
14.5.b.ii. Aspetti Medico-nutrizionali. Bulimia Nervosa 

Introduzione (FONTE ML)

Le problematiche medico-nutrizionali correlate alla Bulimia Nervosa (BN) sono numerose e potenzialmente di grave entità. Infatti, il numero di accessi ospedalieri per i pazienti affetti da BN si è dimostrato essere  molto elevato sia nei 12 mesi prima che dopo la diagnosi (Striegel-Moore, 2008).

Le complicanze mediche della BN sono strettamente associate al tipo, alla durata e alla frequenza di utilizzo della condotta di compensazione adottata dal paziente (vomito autoindotto, abuso di lassativi e diuretici, attività fisica strenua, digiuno).
Ciascuna condotta di compensazione può portare a differenti complicanze che spaziano da disturbi a livello del cavo orale, del tratto gastroenterico, fino alle più pericolose turbe elettrolitiche (Mehler, 2011). 

Particolare attenzione, inoltre, va rivolta ai pazienti in età adolescenziale che presentano alcune complicanze mediche tipiche: ritardo della crescita nel caso in cui l’insorgenza della malnutrizione sia anteriore alla chiusura delle epifisi, danno allo smalto dentario, arresto o ritardo dello sviluppo puberale, difetti nell’acquisizione di un picco di massa ossea (Golden, 2003).

L’intervento terapeutico nella BN va sempre indirizzato sia verso le potenziali complicanze acute, che possono manifestarsi all’esordio della malattia come in una fase piú tardiva, che verso quelle croniche.

Il vomito autoindotto cosí come l’abuso di diuretici e lassativi conducono a squilibri elettrolitici importanti (Wolfe, 2001). 

Il paziente affetto da BN cronica puó presentare un quadro clinico variegato. L’utilizzo prolungato di vomito autoindotto, può anche condurre a manifestazioni potenzialmente letali come l’esofago di Barrett e la Sindrome di Boerhaave (Mehler, 2011).

Edemi e costipazione sono i piú frequenti effetti collaterali dell’abuso cronico di diuretici e lassativi rispettivamente.

Da non sottovalutare, infine, l’utilizzo della pratica sportiva strenua e del digiuno compensatorio.

L’ampia letteratura riguardante la cosiddetta “Triade dell’Atleta” (Nattiv, 2007) dimostra come l’apporto energetico inadeguato combinato con un esercizio fisico strenuo predisponga allo sviluppo di importanti deficit nutrizionali, amenorrea ipotalamica funzionale e osteoporosi.

In tale contesto, un’attenta valutazione dello stato clinico nutrizionale associato ad interventi terapeutici adeguati assume una primaria importanza nella gestione di tali pazienti.

Stato dell’arte 

Dati di incidenza, prevalenza, morbosità, mortalità(Trunfio)

Gli studi epidemiologici internazionali evidenziano nella fascia femminile tra i 12 e i 25 anni nei paesi occidentali un 3% di prevalenza della Bulimia Nervosa (BN) in continuo aumento (APA, 2006). Gli studi italiani non sono numerosi e spesso fotografano realtà circoscritte. Tuttavia uno di questi, che ha indagato la diffusione dei disturbi alimentari nel Nord-Est Italiano, ha evidenziato dati epidemiologici concordanti con la letteratura internazionale e probabilmente estendibili alla realtà della maggior parte del nostro Paese. La prevalenza puntuale della BN sarebbe pari all’1.8%, mentre quella nell’arco della vita pari al 4.6%. Per quanto riguarda le forme atipiche di BN, si raggiunge una prevalenza puntuale del 2.4% e una prevalenza nell’arco della vita del 3.1% (Favaro, 2003). 

La mortalità nella BN è determinata soprattutto dalle condotte di compensazione quali vomito auto-indotto e abuso di diuretici/lassativi nonchè dal rischio suicidario; uno studio americano ha rilevato un tasso grezzo di mortalità per BN  pari a 3.9%, con tassi standardizzati di mortalità per tutte le cause e per suicidio significativamente elevati (Crow,  2009). 

Storia naturale delle problematiche medico-nutrizionali (Trunfio)

Le complicanze medico cliniche presenti nel corso della BN sono collegate sia al possibile stato di malnutrizione ma soprattutto alle condotte di binge-purging 

Alterazioni di annessi cutanei e del cavo orale. 

Per quanto riguarda le complicanze a livello odontoiatrico è frequente l’erosione graduale dello smalto dentale soprattutto nella parete interna dei denti frontali (perimolisi) in conseguenza del contatto dello smalto dei denti con l'acido gastrico durante il vomito (Milosevic, 1997). Sono presenti anche ipersensibilità dei denti al freddo-caldo, gengiviti e parodontiti, mentre nelle forme di lunga durata si può realizzare una vera e propria compromissione di tutta la dentatura. A livello della cavità orofaringea sono possibili anche micro- lesioni e infezioni causate dalle modalità con cui la paziente si procura il vomito. 

