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INTRODUZIONE

| Disturbi del Comportamento Alimentare (DCA) saisturbi specifici
delle abitudini alimentari o del comportamento tigtaal controllo del
peso, che sfociano in un deterioramento clinicamsignificativo della
salute fisica o della condizione psico-socialearhportamenti di controllo
del peso possono essere tali da causare un’ atteeaanche grave delle
funzioni fisiologiche dell’organismo e modifichdigello della sfera psico-
sociale che rendono i Disturbi del ComportamenimAhtare patologie di
non secondaria importanza in ambito non solo psichd ma anche
nutrizionale (Faiburn & Harrison, 2003; Americaryélsatric Association,

2000; Athey, 2003).

DEFINIZIONE DI DISTURBI DEL

COMPORTAMENTO ALIMENTARE

Allo stato attuale, in accordo con quanto propastioDiagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, Americalydbsatric Association
1994 (DSM 1V) (1), la classificazione dei Distud#l Comportamento

Alimentare distingue fra:



1) Anoressia Nervosa (AN);

2) Bulimia nervosa (BN);

3) altre forme di disturbi del comportamento aliriage indicate come

disturbi del comportamento alimentare non altrimspécificati (DANAS)

o disturbi atipici del comportamento alimentare.

L’attuale classificazione non e comunque del tatiddisfacente, basti

pensare che circa la meta dei casi incontrati viemeogliata nella

generica categoria dei disturbi atipici del comaorénto. Quello del DSM-

IV, percio, € uno schema che necessita di revigaarrezioni, in modo da

permettere una classificazione che rifletta le digaealta cliniche esistenti

(Faiburn & Harrison, 2003; De Filippo et al, 2001).

Secondo i dettami del DSM 1V,i criteri diagnhosti@ll’ anoressia nervosa,

sono:

» Rifiuto di mantenere il proprio peso corporeo asalpra o al peso
minimo normale per eta e statura;

* Intensa paura di guadagnare peso o di diventassigeache quando Si
e sottopeso;

» Rapida perdita di peso (peso < 85% di quello ritemormale per taglia

ed etd);



» Alterazione del modo in cui il soggetto vive il pesla forma del corpo
0 eccessiva influenza del peso e della forma dglacsui livelli di
autostima, o rifiuto di ammettere la gravita detliale condizione di
sottopeso;

* Amenorrea, cioe assenza di almeno tre cicli melstaasecutivi per
donne in eta post menarca, che non fanno uso thaomettivi orali.

Nonostante il DSM IV non impieghi I'indice di massarporea, un indice
di massa corporea < 18 0 a 17,5 Kgéntonsiderato il livello-soglia per la
diagnosi.

L’'anoressia nervosa, inoltre, si presenta in fdume, quella restrittiva e
quella purgativa. La prima é caratterizzata dafarta restrizione calorica,
mentre la forma purgativa € caratterizzata daredteza di periodi di
semidigiuno con periodi in cui il controllo del pegene esercitato
mediante comportamenti compensatori quali vomitoiadotto e/o abuso
di lassativi e/o diuretici 0 un’intensa attivit&itia. Al contrario di quanto si
osserva nella Bulimia nervosa, tali comportamesgusno lI'assunzione di
guantita molto modeste di cibo, comunque supeaiguielle che sono
percepite come adeguate dal paziente anoressico.

| Principali criteri diagnostici per la bulimreervosa sono:



Sopravvalutazione delle forme e del peso, con giadelativo al
proprio valore personale per lo piu o esclusivam@nfunzione della
propria capacita di controllo di essi;

Ricorrenti episodi di iperalimentazione compulstea perdita di
controllo;

Comportamento estremo relativo al controllo debpes

Forti restrizioni alimentari;

Frequenti episodi di condotte compensatorie comenlito autoindotto

o I'abuso di lassativi.

Infine, vengono definiti Disturbi Atipici del Congptamento Alimentare

tutti i disturbi delle condotta alimentare che mimpettano completamente |

criteri diagnostici dell' anoressia nervosa e déliimia nervosa.

Gli esempi includono:

Per il sesso femminile, tutti i criteri dell’anoses nervosa in presenza
di un ciclo mestruale regolare,

Tutti i criteri dell’anoressia nervosa ma, malgrdasignificativa

perdita di peso, un peso che risulta nei limitialabrma,



« Tutti i criteri della Bulimia nervosa, tranne iltfa che le abbuffate e le
condotte compensatorie hanno una frequenza indeai@ episodi per
settimana per 3 mesi,

* Un soggetto di peso normale che si dedica regolaersd
inappropriate condotte compensatorie dopo averitogaiccole
quantita di cibo,

* Un soggetto che ripetutamente mastica e sputaasiylutire, grandi

guantita di cibo.

Nel DSM-1V e stato inoltre proposto l'inserimeniauda particolare forma
di disturbo atipico del comportamento alimentaedirdta disturbo da
episodi di iperalimentazione compulsiva che depravalentemente da un
comportamento alimentare sovrapponibile a quelladlimia nervosa

in cui, pero, non si osservano comportamenti corsgien (American
Psychiatric Association, 1994; Faiburn & Harrisg203).

| disturbi da iperalimentazione compulsiva hannscgato negli ultimi

anni un particolare interesse. Essi possono praseraissociati ad un peso

normale o a vari gradi di sovrappeso o di obesidide di massa corporea



>25,0 kg/m?). | criteri diagnostici per questa somde “parziale” sono
cinque:
1) Episodi di iperalimentazione compulsiva ricotredn episodio di
iperalimentazione compulsiva e definito dai duattari seguenti, che
sono entrambi necessari:
mangiare, in un breve periodo, una quantita di clme
indiscutibilmente maggiore di quella che laggiar parte della gente
mangerebbe nello stesso periodo di tempaoosianze simili;
un senso di mancanza di controllo sull’ atto di giare durante I'episodio.
2) Gli episodi di iperalimentazione compulsiva s@ssociati ad almeno tre
dei seguenti caratteri:
mangiare molto piu rapidamente del normale;
mangiare fino ad avere una sensazione penosggiatimeno;
mangiare grandi quantita di cibo pur non sentefisicamente, fame;
mangiare in solitudine per 'imbarazzo legato gll&ntita di cibo ingerito;
provare disgusto di sé, depressione, intensi sktesipa dopo aver
mangiato molto.
3) Le abbuffate suscitano sofferenza e disagio.
4) Le abbuffate hanno una frequenza di due giosgtamana, per almeno

sel mesi.



5) Il disturbo non capita soltanto nel corso diraéssia nervosa o di

Bulimia nervosa.

EPIDEMIOLOGIA DEI DISTURBI DEL

COMPORTAMENTO ALIMENTARE

E opinione generale che i disturbi del comportamatimentare siano
divenuti piu comuni negli ultimi decenni tanto aie paesi europei I
anoressia nervosa e la Bulimia nervosa rappresefddrrza patologia piu
diffusa tra gli adolescenti (Faiburn & Harrison03) Cuzzolaro, 1993). |
disturbi del comportamento alimentare sono moltogsesenti nel sesso
femminile, con un rapporto uomini/donne che vamiam intervallo da 1/9
a 1/10 (Faiburn & Harrison, 2003; Cuzzolaro, 1998ljsturbi del
comportamento alimentare sono assai diffusi nesipadustrializzati in
tutte le classi sociali, con una crescente incidaretle periferie urbane e
sSono invece praticamente assenti nei paesi inigalldppo (Sud America,
Africa e Asia). Di conseguenza interessano softatte popolazioni
caucasiche mentre la loro diffusione tra gli imratgnei paesi piu ricchi

(Europa, Nord America, Giappone) € in relaziongratesso di



“occidentalizzazione” (Faiburn & Harrison, 2003)p& di integrazione e
recepimento delle abitudini alimentari dei nuovesia

In particolare, 'anoressia nervosa, in passatsicenata rara e pressoché
esclusiva del sesso femminile e delle classi Squialelevate, e divenuta
0ggi una patologia relativamente frequente soptathelle fasce piu
giovani della popolazione (Faiburn & Harrison, 3d0rale aumento, che
si € manifestato a partire dagli anni ‘50 ed haagfo il massimo negli
anni ‘80 e 90, puo tuttavia essere anche ricondadt un riconoscimento
piu facile sia da parte dei medici che dei familiarquindi ad una diagnosi
piu corretta.

L’ eta di esordio dell'anoressia nervosa € compnesgenere frai 12 e i 25
anni con un’ incidenza complessiva che e di 1906§uAD0 casi/anno nel
sesso femminile, e di 2 su 100.000 casi/anno sbsaaschile (Faiburn &
Harrison, 2003). La prevalenza sale nei grupsehio fino a raggiungere
lo 0,7% tra adolescenti di sesso femminile e giodanne. Tendono ad
aumentare i casi precoci (prepuberi) e quelli tari35 anni), mentre
restano rarissime le forme ad esordio in eta anmoravanzata.

| pazienti di sesso maschile (che per numero daffrono minori
possibilita di fornire statistiche attendibili) gentano caratteristiche

leggermente differenti: I'eta di insorgenza apgateprecoce, interessando
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essenzialmente la prima adolescenza. Anche in@uasb incidenza e
prevalenza appaiono in aumento, pur se in modo memoato rispetto a
guanto si osserva nel sesso femminile.

La Bulimia nervosa € una sindrome di definiziondtmeecente, e quindi i
confronti con il passato sono piu difficili se niompossibili. Negli ultimi
anni si € manifestato un suo progressivo aumeinio af superare
nettamente la frequenza attribuita all’ anoressi@sa, rispetto alla quale
insorge appena piu tardivamente. L'incidenza e &9 su 100.000
casi/anno nel sesso femminile, e a 1 su 100.00(oas nel sesso
maschile (Faiburn CG & Harrison, 2003); la prevakes dell’ 1-2% nelle
popolazioni a rischio, cioé in donne di eta compra i 16 ed i 35 anni.
Secondo recenti ricerche, la categoria di distdebicomportamento
alimentare piu rappresentata e comunque quelldiskeirbi atipici del
comportamento alimentare: disturbi del comportamafimentare non
altrimenti specificati (DANAS) e disturbi da iperakentazione compulsiva.
| disturbi del comportamento alimentare non altnthepecificati sono
anch’essi particolarmente diffusi fra gli adoled¢diesordio € compreso
in genere tra i 12 ed i 25 anni (Faiburn & Harris@®03). | disturbi da
iperalimentazione compulsiva sono diffusi molto piteta adulta, ed il

rapporto donne/uomini e pari a 4/1 (Cuzzolaro, 19088 loro prevalenza
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non e ben definita, probabilmente e di circa ilB4ltra i pazienti obesi o
tra pazienti che cercano di perdere peso abugdimmodotti dimagranti

(American Psychiatric Association 2000; Cuzzold:@03).

EZIOPATOGENESI DEI DISTURBI DEL

COMPORTAMENTO ALIMENTARE

| disturbi del comportamento alimentare nascontadamplessa
interazione di problematiche sociali, fattori cudtlie disagi esistenziali
presenti nel singolo individuo; questi ultimi somolto verosimilmente da
collegare alla crisi d’ identita tipica dell'etachwtiva, spesso esasperata da
problematiche dell' ambiente emozionale nel quaddlescente vive .
(Faiburn & Harrison, 2003; Hetherington MM, 2000).

Le cause dei disturbi del comportamento alimergar® molto complesse
€ ancora poco conosciute con ipotesi e ricercheick@no concentrate
soprattutto su anoressia nervosa e Bulimia nervosa.

Al momento si puo almeno parlare di vari fattorridchio, cioe di
condizioni che aumentano la probabilita della carspali tali patologie:
poco si sa invece della loro relativa importanzag@me essi interagiscano,

e su come si modifichino nel tempo. Essi possoseredistinti in:
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1) Fattori genetici

2) Caratteristiche individuali generali

sesso femminile

eta adolescenziale o prima parte dell’ eta adulta

societa industrializzate

3) Storia familiare

presenza nella famiglia di disturbi dell'alimentas;

presenza di altri disturbi psichiatrici (p.e. degsiene, disturbi dell’
umore, ecc.);

dipendenza da alcol (Bulimia nervosa);

familiarita per obesita (Bulimia nervosa).

4) Vissuto individuale

ostilita e insofferenza da parte dei genitori (sap@ani e perdite, modifiche

degli equilibri familiari, aspettative troppo altéiscordie in famiglia);

abusi sessuali e altre esperienze traumatiche;

diete dei familiari;

Critiche su peso, forme del corpo e comportamelrioeatare.

