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A. Syllabus de1 Capoversi indicizzati
	

1. Introduzione 	  31
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2. I Punti caldi 	  33

2.1. Una complessità senza confini: oltre l’Omeostasi Metabolico-
Energetica

	2.1.i. L’uomo non è in grado di controllare
	2.1.ii. La sovrapposizione
	2.1.iii. Si tratta di concettualizzare
	2.1.iv. Per questi aspetti
	2.1.v. Non secondari sono inoltre

Dipendenza come sinonimo di SUD compresi i comportamenti compulsivi, concettualizzazione della Food Addiction (FA) e dei Circuiti Neurali della Ricompensa in comune tra droghe, cibo e comportamenti finalizzati alla egosintonia

2.2. L’iper-palatabilità è un fattore intuitivo che provoca iperfagia 
	
		2.2.i. La palatabilità del cibo
		2.2.ii. La ricompensa dovuta al cibo
		2.2.iii. Importanti progressi
		2.2.iv. Esistono evidenze

L’iper-palatabilità condiziona il comportamento alimentare, soprattutto quando il cibo è manipolato per fini non necessariamente legati a obbiettivi per la salute. Sono così attivati i Circuiti Neurali della Ricompensa, i cui meccanismi biologici sono sufficientemente noti, ed esistono evidenze di adattamenti che interferiscono con la regolazione, omeostatica e non omeostatica, e che condizionano anche la necessità di alimentari per il futuro.

2.3. Le temporanee restrizioni sono in grado di azzerare gli 
adattamenti neuro-comportamentali dell’abitudine per il cibo CRM
	
		2.3.i. Quando l'esposizione alla iper-palatabilità
		2.3.ii. A ciò si affiancano le osservazioni
		2.3.iii. Mentre i metodi di restrizione
		2.3.iv. Tra i 20 geni maggiori

I comportamenti ripetitivi lasciano una traccia nelle vie neurali, si instaurano abitudini. Le evidenze ben note negli animali possono aiutare la comprensione dei comportamenti umani. Le restrizioni hanno un effetto transitorio e non fanno che consolidare i precedenti comportamenti e le abitudini edoniche. 

2.4. Il ruolo centrale della Dopamina (DA) nell’OB e del SUD
	
		2.4.i. In questa ultima decade
		2.4.ii. Questa affermazione sarà comprovata
		2.4.iii. E’ palese ormai che SUD e OB condividono
		2.4.iv. Queste analogie hanno generato interesse scientifico.

Il cibo CRM mette in atto meccanismi DAergici simili alle droghe per cui può essere considerato una “sostanza”. Nasce la Food Addiction (FA) in grado di rompere l’equilibrio dell’omeostasi metabolico-energetica in soggetti vulnerabili. La salienza dell’incentivazione del cibo nell’OB (come quella delle droghe nel SUD) può sopraffare altre ricompense, anche per l’effetto immediato. Gli studi di neuro-imaging, facilmente condotti nell’uomo, hanno permesso di amplificare la conoscenza, consolidando il costrutto della FA.

2.5. Il Nucleo Accumbens (NAc)è una fabbrica di Dopamina
	
		2.5.i. E’ ben noto che le droghe sono responsabili
		2.5.ii. Il NAc è fortemente implicato

La “dipendenza” tra virgolette è comprensiva della impulsività e della compulsività. La DA si libera dai neuroni del NAc per effetto di alimenti CRM come per le droghe, per la saccarina e per l’olio di mais e ha un ruolo importante nell’attribuzione della salienza dell’incentivazione per ciò che rappresentano gli stimoli, siano cibo o droghe.

2.6. Introduzione alla Terapia. Il caso della Reward Deficiency 

Syndrome
		2.6.i. Mentre riportiamo una lista dei punti cardinali
		2.6.ii. La Reward Deficiency Syndrome
		2.6.iii. In un recente articolo di Kenneth Blum 

Nel prossimo immediato futuro è possibile che dalla ricerca si passi al letto del Paziente. Nel frattempo non dimenticare l’orientamento olistico poiché solo alle molecole non si può lasciare la soluzione. E fare tesoro immediato delle potenzialità della Psicoterapia Cognitivo-Comportamentale in tutte le sue versioni disponibili e da progettare. 

2.7. Dal NIH-NIDA: National Institute on Drug Abuse. Corre il 40th
	anniversario
		2.7.1. Data la convergenza DAO-SUD
		2.7.ii. “Fino a poco tempo la ricerca..."