A livello del dorso della mano possiamo trovare il cosidetto “segno di Russell”, ossia una lesione costituita inizialmente da una discromia che evolve verso un ispessimento cutaneo, fino ad una vera e propria cicatrice, causata dalla  pressione dei denti sulle dita durante l’induzione del vomito (Strumia, 2005). Un altro possibile segno cutaneo è la cheilite angolare costituita da lesioni a livello delle commessure labiali.

Possono essere presenti lesioni ed esiti cicatriziali secondari ad autolesionismo, generalmente localizzati su braccia e gambe(Ballardini, 2010).

Modificazione delle ghiandole salivari e del tratto gastroenterico (Trunfio – Petroni)

Caratteristici delle forme di BN con binge-purging sono le alterazioni a carico delle ghiandole salivari e dell’apparato gastro-intestinale. Le ghiandole salivari, sottomandibolari, parotidi vanno incontro ad una ipertrofia, talvolta dolente, di tipo simmetrico conferendo “gonfiore” al viso (Lo Russo, 2008). Questa complicanza è dovuta al vomito autoindotto ma anche alla malnutrizione ed è reversibile con l’interruzione del comportamento di compenso adottato dal paziente (Mehler,2011). 

Tra le complicanze gastrointestinali, comuni sono la malattia da reflusso gastroesofageo e l’esofagite.  Un’alta intensità di vomito può determinare ematemesi (sindrome di Mallory-Weiss) e perforazioni esofagee che possono richiedere trattamento chirurgico. 

In particolare, lo sforzo del vomito può determinare erosione della mucosa esofagea, generalmente alla giunzione gastro-esofagea (Mehler,2011) che si manifesta con un’importante emorragia. La sindrome di Boerhaave si caratterizza invece per la rottura completa della parete esofagea a livello della porzione toracica inferiore e si manifesta con dolore acuto causato dall’erosione operata dei succhi gastrici, infiammazione e contaminazione batterica dei tessuti del mediastino e del polmone. Questo evento è raro, ma può essere fatale. 

Nei casi più gravi si può avere l’esofago di Barrett, ossia una lesione precancerosa caratterizzata dalla presenza di mucosa colonnare e ghiandolare simile a quella dello stomaco che sostituisce la mucosa esofagea nel tratto distale dell’esofago.

La complicanza più temibile, poiché causa più comune di decessi, è rappresentata dalla dilatazione gastrica che può determinare a sua volta rottura gastrica e morte (Mitchell, 1997). 

Frequenti sono anche i segni a carico del grosso intestino, come colite disfunzionale, disturbi dell'alvo, diarrea secondaria all'abuso di lassativi e stipsi molto comune soprattutto a causa della disidratazione.

Sono stati descritti episodi di steatorrea e gastroenteropatia protido-disperdente secondarie all’abuso di lassativi.  L’utilizzo prolungato di lassativi da contatto può determinare inoltre riduzione della motilità del colon, stipsi di intensità frequente sino ad arrivare ad una atonia catartica da danno cronico dei plessi mienterici del colon (Joo, 1998).

Alterazione elettrolitiche, modificazione dello stato di idratazione (Trunfio – Petroni)

La malnutrizione, il vomito autoindotto e l'abuso di lassativi e/o diuretici possono causare un'alterazione dell'equilibrio idroelettrolitico a partire dalla disidratazione e ipopotassiemia, fino all’ipocloremia, iposodiemia, ipomagnesemia, ipocalcemia, ipofosfatemia e alcalosi metabolica  con conseguenze anche fatali

La disidratazione può causare deplezione del volume circolante e conseguentemente ipotensione e tachicardia. I pazienti possono riferire vertigini e senso d’instabilità a causa dell’ipotensione ortostatica e della debolezza con possibile compromissione della funzione renale. L’ipoaldosteronismo secondario può portare – una volta sospesi lassativi e diuretici – a ritenzione di fluidi e sviluppo di edemi periferici (Mehler,2011).

L’ipopotassiemia, presente nel 5% dei pazienti con BN (Wolfe,2001), è la complicanza più temibile in quanto può causare aritmie cardiache potenzialmente letali, debolezza muscolare generalizzata e deterioramento della funzione renale. Si manifesta a livello neurologico con sintomi quali iporeflessia, parestesie, aumento della sete, astenia, crampi e mialgie stipsi e ileo paralitico. 

L’alcalosi metabolica può peggiorare la deplezione di potassio, così come l’abuso di diuretici, in particolare di tiazidici e diuretici dell’ansa. Anche l’iposodiemia e l’ipomagnesemia possono avere conseguenze anche serie, la prima può determinare disturbi del sistema nervoso centrale e la seconda debolezza muscolare, aritmie cardiache ed alterazioni dell’umore.  Nei casi di ipopotassiemia refrattaria si dovrebbe sempre sospettare e quindi correggere una ipomagnesemia. 