5) Caratteristiche individuali presenti prima detialattia

carente autostima con bassa valutazione di sé;

perfezionismo;
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disturbi dell'umore,

disturbi d'ansia e disturbi di personalita;
estrema ricerca del controllo;

obesita (Bulimia nervosa);

menarca precoce.

| disturbi del comportamento alimentare, ed inipalare I'anoressia
nervosa, sono anche un fenomeno di costume, uokbgit dal forte
coinvolgimento emozionale e sociale. Questa malaténe considerata,
probabilmente a ragione, la conseguenza di un sgltodi vita, di alcune
ideologie e manipolazioni estetiche della figunahenile, ma anche
maschile. L’elemento fondamentale del vissuto gegioo € comunque la
percezione di una minaccia di perdita di contrello autostima, il che
determina il concentrarsi sul corpo, sul peso R sliéta che rappresentano
I'ambito in cui recuperare un sentimento di domiaidi valore (Cuzzolaro,
1993). Le bulimiche si presentano invece impulgigarritabili, e gli
episodi compensatori (abuso di diuretici, lassatiwmito autoindotto o
eccessivo esercizio fisico) che seguono gli epidogiieralimentazione

compulsiva, servono a “scaricare” tensioni e sefiee accumulate.
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ALTERAZIONE DELLO STATO DI NUTRIZIONE NEI

DISTURBI DEL COMPORTAMENTO ALIMENTARE

Dal punto di vista nutrizionale la prevalenza detianutrizione nei
disturbi del comportamento alimentare e variabjleas
sorprendentemente, meglio conosciuta e piu evideriteanoressia
nervosa, cioe in pazienti che possono presentark dremaciazione
molto marcati. La malnutrizione proteico-energefiedeE) simil-
marasmatica (Torun & Chew, 1994) che si riscongéléerpazienti
anoressiche si caratterizza per la grave alterazietla composizione
corporea (riduzione sia della massa adiposa clie mhalssa magra) causata
dall’ ipoalimentazione protratta.

L' organismo ha tuttavia la possibilita in tali dixioni di instaurare
meccanismi biologici adattativi che consentono disareta efficienza
nelle funzioni primarie necessarie alla vita (fuuma cardiaca, respiratoria,

ecc).

Dispendio energetico

La presenza di meccanismi adattativi atti a preserla sopravvivenza

dell’ organismo in condizioni anche molto sfavoregotraduce nella
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diminuzione generalizzata delle attivita metabai¢8calfi et al, 2001;
Marra et al, 2002) e quindi in una minore utilizoae di energia da parte
dei diversi tessuti e organi.

Di fatto, nelle pazienti affette da anoressia nsavsi osservano variazioni
importanti del dispendio energetico totale (DET).

Esso e dato dalla sommatoria di diverse componentiu importanti

delle quali sono il metabolismo basale - MB (pargenere al 60-70% del
totale), la termogenesi postprandiale-TPP (10%adale), e la termogenesi
da attivita fisica-TAF (20-30% del totale). Il MBhe & espressione
dell’energia utilizzata per conservare l'integat@atomica e funzionale
dell’ organismo attraverso sintesi proteiche, geadiionici,
neoglucogenesi, ecc., si riduce nelle pazientiessiche (Scalfi et al,
2001; Marra et al, 2002), se € vero che in alcumssk puo essere ancora
superiore a 1100-1200 kcal/die (soprattutto quahdiecremento
ponderale € modesto) in altre puo ridursi a valddirittura al di sotto delle
600 kcal/die. Per quanto riguarda i differenti stddsenergetici, si ha una
prevalente utilizzazione del glucosio piuttosto degli acidi grassi.
Possibili cause della diminuzione del MB sono ¢tauzione della massa
corporea e della massa magra, e — come gia segralé&nomeni veri e

propri di adattamento all'ipoalimentazione pro@wat®er quanto riguarda la
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termogenesi postprandiale, stimata intorno al 10@& dell’ energia totale
presente negli alimenti ingeriti, essa definise@tento immediato del
dispendio energetico che si osserva dopo I' assearaili un pasto o di
singoli nutrienti; € dovuta ai processi di assodao, metabolizzazione e
deposito dei diversi substrati ma € anche sottapsteccanismi di
regolazione piu complessa e ancora non ben corio$déall’ anoressia
nervosa, a fronte di una scarsa disponibilita érgia, la TPP potrebbe
ridursi in accordo con un concetto generale dparsnio metabolico” da
parte dell’organismo (un’altra forma — quindi —adiattamento). | dati
sperimentali sono nel merito discordanti: nellafdsdenutrizione stabile
la TPP é stata descritta come aumentata, invariatiotta, con
discrepanze che possono essere dovute a probleodaohagici (ad
esempio per differenze nella composizione e ndlecmrto energetico del
pasto, nella durata delle misurazioni, ecc.) mdaracfattori specifici: fra
questi il maggior tempo dedicato all’assunzioneiddmenti e —
soprattutto — il rallentamento dello svuotamentstgeo descritto nelle
pazienti con anoressia nervosa. Indipendentemaitieeabnsiderazioni
fisiopatogiche, le variazioni della TPP hanno coquenuno scarso effetto

(+ 1-2%) sul DET.
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La terza componente maggiore del DET e la termajelzeattivita fisica
(TAF), la cui valutazione presenta almeno due aéispé&tressanti.
Relativamente al costo delle singole attivita lafime o discrezionali, i dati
sono per I anoressia nervosa pressoché assefia.pédeienti con
anoressia nervosa l'attivita motoria € molto vatalA fronte della
sensazione comune che le pazienti anoressicheiprative, in alcuni
casi si osserva un esercizio fisico programmatmfaea, ginnastica, corsa,
ecc.) intenso e sistematico, in altri un’iperatéivinarcata e continua (anche
nei lavori domestici), mentre soltanto nella gravisa emaciazione puo
subentrare una relativa ipomotilita. Tutto cio det@a grandi differenze
interindivisuali (Casper et al, 2001; Moukaddenaletil997). Sotto
I'aspetto pratico resta difficile la valutazionegtieeffetti termogenetici
dell'atteggiamento iperattivo tipico di tante arssiehe, e cio rende
difficile una stima accurata delle necessita enaige di pazienti AN che
vivano in condizioni non restrittive.

In definitiva, le anoressiche gravemente denutnidstrano profonde
alterazioni del dispendio energetico che si eviggmin primo luogo con

il decremento del MB. Le necessita energetichaditpbssono essere

straordinariamente basse (700-800 kcal/die) maeanoimali (fino a
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superare le 2000 kcal/die) se la massa corporel én®destamente ridotta

e I'attivita fisica intensa.

Massa corporea e composizione corporea

La caratteristica piu evidente di gran parte dedleienti affette da
anoressia nervosa e l'evidente, talora drammaihazione della massa
corporea.

La progressiva riduzione del peso corporeo al tiostella norma si
associa alla comparsa di alterazioni nelle divarseioni dell’organismo
fino all’exitus. Ma qual e il limite oltre il qualia sopravvivenza non € piu
possibile? L’'argomento e stato esaminato da un rmdiestudi ridotto,
soprattutto per la difficolta di raccogliere dadieguati sull’ argomento. In
un lavoro relativamente recente € stata indicataecsoglia per il sesso
maschile un indice di massa corporea (IMC) pa,®@ kg/m?2 (non erano
pero presenti pazienti affetti da anoressia nejy@sana soglia ancora piu
bassa per le donne (proprio per la presenza depizanoressiche) (Henry,
1990). Nella realta, sopravvivenze con indici dssscorporea inferiori
sono state segnalate per gli uomini sia in pazedfgiti da anoressia
nervosa che in pazienti affetti da AIDS; nel sessominile non e

eccezionale il riscontro in giovani donne anordssioon un indice di
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massa corporea <11,0 e anche < 10,0 kg/m?2. Al denr® ponderale
corrispondono profonde variazioni della composigicnrporea nei suoi
diversi compartimenti (Scalfi, 1994; Scalfi et2002), diminuzione tanto
della massa adiposa che della massa magra. Lendefaodifiche della
composizione corporea legate all’anoressia nersosa state oggetto
notevole di studio (Tabella 1). In particolare &atindagata in modo molto
approfondito la massa adiposa, che il compartimeotporeo piu
interessato dalla malnutrizione. Le metodiche pilizmate a tale scopo
sono state la plicometria e la bioimpedenziometaajuelle piu semplici,
fino a tecniche molto piu sofisticate come la Idmsitometria e la DEXA.
La massa alipidica o0 magra e stimata mediantedanazione dell’acqua
corporea totale, assumendo che l'idratazione dedissa magra sia
nell’adulto del 73%. L’acqua corporea viene misam@adirettamente
mediante metodiche dilutometriche utilizzando ligio o il trizio oppure
tramite metodiche indirette come la BioimpedenzitsraelLa
Bioimpedenziometria in realta puo predire direttateda massa magra, in
qguanto oltre alle equazioni che stimano l'acqugama totale vi sono
anche equazioni in cui in dato impedenziometriemgitrasformato

direttamente in massa alipidica. Per la misurazmbel’acqua
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corporea,che, come detto e utilizzata per stinmredssa magra
supponendo che l'idratazione della massa magmeia3%o, .

Circa la distribuzione tra spazi intra ed extradali vi sono pochi studi al
riguardo.

Quale che sia la tecnica usata per la sua valu@zia massa adiposa
risulta ridotta proporzionalmente alla diminuziated’ indice di massa
corporea: per un peso corporeo di circa 30 kgyntenuto stimabile di
grasso corporeo e di appena 1-2 kg. Peraltrostalalizione del grasso
corporeo nelle diverse aree anatomiche e tale ielme preferenzialmente
conservato quello presente a livello visceraletpsid che quello
sottocutaneo (Scalfi et al, 2002; Zamboni et a7)9Piu complesse sono
le variazioni a carico della massa magra, un cotimpanto che comprende
tessuti, organi e apparati dalle funzioni ed a#ivnetaboliche
estremamente diversificate. Ad esempio, per quagbarda i fluidi
corporei, la diminuzione dell'acqua corporea totaden parallelo con
guella della massa magra (Scalfi et al, 1997 ohgartimento
extracellulare, in termini relativi, € aumentatscapito di quello
intracellulare, con differenze presumibili, ma reorcora certe, fra pazienti
di tipo restrittivo o con comportamenti eliminatok queste alterazioni

della distribuzione dell’ acqua corporea si guardia particolare interesse

21



perché esse potrebbero rappresentare, come irpattoi®gie, un marcatore
specifico della gravita della malnutrizione proteenergetica (MPE) e

delle sue ripercussioni sulle funzionalita dellyanismo.

Complicanze metaboliche e funzionali

Il quadro nutrizionale dei pazienti affetti da didti del comportamento
alimentare € molto vario ed e certo piu grave rabressia nervosa e nelle
pazienti che sono comunque sottopeso o reduci partanti decrementi
ponderali. Le complicanze della grave ipoalimemtagipossono, di fatto,
riguardare tutti gli organi ed apparati dell’ organo, ed alcune di esse
possono assumere preminenza funzionale (Faiburargiden, 2003;
Athey, 2003). Alcuni sintomi sono estremamente tbanatici, come la
particolare suscettibilita al freddo, e segni cetat vario tipo. Tra questi
ultimi sono ad esempio comuni la fragilita dellgghie, la caduta dei
capelli, la lanugo e (meno frequente) I’ itteroatanico. Numerose, e piu
frequenti di quanto comunemente si pensi, sonarent# possibili
alterazioni delle analisi ematobiochimiche di roati

Le alterazioni organiche presenti nell’ anoresgiavosa interessano in

pratica ogni organo ed apparato (Faiburn & Harri0®3; Athey, 2003).
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Nelle forme di tipo restrittivo il quadro clinicoaaratterizzato da una grave
denutrizione con persistenza delle funzioni valstenute da un equilibrio
fisiologico e biologico delicato e precario. Nekoanvece di pazienti
affetti da anoressia di tipo bulimico con vomitdandotto o con abuso di
lassativi, evenienza quest’ultima meno frequehtgyadro clinico € piu
temibile. Alla condizione di cronica denutrizioneaggiunge spesso un
grave squilibrio idroelettrolitico, ed e frequeiitéscontro di alterazioni
ECG, soprattutto in presenza di ipopotassiemia.

Nel complesso si nota la progressiva riduzionevrdeime degli organi
viscerali, del muscolo scheletrico e della massaasla funzionalita
muscolare e alterata non solo per i muscoli sahaleta anche in
riferimento alla massa ventricolare e alla gitestolica che risulta ben al
di sotto della norma. Si riduce la quantita totdilealcio e fosforo presenti
nell’organismo, ma soprattutto la densita minecaigea (Faiburn &
Harrison, 2003; Athey, 2003; Connan et al, 200dl§ processo e
presumibilmente generalizzato, ma interessa ingtungo I'osso di tipo
trabecolare, e cioe soprattutto quello vertebaigd@l rapido turn-over.
L'osteopenia, e la conseguente osteoporosi, saatteastiche molto

comuni fra i casi di anoressia nervosa, e appaibparticolare importanza

23



perché associate ad un piu elevato rischio duimttFaiburn & Harrison,
2003; Connan et al, 2000).

