, 28%. 
Una riflessione ancora sul rischio
            di morte nei disturbi dell’alimentazione. Ricordo che, negli studi epidemiologici, per
                tasso grezzo di mortalità (CMR, crude mortality
                ratio) per annum si intende il numero di morti che
            avvengono in un anno in una popolazione (espresso in % o ‰). Per tasso
                standardizzato di mortalità (SMR, standardized mortality
                ratio) si intende, invece, il rapporto tra il numero di morti che
            avvengono in un anno in un certo campione in studio e il numero di morti che avvengono
            nello stesso anno nella popolazione generale di riferimento, di pari età, sesso ed
            etnia. Se il valore di SMR è maggiore di 1, le persone del gruppo in studio hanno una
            mortalità maggiore di quella attesa.
        
Nel 2009 Fotios Papadopoulos e
            colleghi, utilizzando l’accurato registro svedese delle cause di morte, hanno trovato
            per l’anoressia nervosa un SMR complessivo pari a 6 e per suicidio pari a 14. Un lavoro
            francese del 2013, scritto da Caroline Huas e colleghi, ha segnalato che, in un campione
            di casi gravi di bulimia nervosa seguito per dieci anni, il valore di SMR per tutte le
            cause era 6 e per suicidio era addirittura 31. Quanto ai quadri che il DSM-5 classifica
            come «altri specificati» (v. cap. 3), nel 2013 un gruppo tedesco di ricerca diretto da
            Manfred Fichter ha seguito per circa nove anni pazienti con diagnosi di
                purging disorder e ha trovato un tasso standardizzato di
            mortalità pari a 4. 
Secondo vari studi, fattori
            associati a un rischio di morte più alto sono: lunga durata della malattia, livelli
            molto bassi di BMI, associazione con abuso di sostanze e in particolare di alcol, non
            occupazione e povertà dei rapporti interpersonali. 

Sintomi residui e nuovi sintomi 



Come si valuta l’esito di un
            disturbo dell’alimentazione? La soluzione attualmente più condivisa è descrivere il
            decorso e l’esito in termini di sintomi nucleari specifici e
                di comorbilità somatiche e psichiche. 
Il miglioramento delle condizioni
            psichiche è ancora più lento e difficile del miglioramento di quelle somatiche e del
            funzionamento lavorativo e sociale. Lo studio di review di
            Steinhausen sopra citato dimostra che a distanza di anni, anche in soggetti guariti dai
            sintomi specifici dell’anoressia nervosa, sono stati osservati spesso altri sintomi
            psicopatologici, a volte già presenti durante la malattia, altre volte di nuova
            insorgenza. Anche per la bulimia nervosa la meta-analisi di Steinhausen del 2009 segnala
            che, a distanza di anni dall’esordio, la presenza di altri disturbi psichiatrici è molto
            frequente. 
Nelle persone che hanno sofferto di
            sintomi anoressici e bulimici, e anche in alcune di quelle che ne sono guarite, i
            disturbi dell’immagine del corpo e della sessualità possono
            essere esiti specialmente frequenti, tenaci e segreti. 
Soffermiamoci sulla sessualità
            partendo da un frammento di storia di vita. 
Una giovane donna, chiamiamola A., che aveva
                sofferto in adolescenza per qualche anno di anoressia nervosa restrittiva e ne era
                guarita – nel senso almeno della remissione dei sintomi elencati dai manuali
                diagnostici correnti – torna dallo psichiatra che l’aveva visitata qualche volta al
                tempo della malattia. Dalla fine del trattamento sono trascorsi più di dieci anni. I
                sintomi di allora non si sono più presentati. Qual è, ora, il problema? A. non sa se
                definirlo un problema. Certo, non si sente normale e le sembra di sprecare la sua
                giovinezza. Ma, nello stesso tempo, quello che sta per raccontare è qualcosa a cui
                tiene moltissimo: un aspetto della sua vita che sente necessario, irrinunciabile. A.
                è diventata una professionista di successo, competitiva e instancabile. Non ha
                relazioni sentimentali. Vive da sola e dedica al lavoro e alla carriera tutto il suo
                tempo, senza orari. A fine settimana, se non è in viaggio per la sua società, parte
                quasi sempre per un’altra città, piuttosto lontana, dove resta fino alla domenica
                sera. Trascorre molte ore su un tram che prende e riprende, lo stesso, nelle due
                direzioni. Il motivo? In quella città abita un uomo, più grande di lei, un
                professore del quale A. si innamorò negli anni degli studi universitari. Amore mai
                dichiarato e a lui del tutto ignoto. Unico amore della vita di A., almeno finora. Il
                tram passa sotto le finestre della casa di lui, un ammezzato, e lei può lanciare, a
                ogni transito, uno sguardo dentro, con la speranza di vederlo. È successo e, ogni
                tanto, succede. 