L'acidosi metabolica può essere particolarmente grave nei pazienti che abusano di lassativi come conseguenza della perdita di bicarbonati dall'intestino. 

Alterazioni endocrino-metaboliche (Trunfio)

Le alterazioni tiroidee sono sfumate nella BN. In presenza di segni e sintomi di ipertiroidismo è necessario sospettare sempre una assunzione incongrua di ormoni tiroidei, in qualche caso la tireotossicosi risulta essere di entità tale da richiedente ospedalizzazione in terapia intensiva. E’ anche stata descritta nei pazienti con BN una ridotta risposta del TSH e del GH allo stimolo con TRH.

Nella BN le irregolarità mestruali non sono frequenti e sono per lo più la conseguenza di ridotti livelli sierici di gonadotropine e di estrogeni. La patogenesi dell’alterata funzionalità gonadica risiederebbe nell’attivazione dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene con conseguente ipercortisolemia (Gendall et al., 2000).

L’alternanza di digiuno e di abbuffate di alimenti ricchi in carboidrati semplici, soprattutto se seguite da vomito, possono determinare elevati livelli di insulina e marcate fluttuazioni dei livelli di glicemia (Johnson,1994) con ripercussioni sui meccanismi di controllo dell’appetito, dell’utilizzo e dell’accumulo di substrati energetici. 

Setting assistenziali e modalità di gestione degli aspetti medico-nutrizionali connessi alla Bulimia Nervosa (Trunfio)

Le linee guida internazionali (NICE 2004, APA, 2006) raccomandano il setting ambulatoriale per il trattamento della BN eccetto in casi in cui siano presenti fattori di difficile gestione come complicanze mediche rilevanti quali alterazioni metaboliche e  idroelettrolitiche, ematemesi, alterazione dei parametri vitali, iperemesi e abuso di sostanze (Zeeck, 2009) che necessitino di un monitoraggio più intensivo.

Per quanto concerne la gestione delle condotte di compensazione si raccomandano setting ambulatoriali e regimi di day-hospital quando tali episodi siano riducibili in modo significativo con questi livelli di cura. Il trattamento residenziale può essere necessario quando occorre un supporto più intensivo per modificare la frequenza di tali episodi, mentre l’ospedalizzazione è indicata quando occorre che il paziente sia strettamente supervisionato prima e dopo i pasti(APA,2006).

Indicatori medico nutrizionali della BN che richiedono ricovero ospedaliero (Fonte)

Ospedalizzazione

Nonostante il setting preferenziale di cura della BN sia ambulatoriale, l’ospedalizzazione si rende talvolta necessaria con l’obiettivo di intervenire prima che la condizione clinica del paziente diventi critica(APA 2006).

Il ricovero andrebbe fatto in un setting in grado di affrontare i problemi clinici e psicologici, e dotato di équipe multiprofessionali esperte nel trattamento dei DA (Donini, 2010).
Indicatori somatici di gravità che costituiscono indicazione al ricovero sono: peso inferiore all’85% del peso ritenuto sano per quel paziente (calcolato sulla base dei valori normativi o BMI <16, Frequenza cardiaca <40 bpm (battiti per minuto), danno miocardico, aritmie cardiache, QT allungato all’elettrocardiogramma, pressione arteriosa <90/60 mmHg o ipotensione ortostatica (passando Pressione arteriosa <80/50 mmHg o ipotensione ortostatica (passando dalla posizione sdraiata a quella eretta aumento delle pulsazioni >20 bpm o caduta della pressione >10-20 mmHg/minuto) bpm o caduta della pressione >10-20 mmHg/minuto), temperatura corporea <36°C (97°F), ipoglicemia (<60 mg/dl), presenza diabete scompensato, anemia, leucopenia e piastrinopenia gravi, squilibri elettrolitici (ipo- o ipersodiemia, ipocloremia, ipofosfatemia, In particolare: ipofosfatemia, ipomagnesiemia, ipocalcemia), potassiemia <3 meq/l, disidratazione grave, segni di insufficienza cardiovascolare, renale o epatica, pancreatite, ipoprotidemia, edemi declivi, esofago di Barrett, colon atonico o catartico. 

Non bisogna dimenticare che anche l’eventuale presenza di dipendenza da alcol e altre sostanze, insieme all’adozione di condotte potenzialmente a rischio, possono indicare il ricovero ospedaliero.
Ricovero in strutture residenziali a carattere riabilitativo

La riabilitazione residenziale è indirizzata agli stati gravi di malnutrizione, alle fasi di instabilità e scompenso delle comorbidità somatiche e psichiatriche e all’avvio di una correzione stabile dello stile di vita (Donini, 2010).

La riabilitazione residenziale ha un ruolo cruciale quando: il livello di gravità e/o comorbosità medica e/o psichiatrica è elevato, l’impatto sulla disabilità e sulla qualità di vita del paziente è pesante; gli interventi da mettere in atto diventano numerosi, precedenti percorsi a minore intensità non hanno dato i risultati sperati ed il rischio per lo stato di salute del paziente tende ad aumentare (Donini, 2010).