L'amenorrea rappresenta uno dei criteri diagnostrmamentali dell’
anoressia nervosa. Essa e espressione di una iomedimepubere dell'asse
ipotalamo-ipofisi-gonadi. In questi pazienti si @ssno infatti bassi livelli
basali di gonadotropine e assenza della rispodtdl &d FSH allo stimolo
con GnRH. Lo stesso quadro si presenta nei pazleséisso maschile, che
clinicamente lamentano impotenza e spiccata olgosia (Faiburn &
Harrison, 2003; Athey, 2003; Connan et al, 200@)sintomatologia
gastrointestinale e forse quella piu comune anelgpesso misconosciuta
(Robinson, 2000; Chial et al, 2002). Si osservaairticolare una ridotta
motilita gastrointestinale con ritardato svuotaregdstrico e precoce
senso di pienezza gastrica, dilatazione gastritsodenale, dolori
addominali, e stipsi talvolta ostinatissima.

La presenza di piu alterazioni ematologiche si@agti solito a livelli di
avanzata malnutrizione proteico energetica (FailBukrarrison, 2003;
Athey, 2003; Connan et al, 2000). | comuni inditiagochimici, azotemia
e creatinemia, sono di frequente elevati in cagbdiliratazione secondaria
ad abuso di lassativi o diuretici e/o alla restma idrica, caratteristica

anch’ essa tipica di tali pazienti. Si osservancharipercolesterolemia,
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ipocalcemia, ipokaliemia, ipomagnesiemia, ipofosfoia, ipoglicemia,
anemia macrocitica, leucopenia con linfocitopenia.

Inoltre si riscontra ipertrofia delle ghiandoleigati, soprattutto delle
parotidi e delle sottomandibolari. Caratteristielld forme con vomito
autoindotto sono i sintomi gastro-esofagei ed nsagarico del cavo
orale. La sintomatologia gastro-esofagea e cline@mpredominante: in
casi estremi si puo osservare addirittura rottasgtrgca. Frequenti sono
anche i segni a carico del grosso intestino, cashtedisfunzionale e
disturbi dell' alvo, dalla stipsi alla diarrea sedaria all'abuso frequente di
lassativi. | denti ed il cavo orale risentono draaticamente del vomito;
caratteristicamente si osservano lesioni erostféerenza dello smalto e

carie.
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PROTOCOLLO SPERIMENTALE I

PLICHE ADIPOSE SOTTOCUTANEE

E CIRCONFERENZE CORPOREE

IN PAZIENTI SOTTOPESO CON DCA

E LORO RELAZIONI CON PESO

CORPOREO E IMC
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PREM ESSE

Per I'assenza d’invasivita, la semplicita d’esecoei le dimensione
contenute dell’apparecchiatura, il basso costodeslaonibilita di valori di
riferimento, I'antropometria € considerata da teropme una tecnica di

riferimento per la valutazione dello stato di reibhe— e della

composizione corporea in particolarsia nella pratica clinica che nella
ricerca epidemiologica (Bellisari & Roche, 2005).

La valutazione antropometrica dello stato di nidne prevede innanzi
tutto la determinazione di peso ed altezza, eatessivo calcolo degli
indici pondero-staturali (a cominciare dall'indidemassa corporea: IMC =
peso/altezZain kg/nf), e prosegue con la misurazione delle pliche agipo
sottocutanee e delle circonferenze corporee.

La plicometria € una delle metodiche di uso piu goenper lo studio della
composizione corporea: determina in diversi sitpooei la plica che
racchiude la cute e lo spessore del grasso satoeniiBellisari & Roche,
2005) . La misurazione e effettuata, secondo uniadi standardizzata e
in particolari siti di repere, con un apposito stanto (calibro) chiamato
plicometro. | pit noti ed usati sono quelli di Hangler, Holtain, Tanner-

Whitehouse e Lange. | plicometri sono essenzialeneostituiti da una
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molla calibrata la cui estensione o compressioteraigna lo spostamento
di un indice su una scala circolare o lineare, propnalmente allo
spostamento delle branche del calibro che eseccitaa pressione costante
sulla plica cutanea (10 g/mm?). Le circonferenz@aree hanno anch’esse
un preciso significato nutrizionale;

Nelle pazienti con DCA, e fra di esse in particelsr quelle sottopeso, la
determinazione di pliche e circonferenze puo addferenti finalita. In
moltissimi lavori della letteratura Vaisman et88;Vaisman et al, 1992;
Krahn et al,1993; Scalfi et al, 1993; Nunez el8b4; Obarzanek et
al,1994; Russell et al, 1994; Waller et al, 1996 ukddem et al, 1997;
Rigaud et al,1997; Powers et al, 1998; Scalfi,et@9; Caregaro et al,
2001; Kerruish et al, 2002; Vaz et al, 2003; Vam&lbeke, 2004, Piccoli
et al, 2005) le determinazione delle pliche adymsttocutanee bicipitale-
tricipitale-sottoscapolare-sovrailiaca e il calcdklla loro somma é
utilizzato per la stima della percentuale di grassgoreo (e quindi anche
della massa magra e della massa lipidica) gratagiledzo di specifiche
equazioni predittive (a cominciare da quelle di & Womersley,

1974). Anche tale metodologia, cosi come altriguifisticati, evidenzia
nelle pazienti con anoressia nervosa una riduzicgreata delle riserve

adipose. La valutazione plicometrica della composi corporea € stata

28



anche messa a confronto con quella ottenuta cantattniche piu
sofisticate quali idrodensitometri&K e DEXA, in genere dimostrando una
buona concordanza fra metodi (Probst et al, 198 d® et al, 1998; Probst
et al, 2001, Probst et al, 2004; Kerruish et aQZWaller et al, 1996;
Orphanidou et al , 1997; Kerruish et al, 2002; lfbeaal, 2002).

Meno frequente e lo studio specifico delle variazael grasso
sottocutaneo di per sé. In alcuni casi e riporsato il valore di una plica,
ad esempio la tricipitale, perché piu comunemetiliezato nella
valutazione clinica (Dempsey et al, 1984; Bentdall €1988; Schebendach
et al, 1997; Haluzik et al, 1999). Altri lavori gentano dati che fanno
riferimento ad un numero maggiore di pliche adipssocutanee e di
circonferenze corporee (Nunez et al, 1994; Pratal 4996; Orphanidou
et al, 1997; Polito et al, 1998; Caregaro et @)12Probst et al 2001;
Kerruish et al, 2002, Scalfi et al, 2002; Vaz e2@0D3) ma solo in pochi
casi e presente un adeguato gruppo controllo (Petlial, 1998,; Kerruish
et al, 2002, Scalfi et al, 2002). In genere si enda una riduzione di tutte
le pliche considerate e lo stesso accade ancHe peconferenze corporee
(Orphanidou et al, 1997; Polito et al, 1998;Keshuet al, 2002, Scalfi et
al, 2002; Vaz et al 2003). Sebbene alcuni stusliesio interessati delle

varazioni delle pliche e delle circonferenze coegoe pliche dopo recupero
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ponderale (Forbes et al, 1984; Nunez et al, 199gh&hidou et al, 1997,
Polito et al 1998; Probst et al, 2001, Scalfi e2a8D2), le relazioni di
pliche adipose sottocutanee e circonferenze cogpme peso COorporeo e

indice di massa corporea restano comungue non ctanpente analizzate,
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OBIETTIVI DELLO STUDIO

Obiettivi dello studio sono stati:

» Valutare le principali circonferenze corporee elpd adipose
sottocutanee in pazienti con DCA che presentassegrado variabile
di sottopeso.

» Analizzare le relazioni di circonferenze corporgqaiehe adipose
sottocutanee con peso corporeo e indice di masparea anche in
relazione a quelle presenti in un gruppo di cdintro

» Verificare la validita delle equazioni recentementeposte per la stima

dellIMC a partire dalla circonferenza del braccio.
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INDIVIDUI E METODI

INDIVIDUI

Al protocollo sperimentale hanno partecipato 256legtenti e giovani
donne: 115 affette da disturbi del comportamentoaitare e sottopeso
(DCA-SP), e 135 controlli (CONTR). Tutte le paziesrtano amenorroiche;
la diagnosi di anoressia nervosa era effettuatanskecle indicazioni del
DSM IV (1994), includendo fra essa la presenzandsignificativo
sottopeso (IMC<17,5 kg/fj1 9 pazienti (7,8% del totale) soddisfacevano
tutti i relativi criteri diagnostici (fra cui 'ameorrea) ma poiché
presentavano un IMC fra 17,5 e 18,5 k@j/arano sottopeso (James et
al,1988) ma erano inquadrate fra le DANAS (disardimentari non
altrimenti specificati). | controlli erano reclutati base volontaria fra le
studentesse e il personale del Policlinico Univarsl secondo i seguenti
criteri d’inclusione: eta 18-40 anni, IMC 18,5-2%@nf, assenza di
patologie significative. Tutte le 250 adolescergi@s/ani donne erano non
fumatrici o modiche fumatrici (<10 sigarette/diedn facevano uso di

farmaci che potessero influenzare la composiziangarea e non
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dedicavano piu di 3 ore/sett ad un esercizio figibenso. Tutti i soggetti
avevano dato il loro consenso all’'uso per scom@rddici dei dati raccolti.
Il protocollo di studi & stato approvato dalla coissione etica

dell’'universita Federico Il di Napoli.

METODI

Il protocollo sperimentale era condotto nella pripagte della mattina e ha
previsto la determinazione di una serie di misumeogpometriche: peso e
altezza,

pliche adipose sottocutanee e circonferenze cogpore

Peso e altezza

Il peso € stato misurato con approssimazione &@¢bn 'uso sempre
della stessa bilancia a pesi mobili; I'individudina sulla bilancia senza
scarpe e solo con indumenti intimi, sistemand@dpal centro della
piattaforma di misurazione e distribuendo il pesdarmemente su di essi.
L’altezza é stata determinata con uno stadiométsoggetto era scalzo ed
I piedi formavano un angolo di 60° con il peso anmfiemente distribuito
su di essi; il capo era posto nel piano orizzomdalerancoforte
(allineamento del punto piu distale del margind’addita sinistra con

trago omolaterale) e le braccia pendevano libergereriati del corpo, con
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il palmo delle mani rivolto verso le cosce. Scapolstiche erano a
contatto con la barra di misurazione. Dopo chedigetto aveva effettuato
un’inspirazione profonda, I'operatore portava laraaerticale dello
stadiometro a contatto con il punto piu alto dglacaffettuando una
pressione sufficiente a comprimere i capelli edtafaiva la lettura. La

misura era ripetuta per due volte e la media gpaocsgimata a 0,1 cm.

Circonferenze

Le circonferenze del braccio, della vita e deidtairsono state determinate
con l'utilizzo di un metro flessibile ed anelastidicaltezza pari a 1,0 cm
con |'estremita del metro corrispondente allo zeglla mano sinistra posta
sopra alla parte restante del metro tenuto nellzordastra. Per ogni
circonferenza sono state effettuate 3 misuraziaruyi media e stata

approssimata al piu vicino 0,1 cm.

- Circonferenza del braccio

La circonferenza del braccio costituisce un utildice delle riserve
energetiche dell'organismo e della sua massa paotéer quanto possa
essere utilizzata singolarmente, questa dimensi@me spesso combinata
con le plica trcipitale per calcolare la circonfeza muscolare e le aree

adiposa e muscolare del braccio.
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Tecnica di misurazione: il soggetto a spalle sdepein posizione eretta,
con il braccio rilassato, il gomito esteso e appmmikevato dal tronco ed il
palmo della mano rivolto alla coscia, il metro \@egistemato
perpendicolarmente all’asse longitudinale del bhagtcorrispondenza del
punto medio dello stesso. Per identificare qudstiol, il soggetto fletteva
il braccio a 90°con il palmo della mano rivolto ser’alto. L'operatore Si
poneva dietro al soggetto e localizzava I'estrefaitdrale dell’acromion
tastando lateralmente lungo la superficie supedetg@rocesso spinoso
della scapola. Era successivamente identificgtarto medio rispetto alla

parte piu distale del processo acromiale.

- Circonferenza della vita

La circonferenza della vita &€ generalmente conatdarome un indice del
tessuto adiposo addominale e viscerale, eventuédnnenapporto con la
circonferenza dei fianchi.

Tecnica di misurazione: il soggetto € in posiziengtta, indossa pochi
vestiti in modo tale da poter posizionare corm#ate il metro, con i piedi
uniti, 'addome rilassato e scoperto e le braceiadenti ai lati del corpo.
La misurazione ¢ effettuata in corrispondenza dmitaonferenza minima

dell’addome; nei soggetti obesi pud essere diffimcalizzare la
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circonferenza vita per cui il punto di repere vdiwiduato tra il margine
costale inferiore e la cresta iliaca. La misuragiga effettuata alla fine di

una normale espirazione.

- Circonferenza dei fianchi

La circonferenza dei glutei (o dei fianchi) € uniauma delle dimensioni
esterne della pelvi che riflette la quantita reglerdi tessuto adiposo. Il
tessuto adiposo e in questa regione largamentecstdheo e correlato
all'adiposita del distretto inferiore del corpoilidzata congiuntamente alla
circonferenza della vita, in forma di rapporto ¥fienchi, essa € un indice
del tipo di distribuzione del tessuto adiposo sattaneo.