Il comportamento è raccontato con i
            caratteri di godimento-sofferenza di un atto compulsivo. Evoca remoti fantasmi edipici e
            possibili residui transferali. Il breve flash clinico potrebbe ricordare varie storie
            cinematografiche, certi film di Claude Sautet ad esempio, ispirati dalla passione per le
            storie d’amore incompiute. 
Chiamare anoressia
                sessuale questo tipo di gestione dell’eros in persone guarite da
            un’anoressia alimentare vuol dire rintracciare, in questa storia e in storie simili, le
            orme della posizione anoressica: ricerca insaziabile d’assoluto,
            idolatria del vuoto, rifiuto della carnalità, impotenza
            sentimentale celata dietro lo scudo dell’indifferenza, «invidia d’amore» come è stata a
            volte definita. 
Non aveva ancora diciotto anni,
            proprio un’età da anoressia nervosa, Arthur Rimbaud quando scriveva i versi
                della Chanson de la plus haute tour, che ben si accordano con
            il tema che sto trattando: 
Oisive jeunesse 
A tout asservie 
Par délicatesse 
J’ai perdu ma vie. 


Anoressia
                sessuale non è il nome di una nuova categoria diagnostica. È
            un’espressione traslata che descrive, per analogia, un atteggiamento verso la sessualità
            simile a quello rivolto all’alimentazione da una persona affetta da anoressia nervosa.
            Non so dire chi l’ha usata per primo: di certo ricorre, ogni tanto, nella letteratura
            medica e psicologica, soprattutto in quella dedicata ai disturbi dell’alimentazione. Un
            atteggiamento del genere può persistere a lungo, a volte per tutta la vita, anche in
            persone guarite dai sintomi alimentari specifici. 
Come è facile prevedere, non
            esistono dati epidemiologici precisi sulla frequenza dell’anoressia sessuale. Varie
            ricerche segnalano che non poche persone che hanno sofferto di anoressia nervosa
            continuano ad avere, nel tempo, problemi rilevanti con la sessualità e, ad esempio,
            evitano qualsiasi rapporto intimo con uomini (le percentuali riportate arrivano al
            20-30% dei casi guariti). Del resto sono ancora pochi, in generale,
            gli studi catamnestici cha analizzano con cura, in estensione e in profondità, la
            psicopatologia residua. L’area della sessualità, poi, è specialmente difficile da
            esplorare e valutare proprio nei suoi aspetti più importanti, i più segreti e
            sfumati.
        

Guarire o non guarire? 



Dall’anoressia e dalla bulimia si
            può guarire. Le cure sono per lo più difficili, lunghe, in alcune fasi drammatiche.
            Tuttavia è possibile, anche dopo molti anni, uscire dalla gabbia di sintomi tanto penosi
            e pericolosi quanto tenaci e in apparenza irrinunciabili. 
Abbiamo visto che una buona
            valutazione di esito non può limitarsi alla ricognizione dello stato dei sintomi che
            compongono la diagnosi: paura morbosa d’ingrassare, perdita di peso, crisi d’ingordigia
            incontrollabile, vomito provocato ecc. Accade, non di rado, che una remissione anche
            completa dei sintomi specifici, tale da far uscire dalle categorie diagnostiche
            «anoressia nervosa» e «bulimia nervosa», avvenga lasciando il posto ad altri sintomi
            psicopatologici, disturbi sessuali, isolamento sociale, improduttività. Abbiamo imparato
            a diffidare di studi di esito non rigorosi e trionfalistici. 
Una questione importante è
            distinguere le remissioni temporanee dei sintomi dalle guarigioni stabili. È il campo
            delle ricadute e delle recidive. Ricordo, per inciso, che si parla di ricaduta quando i
            sintomi si ripresentano dopo una breve remissione; di recidiva quando i sintomi si
            ripresentano dopo essere scomparsi per almeno un anno. 
Come Peter Dally aveva già notato
            negli anni Sessanta del secolo scorso, molte pazienti che recuperano peso nel corso di
            un ricovero tendono a perderlo di nuovo dopo la dimissione. La casistica di Dally
            riferiva ricadute in un terzo dei casi. Uno studio più recente di Tim Walsh e colleghi,
            pubblicato nel 2006, ha riportato i dati relativi a 93 pazienti con anoressia nervosa
            che avevano recuperato un peso corporeo normale (BMI almeno 19) durante lunghi
            trattamenti ospedalieri: nel corso del primo anno dalla dimissione si sono verificate
            ricadute in più di due terzi dei casi, malgrado una psicoterapia
            cognitivo-comportamentale individuale. L’uso di fluoxetina a scopo preventivo in metà
            delle pazienti non ha migliorato la loro prognosi.
        