La convergenza DAO-SUD ci induce a citare la NIDA che si occupa delle “dipendenze” dal 1970 e ha pubblicato il suo manifesto del 40th anno di vita. Nora Volkow ha dedicato energie e risorse allo studio della dipendenza da cibo.

2.8. Una prospettiva per la Salute Pubblica
	
		2.8.1. Il rischio della FA è esteso ad una grande percentuale della 
				popolazione
		2.8.1.i. Considerare la Food Adiction
			2.8.1.ii. L'importanza per la sanità pubblica
		2.8.1.iii. I dati delle NHANES
			2.8.1.iv. Non possiamo più permetterci di aspettare
		2.8.2. La lezione del tabacco
		2.8.2.i. Ridurre i costi
		2.8.2.ii. Industria del tabacco e Industria alimentare
		2.8.2.iii. Influenza dell’ambiente
		2.8.3. La responsabilità delle aziende che producono cibi CRM a rischio 
				di “dipendenza”
		2.8.3.i. Approccio all’OB e ai disturbi metabolici
		2.8.3.ii. Attenzione alla progettazione
		2.8.4. L’importanza della sanità pubblica
		2.8.4.i. Effetti dei cibi CRM
		2.8.5. Clinici, Ricercatori e Politici devono considerare l'influenza 
				determinante dei circuiti CNDR
			2.8.5.i. Responsabilità dei Clinici, ricercatori e politici
		2.8.5.ii. Lo studio delle droghe fornisce informazioni per il cibo

L’escalation della epidemiologia del’OB nei prossimi 20 anni (entro il 2048 tutti gli americani saranno OB) deve far riflettere sull’importanza della FA anche se esistono dubbi sulla sua reale esistenza.
Interventi simili a quelli osservati per il tabacco sono necessari per ridurre il consumo eccessivo di cibi CRM responsabili dei DAO-SUD. Le politiche adottate per il tabacco potrebbero essere determinanti incoraggiando l'industria alimentare e la leadership politica per stabilire efficaci approcci terapeutici. I primi approcci basati solo sull’individuo hanno un impatto sulla salute pubblica. E’ necessaria la progettazione di alimenti non “sospetti”. 
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3. Aspetti storici 	  43

3.1. La “Dipendenza” come colpa
	
3.1.i. Le proprietà dell’oppio e dell’Alcol
3.1.ii. Dopo la II Guerra Mondiale la lista si allunga

3.2. Le Dipendenze Comportamentali

3.2.i. Nuove “Dipendenze”
3.2.ii. Decadi addietro il cibo-droga era una eresia

3.3. Il Minnesota Study di Keys. L’effetto della restrizione calorica
	
	3.3.i. Il primo e unico studio sperimentale sul digiuno modificato
	3.3.2. Lo scopo
	3.3.3. Il Protocollo
	3.3.3.i. L’Alternativa al servizio militare
3.3.3. Effetti comportamentali, psicologici e psichiatrici
	3.3.3.i. Ossessione per il cibo
		3.3.3.ii. Perdita di controllo
	3.3.3.iii. Recupero stentato
	3.3.3.iv. Caduta della concentrazione
	3.3.3.v. Come nell’Anoressia Nervosa
	3.3.4. Effetti sociali
	3.3.4.i. Socializzazione alterata
	3.3.5. Effetti fisici
	3.3.5.i. Disturbi a tutti i livelli
	3.3.5.ii. Perdita del 25% del peso
	3.3.6. La Lezione di Keys dopo 50 anni
	3.3.6.i. Non è ancora compresa
	3.3.6.ii. Una raccomandazione per l’Anoressia
	3.3.6.iii. La restrizione “terapeutica” può essere dannosa
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4. Le Istituzioni si muovono 	  47

4.1. Il FAI: Food Addiction Institute

4.1.i. Il problema della FA è esploso
4.1.ii. La vision del FAI
4.1.iii. Sviluppi
4.1.iv. Un elenco di sostanze potenziali
4.1.v. Promozione della FA
4.1.vi. Overeaters Anonymous
4.1.vii. Anche in Italia

4.2. L’American Medical Association riconosce l’OB come una malattia

4.2.i. L’OB diventa una “malattia”
4.2.ii. Una decisione tardiva ma è un passo avanti