Tecnica di misurazione: il soggetto, che indoss$a lsdbiancheria intima
ed eventualmente un grembiule di carta al di sdpessa, si trova in
posizione eretta, con le braccia ai lati del caggo piedi uniti. L'operatore
s'inginocchia a lato del soggetto in modo da riteva circonferenza
massima dei glutei, quindi sistema un metro anetastquesto livello
avendo cura di non comprimere la cute. E richiéatoto di un secondo
operatore per posizionare il metro sul lato oppdsastremita zero del
metro dovrebbe trovarsi al di sotto del valore whea registrato. Il metro

e in contatto con la cute ma non ne produce defriona. La misura,
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approssimata al piu vicino 0.1 cm, viene effedu@izzontalmente a

livello della massima estensione posteriore ddieglecome raccomandato.

Plicometria

Il termine plica adiposa sottocutanea (o semplicegmée’plica”) designa lo
spessore di una piega della cute e del tessutosagnttocutaneo relativo
in un punto specifico del corpo. La misura di uhegpviene effettuata con
un calibro (a molla od altro) le cui estremita egaro una pressione
costante e standardizzata. La plicometria ha upacguutilita.

Innanzitutto, essa rappresenta una tecnica senghoa invasiva di
valutazione del grasso corporeo e, in secondo lucgasente di definire la
topografia del grasso sottocutaneo.

Il grado di correlazione del grasso sottocutaneoqueello totale
influenzato dall'eta e varia fra individui e popotai. Il valore predittivo
delle pliche corporee per la massa grassa totpénde inoltre con il sito di
misurazione: alcuni siti sono strettamente conraléd massa grassa totale
mentre altri sono relativamente indipendenti daess

| siti di misurazione non necessitano, in geneilejarcatura. Essi
devono essere invece marcati quando alcune plichei la plica

tricipitale) debbano essere usate in combinazionderrispettive
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circonferenze per il calcolo dell’'antropometriasdperficie (circonferenza
muscolare, area muscolare, area lipidica).

La tecnica generale di misurazione delle plichpa@sk sottocutanee
prevede che Il pollice ed il dito indice della maswoistra sollevino un
doppio strato di cute e sottocute circa 1 cm alogira del sito di
misurazione. La distanza fra dita e sito di misimae € necessaria perche
la pressione da esse esercitata non alteri la aikarplica viene sollevata,
con il pollice e l'indice a circa 8 cm di distanga,una linea perpendicolare
all'asse longitudinale del sito. Il pollice e I'ioe vengono quindi spostati
I'uno verso l'altro, e la plica strettamente afi&rra essi. | tessuti sollevati
devono essere in quantita sufficiente per formaeeplica i cui lati siano
approssimativamente parallel.

Bisogna porre la dovuta attenzione a sollevare @atie e sottocute. La
quantita di cute e tessuto adiposo sollevato dipewtiamente dallo
spessore del tessuto sottocutaneo di quel livieorore di misurazione e
maggiore per le pliche piu spesse. La plica vietiewata in modo da
essere perpendicolare alla superficie del corpeelid del sito di
misurazione. L'asse longitudinale della plica vaitti@eato secondo le
istruzioni specifiche fornite per ciascuna plica.lica deve essere

mantenuta sollevata fino a quando la misuraziomeenstata ultimata. La
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mano destra sostiene il calibro mentre la sinsdtkeva la plica. Con
qualsiasi tipo di calibro si procedera poi ad dtmme una pressione per
separare le estremita dello strumento, quindi &wsre il suo braccio
fisso su di un lato della plica. La misura vientegfiata in corrispondenza
del punto in cui lati della plica sono approssivetiente paralleli. Le
estremita del calibro vengono applicate alla catenddo tale che lo
spessore di questa sia misurato su una linea poodare all'asse
longitudinale della plica. Il calibro dovrebbe essalasciato gradualmente
cosi da evitare sensazioni fastidiose da parteatgjetto. La misura viene
rilevata circa 4 secondi dopo che si e rilascibtalibro. Dopo 4 secondi la
misura ottenuta sara piu piccola di quella reatehpi fluidi saranno
forzati ad uscire dai tessuti.

Con i calibri tradizionali, la misura deve esselevata alcune volte (in
genere 3) ed il valore medio assunto e arrontoralatonm.

Nel presente studio sono state misurate le 4 ppalneomuni: bicipitale,

tricipitale, sottoscapolare e sovrailiaca,
- Plica bicipitale
Il soggetto e in posizione eretta, con le bradtassate ai lati del corpo e il

palmo delle mani rivolto anteriormente. La plicang sollevata sulla
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superficie anteriore del braccio, 1 cm al di sapela linea contrassegnata
per la misurazione della circonferenza del brasuioyna linea verticale tra
il margine anteriore dell’acromion e il centro deflbssa antecubitale.

- Plica tricipitale

Il soggetto € in posizione eretta e flette il ganat90°;il sito di
misurazione é rilevato misurando il punto mediddrproiezione laterale
del processo acromiale ed il margine inferioreptetesso olecranico
dell’ulna. La misurazione della plica viene effetia con il braccio disteso.
L'operatore si pone dietro al soggetto e sisterpalino della mano sinistra
sul braccio di questi appena

al di sopra del livello contrassegnato.

- Plica sottoscapolare

Il soggetto € in posizione eretta e le braccia sdassate ai lati del corpo.
Per localizzare il sito di misurazione, I'operatpadpa la scapola,
muovendo le dita in basso e lateralmente lungeallato vertebrale, fino a
identificarne I'angolo inferiore. In alcuni soggetid in modo particolare
negli obesi, la sistemazione delle braccia dietrschiena, costituisce un
ausilio per l'identificazione del sito. Le estredqnitel calibro sono applicate

1 cm infero-lateralmente al pollice ed al dito clodleva la plica.

40



- Plica soprailiaca

Essa viene misurata sulla linea medio-ascellarersgppopra alla cresta
iliaca. Il soggetto € in posizione eretta: i pisdho uniti e le braccia
pendono ai lati del corpo o, in caso di necessadap leggermente abdotte,
cosi da facilitare I'accesso al sito di misurazione

La plica soprailiaca viene misurata come una pildaqua sollevata
appena posteriormente alla linea medio-ascella®a E inclinata infero-
medialmente di 45° rispetto al piano orizzontal@edisurata 1 cm

inferiormente al punto di sollevamento.

Antropometria di superficie

L’antropometria di superficie comprende circonfaee aree. Di solito si
fa riferimento all’arto superiore per calcolarell@airconferenza del
braccio e dalla plica tricipitale, la circonferenmmascolare del braccio e
I'area muscolare del braccio, espressione dellatgaali massa muscolare
scheletrica, e I'area adiposa del braccio, chev&ce correlata al grasso

corporeo totale. Le formule da utilizzare sonodguenti

Circonferenza muscolare del braccio = CB - 3,T7RC
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(CB - 3,14x TRIC}
12,56

Area muscolare del braccio =

_ _ (CBx TRIC) 3,14 x TRIE
Area adiposa del braccio = = 5 - Z

(CB = circonferenza del braccio in cm, TRIC = pltoaipitale in cm)

Alcuni autori correggono I'area muscolare del birager I'area della

sezione dell’'omero sottraendo un fattore fissoOdné&ll'uomo e 6,5 nella

donna.

Stima della composizione corporea

La stima della composizione corporea e stata didesulla base di un
modello bicompartimentale in cui 'organismo € divifra massa lipidica e
massa alipidica. La somma delle 4 pliche adipoie@danee considerate
e stata dapprima trasformata in valori di densit@area in accordo con le
equazioni proposte da Durnin & Womersley (1974uecessivamente in
percentuale di massa lipidica e (sulla base del pegporeo) in valori

assoluti di massa lipidica e di massa alipidica.
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STATISTICA

| risultati sono stati espressi, a seconda delle&nienza, come media e
deviazione standard (DS), valore minimo, valoresimas, percentili
d’interesse. Il confronto fra gruppi € stata effatb con I'analisi della
varianza a una via. Lo studio della relazioni fagiabili & stata effettuato
con correlazione lineare semplice, regressionaitae modelli non lineari
(quadratico, logaritmico, esponenziale, di potenzajeguatezza del
modello & stata valutata sulla base defl@ Bell’analisi dei residui. Un

livello p <0,05 e stato scelto come soglia peldaificativita statistica.
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RISULTATI

| due gruppi sperimentali erano comparabili in ragulr eta e per altezza
(TABELLA 2), mentre — come peraltro atteso — le DGR mostravano
valori inferiori per peso (-32,5%) e IMC (-31,1%#n il 39,1% del totale
di tale gruppo che mostrava un IMC compreso fra 18 kg/ e il 20%
un IMC < 14 kg/rA. Per le DCA-SP non era significativa la correlagiali

peso e IMC con l'eta (p=0,216 e p=0,211, rispetiigate).

VARIABILI ANTROPOMETRICHE

Come atteso, circonferenze e pliche erano sostareziée e
significativamente ridotte nel gruppo di pazien€®&-SP (TABELLA 3),

in percentuale tuttavia variabile. La circonferede@braccio era del 29,1%
inferiore rispetto a quanto si osservava nel grup@INTR, laddove le
differenze per la circonferenza vita e fianchi eraspettivamente del
18,6% e del 16,5%. In termini percentuali eranman@iu marcate, e
omogenee, le variazioni osservate per le plichposdi sottocutanee: -
62,1% per la bicipitale, -63,5% per la tricipital®2,2% per la

sottoscapolare e -62,9% per la sovrailiaca. Lescifize fra gruppi
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emergevano chiaramente anche quando si prendavasaine i percentili
calcolati nei due gruppi sperimentali (TABELLA Hmattutto nel caso
della circonferenza del braccio: in questo cas85%o percentile delle
DCA-SP era inferiore rispetto al 5% percentile gieippo controllo. Al
contrario, esisteva una evidente sovrapposizian®€@€A-SP e CONTR
per le circonferenze vita e fianchi. Similmente;laale pliche adipose
sottocutanee mostravano una qualche sovrappositteiedistribuzioni
osservate nei due gruppi sperimentali.

Per quanto interessa I'antropometria di superfieliebraccio (TABELLA
5), particolarmente ridotti erano i valori per Barlipidica (-72,5%: 6,4+3,0
cnf vs 23,3+9,7 cfA), meno- ma sempre significativamentequelli della
circonferenza muscolare e dell'area muscolarerdgudili delle
distribuzioni per queste variabili (TABELLA 6) meavano una scarsa
sovrapposizione fra DCA-SP e CONTR nella distribugi dei dati per
guanto interessa l'area lipidica, ma non per lectiferenza muscolare e

I'area muscolare.
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RELAZIONI DELLE VARIABILI
ANTROPOMETRICHE CON PESO E INDICE DI

MASSA CORPOREA

La relazione della circonferenza del braccio casope IMC risultava di
tipo curvilineo (FIGURA 1). Fra le varie possikdijtii modello quadratico
era quello che mostrava 18 Riu elevata:

Circonferenza braccio = 1,393 + 0,509eso - 0,00k pesd

(R* = 0,858, p<0,001, errore standard della stima73 tm)

Circonferenza del braccio = -3,44 + 1 70MC — 0,0157x IMC?

(R*= 0,910, p<0,001, errore standard della stima 9 &rd)

Per le circonferenze vita e fianchi la relazioreiavece di tipo lineare
(FIGURE 2-3)(p<0,001) sia con il peso®(fspettivamente di 0,770 e
0,865) che con I'MC (Rdi 0,781 e 0,863).

In tutti i casi i residui intorno alla regressiomealtri termini le differenze

per ciascun individuo considerato fra valore predeall’equazione e
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valore osservato, erano in media vicini allo zeremtrambi i gruppi
sperimentali e non associati in alcun modo a pd&tMin alcuno dei due
gruppi (dati non mostrati).

Per quanto interessa le pliche adipose sottocutaingetale-tricipitale-
sottoscapolare-sovrailiaca e la loro somma, |zi@te con peso e IMC era
anch’essa non lineare (FIGURA 4). Si sono constdenaodelli piu

comuni per l'interpretazione di una curva di quegio (quadratico,
logaritmico, esponenziale, di potenza): dopo laftranazione logaritmica
dei dati, L’'R piu alto si aveva sempre per I'equazione quadrdtiati non

riportati). Per la somma delle pliche, ad esemgiiocavavano:

Log somma pliche = 1,191 + 0,035%eso - 0,000% pesd

(R*= 0,766, p<0,001, errore standard della stimal28),

Log somma pliche = -0,804 + 0,188MC — 0,0013x IMC?

(R*= 0,849, p<0,001, errore standard della stima 82),1

Per ciascuna delle pliche e per la loro sommaiduestorno alla

regressione erano in media vicini allo zero inamtsi | gruppi
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sperimentali e non associati in alcun modo all'lldGlcuno dei due

gruppi (dati non mostrati).