Quanto alle recidive, possono
            verificarsi anche dopo molti anni di assenza dei sintomi e sono spesso associate ad
            eventi della vita traumatici o, comunque, emotivamente impegnativi (ad esempio, un
            cambiamento di lavoro o di domicilio, un lutto, un matrimonio, una gravidanza). 
Nelle forme croniche c’è un punto di
            non ritorno? Una durata di malattia raggiunta la quale non è più possibile sperare in un
            miglioramento significativo? Nel 1969 Dally si sentì autorizzato a scrivere che dopo
            sette anni di malattia la guarigione non è più possibile. In epoche successive alcuni
            eccellenti studi di esito a lungo termine hanno dimostrato che un miglioramento
            importante, se non una guarigione, è ancora possibile perfino dopo quindici e più anni
            di malattia. A distanza di un secolo e mezzo è opportuno rispolverare l’affermazione
            coraggiosa di William Gull: «Riguardo alla prognosi, nessuno di questi casi, per quanto
            allo stremo, è del tutto senza speranza finché c’è vita». 




Per saperne di più



La letteratura sui disturbi
        dell’alimentazione e del peso è assai vasta, tanto quella scientifica quanto quella di alta
        divulgazione. Per una biblioteca minima, fatalmente arbitraria, scelgo qualche titolo
        classico e alcuni libri pubblicati negli ultimi anni. Chiudo con un elenco dei maggiori
        periodici scientifici sul tema. 
Il libro di Hilde Bruch,
            Patologia del comportamento alimentare: obesità, anoressia mentale e
            personalità, Milano, Feltrinelli, 1977 (ed. orig. 1973), può essere
        considerato una pietra miliare in quest’area e rappresenta un giusto punto di partenza di
        taglio clinico. Sottolineo, tra gli altri, tre pregi di questo lavoro pionieristico: la
        trattazione congiunta di obesità e anoressia, punto di vista originale e prezioso, in
        seguito a lungo dimenticato; l’attenzione agli aspetti strutturali della personalità, al di
        là dei sintomi alimentari; l’importanza riconosciuta al disagio del corpo. 
Mara Selvini Palazzoli ha dedicato gran
        parte della sua vita allo studio e alla cura dei disturbi dell’alimentazione, applicando e
        inventando modelli di terapia psicanalitica prima e familiare poi (L’anoressia
            mentale, Milano, Feltrinelli, 1963, nuova ed. riv. 1981). A proposito di
        quest’ultimo indirizzo, James Lock e Daniel Le Grange hanno dedicato un bel manuale alla
        cura dell’anoressia nervosa centrata sulla famiglia, con descrizioni accurate di sedute
        terapeutiche (Treatment Manual for Anorexia Nervosa. A Family-based
            Approach, New York, Guilford, 2012). 
Molti psicanalisti hanno scritto intorno
        ai sintomi anoressici e bulimici. I loro contributi sono essenziali per provare a
        comprendere i processi mentali inconsci che sottendono sia le
        patologie dell’alimentazione che le peripezie della relazione terapeutica e del transfert di
        cura, la funzione economica e simbolica dei sintomi, le resistenze al cambiamento. Segnalo
        alcuni titoli: Laurence Igoin, La boulimie et son infortune, Paris,
        Puf, 1979; Marlene Boskind-White e William C. White Jr., Bulimia/Anorexia: The
            Binge/Purge Cycle and Self-Starvation, New York, W.W. Norton & Company,
        2000; Gabriella Ripa di Meana, Figure della leggerezza. Anoressia bulimia
            psicanalisi, Roma, Astrolabio, 1995 e Modernità dell’inconscio.
            Peso del corpo analisi dell’anima, Roma, Astrolabio, 2001; Massimo Recalcati
        e Uberto Zuccardi Merli, Anoressia, bulimia e obesità, Torino, Bollati
        Boringhieri, 2006; Bernard Brusset, Psychopathologie de l’anorexie