4.3. Il NIH-NIDA (NIH National Institute on Drug Abuse)

4.3.1. L’impegno del NIDA 

4.4. La SISDCA apre al filone culturale della Food Addiction per la
	Formazione col Progetto PIADAO
		
		4.4.i. 1° Sessione: Diagnosi – Valutazione - Classificazioni – Integrazione 
			Multi-disciplinare e Multi-professionale
		4.4.ii. 2° Sessione: Prevenzione Integrata
		4.4.iii. 3° Sessione: Clinica del Soma
		4.4.iv. 4° Sessione: Clinica della Psiche
		4.4.v. 5° Sessione: Centralità Food Addiction: Viraggio-Convergenza 
			FA-AN-BN-BED-SUD
		4.4.vi. 6° Sessione: Psicoterapie Integrate
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5. La Disponibilità delle sostanze compreso il Cibo 	  55

5.1. I Geni del risparmio per la sopravvivenza oggi non servono più

5.1.i. La disponibilità illimitata è il fattore più significativo
5.1.ii. Il potenziamento del rinforzo

5.2. Il rischio di particolari cibi ricchi di calorie (CRM)

5.2.i. Le proprietà del rinforzo
5.2.ii. L’ambiente a rischio
5.2.iii. Il rinforzo irresistibile
5.2.iv. Le bevande innocenti

5.3. Tutto quello che c’è da sapere ed è meglio non sottovalutare
	
	5.3.1. Elementi di fisiopatologia: Somiglianze tra “dipendenza” da droga e cibo
	5.3.1.i. Mentre le droghe sono modulate esclusivamente dai circuiti CNDR
	5.3.1.ii. La trasmissione delle informazioni
	5.3.2. Grassi, zuccheri e sale: un terzetto irresistibile. Una panoramica
	5.3.2.i. Gli studi sui cibi che possono creare dipendenza

5.4. Il cibo CRM è la più potente delle droghe
	
	5.4.i. Il percorso dei cibo è molto più complesso di quello delle droghe
	5.4.ii. Un circolo vizioso
	5.4.1. Una stima dell’escalation del cibo iperpalatabile e in particolare dei 
			fast food
	5.4.1.i. I fast food
	5.4.1.ii. Una minaccia per la salute
		5.4.1.iii. Quale ingrediente? Gli zuccheri o i grassi?
		5.4.1.iv. O zuccheri e grassi in combinazione?
	5.4.1.v. L'esempio del mais è emblematico
	5.4.2. Un esempio sbalorditivo di cui non si può valutare la portata
	5.4.2.i. Un pasto con il 46% di lipidi
		5.4.2.ii. No comment

5.5. Definizione di “Fast Food”
	
	5.5.i. Non solo i contenuti
	5.5.ii. Un confronto
	5.5.1. Responsabilità degli zuccheri
	5.5.1.i. Elevata manipolazione
	5.5.1.ii. Le calorie delle bevande si aggiungono
	5.5.1.iii. Studi animali
	5.5.1.iv. La ricerca del cibo e il craving
	5.5.1.v. Studi nell’uomo
	5.5.2. Responsabilità del sale
	5.5.2.i. Cosa dicono le Dietary Guidelines
	5.5.2.ii. Studi negli animali
	5.5.2.iii. Studi nell'uomo
	5.5.3. La caffeina
	5.5.3.i. A cosa serve la caffeina?
	5.5.3.ii. Studi sull'uomo
	5.5.4. I Grassi.
	5.5.4.i. I grassi sono necessari per aumentare la palatabilità
	5.5.4.ii. Studi sugli animali
	5.5.4.iii. Una sinergia tra grassi e zuccheri

5.6. Stimoli ambientali che possono essere fattori di “dipendenza” 
aggiuntiva
	
	5.6.i. Cosa dicono gli studi? 
	5.6.1. La Pubblicità
		5.6.1.i. La densità geografica dei ristoranti fast food
		5.6.1.ii. I bambini sono più vulnerabili
	5.6.2. Ambiente della ristorazione, menù, grandezza delle porzioni, pakaging
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6. La regolazione del consumo di cibo è molto più 
	complessa 	  67

6.1. La modulazione dei comportamenti alimentari (Box. 1)

6.1.i. Cibo è sottoposto a due sistemi di regolazione
6.1.ii. L’ipotalamo è l’intefaccia tra i due sistemi
6.1.iii. L’Omeostasi si può rompere