Infine, le variazioni di CMUSC, AMUSC e ALIP rispieta peso e IMC
sono ben descritte da equazioni di potenza caisRettivamente di 0,758-

0,758-0,785 e 0,761-0,761-0,856.

STIMA DELLA COMPOSIZIONE CORPOREA DALLA

PLICOMETRIA

Come riassunto in TABELLA 7 massa alipidica e mdgsdica erano
ambedue piu basse nel gruppo DCA-SP con una difargspettivamente
del 19,6% e del 63,8%. La percentuale di massaidi@iera pari a
15,4+4,3% nelle pazienti DCA-SP e del 28,8+£5,3%C®ONTR (p<0,001).
Le variazioni della massa alipidica in funzione peso (FIGURA 5) e le
variazioni della percentuale di massa lipidicaunzione dell’'IMC erano
descritte da una relazione corvilinea comune aigtuppi sperimentali e

interpretabile sulla base di una equazione di @aten
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STIMA DELL'INDICE DI MASSA CORPOREA DALLA

CIRCONFERENZA DEL BRACCIO

Come gia scritto, la relazione fra circonferenzacbio e IMC era ben
descritta da un’equazione quadratica che, considerdlMC come

variabile indipendente, risultava:

IMC (kg/m?) = 3,11 + 0,546 circ. braccio + 0,008 circ. braccié

(R*= 0,899, p<0,001, errore standard della stima34)1,

In termini immediati, secondo questa equazione @ tM20 e di 18,5
kg/nt corrisponderebbero in media circonferenze deldiogzari
rispettivamente a 24,3 e a 22,6 cm.

A paragone, l'utilizzazione delle due equazioniditeve per la stima
dell'IMC dalla circonferenza del braccio proposteRbwell-Tuck &
Hennessy (2003), comportava una sottostima deteaéale che
soprattutto nelle pazienti DCA-SP era d’entita cdexevole (TABELLA
8): -2,00+1,56 kg/tper I'equazione che considera anche I'eta, e -
1,24+1,57 kg/per 'equazione che include soltanto la circonfeeedel

braccio. Nel gruppo DCA-SP la sottostima era inaerasnte proporzionale
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allIMC (p<0,01 per entrambe le equazioni), merguesto tipo di

relazione era del tutto assente nel gruppo CONFR,4D).
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DISCUSSIONE

Le pazienti con DCA selezionate erano in grandiagparte affette da
anoressia nervosa e comunque in sottopeso, cioégrcealore di IMC <
18,5 kg/mi (James et al., 1988). Erano assenti valori estrenge bassi di
IMC (cioé <12 kg/m) perché erano malati ambulatoriali e non indatzz
al ricovero d’'urgenz&i trattava dunque di forme del tutto particolare d
malnutrizione proteico-energetica da ipoalimentagiprotratta, in assenza
di reazioni ipercataboliche secondarie.

Stante le loro caratteristiche, non sorprendentérerpazienti mostravano
una evidente riduzione delle pliche adipose sottowe e delle
circonferenze corporee esaminate. Le pliche adipodecutanee sono
costituite da un doppio strato di cute e dal tesadiposo interposto. Esse
permettono una valutazione obiettiva del tessuijpoad sottocutaneo in
differenti siti convenzionali, identificati da beefiniti punti di repere.
Possono essere utilizzate per la stima della nmiggdi@a corporea perche

il tessuto adiposo sottocutaneo € in stretta r@t&zcon quest’ultima e in
questo caso si utilizzeranno delle equazioni ptigdispecifiche, le piu
note delle quali sono quelle pubblicate da Durniw&mersley (1973). Per

altro verso, le pliche come tali, e alcune di essaeodo particolare, sono
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utilizzabili come indice di adiposita e anche cadnice di rischio di
malattia. Infine alcune pliche concorrono al cabcdi circonferenze
muscolari, aree muscolari e aree lipidiche.

Nel caso delle pazienti con anoressia nervosa, ragingono i lavori in
letteratura che hanno previsto la determinaziotie giéche adipose
sottocutanee al fine di stimare la massa lipidoraglessiva, o nei quali i
risultati relativi a una o piu pliche sono utili adidenziare le diminuzione
delle riserve adipose dell’organismo (Vaisman £1888;Vaisman et al,
1992; Krahn et al,1993; Scalfi et al, 1993; Nunieal£1994; Obarzanek et
al,1994; Russell et al, 1994; Waller et al, 1996 ukddem et al, 1997;
Rigaud et al,1997; Powers et al, 1998; Scalfi,et@9; Caregaro et al,
2001; Kerruish et al, 2002; Vaz et al, 2003; Vam&lbeke, 2004, Piccoli
et al, 2005).

Nella gran parte dei casi, comunque, questi datopametrici (incluse
circonferenze corporee e pliche adipose sottoca)aman sono presentati
in modo articolato. Il presente lavoro si e sfovzditrecuperare una visione
piu complessiva circa le variazione delle plichgpase sottocutanee e
delle circonferenze corporee in pazienti sottomEsoDCA. Sono state
considerate le 4 pliche piu comunemente misuratg(tale, tricipitale,

sottoscapolare e sovrailiaca) insieme alla lororearnia prima

52



osservazione da fare € che la riduzione dei vaiedi rispetto al gruppo
controllo era simile per le 4 pliche, di poco akdpra del 60%, e lo stesso
valeva anche per la somma della pliche. Dunqueglaione del tessuto
adiposo sottocutaneo sembra avvenire in modo soglarente omogeneo
(in termini relativi e non assoluti) in corrispomda di differenti punti di
repere.

Come secondo punti, € ben noto che le differenpeso e IMC che si
osservano nella popolazione generale sono espnesgiaina variabilita sia
della massa magra che della massa adiposa detlisrga; anche
nell’obesita massiva parte dell’eccesso ponderatgétabile ad acqua,
proteine, minerali, ecc. e non alla presenza gli¢eridi. | risultati del
presente studio fanno riferimento specifico aluessadiposo sottocutaneo
e la presenza di un gruppo di controllo relativateerumeroso permette
un’analisi piu approfondita dei rapporti delle pkcadipose sottocutanee
con peso e IMC. La relazione e in ogni caso curedi e interpretabile sulla
base di una relazione quadratica dei tipo: Y = §B1+X) - (b2-X). Il
modello é applicato sia alle DCA-SP che ai CONT&dlisi dei residui
dimostra la sua consistenza e congruita. Le vamazielle pliche adipose
sottocutanee che si osservano nelle DCA-SP songueéugspressione,

anche se estrema, della generale covariabilitieptesella popolazione
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fra massa magra e massa adiposa, un relazionea@uahguon sembra
modificarsi nell'ipoalimentazione cronica delle pa#i DCA-SP.

Un discorso simile puo essere applicato anchecattenferenze corporee,
con gualche commento. Infatti in questo caso kziehe € quadratica fra
circonferenza del braccio e peso o IMC, ma ridirisare per
circonferenza della vita e circonferenza dei fiapalsottolineare la diversa
natura di queste due ultime misure antropometrich&, come confermato
anche dalla differenza certamente assai piu cotdare per esse si
osserva fra DCA-SP e CONTR:

Nello specifico, esiste in campo applicativo unewvole interesse a
utilizzare la circonferenza del braccio come suaoceo dell'IMC in
condizioni nelle quali € difficile determinare pesaltezza, a cominciare
dai pazienti allettati ma anche potezialmente agignti con DCA in cui Si
preferisca non procedere alla determinazione d& perporeo. Il lavoro
cui si fa piu spesso riferimento e quello pubbbodé Powell-Tuck &
Hennessy (2003) che propone differenti formule iptigd dell'IMC a
partire dalla sola circonferenza del braccio, baztitndo quest’ultima piu
I'eta. Il presente studio si € interessato di qo@puieste equazioni possano
essere affidabili nelle pazienti sottopeso con DOdsultati indicano una

scarsa attendibilita delle stime ottenute con uaecata sottostima
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dellIMC rispetto ai valori reali. Sebbene prelirane, questa osservazione
giustifica una qualche prudenza nell'utilizzo détéemule di Powell-Tuck
& Hennessy (2003) nei pazienti gravemente denwatistimola ad ulteriori

studi in questo campo.
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CONCLUSIONI

Le determinazioni antropometriche (pliche adipag&sutanee e
circonferenze corporee) forniscono importanti infazioni anche nel casi
di pazienti con DCA con grado moderato e sevesntiopeso.

In tale gruppo sperimentale le variazioni dellelpdi adipose sottocutanee e
delle circonferenze corporee rispondono alla stedaaione generale con
peso e IMC che si e dimostrata valida anche pdeadenti e giovani
donne normopeso o in leggero sovrappeso. Al riguaath esiste nessuna
indicazione di una qualche differenza dovuta afittaimento all'ipoalimen-
tazione cronica.

Sotto una prospettiva strettamente pratica, le aqaepredittive dell'IMC
che si basano sulla circonferenza del braccio esche state proposte
come succedaneo dell’ IMC (e cioe della misurazidinetta di peso e
altezza), mostrano una notevole inaccuratezzaeaie in pazienti
sottopeso con DCA sollevando qualche dubbio satiadeale utilita

applicativa nei pazienti denutriti
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PROTOCOLLO SPERIMENTALE Il

ANALISI BIOIMPEDENZIOMETRICA

TOTALE E SEGMENTALE IN PAZIENTI

SOTTOPESO CON DCA
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PREM ESSA

La bioimpedenziometria (BIA) € una metodica relathente semplice e
poco costosa che ha trovato largo impiego nellatsaione delle

modifiche della composizione corporea che si vaiio nelle condizioni di
malnutrizione proteico-energetica (PEM). Il prmici di applicazione della
bioimpedenziometria € basato sulla differente atthdta elettrica dei
diversi tessuti (alta per acqua e massa magrasa Ipas la pelle, ossa e
grasso) e quindi sulla misurazione di alcune caniatiche elettriche del
COrpo umano che possono essere riassunte in daéilrah base:
Impedenza (Z) e Angolo di fase (AF). L'impedenzadaie I'opposizione
che il corpo umano o suoi segmenti, oppone al pgssalella corrente
elettrica alternata, mentre I'angolo di fase efé&samento della corrente
elettrica alternata dopo il passaggio nei tessuparei, fenomeno che si
ipotizza soprattutto dovuto alla presenza delle brame cellulari. Secondo
uno schema elettrico in serie, da impedenza e amfjdase si possono
anche ricavare resistenza e reattanza (nelluorpedenza e resistenza
sono molto vicine). In estrema sintesi, dunque gdgnza e reattanza (che

hanno valori molti simili nel’'uomo) sarebbero calate soprattutto
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all’'acqua corporea, che e una variabile bioelettdee viene associata alla
massa cellulare e al rapporti fra acqua totalegeaextracellulare,
L'impedenza e I'Indice bioimpedenziometrico (IB=aza?/Z cm?/ohm)
vengono comunemente utilizzati in equazioni praditper determinare
'acqua corporea totale o la massa magra. Da digars la BIA

utilizzata per valutare anomalie nella distribuaatell’acqua corporea.
Sono stati utilizzati I'AF e lo BIA a multifrequeazrapporti tra impedenze
misurate a alte frequenze ed basse frequenze wevsag per stimare |
rapporti tra acqua corporea extracellare ed aaguacellulare in alcune
patologie nelle quali tali rapporti sono alter&®IDS, MPE, cirrotici,
pazienti critici).

La BIA e stata utilizzata in diversi studi che ahe occupati di pazienti
con anoressia nervosa (Pirke et al, 1989; Hannah £990; Casper et al.
1991; Scalfi et al, 1993; Hannan et al, 1993; Krahal 1993; Scalfi et al,
1994; Pichard et al, 1996; Birmingham et al, 19&ncharz & Azcue,
1996; Scalfi et al, 1997, Moukaddem et al 1997it®et al, 1998; Scalfi et
al,1999; Polito et al, 2000; Barendregt et al, 2008z et al, 2002; Bedogni
et al, 2003; Mika et al, 2004; Marra et al 200%cBIi et al, 2005; Bosy-

Westphal etal, 2005).
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L’interesse specifico per questa tecnica risiedia pessibilita di effettuare
una valutazione clinica (anche per un monitoraggictempo) della
composizione corporea, in considerazione soprattlgt fatto che il deficit
energetico cronico I'estrema restrizione energeteldanoressia nervosa
causa una severa perdita di grasso associata adehe perdita di massa
magra (Dempsey et al,1984; Hannan et al, 1990;Kedlal, 1993; Scalfi
et al, 1993; Nunez et al, 1994; Probst et al, 19896hanidou et al, 1997;
Polito et al, 1998).