L’accesso al percorso di riabilitazione residenziale deve poter avvenire anche in assenza di un episodio acuto in base agli indici di disabilità e di appropriatezza clinica per il trattamento riabilitativo (Donni, 2010). 

Si sottolinea, in proposito, il fatto che la riabilitazione intensiva ha, fra gli altri, l’obiettivo di prevenire episodi acuti con vantaggi evidenti per la salute e la qualità di vita del soggetto e per i costi sanitari diretti e indiretti (Donini, 2010).
Impatto degli aspetti medico-nutrizionali sulla qualità di vita dei pazienti con Bulimia Nervosa (Dante Zini)

L’Organizzazione Mondiale della Sanità definisce la Qualità di Vita (QoL) come ”stato di completo benessere fisico, mentale e sociale e non semplicemente di assenza di malattia o infermità”.  La QoL è compromessa nei pazienti con DA a causa sia degli aspetti medico-nutrizionali, che del nucleo psicopatologico (Fairburn, 2008). 

La valutazione della QoL contribuisce alla stima sia del danno individuale e sociale, causato dal DA, sia dell’esito dei trattamenti, sulla base non solo di obiettivi comportamentali ma anche del funzionamento psico-sociale del paziente. (Engel, 2009; Leung, 2013). 

Nonostante le prime descrizioni riguardanti i danni alla QoL nei pazienti con DA, da parte della Scuola di Janet Treasure, risalgano ai primi anni ’90 (Keilen, 1994), solo recentemente, a partire da Hay e Mond 2005, sono stati messi a punto sistemi di misura che tengono conto della specificità dei DA.  

Secondo Engel et al 2009 la QoL correlata allo stato di salute è diminuita sia nei pazienti con DA, con disturbo sia conclamato che sotto soglia, che nei familiari. Il danno della QoL dei pazienti migliora con il trattamento. Importanti fattori predittivi di un più grave danno della QoL sono il basso peso, la severità della psicopatologia del DA, l’esercizio fisico eccessivo e compulsivo e la presenza di co-morbilità psichiatriche fra cui i disturbi di personalità, inaspettatamente molto di più che la durata di malattia (Bamford, 2010).

Nei pazienti con BN, alcuni fattori correlati allo stato medico-nutrizionale come il basso peso (Leung, 2013) e ai comportamenti alimentari come il “binge eating” (episodi oggettivi e soggettivi) e le condotte di compensazione, sono predittivi di una più povera QoL.

Le condotte di compensazione danneggiano maggiormente i domini di QoL relativi a lavoro, scuola e benessere fisico e aggravano la psicopatologia centrale. 

Nei soggetti affetti da BN la QoL, sia soggettiva che oggettiva, può risultare ancor più compromessa che nell’AN(Hay e Mond 2005). 

In conclusione, l’impatto degli aspetti medico-nutrizionali sulla QoL dei pazienti con BN, pur evidente nella pratica clinica quotidiana, merita tuttora ulteriori rigorosi studi. In sede clinica è poi opportuno che la valutazione ordinaria della QoL entri a far parte del normale assessment dei pazienti, consentendo una valutazione funzionale globale del paziente più utile rispetto alla valutazione ristretta a parametri unicamente fisici, comportamentali e/o psicopatologici.

Terapia medico-nutrizionale del paziente in fase acuta (Tagliabue)
Le linee guida sanitarie più recenti (NICE 2004, APA 2006) sul trattamento della BN ribadiscono il ruolo centrale della psicoterapia cognitivo comportamentale (CBT), il cui modello più studiato è quello ideato da Fairnburn (1981), introdotto in Italia da Dalle Grave(2001). Tale terapia prevede la riabilitazione nutrizionale come parte integrante del percorso da attuarsi in modi e tempi prestabiliti. 
Gli obiettivi della terapia medico-nutrizionale in fase acuta di BN sono la riduzione del sintomo abbuffata e dei comportamenti compensatori, con l’abbandono dell’alimentazione caotica e della restrizione alimentare ed il ripristino di un normale stato di nutrizione (APA 2006). In alcuni pazienti possono essere necessari interventi finalizzati al ripristino dell’equilibrio idro-elettrolitico. 
Secondo Garner (1997) allo stesso modo in cui il deficit energetico ha portato all’emaciazione il paziente anoressico esso ha portato ad un modello caotico di alimentazione il bulimico con periodi di restrizione severa che si alternano a episodi di iperfagia compensatoria o binge eating. Il paziente bulimico ha nella maggior parte dei casi un peso normale per cui non necessita di un programma di recupero ponderale ma necessita di a) riprendere un alimentazione “normale e rilassata” , b) evitare pratiche restrittive, c) imparare a accettare un peso che potrebbe essere superiore al  desiderato.  