6.2. I primi passi della perdita di controllo

6.2.i. Ripetute restrizioni e libero accesso al cibo
6.2.ii. Si apre un dibattito
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7. Le Conseguenze Edoniche del cibo 	  71

7.1. Il motore edonico del cibo

7.1.i. Mangiare è piacere ma serve per la sopravvivenza
7.1.ii. Il Sistema dell’Omeostasi Edonica serve per assicurare il benessere 
della psiche
7.1.iii. Le necessità edoniche possono essere amplificate
7.1.iv. Ma possono mancare i recettori D2R
7.1.v. L’Omeostasi Edonica si avvale di Circuiti CNDR

7.2. Il dominio dei segnali periferici e il dominio dei circuiti 
CNDR

7.2.i. Nutrienti e peptidi regolano i CDNR
7.2.ii. I CNDR regolano i comportamenti

7.3. Processi bottom-up: Nutrienti e Peptidi regolano i CNDR

7.3.i. Il cibo CRM attiva regioni neurali specifiche
7.3.ii. “Wanting” e “Liking”
7.3.iii. L’Ipotalamo fa il postino

7.4. Processi top-down: I CNDR regolano i Comportamenti

7.4.i. Gli animali e l’uomo continuano a mangiare troppo nonostante…
7.4.ii. Oltre un certo limite l’ipotalamo non ce la fa
7.4.iii. Non è ancora tutto chiaro

7.5. Le funzioni del Sistema Omeostatico Edonico
	
	7.5.1. Una panoramica del consumo di cibo
	7.5.1.i. Non è tutta colpa del cibo
	7.5.1.ii. Le tre fasi del comportamento alimentare
	7.5.1.iii. La fase preparatoria
	7.5.1.iv. La fase consumatoria
		7.5.1.v. La fase postconsumatoria
	7.5.2. Meccanismi neurali delle funzioni di ricompensa del cibo
		7.5.2.i. Non c’è il centro della fame
	7.5.2.ii. Il piacere gustativo è primitivo
		7.5.2.iii. Ma occorre anche l’intervento della corteccia
		7.5.2.iv. Il preintervento del “wanting”
	7.5.3.v. In sintesi

7.6. La ricompensa del cibo e l’OB. Risposta a tre domande 

7.6.1. Le differenze genetiche e altre preesistenti delle funzioni della 
ricompensa possono essere la causa dell’OB? 
7.6.2. Differenze preesistenti potrebbero essere determinate da 
alterazioni genetiche, epigenetiche e da esperienze di vita precoci
attraverso la programmazione dello sviluppo life time? 
7.6.3. Le ripetute esposizioni a cibo che crea dipendenza possono 
modificare i meccanismi della ricompensa e portare all’OB? 

7.7. Relazione tra regolazione metabolica e regolazione edonica. 
Un modello propositivo.

7.7.1. Interazione di due sistemi
7.7.2. Il cervello cognitivo emotivo ha il sopravvento
7.7.3. Il Modello
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8. Focalizzazione sull’interazione sostanza-comportamento
	che crea “dipendenza” 	  81

8.1. Che cosa si intende per “dipendenza”?
	
	8.1.i. Uno stigma per secoli
	8.1.ii. L’interazione sostanza-comportamento
	8.1.iii. Per la FA la “dipendenza” è duplice
	8.1.iv. La “sostanza” non si può trovare
	8.1.1. Necessità di una definizione
		8.1.1.i. Cercare la “sostanza” non è la strada giusta
	8.1.1.ii. Cibo o prodotti chimici?
	8.1.1.iii. Il caso dell’alcol
	8.1.2. Alimenti o sostanze più simili alle droghe
	8.1.2.i. Dopo millenni la dieta è cambiata in solo 50 anni
		8.1.2.ii. Il caso della nicotina
	8.1.3. Una traslazione dai roditori all'uomo
	8.1.3.i. Si può accettare? 
		8.1.3.ii. Sostanze o comportamenti? 
	8.1.4. La neurobiologia sostiene gli aspetti clinici del fenotipo
		8.1.4.i. Difficile dare una risposta
		8.1.4.ii. La strada è quella della neuro-imaging

8.2. Una focalizzazione sulle responsabilità
	
	8.2.1. La responsabilità dell’individuo o il furto dei CNDR da parte delle 
			droghe? 
		8.2.1.i. Dallo stigma alla formazione
		8.2.1.ii. La storia del tabacco insegna
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9. L’importanza dello Stress cronico nella FA 	  87