La BIA e stata utilizzata in molti articoli che®ino occupati di pazienti
con anoressia nervosa al fine di giungere ad uma stella composizione
corporea e in particolare della massa magra (Kedifah 1993; Pichard et
al, 1996); questo vale anche per la fase di rialiaigone e riabilitazione
nutrizionale (Mika et al, 2004; Bosy-Westphal et24105). Nella
maggioranza di tali lavori non & neanche specditatjuazione utilizzata
per la stima dei compartimenti corporei ma si i@gkcemente riferimento
ai dati forniti dal software fornito con lo strunten

In altri casi la stima BIA della composizione compa € stata messa a
confronto, talora in modo incompleto e marginat®) quella ottenuta con
altre metodiche di riferimento (Hannan et al, 1998sper et al, 1991;

Hannan et al, 1996) o con la stessa plicometriaf@aet al, 1991;
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Birmingham et al, 1996; Piccoli et al, 2005; Bosystphal et al, 2005).
Esistono anche lavori che si sono sforzati di preddelle equazioni
specifiche per la valutazione dei compartimentpooei nelle pazienti con
disturbi del comportamento alimentare o specificameon anoressia
nervosa,; vale per Hannan et al (1990), Hannan(@0&b), Scalfi et al
(1997) e Bedogni et al (2003).

Come alternativa, alcuni ricercatori si sono cotragnsulla valutazione
dei parametri BIA di per sé, senza trasformaredi in stime della
composizione corporea, secondo un’impostazionearenai riconosciuta
come valida soprattutto nello studio dei pazierdlmatriti 0 con alterazioni
dei compartimenti idrici dell’organismo. In partlace Scalfi et al (1992),
Scalfi et al (1999) e Polito et al (1998) hanndi¢cato la presenza di un
decremento marcato dell’angolo di fase, mentredfiet al (2005) ha
sottolineato le particolarita delle pazienti ansielse rispetto alla

distribuzione bivariata resistenza-reattanza (Rybaph).
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OBIETTIVI

Il presente studio e stato condotto in un ampiomane di pazienti
sottopeso con DCA posto a confronto con un grugpdrollo con |
seguenti obiettivi:

Valutare le variazioni dei parametri bioimpedenzsbnti secondarie ad
una condizione di malnutrizione primaria

Studiare i parametri bioimpedenziometrici sia su€ro organismo che per
gli arti superiori e inferiori

Valutare i rapporti dei parametri bioimpedenzioneetton eta, peso e

indice di massa corporea
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INDIVIDUI E METODI

INDIVIDUI

Al protocollo sperimentale hanno partecipato 308 egtenti e giovani
donne: 152 affette da disturbi del comportamentoaitare e sottopeso
(IMC<18,5 kg/nf), e 151 controlli (CONTR). Tutte le pazienti erano
amenorroiche; la diagnosi di anoressia nervosafégtiuata secondo le
indicazioni del DSM IV (1994), includendo fra esagresenza di un
IMC<17,5 kg/nf; una minoranza di pazienti soddisfacevano tutlativi
criteri diagnostici (fra cui 'amenorrea) ma poigh@sentavano un IMC fra
17,5 e 18,5 kg/fy erano inquadrate fra le DANAS (disordini alimenta
non altrimenti specificati). Per talune analististeche le pazienti erano
ulteriormente suddivise in sottopeso (DCA-SP) conMC compreso fra
18,5 e 16,0 kg/f e gravemente sottopeso (DCA-GSP) con un IMC<16
kg/nt. | controlli erano reclutati su base volontaria le studentesse e il
personale del Policlinico Universitario secondegenti criteri
d’inclusione: eta 18-40 anni, IMC 18,5-29,0 k§/mssenza di patologie
significative. Tutte le adolescenti e giovani domnano non fumatrici o

blande fumatrici (<10 sigarette/die), non facevaso di farmaci che
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potessero influenzare la composizione corporeanedadicavano piu di 3
ore/sett ad un esercizio fisico intenso. Tuttiggetti avevano dato il loro
consenso all'uso per scopi scientifici dei daticat. Il protocollo di studi
e stato approvato dalla commissione etica dell'ewsita Federico 1l di

Napoli.

METODI

Il protocollo sperimentale era condotto nella pripagte della mattina e
prevedeva la determinazione di peso e altezza, mademetri

bioimpedenziometrici.

Peso e altezza

Il peso € stato misurato con approssimazione &@¢bn 'uso di una
bilancia a pesi mobili; I'individuo saliva sullaléincia senza scarpe e solo
con gli indumenti intimi, distribuendo il peso umimemente sui due piedi
che erano posti al centro della piattaforma di naizsione.

L'altezza é stata determinata con uno stadiom#tsoggetto era scalzo
con il peso uniformemente distribuito sui due p@te formavano un
angolo di 60°; il capo era posto nel piano orizateti Francoforte
(allineamento del punto piu distale del margind’addita sinistra con

trago omolaterale) e le braccia pendevano libergereriati del corpo, con
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il palmo delle mani rivolto verso le cosce. Scapolstiche erano a
contatto con la barra di misurazione. Dopo chedigetto aveva effettuato
un’inspirazione profonda, I'operatore portava laraaerticale dello
stadiometro a contatto con il punto piu alto dglacaffettuando una
pressione sufficiente a comprimere i capelli edtafaiva la lettura. La

misura era ripetuta per due volte e la media gpaocsgimata a 0,1 cm.

Bioimpedenziometria

Le determinazioni bioimpedenziometriche erano &fége con un
bioimpedenziometro AKERN mod. STA/BIA 101 ed eletlrdi contatto
monouso AKERN mod. PG 500. Le letture erano efééin singolo per
impedenza e angolo di fase. L'indice bioimpedenatriwo (indice BI) €
stato successivamente calcolato come (altéargedenza per 'organismo
in toto e come (lunghezza dell’artnpedenza per la valutazione
segmentale. Le misurazioni avvenivano in condizgtandardizzate ad una
temperatura ambientale di 20-24 °C, con l'individiagosizione supina da
almeno 20 minuti su una superficie piana non cdndyte mantenendo gli
arti abdotti a 30-45°. 1l soggetto indossava indoinieggeri ed erano

rimossi tutti gli oggetti metallici indossati.
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L'impedenziometro era tarato quotidianamente cqoaji standard di
riferimento.

Le misurazioni erano effettuate per I'intero orgamo, per gli arti superiori
e per gli arti inferiori. Sono state prese in cdesazione i valori medi per

I'emilato destro e per I'emilato sinistro.

Tecnica di misurasiidentifica il punto di repere e dopo aver fuli

la cute con alcool (migliora la conducibilita eleth) si procede alla
disposizione degli elettrodi che qui viene indiga¢a I'emilato non
dominante (si procede specularmente per quelladoamnante) secondo
qguanto indicato da Organ et al (1994).

Determinazioni delle variabili bioelettriche sulfganismo
in toto. Elettrodi iniettori: sulla superficie dorsale ldetnano e del piede
rispettivamente ai metacarpi e metatarsi distato(hon
dominante).Elettrodi sensori: sulla superficie dégdra le prominenze
distali del radio e dell' ulna e tra il malleolo diede e laterale della
caviglia.

Determinazioni delle variabili bioelettriche sultta
superiore Elettrodi iniettori: sulla superficie dorsale ldemano e del

piede rispettivamente ai metacarpi e metatarsaldigato non dominante).
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Elettrodi sensori: sulla superficie dorsale trademinenze distali del radio
e dell' ulna dell'arto superiore dominante e deiiasuperiore non
dominante.

Determinazioni delle variabili bioelettriche sultt®

inferiore. Elettrodi iniettori: sulla superficie dorsale ldeinano e del
piede rispettivamente ai metacarpi e metatarsaldigato non dominante).
Elettrodi sensori: sulla superficie dorsale tnadlleolo mediale e laterale

dell’arto inferiore dominante e di quello non doamite.

Statistica

| risultati sono stati espressi, a seconda delle&nienza, come media e
deviazione standard (DS). Il confronto fra grupptata effettuato con
I'analisi della varianza a una via e il test di ykper confronti accoppiati.
Lo studio della relazioni fra variabili e stataegftiato con correlazione
lineare semplice, regressione lineare multipladeguatezza del modello e
stata valutata sulla base delladdell’analisi dei residui. Un livello p

<0,05 é stato scelto come soglia per la signifidatistatistica.
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RISULTATI

Eta e altezza erano simili nei tre gruppi sperimimentre, come atteso,
esistevano delle evidenti differenze per quanteregsa peso e IMC
(TABELLA 9). 10 pazienti DCA-SP (6,6% del totaleegentavano un
IMC < 12 kg/nf e 24 (15,8% del totale) un IMC compreso fra 12e 1
kg/nt.

Come riassunto in TABELLA 10, quando si prendevenconsiderazione
le determinazioni effettuate sull'intero organisntice gruppi sperimentali
differivano significativamente I'uno dall’altro perascuna delle variabili
BIA considerate. Ad esempio l'indice Bl era paB30+5,4 crilohm per
le DCA-GSP, a 37,7+4,4 Glohm nelle DCA-SP e a 42,5+4,9 ohm nei
CONTR, laddove lI'angolo di fase risultava rispettivente di 4,27+1,01-
5,14+0,78-5,97+0,62 gradi. La differenza sulle meatiBpetto ai CONTR
era pari, per le DCA-GSP e per le DCA-SP, al +28¢7&h+14,3% per la
R e al -24,5% e al -15,7% per I'indice BIl. L’angalofase era ridotto del
28,5% nelle DCA-GSP e del 13,9% nelle DCA-SP.

Osservazioni in parte simili si ricavavano dall’esiadei dati che facevano
riferimemto agli arti superiori e inferiori. La&a maggiore e I'IlB minore

nel gruppo di pazienti con maggior grado di sotsopespetto a quelle con
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minor grado di sottopeso, e in ambedue i casi Bigiivamente diverso
dal gruppo CONTR (TABELLA 11). Tuttavia, in entramigruppi di
pazienti DCA le variazioni percentuali dell'lB e@piu marcate per I'arto
superiore che per l'arto inferiore (DCA-GSP: -24.8%49.2%, DCA-SP -
15.7% e -6.2%, rispettivamente). Al contrario leazioni dell’angolo di
fase erano piu evidenti per I'arto inferiore che [fto superiore essendo
rispettivamente pari a -28,3% vs -19,4% per le DG3P, e a -10,3% vs -
4,4% per le DCA-SP. L'indice Bl per gli arti supsiiera correlato a
quello degli arti inferiori sia nelle pazienti DQA=0,553, p<0,001) che nei
soggetto CONTR (r=0,637, p<0,001). Per I'angoltede tale associazione
era evidente per il gruppo DCA (r=0,641, p<0,00&ssai piu debole nel
gruppo CONTR (r=0,273; p<0,05).

Come riassunto nelle TABELLE 12-13, le correlazilbmeari semplici
dimostravano una serie d’associazioni significativ®, indice Bl e angolo
di fase con peso e IMC. Infine, quando eta, pdd®@erano considerati
insieme in una regressione multipla come posgbddittori delle variabili
BIA, il peso risultava I'unico predittore signifitao dell’ndice Bl mentre
I'IMC era I'unico predittore significatico dell’arado di fase (dati non

mostrati).
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DISCUSSIONE

L’anoressia nervosa e i DCA che si contraddistimguper la presenza di
una riduzione della massa corporea al di sottwvalere soglia della
normalita, sono espressione di una forma spedtiicaalnutrizione
proteico-energetica primaria (o denutrizione) devad una diminuzione
cronica degli apporti energetici. | dati che seatjono in questi tipi di
pazienti offrono dunque la possibilita di compremd@eglio come
I'organismo umano reagisca e si adatti in condizoosi estreme. Proprio
perché si tratta di un tipo di malnutrizione priraarosi evidente,
forniscono anche delle utili indicazioni circa letodiche da applicare
nella studio di pazienti denutriti.

Lo studio della composizione corporea € parte natretg della valutazione
dello stato di nutrizione € puo essere condottornetodiche assai
differenti per finalita, complessita e costi. LafB# un metodo di
valutazione della composizione corporea che sdatanaffermando nel
corso dello scorso decennio soprattutto come ateanall’antropometria
(e alla plicometria in particolare) per sempli@t@aplicabilita anche in

situazione critiche.
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La BIA e é stata utilizzata in diversi studi chessho occupati di pazienti
con anoressia nervosa con differenti obiettiviK@iet al, 1989; Hannan et
al, 1990; Casper et al. 1991; Scalfi et al, 19%nhan et al, 1993; Krahn et
al 1993; Scalfi et al, 1994; Pichard et al, 1996nihgham et al, 1996;
Pencharz & Azcue, 1996; Scalfi et al, 1997, Moulaadceet al 1997; Polito
et al, 1998; Scalfi et al,1999; Polito et al, 20B&rendregt et al, 2002; Vaz
et al, 2002; Bedogni et al, 2003; Mika et al, 200kdyra et al 2005, Piccoli
et al, 2005; Bosy-Westphal etal, 2005). In alcasi semplicemente per la
stima della composizione corporea cosi come viemeté dal software
dello strumento

(Krahn et al, 1993; Pichard et al, 1996; Mika e28l04; Bosy-Westphal et
al, 2005), in altri per lo sviluppo di equazionegittive specifiche (Hannan
et al, 1990; Hannan et al, 1996; Scalfi et al, 1#¥togni et al, 2003) o
per effettuare un confronto fra BIA e altre metbdi¢Hannan et al, 1990;
Casper et al, 1991; Hannan et al, 1996; Birmingbaal, 1996; Piccoli et
al, 2005; Bosy-Westphal et al, 2005). Alcuni autbanno difeso l'idea che
in pazienti denutriti 'accuratezza sia piu alta ¢@ misurazione delle
pliche che con la BIA, altri hanno concluso cheambi i metodi siano

ugualmente attendibili, altri infine hanno sosteniat BIA piu che le pliche
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(Birmingham et al 1996; Hannan et al 1990; Hanrtaal £993;
Heymsfield et al.,1995).