            mentale, Paris, Dunod, 2008; François Ansermet e Domenico Cosenza,
            Le refus dans l’anorexie, Rennes, Presses Universitaires de Rennes,
        2014. 
Le principali scoperte sulle premesse
        genetiche e sui circuiti neurali che sottendono i sintomi alimentari sono raccolte in due
            volumi: Behavioral Neurobiology of Eating Disorders (Berlin,
        Springer, 2011), curato da Roger A.H. Hadan e Walter H. Kaye e Eating Disorders
            and the Brain (Chichester, Wiley, 2011), curato da Bryan Lask e Ian Frampton. 
Il testo curato da David M. Garner e Paul
        E. Garfinkel, Handbook of Treatment for Eating Disorders, New York,
        Guilford, 1997, è una rassegna ancora preziosa dei principali metodi di cura utilizzati per
        i disturbi dell’alimentazione: trattamenti ambulatoriali, in regime di ricovero o di
        ospedale diurno; farmaci e psicofarmaci; interventi di tipo nutrizionale ed educativo;
        psicoterapie individuali e di gruppo, a orientamento psicanalitico,
        cognitivo-comportamentale, relazionale-sistemico. 
Due israeliani, Daniel Stein e Yael
        Latzer, sono i curatori di un interessante e aggiornato volume – Treatment and
            Recovery of Eating Disorders, New York, Nova Science Publishers, 2013 – in
        cui molti autori dibattono, in venti capitoli, i temi della cura, della supervisione dei
        trattamenti e, soprattutto, quello della guarigione, analizzata
        sotto differenti punti di vista compreso quello dei pazienti. Un capitolo è dedicato a un
        tema particolare, la condizione di chi ha perso peso a partire da un’obesità. 
Bryan Lask e Rachel Bryant-Waugh hanno
        pubblicato nel 2013 la quarta edizione di Eating Disorders in Childhood and
            Adolescence (New York, Routledge), un testo dedicato ai disturbi alimentari a
        esordio precoce, nell’infanzia e nella prima adolescenza. Gli stessi autori, in ordine
        inverso di nomi, hanno dato alle stampe anche un utile volumetto indirizzato ai genitori,
            Eating Disorders, a Parents’ Guide (New York, Routledge, 2013). 
L’età d’esordio di anoressie e bulimie
        cade, nella maggior parte dei casi, nel corso dell’adolescenza, fase evolutiva che, nelle
        società industrializzate moderne, a partire dalla fine dell’Ottocento, è diventata sempre
        più lunga. John Neubauer ha inseguito le origini di questa nuova condizione attraverso le
        arti figurative, la letteratura, la psicologia, la psicanalisi, le istituzioni sociali e i
        movimenti giovanili (Adolescenza fin-de-siècle (1992), Bologna, Il
        Mulino, 1997). 
From Feasting to
            Fasting di Veronika E. Grimm (New York, Routledge, 1996) è una buona guida
        per qualche riflessione storica intorno al pendolo del rapporto uomo-cibo, da sempre
        oscillante tra i due vertici del digiuno ascetico e dell’orgia alimentare. Grimm cerca,
        attraverso l’analisi di testi antichi, in particolare di opere scritte tra il I e il V
        secolo d.C., il senso del mangiare e del digiunare nelle culture ebraica, greco-romana e
        cristiana. 
Trent’anni dopo Bruch, anche Christopher
        G. Fairburn e Kelly D. Brownell hanno deciso di trattare insieme obesità, anoressia e
        bulimia (Eating Disorders and Obesity. A Comprehensive Handbook, New
        York, Guilford, 2002). È un trattato completo che in capitoli agili e aggiornati, scritti da
        numerosi autori e coordinati dai due curatori, riassume lo stato delle conoscenze
        scientifiche nei tre campi. Anche Obesità di Ottavio Bosello e Massimo
        Cuzzolaro (Bologna, Il Mulino, 2013) dedica molto spazio alle intersezioni tra eccessi
        ponderali e psicopatologia dell’alimentazione.
    