Lo strumento utilizzato per la riabilitazione nutrizionale consiste nella pianificazione dei pasti attraverso la compilazione e la revisione del  diario alimentare. Preliminarmente è necessaria un’anamnesi alimentare dettagliata mirata alla valutazione dei  comportamenti alimentari, conoscenze e attitudini verso il cibo e successivamente un programma di educazione alimentare a lungo termine. 

Target ponderale

Il target ponderale dovrebbe essere il mantenimento del peso che generalmente è nella norma nelle pazienti bulimiche. Molte pazienti hanno trascorso anni nel tentativo di modificare il proprio peso attraverso tentativi dietetici e questo rende particolarmente difficoltoso ristabilire un’alimentazione regolare. Si tratta di un punto delicato, data la peculiare preoccupazione per il peso di questi pazienti, ma occorre concentrare gli sforzi per convincere il paziente all’accettazione di un peso che possa essere mantenuto nel tempo con una alimentazione salutare ed uno stile di vita attivo. 

La modificazione del peso non dovrebbe quindi rientrare negli obiettivi a breve termine, tuttavia secondo le osservazioni del comitato di esperti che hanno redatto le APA 2006 (Yager et al, 2012) un programma corretto di riduzione ponderale non interferirebbe con l’obiettivo terapeutico. 

Fabbisogno calorico

La pianificazione dei pasti va condotta ad un livello calorico compatibile con il target di peso concordato e con le pregresse abitudini alimentari del paziente. La predizione del fabbisogno energetico sulla base delle equazioni disponibili in letteratura per la popolazione sana può portare ad errori di valutazione. De Zwaan (2002) ha analizzato i dati disponibili in letteratura sul dispendio energetico basale (REE) e totale di soggetti bulimici (TEE) rilevando dati fortemente contraddittori. Le misure di REE corrette per kg di peso in bulimici in fase attiva risultavano, infatti, inferiori, sovrapponibili o maggiori rispetto ai controlli (De Zwaan, 2002). Le discrepanze rilevate sono presumibilmente imputabili alla non omogeneità clinica dei pazienti studiati ed a differenze metodologiche per cui ed è stato suggerito ove possibile di basare il livello energetico su misure calorimetriche (Scribner 2010).

Ripartizione in macronutrienti

Non vi sono raccomandazioni specifiche sulla ripartizione in macronutrienti nella riabilitazione nutrizionale della bulimia nervosa. Il modello raccomandato dagli autori anglosassoni ricalca le linee guida per la popolazione generale previste dal programma My Pyramid (15 – 21 % di energia da proteine; 28 – 31 % da grassi; 53 – 58 % da lipidi)(Scribner 2010), mentre in Italia il modello di riferimento sono le indicazioni della Piramide Italiana (http://www.piramidealimentare.it). In generale questa ripartizione dovrebbe permettere un apporto di carboidrati sufficiente a prevenire il craving e un apporto di proteine e lipidi adeguato per promuovere la sazietà. 

Supplementazioni

La necessità di particolari supplementazioni vitaminiche e minerali deve essere considerata singolarmente sulla base della valutazione dello stato di nutrizione, nonostante non tutti i valori ematochimici possano essere indicativi a causa della presenza di disidratazione(Setnick 2010). Le carenze più gravi in particolare ipokaliemia e/o alcalosi ipocloremica e ipofosfatemia possono richiedere terapia di emergenza ma normalmente gli squilibri elettrolitici si risolvono con la riabilitazione nutrizionale o con la supplementazione orale (NICE 2004).

Pianificazione dei pasti

La revisione del diario alimentare è un mezzo di supporto utile alla necessaria educazione alimentare. Ai pazienti sono fornite indicazioni come: evitare di saltare i pasti o gli spuntini, evitare di spiluccare, pianificare i pasti, modalità di comportamento in situazioni conviviali. Si cerca di incoraggiare l’introduzione degli alimenti fobici, il superamento del senso di colpa in occasione di “sgarri” occasionali non pianificati. E’ importante avvertire i pazienti che nel percorso del trattamento possono ripetersi episodi di comportamenti patologici senza che questo comprometta l’esito del trattamento. Se il paziente accetta di sperimentare una dieta equilibrata per qualche giorno di solito migliora. Questo permette di dimostrare al paziente come molti dei suoi sintomi fossero in realtà la conseguenza di un’alimentazione caotica. E’ possibile che l’interruzione del vomito e la ripresa di pasti regolari possa portare ad un lieve aumento di peso attribuibile in gran parte a reidratazione e questo deve essere spiegato.

Terapia farmacologica

La terapia medico-nutrizionale si può associare alla terapia farmacologica.