Il presente lavoro si € concentrato sulla valutazidei parametri BIA di
per s€, senza trasformazione di tali dati in sti@éa composizione
corporea, secondo un’'impostazione che € ormai omcata come valida
soprattutto nello studio dei pazienti malnutritan alterazioni dei
compartimenti idrici dell’organismo. Inoltre le migzioni sono state
effettuate sia per I'organismo in toto che sepanatae per gli arti
superiori e gli arti inferiori valutazione segmamda Va infine ricordato
che la metodologia scelta € quella della BIA moagfienza che punta
sulla determinazione dell’'impedenza e dell'angoltade a 50 kHz.

La resistenza e l'indice Bl sono comunemente camnaté come due
variabili espressione dell’acqua corporea totatdradirettamente- della
massa magra corporea. Non sorprendentemente ssiéa@no ridotte per
I'organismo in toto nei due gruppi di pazientitepeso con DCA. Questa
diminuzione e proporzionale al peso corporeo tahtole differenze fra i
tre gruppi scompaiono quando il peso corporeo 8iderato come
covariata. Non esiste in questo seAagtunque- alcuna peculiarita legata

all'ipoalimentazione cronica. Piu interessanti sodati che fanno
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riferimento all’indice Bl misurato separatamente @kt superiori e arti
inferiori. Infatti le variazioni dell'lB non sembn® omogenee essendo in
entrambi i gruppi di pazienti DCA piu marcate partb superiore che per
I'arto inferiore (DCA-GSP: -24.5% e -9.2%, DCA-SB5.7% e -6.2%,
rispettivamente). In assenza di dati comparatistodi con metodiche piu
sofisticate, questa osservazione rimane prelimiaatienon immediata
interpretazione; aggiunge tuttavia almeno un’ipadetavoro sull’'uso della
BIA nei pazienti denutriti e sulle possibili diflanze segmentali in
composizione corporea.

Passando all’angolo di fase, € questo un pararok&eappresenta la
sfasatura della fase dopo che la corrente elettibésce attraversando i
tessuti dell’organismo, un fenomeno presumibilmelwteuto alla presenza
di membrane cellulari. Su queste premesse I'andidiase € considerato
un indicatore di massa cellulare o, similmente rdpporto fra acqua
intracellulare ed acqua extracellulare. Precedawtiri della letteratura
(Scalfi et al,1992;Scalfi et al 1999; Polito etE98) hanno indicato la
presenza di un decremento marcato dell’angolos#i feelle anoressiche
denutrite. Il presente lavoro estende ed amplidlejosservazioni in un
gruppo relativamente ampio di pazienti dimostracoio chiarezza come si

abbia una riduzione marcata dell’angolo di fasgosia’intero organismo
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che separatamente per gli arti superiori e gliiafériori. Si nota anche
come le variazioni dell'angolo di fase fossero @uidenti per I'arto
inferiore che per I'arto superiore essendo rispattiente pari a -28,3% vs -
19,4% per le DCA-GSP, e a -10,3% vs -4,4% per |I&E3P. ancora,
I'angolo di fase era direttamente correlato all'IMCuesto valeva sia per
I'intero organismo che per gli arti. In particoldi@golo di fase totale si
riduceva di 0,179 (errore standard 0,012) gradiogai diminuzione di un

punto di IMC.
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CONCLUSIONI

La bioimpedenziometria rivela la presenza nellaegrdizsottopeso con
DCA di una serie di alterazioni significative detlaratteristiche elettriche
dell’organismo, che sono messe ancor meglio inemad dalla valutazione
segmentale sugli arti.

In particolare, &€ da sottolineare che le variazd®ifindice Bl rispetto al
gruppo controllo presentano delle differenze fta auperiore e arto
inferiore, e lo stesso avviene nel caso dell’angbl@ase.

L’angolo di fase appare una variabile strettamessociata alla presenza
di sottopeso ed e direttamente proporzionale alllptoponendosi come
un parametro “qualitativo” di composizione corpodaavalutare nel caso

di pazienti con grave denutrizione.
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TABELLA 1

Lavori della letteratura e utilizzo di differentietodi per la valutazione
della composizione corporea in pazienti con ancagsxvosa

e =
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DEMPSEY 1984 | AM J CLIN NUTR 1]l1]of1|1]ofojolof1]|1]0o]o]oO
FORBES 1984 | AM J CLIN NUTR 1]/1]ofo|1]oflo|o|ofo]|o|o|o]oO
BENTDAL 1988 | NUTRITION 1]/1]ofo|o|ofo|o|ofo|1]0o]o0]o0O
KAYE 1988 | AM J CLIN NUTR ojojo|ojo|o|o]o|o|o|o|o|o]oO
VAISMAN 1988 | J PEDIATR 1]1]ojo|1]ofojo|1[1]0o]o0o]o]oO
VAISMAN 1988 | J PEDIATR 1]1]ojo|1]ofojo|1]o]o]o]o0]oO
PIRKE 1989 | INT J EAT DISORD ojo|1]o]1]o]ojojo|ofo|o|o0]oO
HANNAN 1990 | CLIN PHYS PHYSIOLMEAS | 0 [0 |1 o |1 |0 oo |o|o|o|1]|0]0O
MAZESS 1990 | AM J CLIN NUTR olojofojo|1]|o]ojo|ofo|o|o]oO
CASPER 1991 | AM J CLIN NUTR ol1]1]ojojolojojo[1[1]o][1]o0
FRANSSILA KALLUNKI | 1991 | METABOLISM olojo|1]ojo|ojojo[1[1]0]o0]o0
VAISMAN 1991 | EJCN 1]1]ojojojofojo|of[1]|]o][1]0]0
VAISMAN 1992 | EJCN 1]/1]ojojo|ofojo|ofo|o|o|o]oO
HANNAN 1993 | EJCN o/1]1]ojo|1]|ojojo|ofo|o]o0]oO
HANNAN 1993 | HUM BODY COMP olo|1]ojo|1]|ojojo|ofo|o]o]oO
KOOH 1993 | HUM BODY COMP ojojo]ojo|1]o]ojo|ofo|o]oO]oO
KRAHN 1993 | JADA o/1]1]o]ojo|ojojo|[1]o|o]o0]oO
RUSSELL 1993 | HUM BODY COMP o/1/o0]ojo|o|ojojo|ofo|1]0]o0
SCALFI 1993 | EJCN ol1]1]o]ojo|ojojo|[1]o]o]o0]oO
SHINDER 1993 | INT J EAT DIS 1]/1]ojojo]ofo|o|ofo|o|o|o]oO
PLATTE 1994 | INT J EAT DIS ojo|1]ojojofojojo[1]o0o|o]|1]H1
RUSSELL 1994 | INT J EAT DIS o/1/o]ojojo|o|1|o]ofo|o]o0]oO
RUSSELL 1994 | AM J CLIN NUTR o/1/o]ojojo|o|1|o]ofo|o]o0]oO
YOUNG 1994 | J CL END AND MET ojojo]ojo|1]ojojo|ofo|o|o]oO
SCHEBENDACH | 1995 | INT.J.EAT.DES olojo|ojo|o|ojo|o[1]o|o]o0]oO
BIRMINGHAM 1996 | INT J EAT DIS o/1]1]o]o|o|ojojo|ofo|o]o]oO
KOOH 1996 | BONE olojofojo|1[1]ojofof[1]0]o0]oO
PICHARD 1996 | CLIN NUTR olo|1]ojo|o|ojojo|[1]o|o]o0]oO
PROBST 1996 | BR J NUTR o/1/o0]ojojo|ojojo|ofo|o|oO]oO
WALLER 1996 | EUR J CLIN NUTR 1]/1]ojojo|1]ojo|ofo|o]o|o0]oO
LAMBERT 1997 | INT.J.EAT.DES ojojofojo|1[1]ojofof[1]0]0]o0
MOUKADDEM 1997 | AM J CLIN NUTR o/1]1]ojojojojojo|[1]/o]o]o0]oO
ORPHANIDOU 1997 | AJCN 1]1]ofojo|1]o|o|ofo]|o]ofo]oO
RIGAUD 1997 | AM J CLIN NUTR 1]/1]ofo|o]ofo|o|o|[1]|o]ofo]oO
SCALFI 1997 | BRJ NUTR oloj1][1]oJofojojofofoJo]o]oO
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SCHEBENDACH | 1997 | ANN N Y AC SC 1]1]o]ojojofofofo|1[1]0]o]o0
ZAMBONI 1997 | INT J OB olojo|o|ofo|o]o|o|o|o|o]o]oO
POLITO 1998 | EJCN 1]1]/1]ojofofofojo]jofo]o|o]oO
POWERS 1998 | INT J EAT DIS ol1]o|ojofojo]o]|ofo|o|o]o]oO
PROBST 1998 | INT J EAT DIS olojo|ojofo|1]o]ofo|o|o]o]oO
SCHNEIDER 1998 | EAT WEIGHT DES olojojojo|1]o]o]|oflo|o|o]o]oO
GRINSPOON 1999 | J CL END AND MET olojo|ojo|[1]o]o]ofo|[1]0]o0]0O
HALUZIK 1999 | NUTRITION 1]1]o0]ojojofofofo]|of[1]0o|o]oO
IKETANI 1999 | INT J EAT DIS olojo|o|ofo|o]o|oflo|o|o]o]oO
MATEJEK 1999 | INT J SPORT MED ol1]o|ojofolo]o|ofo|1]0]o0]0O
SCALFI 1999 | INT J OB ol1]1]o]ofojo]ojofo|o|o]o]oO
SOYKA 1999 | J.CL.END. AND MET. olojo|ojo|1]o]o]ofo|[1]0]o0]0O
WONG 2000 | INT.J.EAT.DES olojojojo|[1|1]o]ofo]o|o]o]oO
POLITO 2000 | AM J CLIN NUTR olof|1|ojof1]o]o]of1][1]1]0]0
TROCKI 2000 | J.AM.DIET.ASS. olojo|o|1]olo]o]|ofo|o|o]o]oO
CAREGARO 2001 | CL NUTR 1]1]/o0]ojojofofojo]|of[1]0o]o]o0
GNIULI 2001 | METABOLISM olojo|1]ofojo]o]|o|1][1]0]0]0O
GRINSPOON 2001 | AM J CLIN NUTR olojo|ojo|1]o]o]jofo|1]0]o0]0O
NOVA 2001 | EJCN 1]1]/o0]ojojofo|o]o]|ofo|o|o]oO
PROBST 2001 | AJCN ol1]o|ojofojo]o]|oflo|o|o]o]oO
ZIPFEL 2001 | J CL END AND MET olojo|ojo|[1]1]o]ofo]o|o]o]oO
GORDON 2002 | J.PEDIATRICS olojo|ojo|1]1]o]ofo|1]0]o0]o0O
KERRUISH 2002 | AJCN 1]1]o]o|1|[1]1]o]o]jofo]o|o]o
NICHOLLS 2002 | EJCN ol1]o|ojofojo]o|oflo|o|o]o]oO
SCALFI 2002 | EJCN 1]1]/1]ojof1][1]o]o]jofo]o|o]o
HOLTKAMP 2003 | J PSYCHIATR RES olo|1|ojofojo]o|ofo|1]0]o0]0O
MISRA 2003 | AM J CLIN NUTR olojojojo|[1]o]o]ofo|[1]0]o0]0O
SUNDAY 2003 | PHISIOL BEHAV olo|1|o]ofojo]o|ofo|o|o]o]oO
VAZ 2003 | INT J EAT DIS 1]{1]/1]ojojofofo]o]|ofo]o|o]oO
WEINBRENNER | 2003 | EUR J CLIN NUTR ol1]1]o]ofojo]o]ofo|[1]0]o0]0O
TALLURI 2003 | ACTA DIABETOL olojo|ojofo|o]o|ofo|[1]0]o0]0O
IACOPINO 2003 | ACTA DIABETOL olojo|ojo|[1]o]o]|oflo|o|o]o]oO
WENTZ 2003 | INT J EAT DIS olojo|ojo|[1]o]o]ofo|o|o]o]oO
BERTOLI 2004 | ACTA DIABETOL olojo|ojo|1]o]o]joflo|o|o]o]oO
HEER 2004 | AM J CLIN NUTR olo|1|o]ofojo]o|ofo|[1]0]o0]0O
MIKA 2004 | J NUTR olo|1|o]ofojo]o|ofo|o|o]o]oO
MILLER 2004 | JCEM olojo|ojo|[1]o]o]|ofo|[1]0]o0]0O
MISRA 2004 | PEDIATRICS olojo|ojo|[1]o]o]ofo|1]0]o0]o0O
PROBST 2004 | EUR J NUTR ol1]o|ojofol1]o]ofo]o|o]o]oO
TOTHILL 2004 | INT J OBES olojo|ojo|1]o]o]ofo|o|o]o]oO
VAN WIMELBEKE | 2004 | AJCN ol1]1]o]ofojojo]of1][1]0]o0]0O
WELLS 2004 | AM J CLIN NUTR olojo|o|1]olo]o]|oflo|o|o]o]oO
MISRA 2005 | JCEM olojo|ojo|[1]o]o]|ofo|[1]0]o0]0O
MAYER 2005 | AM J CLIN NUTR olojo|ojo|1]o]o]|ofo|o|o]o]oO
PICCOLI 2005 | J PAR ENT NUTR ol1]1]o]ofojojojofofojo]o]oO
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TABELLA 2

