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I soggetti affetti da disturbo del comportamento alimentare hanno
un'estrema preoccupazione per il loro peso corporeo e un'intensa
paura di ingrassare. A secondo del tipo di disturbo si puo assistere
allosservanza di diete restrittive oppure a condotte di eliminazione
(vomito autoindotto, uso di lassativi, diuretici €cc), ad attivita fisica
intensa, ad episodi di abbuffate. Tali comportamenti portano a no-
tevole riduzione del peso rispetto alla norma nel caso dell'anoressia
nervosa; minime variazioni nel caso della bulimia; incrementi del
peso corporeo in caso di binge eating disorders.

Le problematiche nutrizionali dei DCA sono correlate alla mal-
nutrizione proteico-calorica e, quando presenti, alle condotte di
eliminazione utilizzate dai pazienti,

Tessuti come il cervello, sistema nervoso periferico, la midol-
lare renale e il midollo osseo stesso utilizzano il glucosio che
deriva dal glicogeno epatico e muscolare. Tali depositi sono
in grado di fornire substrato energetico per circa 12-24 ore.
Successivamente ha inizio una lenta e progressiva deplezione
di proteine e grassi. Nella fase iniziale viene attivata la gluco-
neogenesi epatica a partire dagli amminoacidi per garantire
una giusta quantita di energia al cervello. Con il diminuire dei
livelli di glucosio si riducono i livelli insulinemici ed aumentano
quelli del glucagone. Cid favorisce |a lipolisi e la produzione
di corpi chetonici. Quando il defedamento & molto grave il
Resting Metabolic Rate si riduce fino al 40% e le dimensioni
degli organi si riducono progressivamente.

I deficit di metabolismo basale pud essere imputato a basse
concentrazioni di leptina, ridotta attivity del simpatico, ridotta
conversone del T4 in T3, decremento dell'insulina e aumento del
glucagone.

Dati di laboratorio:

Le proteine plasmatiche sono ridotte in relazione al ridotto apporto
nutritivo; anemia normocromica o ipocromica iposideremica per
carenza diferro e di vitamine del complesso B, folati, trombocitopenia,
leucopenia; riduzione di alcuni fattori del complemento e ridotta
produzione delle immunoglobuline; iperazotemia e riduzioni della
clereance della creatining; riduzione della vit A, raramente deficit di
vit K con tendenze allemorragie; ipopotassiemia (ridotto apporto,
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vomito, diuretici, lassativi); iposodiemia per alterata secrezione di
ADH; ipofosforemia; aumento dei bicarbonati (frequente vomito
e uso di diuretici); aumento delle transaminasi (per accumulo di
grassi nel fegato); chetosi e chetonuria; bassi livelli urinari di zinco
attribuibili, oltre che alla ridotta assunzione, alla perdita di questo
elemento con feci e sudore. Si pub riscontrare una ipercaroteinemia
responsabile del colorito giallastro della cute.

All'esame obiettivo il paziente presenta un peso al di sotto dei
valori normali, le pliche sottocutanee ridotte a valori minimi e
marcata atrofia muscolare. La cute si presenta secca, squamo-
sa, pallida, coperta da una sottile peluria, lanugo, soprattutto in
corrispondenza del viso e degli arti; & presente caduta di capelli,
fragilita delle unghie e abrasioni delle mani con presenza del
segno di Russell

A seconda della durata e/o della gravita della malattia si assiste ad

una serie di alterazioni di tipo morfologico e funzionale che peg-

giorano in misura drammatica la qualita di vita del soggetto.

Complicanze muscolo- scheletriche:

| soggetti anoressici presentano una miopatia, caratterizzata da

un punto di vista sintomatologico da debolezza prossimale. La

perdita di elettroliti per abuso di diuretici o intensa attivita fisica
puo determinare spasmi agli arti e fomicolio alle mani e ai piedi

Osteopenia e osteoporosi: Le alterazioni ormonali e la malnutri-

Zione provocano una progressiva demineralizzazione delle ossa

con una perdita media che va da 3,5% al 10% per ogni anno di

malattia. La colonna vertebrale lombare e il femore sono due zone

sensibili a rischio di fratture

Complicanze endocrino metaboliche nelle anoressia:

- Riduzione della produzione dellormone antidiuretico (ADH)
che, associata ad una ridotta sensibilita renale a questo ormo-
ne, & alla base della poliuria

- Riduzione dei livellidi T3, T4 e TSH

- Alterazione del sistema ipotalamo-ipofisi-surrene, con au-
mento dei livelli basali di cortisolo

- Ipoestrogenismo per alterazione dellasse ipotalamo-ipofisi-
gonadi
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Complicanze gastroenterologiche nel DCA:

- lesioni dentarie con perdita dello smalto della dentina e au-
mentata incidenza di carie, glossiti, stomatiti, cheilosi, ipogeu-
sia

- aumento del volume delle parotidi

- deficit enzimatici intestinali (lattasi) e ipocloridria gastrica

- rallentato svuotamento gastrico

- gastriti ed esofagite erosive, lesioni laringee e buccali per il vo-
mito

- stipsi per abuso di lassativi, i quali determinano coliti croniche
e alterazioni delle peristalsi.

Complicanze cardiovascolari:

La disidratazione e lipovolemia causano ipotensione; inoltre |'ipovo-

lernia induce una sproporzione valvulo-cardiaca con prolasso della

mitrale; si possono verificare anomalie elettrocardiografiche

Complicanze renali:

La disidratazione cronica induce un ridotto volume di filtrazione

glomerulare; ipotassiemia pud portare, a lungo termine, a danno

renale con disfunzione tubulare e, quindi ridotta capacita di con-

centrazione delle urine; studi hanno dimostrato che bassi livelli di

potassio determinato rabdomiolisi con insufficienza renale grave

tale da ricorrere all'emodialisi.
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