L’uso di antidepressivi è  indicato per trattamento a breve termine specialmente se non è disponibile o non è accettato un trattamento psicoterapeutico (NICE 2004). Il comitato di esperti che hanno redatto le APA 2006 (Yager et al, 2012) conferma la posizione che raccomanda gli inibitori del reuptake della serotonina come componente efficace del trattamento iniziale della bulimia nervosa. La fluoxetina a dosaggio superiore a quello indicato per la depressione ( 60 mg/die) è il farmaco più studiato con elevato livello di evidenza scientifica e un buon rapporto rischio-beneficio(Treasure,2010) Una minore evidenza  riguarda sertralina, citalopram e fluvoxamina. Il topiramato può essere efficace nella riduzione dei sintomi ma il profilo rischio/beneficio e peggiore (Treasure, 2010)  

Terapia medico-nutrizionale, educazione alimentare del paziente a lungo termine

Come riportato in letteratura (Yager, 2012), la maggior parte degli studi sull’efficacia del trattamento sono a breve termine e mirati alla valutazione della remissione del sintomo piuttosto che sulla guarigione. Un recente trial randomizzato e controllato di McIntosh (2011) condotto su 135 donne con BN trattate con CBT evidenzia come 5 anni dopo il termine del trattamento, il 65 – 83 % dei pazienti (la variabilità dipende dai criteri utilizzati) non rientrassero più nei criteri diagnostici per la BN, tuttavia solo il 36 % risultava essersi astenute da comportamenti bulimici nell’ultimo anno. Non vi sono studi che evidenzino i predittori di guarigione ed anche la definizione di “guarigione” differisce tra gli Autori. Al termine del trattamento occorre far presente la possibilità di relapse che possono avvenire in modo particolare in momenti di stress o se il paziente desidera nuovamente dimagrire (Garner, 1997). Quando ciò avviene, è importante riprendere un piano di alimentazione e farsi seguire dallo specialista. 

La terapia medico-nutrizionale può contribuire alla prevenzione delle ricadute attraverso l’inizio precoce di un’educazione alimentare a lungo termine (Mahan, 2008).

I pazienti con disturbo alimentare spesso hanno molte conoscenze nutrizionali. Tuttavia, le fonti consultate possono essere non affidabili e la loro interpretazione delle informazioni deviata dalla malattia di base. Le tematiche abitualmente affrontate riguardano le conoscenze fisiologiche sulla regolazione del peso, della fame/sazietà, gli effetti negativi della restrizione calorica e delle abbuffate, l’inefficacia dei meccanismi compensatori per la perdita di peso oltre che conoscenze di base sui principi alimentari, porzioni e alimentazione equilibrata.

I pazienti percepiscono di avere un problema di iperalimentazione e non sono consapevoli del fatto che gli episodi di abbuffata siano in larga parte indotti dalla  restrizione calorica eccessiva. In realtà il paziente che si abbuffa è un “dieter” disinibito. Se si riesce a convincere il paziente ad abbandonare pratiche dietetiche restrittive la necessità di abbuffarsi si riduce (Garner 1997) 

Le paure e le credenze errate sul peso e sul cibo devono essere affrontate e risolte, come quella di ingrassare se vengono consumati pasti regolari o alimenti ad elevato contenuto energetico. Se il caos alimentare dura da molto tempo viene persa la capacità di alimentarsi normalmente. Può essere necessario ridefinire con i pazienti cosa si intende per fame, quando e quanto mangiare.
Tra un episodio di abbuffata e l’altro i pazienti non riducono le quantità di cibo, ma, generalmente, evitano i cibi ad elevato contenuto calorico, considerati fobici (Heaner 2013). Questi cibi sono di solito consumati durante le abbuffate. L’obiettivo dell’educazione alimentare è quello di modulare questo perfezionismo verso i cibi: un’alimentazione sana non consiste esclusivamente di cibi “salutistici” ma comprende un apporto di alimenti vari che copra i fabbisogni di energia e nutrienti dell’organismo. L’obiettivo non è dunque quello della dieta perfetta e come tale difficile da raggiungere ma di una dieta accettabile in cui siano presenti saltuariamente anche alimenti ad elevata densità calorica. 

Ove possibile l’educazione alimentare può coinvolgere anche i familiari dei pazienti.

Gestione della presenza concomitante di potus e abuso di sostanze stupefacenti.

(Loretta Pennacchi)

Numerosi studi indicano una significativa associazione tra DA e abuso di alcol e/o sostanze stupefacenti. 

L’associazione tra DA e abuso di alcol e/o sostanze stupefacenti differisce per i diversi sottotipi di DA, risultando più elevata nei soggetti con condotte alimentari purging, come BN, (Root, 2010).

Secondo alcuni autori la dipendenza “da cibo” e da sostanze condividono gli stessi processi neurobiologici. Il consumo frequente di cibi altamente palatabili condivide alcune caratteristiche con l’abuso di sostanze, ed è accompagnato da cambiamenti neuroadattativi nei circuiti encefalici del “reward”, come alterazione dell’espressione genica e modifiche della responsività encefalica all’assunzione di cibo, simili a quelli che si rilevano nella dipendenza da sostanze (Volkow 2013).

Su queste basi diversi autori raccomandano una valutazione clinica attenta e completa e, soprattutto, un approccio terapeutico integrato. 