9.1. Asse Ipotalamo-Ipofisi-Surrene e Circuiti CNDR
	
9.1.i. Entra in funzione il cortisolo	
	9.1.ii. Iperfagia da compensazione dell’ansia e della depressione
	9.1.iii. Entra in funzione il sistema dell’omeostasi Edonica

9.2. Stress, Ansia, Depressione, Grelina e Food Addiction
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10. Il Dibattito sulla FA non ha senso 	  91
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10.1.iii. 1° Domanda
10.1.iv. 2° Domanda
10.1.v. 3° Domanda
10.1.vi. Tornando al dibattito
10.1.vi. Commenti a Gearhardt.
		PJ Rogers: University of Bristol
		NM Avena: University of Florida: Princeton University
		C Davis: York University, Toronto
		JE Blundell e G Finlayson: University of Leeds (UK)
		TG Smith: Washington State University
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Il Razionale del Corso

	1. L’obiettivo che ha ispirato questo Corso è stato quello di far luce sulla convergenza tra Disturbi Alimentari Obesità (DAO) e uso-abuso di sostanze (SUD). Dato che i DAO-SUD si trovano spesso associati, o meglio coesi, abbiamo cercato di chiarire molti aspetti controversi o mette in evidenza le lacune, col proposito di strutturare il trattamento dei FA-SUD, già di per se difficile quando questi vengono considerati separatamente, ma assolutamente problematico quando si trovano “accoppiati” o meglio convergenti. Il razionale che sta alla base di questa convergenza è emerso senza ombra di dubbio in tutta la stesura dei diversi capitoli e ci obbliga a considerare il trattamento dei DAO-SUD all’unisono. 

	2. La terapia del DAO-SUD che non è ancora stata scritta perché in effetti abbiamo tanti modelli professionali e disciplinari chiusi all’intero di patologie separate. Per chiarire, l’intendimento è stato quello di “assemblare” modelli terapeutici non partendo dalla posizione culturale della disciplina di appartenenza professionale (vale a dire lo Psichiatra scrive per gli Psichiatri). Le singole patologie DAO-SUD si presentano strettamente coese, bensì l’intendimento è stato quello di considerare il problema (vale a dire l’Internista scrive agli Psicologi). Per chiarire, nel modello tradizionale corrente il soggetto con DAO-SUD viene “intervistato” senza una sequenza prestrutturata da uno dei professionisti del team che “manda” all’altro e ognuno somministra la propria terapia con i propri strumenti diagnostici secondo un proprio modello professionale. 

	3. Ammettiamo che lo Psichiatra faccia la sua diagnosi. Correntemente la diagnosi è quella di depressione e/o di Disturbo di personalità. E’ tautologico pensare che faccia la diagnosi di DAO, si vede nel caso di AN e di OB o lo dice il soggetto che chiede il trattamento nel caso di BN, nel caso di BED si vede perché è sempre presente OB ma sono necessari strumenti diagnostici specifici segnalati nel DSM-IV o autosoministrati come la BES o il TFQ e nel caso di FA manca lo strumento diagnostico (è appena nata la YFAS, vedi cap 12). Laa successione dei diversi esperti è un esempio ma “chi fa che cosa” non è chiaro perché è ancora lontana l’acquisizione di “con chi”, “come”, “quando”, “dove”, “con che cosa (strumenti)” e “in quale posizione gerarchica e tipo di rapporto con l’eventuale “supervisore”. Questo supervisore o manca o è il responsabile dell’U.O. di ………… o è un auto-referenziato che si è formato sul campo, nella migliore delle ipotesi. Questo modello descritto appositamente e intenzionalmente con negatività mette in chiaro che il piano terapeutico è fatto di frammenti (e in molti casi con lacune per la mancanza di operatori) senza un collante tra i loro diversi aspetti. Dovrebbe essere migliorato se si potesse strutturare un “tavolo di discussione diagnostico-terapeutico” tra i diversi professionisti per definire il modello calzato sulla persona e sul suo problema e non la somma di prescrizioni. Altrimenti continueranno a comandare le "sostanze" e gli "spiny neurons"

Addiction and the brain: the neurobiology of compulsion and its persistence.  Nat Rev Neurosci. 2001 2: 695-703. Dopamine interactions in the striatum. Approximately 95% of neurons in the dorsal striatum and nucleus accumbens (NAc) are medium-sized spiny projection neurons as their main neurotransmitter. 
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