Un volume curato da Laurette Dubé e da
        altri sei colleghi (Obesity Prevention. The Role of Brain and Society on
            Individual Behavior, Amsterdam, Elsevier, 2010) è dedicato alle cause
        bio-psicosociali e alla prevenzione dell’obesità e delle condotte alimentari abnormi,
            mentre The Oxford Handbook of the Social Science of Obesity, a cura
        di John Cawley (Oxford, Oxford University Press, 2011) raccoglie contributi che provengono
        da tutto il territorio delle scienze sociali (antropologia, demografia, sociologia,
        economia, psicologia sociale, politica sanitaria ecc.). 
The Story of the Human Body,
            Evolution, Health, and Disease (New York, Pantheon Books, 2013) di Daniel E.
        Lieberman, racconta l’evoluzione del corpo umano e le sue trasformazioni dalla preistoria
        alla rivoluzione agricola e a quella industriale. Les métamorphoses du
            gras (Paris, Seuil, 2010) di Georges Vigarello, traccia una sorprendente
        storia dell’obesità dal Medioevo al XX secolo. 
L’immagine mentale del corpo e il
        disagio morboso per il proprio sembiante, nucleo dei disturbi psicopatologici
        dell’alimentazione ma non solo di questi, sono il tema del manuale curato da Thomas F. Cash
        e Linda Smolak Body Image: A Handbook of Science, Practice and
            Prevention, New York, Guilford, 2011. Cinquantatré capitoli trattano
        condizioni diverse, accomunate da un profondo, invalidante disagio legato all’aspetto di
        corpi minacciati da difetti solo immaginari (come nella dismorfofobia, nell’anoressia
        nervosa e nella bulimia nervosa) o sfigurati davvero a causa di traumi, malattie congenite o
        acquisite o cure medico-chirurgiche. 
W. Keith Campbell e Joshua D. Miller
        hanno dedicato un denso volume al narcisismo (Handbook of Narcissism and
            Narcissistic Personality Disorder, New York, Wiley, 2011). A proposito di
        adolescenza e di narcisismo, quale lettura può essere più inaspettatamente feconda delle
            Metamorfosi di Ovidio? Come ha scritto Vittorio Sermonti, che ne ha
        appena pubblicato una sua splendida traduzione (Milano, Rizzoli, 2014), le
            Metamorfosi «sono proprio il poema dell’adolescenza, come
        esperienza della labilità e vulnerabilità dell’identità, mentre il
        tuo corpo non fa che cambiare». 
Infine, le pubblicazioni scientifiche
        periodiche. Dal 2004 esiste una rivista dedicata ai disturbi dell’immagine del corpo: «Body
        Image: An International Journal of Research» (www.elsevier.com), mentre sono sei le maggiori riviste in lingua
        inglese dedicate ai disturbi dell’alimentazione. Le elenco in ordine cronologico di nascita
        e aggiungo tra parentesi il sito web di riferimento: 
– 1982, «International Journal of Eating
        Disorders» (www.interscience.wiley.com); 
– 1993, «European Eating Disorders
        Review» (www.interscience.wiley.com); 
– 1993, «Eating Disorders: The Journal
        of Treatment and Prevention» (www.tandfonline.com); 
– 1996, «Eating and Weight Disorders:
        Studies on Anorexia, Bulimia and Obesity» (www.springer.com) rivista
        ufficiale dell’Italian Society for the Study of Eating Disorders (SISDCA,
        http://sisdcadisturbialimentari.weebly.com/) e dell’Italian Society of Obesity (SIO, www.sio-obesita.org/); 
– 2000, «Eating Behaviors: An
        International Journal» (www.elsevier.com); 
– 2013, «Advances in Eating Disorders:
        Theory, Research and Practice» (www.tandfonline.com).
    







OEBPS/pages.xml
                                                                                                                                      



OEBPS/logo_mulino.png
X lilMulino | e-book





OEBPS/images/chapter02/fig_02.png
28

Maschi

Femmine

A =3 o
N I3 -

(%) eANE[aI bSseId essey

Eta (anni)






OEBPS/images/chapter04/fig_07.png
Q
Q
S

Tratti temperamentali,
caratteriali e di personalita

Lievi

Accentuazione
di: ansia
perfezionismo
ossessivita
diniego
Tratti tem- disforia
peramentali ecc. Sintomi anoressici
e caratteriali Alterazioni e/o bulimici
(perfezion- neuro- V ¢
ismo, osses- i i .
Mo, : biologiche Parziale
sivita, ansia .
attenuazione del
ecc.) e
malessere psichico
>
Infanzia  Adolescenza Eta giovane-adulta






OEBPS/images/chapter02/fig_04.png





OEBPS/cover01.png
Massimo Cuzzolaro

Anorgss.ie
e bulimie

Troppo o troppo poco:
un’epidemia dei nostri tempi





OEBPS/images/chapter03/fig_05.png
Binge eating
Binge drinking
Food craving
Night eating
Emotional eating






OEBPS/images/chapter03/fig_06.png
ESOENN

N

1980
[ Uomini adulti obesi (%)

2008

@ Donne adulte obese (%)






OEBPS/images/chapter01/fig_01.png
Adipochine Stimoli sensoriali
(leptina ecc.) (visivi, olfattivi

Nutrienti in circolo

Emozioni, ricordi,
Peptidi previsioni legati

gastrointestinali (ma al cibo
la grelina entra anche
nella rete edonica...)







OEBPS/images/chapter02/fig_03.png