A fronte di ciò in letteratura sono pochissimi gli studi sul trattamento di questi disturbi in comorbidità; nella pratica clinica questa necessità è spesso disattesa per motivi organizzativi e per scarso sviluppo di un’adeguata rete di competenze (es. collaborazione tra SERT e servizi per i DA, strutture residenziali per il trattamento di pazienti con doppia diagnosi). 

Sul piano clinico occorre porre particolare attenzione agli aspetti sinergici sfavorevoli (malnutrizione, alterazione della funzione epatica, anemia, ecc.) delle due patologie associate impostando, insieme all’astinenza da alcol e droghe con assistenza specialistica per la disassuefazione quando necessario, piani di riabilitazione nutrizionale che prevedano il ripristino di un “eating pattern” adeguato e la correzione e/o l’integrazione di micronutrienti, associati al trattamento psicofarmacologico e psicoterapeutico.

DISCUSSIONE E CONCLUSIONI (Fonte, Cena)
La BN è una malattia caratterizzata da una clinica complessa e variabile. Le possibili manifestazioni medico-nutrizionali di tale disturbo sono conseguenti allo stile alimentare caotico associato alle abbuffate e, soprattutto, alle condotte di compensazione adottate dal paziente. L’approccio terapeutico dovrebbe essere sempre multidisciplinare e partire da una fase di valutazione clinica accurata che vada ad individuare la presenza di alterazioni correlate alla malattia, nonché a possibili comorbidità. Data la cronicità del disturbo, il continuo follow up del paziente è di primaria importanza, così come la duttilità dell’approccio. Se necessario, infatti, sarà utile variare il setting terapeutico da ambulatoriale a ricovero e viceversa a causa di recidive o miglioramenti del paziente. 

La terapia medico-nutrizionale della BN deve essere anch’essa integrata. Accanto alla gestione farmacologica delle eventuali complicanze, deve restare un approccio cognitivo comportamentale mirato a ridurre l’utilizzo delle pratiche a monte di tali complicanze. Anche la riabilitazione nutrizionale assume un importante ruolo, in quanto sono le abbuffate stesse a condurre alla condotta di compensazione.

In conclusione, bisogna ricordare che la BN è una condizione che comporta rischi potenzialmente fatali. L’attento follow up del paziente costituisce uno dei compiti più rilevanti del clinico che si approccia a tali disturbi.
RACCOMANDAZIONI (Oggioni)
Scopo del trattamento medico-nutrizionale della bulimia nervosa è 1) contribuire alla riduzione e – se possibile – all’eliminazione degli episodi di abbuffate e di condotte compensatorie; 2) prevenire, riconoscere e trattare le complicanze mediche della bulimia nervosa; 3) fornire educazione e competenze in merito a corretta nutrizione e modalità di alimentazione; 4) contribuire alla accettazione ed al mantenimento di un peso associato ad uno stato di salute; 5) contribuire alla prevenzione delle recidive 

Valutazione clinica

I pazienti affetti da bulimia nervosa possono andare incontro a complicanze mediche in conseguenza ai comportamenti associati a questa patologia. Tutti gli operatori sanitari che lavorano con pazienti affetti da BN devono essere consapevoli dei rischi e farsi carico del monitoraggio dei pazienti (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Ozier, 2011).

Una raccolta anamnestica dei comportamenti – con particolare attenzione ai meccanismi di compenso - dei sintomi e dell’andamento ponderale effettuata mediante uno stile di intervista empatica e solidale, un attento esame obiettivo e l’effettuazione di esami laboratoristici e strumentali rappresentano elementi essenziali nella valutazione e trattamento del paziente affetto da bulimia nervosa (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Ozier, 2011; Mehler, 2011; Trent, 2013; Williams, 2008).

Anche se nella maggior parte dei pazienti con bulimia nervosa sono rare le complicanze mediche gravi, tuttavia queste possono insorgere con maggiore frequenza nei casi di pazienti diabetici, di pazienti con vomito particolarmente frequente, in coloro che abusano di diuretici, lassativi, ormoni tiroidei, analgesici od utilizzano preparazioni erboristiche potenzialmente tossiche .

I livelli di rischio medico nei pazienti con BN possono essere valutati con i medesimi algoritmi utilizzati per i pazienti affetti da AN (raccomandazione di grado B, livello della prova IV, The Health Council of the Netherlands, 2010; Academy for Eating Disorders, 2011). 

L’elettrocardiogramma con rilevazione della frequenza cardiaca e misurazione dell’intervallo QT rappresenta un importante indicatore di rischio clinico e di monitoraggio delle condizioni mediche del paziente. Nelle pazienti in cui sia anamnesticamente presente abuso di ipecac, emetica e cardiotossica, è indicata anche l’esecuzione di un ecocardiogramma. (raccomandazione di grado A, livello della prova II)

L’interpretazione dell’ECG - concomitantemente alla valutazione del bilancio idro-elettrolitico - è sempre raccomandata nei pazienti malnutriti, sintomatici o nei quali sono presenti vomito ripetuto od abuso di lassativi (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Mehler, 2011; Mascolo, 2011).

Prevenzione e terapia delle complicanze

Qualora vi sia un allungamento dell’intervallo QT all’ECG, è indicata la correzione degli squilibri elettrolitici prima di iniziare ulteriori terapie (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Nahshoni, 2010).

In generale, gli squilibri idroelettrolitici si risolvono con la cessazione delle condotte di compensazione. Tuttavia, nei casi in cui sia necessaria una supplementazione è da preferirsi la somministrazione per os piuttosto che parenterale, a meno che vi siano problemi di assorbimento gastrointestinale (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Trent, 2013; Williams, 2008; Mascolo, 2011 ).

Nei casi di ipopotassiemia refrattaria si dovrebbe sempre sospettare e quindi correggere una ipomagnesemia (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Mascolo, 2011).

Altra eventualità da prendere in considerazione sono alterazioni dello stato acido-base.

In presenza di alcalosi metabolica con marcata ipokaliemia, frequente in caso di vomito ripetuto o abuso di diuretici dell’ansa, è necessario prima di tutto ripristinare una corretta volemia, mediante l’infusione endovenosa di soluzioni saline (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Trent, 2013; Mascolo, 2011).

Al contrario l'acidosi metabolica può essere particolarmente grave nei pazienti che abusano di lassativi come conseguenza della perdita di bicarbonati dall'intestino (raccomandazione di grado B, Mascolo, 2011).

Quando è presente un abuso di lassativi, è opportuno consigliare ai pazienti una riduzione graduale (non improvvisa) dei lassativi, informandoli al contempo che l’utilizzo di lassativi non riduce in maniera significativa l’assorbimento di calorie (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Mehler, 2011; Williams, 2008; Mascolo, 2011). 

È necessario contrastare la stitichezza che spesso si sviluppa temporaneamente con lassativi non stimolanti come i derivati del glicerolo (raccomandazione di grado B, livello della prova I, Ozier, 2011; Trent, 2013; Williams, 2008).
La supplementazione con acido folico e vitamine del gruppo B è sempre raccomandata in caso di anemia (eventualmente associata a supplementazione marziale) e di alterazioni neurologiche accertate o sospette (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Mehler, 2011). 

I pazienti che utilizzano il vomito come meccanismo di compenso dovrebbero sottoporsi a periodiche valutazioni odontoiatriche (raccomandazione di grado A, livello della prova V, Johansson, A.K. 2012; Yagi, 2012).

Ai pazienti che utilizzano il vomito come meccanismo di compenso devono essere fornite indicazioni appropriate sull’igiene dentale, che includano l’evitare di spazzolarsi i denti dopo avere vomitato, risciacquarsi con un colluttorio non acido dopo il vomito, e ridurre la formazione di un ambiente acido nel cavo orale (raccomandazione di grado A, livello della prova V; Johansson, A.K. 2012; Yagi, 2012 ). 
Riabilitazione nutrizionale 

Il trattamento nutrizionale della BN deve mirare al miglioramento dello stato di nutrizione, al recupero del senso di fame e sazietà, alla normalizzazione delle abitudini alimentari (raccomandazione di grado A, livello della prova I, Ozier, 2011).

La valutazione della composizione corporea e del metabolismo energetico possono contribuire a rinforzare gli aspetti cognitivi in merito alla accettazione ed al mantenimento di un peso associato ad uno stato di salute (raccomandazione di grado B, livello della prova IV, The Health Council of the Netherlands, 2010; Academy for Eating Disorders, 2011).

Una dieta moderatamente ipocalorica ma sana associata ad una perdita di peso contenuta può non essere incompatibile con questo obiettivo, in quanto può associarsi ad una riduzione dei comportamenti bulimici (raccomandazione di grado C, livello della prova IV, The Health Council of the Netherlands, 2010; Academy for Eating Disorders, 2011).

È importante coinvolgere il paziente e la sua famiglia in un percorso educativo nutrizionale che garantisca il mantenimento dei risultati ottenuti (raccomandazione di grado A, livello di prova I, Ozier 2011).

Sottogruppi a particolare rischio

Il trattamento sia dei casi sotto soglia che clinicamente manifesti di disturbi alimentari in persone affette da diabete di tipo 1 è essenziale a causa del rischio elevato di complicanze somatiche in questo gruppo di pazienti (raccomandazione di grado A, livello di prova III, Williams, 2008).

I pazienti con diabete di tipo 1 e disturbo alimentare dovrebbero essere sottoposti ad un monitoraggio intensivo dal punto di vista clinico in quanto ad alto rischio di retinopatia ed altre complicazioni gravi del diabete (raccomandazione di grado A, livello di prova III, Williams, 2008).

Le donne gravide con disturbi alimentari richiedono un monitoraggio attento durante tutto il periodo della gravidanza e del post-partum (raccomandazione di grado A, livello di prova IV, Trent 2013).
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