Eta e caratteristiche antropometriche generaliLih dazienti sottopeso con DCA e 135 adolescerit\eagi donne

di controllo
DCA-SP CONTROLLI
media DS mediana min max media DS mediana min max
Eta anni 23,7 43 23,0 19 38 23,6 43 23,0 18 39
Altezza cm 160 7 160 148 188 162 6 162 147 179
Peso kg 39,7 5,6 39,5 29,2 60,5 58,8 8,5 56,7 41,8 85,0
IMC kg/m2 15,5 1,6 15,6 12,0 18,4 22,5 2,9 21,6 18,6 29|0

DS = deviazione standard
P<0,001 fra i due gruppi per tutte le variabili
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TABELLA 3

Circonferenze corporee e pliche adipose sottocatdheteresse in 115 pazienti sottopeso con DCA%ddolescenti e
giovani donne di controllo

DCA-SP CONTROLLI

media DS mediana min max media DS mediana min max
Circonferenza braccio cm 19,0 2,2 19,0 12,5 24,0 26,8 3,1 26,5 20,5 36,0
Circonferenza vita cm 60,5 5,1 60,0 47,0 76,0 74,3 7,8 73,0 59,0 98,0
Circonferenza bispinoiliaca cm 74,7 3,9 74,5 62,5 83,0 89,5 6,8 88,0 76,0 108,0
Plica bicipitale mm 3,9 1,5 3,6 1,4 8,2 10,3 5,3 9,0 3,2 31,6
Plica tricipitale mm 7,0 2,8 6,8 2,0 13,8 19,2 6,6 18,2 7,4 38,0
Plica sottoscapolare mm 6,2 1,8 6,0 3,0 12,6 16,4 7,5 14,4 6,2 49,0
Plica sovrailiaca mm 5,6 2,4 5,2 2,2 15,4 15,1 7,0 13,9 4,6 37,2
Somma delle 4 pliche mm 22,7 7,4 21,8 9,6 41,1 61,0 23,5 56,8 22,7 127,8

DS = deviazione standard
P<0,001 fra i due gruppi per tutte le variabili
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TABELLA 4

Percentili di circonferenze corporee e pliche asigpsottocutanee d’interesse in xxx pazienti sostogen DCA e xxx
adolescenti e giovani donne di controllo

Pazienti sottopeso con DCA

Circonferenza | Circonferenza | Circonferenza Plica Plica Plica Plica Somma
braccio vita bispinoiliaca | bicipitale | tricipitale | sottoscapolare | sovrailiaca | 4 pliche

5 15,0 52,8 69,0 1,8 3,2 4,0 2,6 11,8

10 16,0 54,0 70,0 2,2 3,5 4,2 3,1 13,3

15 16,7 55,0 70,7 2,4 3,9 4,5 3,2 15,0

25 17,5 56,5 72,0 2,8 4,4 4,8 4,0 16,5

Percentili 50 19,0 60,0 74,5 3,6 6,8 6,0 5,2 21,8
75 21,0 63,5 77,0 4,6 8,8 7,2 7,0 28,1

85 21,5 66,5 79,5 5,3 10,2 8,2 7,8 29,9

90 22,0 67,4 81,0 6,1 10,9 8,4 8,2 33,9

95 22,0 69,0 81,5 7,0 11,9 10,3 10,8 36,8

Adolescenti e giovani donne di controllo

Circonferenza | Circonferenza | Circonferenza Plica Plica Plica Plica Somma
braccio vita bispinoiliaca | bicipitale | tricipitale | sottoscapolare | sovrailiaca | 4 pliche

5 22,5 64,0 80,4 4,2 9,2 8,1 5,6 30,0

10 23,0 65,0 82,0 4,8 11,2 9,3 6,8 33,6

15 23,7 66,7 82,2 5,4 12,3 9,8 7,5 37,9

- 25 24.5 69,0 84,0 6,4 14,8 10,5 9,7 43,2
Percentili 50 26.5 73.0 88.0 9.0 18.2 14,4 13,9 56.8
75 29,0 79,0 94,0 13,0 23,4 19,7 20,0 75,4

85 30,5 83,0 97,0 15,5 26,0 23,6 22,6 84,3

90 31,0 85,0 99,0 17,8 28,6 26,5 24,8 94,1

95 32,1 90,2 104,0 19,8 32,2 33,0 27,2 112,2

95




TABELLA 5

Antropometria di superficie del braccio in 115 @exti sottopeso con DCA e 135 adolescenti e gioganne di controllo

DCA-SP CONTROLLI
media DS mediana min max media DS mediana min max
Area totale cm? 29,2 6,7 28,7 12,4 45,9 57,8 13,9 55,9 33,5 103,2
Circonferenza muscolare cm 16,8 1,7 16,9 11,4 20,6 20,7 1,9 20,4 17,1 28,3
Area muscolare cm? 22,8 4,5 22,7 10,4 33,8 34,5 6,5 33,2 23,3 64,0
Area lipidica cm? 6,4 3,0 6,2 1,5 13,7 23,3 9,7 21,4 8,6 51,4

DS = deviazione standard
P<0,001 fra i due gruppi per tutte le variabili
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TABELLA 6

Percentili delle variabili dell’'antropometria digerficie del braccio in xxx pazienti sottopeso &MDA e xxx adolescenti e

giovani donne di controllo.

Pazienti sottopeso con DCA

. - : Area Circonferenza Area Area
Antropometria di superficie del braccio S
totale muscolare muscolare lipidica
5 17,9 14,2 16,1 2,5
10 20,4 14,9 17,6 2,6
15 22,2 15,0 18,0 2,9
25 24,4 15,7 19,7 3,8
Percentili 50 28,7 16,9 22,6 6,2
75 35,1 18,2 26,3 8,6
85 36,8 18,6 27,5 9,5
90 38,5 19,1 29,0 10,3
95 38,5 19,6 30,5 11,8
Adolescenti e giovani donne di controllo
. - : Area Circonferenza Area Area
Antropometria di superficie del braccio S
totale muscolare muscolare lipidica
5 40,3 18,2 26,5 9,5
10 421 18,5 27,3 11,7
15 4477 19,0 28,6 13,9
25 47,8 19,5 30,3 16,0
Percentili 50 55,9 20,4 33,2 21,4
75 67,0 21,7 37,4 29,5
85 74,0 22,5 40,4 33,8
90 76,5 23,0 42,3 38,6
95 82,0 24,0 46,0 42,6
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TABELLA 7

Stima della composizione corporea (massa lipidiceassa alipidica) in 115 pazienti sottopeso con [RCIS5 adolescenti e
giovani donne di controllo.

DCA-SP CONTROLLI
media DS mediana min max media DS mediana min max
Massa lipidica % 15,4 43 15,3 4.4 24,1 28,8 5,3 29,0 17,2 40,7
Massa lipidica kg 6,2 2,2 6,3 1,3 11,0 17,2 5,3 16,5 8,8 33,0
Massa alipidica kg 33,4 4,2 33,1 25,9 52,5 41,6 43 41,3 33,0 53,8

DS = deviazione standard
P<0,001 fra i due gruppi per tutte le variabili
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TABELLA 8

Stima dell'lMC con le equazioni di Powell-Tuck & Heessy in 115 pazienti
sottopeso con DCA e 135 adolescenti e giovani ddinnentrollo.

DCA-SP CONTROLLI

media DS media DS

Stima dell’IMC

Equaz. P-H 1 kg/m? 13,5 2,5 22,0 3,5
Equaz. P-H 2 kg/m? 14,2 2,5 22,7 3,5

Differenza IMC predetto-misurato

Equaz. P-H 1 kg/m? -2,00 * 1,56 -0,51 * 1,75
Equaz. P-H 2 kg/m? 1,24 * 1,57 0,25 1,75

IMC misurato: DCA-SP 15,5+1,6 kg/m?, Controlli 22,5+2,9 kg/m?
P<0,001 fra gruppi per ognuna delle 4 variabili
*p<0,001 vs. zero

Equazioni Powell-Tuck & Hennessy

Equazione P-H 1: IMC = 1,10 x circonferenza braccio + 0,023 x eta - 8,0
Equazione P-H 2: IMC = 1,10 x circonferenza braccio - 6,7

(con IMC in kg/m?, circonferenza braccio in cm ed eta in anni)
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TABELLA 9

Eta e principali caratteristiche antropometrichetelegruppi sperimentali

DCA-GSP DCA-SP CONTR
(n 87) (n 65) (n 151)

Eta anni 23.415.5 22.3+3.9 23.7+3.6
Peso kg 36.5:4.9* 43.7+4.2** 58.6+8.0
Altezza cm 160+7 160+7 162+6
IMC kg/m? 14.2+1.5* 17.0+0.6** 22.3+2.7
(media + deviazione standard)
* p<0.01 vs gli altri due gruppi sperimentali
**p<0.01 vs CONTR
DCA-GSP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e grave sottopeso
DCA-SP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e sottopeso
CONTR = adolescenti e giovani donne di controllo
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TABELLA 10

Variabili BIA determinate per 'intero organismo pazienti sottopeso con DCA
e in adolescenti e giovani donne di controllo

DCA-GSP DCA-SP CONTR
(n 87) (n 65) (n 151)
Impedenza ohm 749+105* 686+67** 622+57
Indice Bl cnf/ohm  35.0+5.4* 37.7+4.4** 42.5+4.9
Angolo di fase gradi 4.27+1.01* 5.14+0.78** 5.97+0.62

(media + deviazione standard)
* P<0.01 vs gli altri due gruppi sperimentali
* p<0.01 vs CONTR

DCA-GSP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e grave sottopeso

DCA-SP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e sottopeso
CONTR = adolescenti e giovani donne di controllo

101



TABELLA 11

Variabili BIA determinate per gli arti superiorigh arti inferiori in pazienti

sottopeso con DCA e in adolescenti e giovani dahmentrollo

DCA-GSP DCA-SP CONTR
(n61) (n 46) (n 61)

Arti superiori
R ohm 377451 335+37 293432
Indice Bl cn/ohm 6,29+1,12 7,02+1,12  8,3340,95
Angolo di fase gradi 3,65+1,00 4,33+0,77  4,5310,61
Arti inferiori
R ohm 294+50 278+38 261426
Indice Bl cn/ohm 14,8+3,4 15,3+2,5 16,342,2
Angolo di fase  gradi 4,54+1,23 5,68+0,87  6,3340,92

(media + deviazione standard)
P<0,01 vs gli altri due gruppi
p<0,01 vs CONTR

DCA-GSP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e grave sottopeso

DCA-SP = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e sottopeso
CONTR = adolescenti e giovani donne di controllo
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TABELLA 12

Correlazioni lineari semplici con peso e IMC delsiabili BIA determinate per
I'intero organismo in 152 pazienti sottopeso conAD¥151 adolescenti e
giovani donne controllo

Pazienti DCA CONTR

Peso IMC Peso IMC
R -0,272* -0,414* -0,337* -0,439*
Indice Bl 0,555* 0,324* 0,604* 0,323*
Angolo di fase 0,483* 0,581* -0,150 -0,079
Tutti | valori sono coefficienti r di correlazione linare semplice
*p<0,001
DCA = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e sottopeso

CONTR = adolescenti e giovani donne di controllo
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TABELLA 13

Correlazioni lineari semplici con peso e IMC delsiabili BIA determinate per
gli arti superiori e gli arti inferiori in 107 paeti sottopeso con DCA e 61
adolescenti e giovani donne controllo.

Pazienti DCA CONTR

Peso IMC Peso IMC
Arti superiori
R -0,094 -0,067 -0,100* 0,025
Indice Bl 0,634* 0,427* 0,600* 0,304**
Angolo di fase 0,402* 0,522* -0,160 -0,038
Arti inferiori
R -0,021 -0,022 0,097* -0,029
Indice Bl 0,290** 0,022 0,636* 0,247
Angolo di fase 0,433* 0,565* -0,011 0,082

Tutti | valori sono coefficienti r di correlazione linare semplice

*p<0,001

DCA = pazienti con disturbi del comportamento alimentare e sottopeso
CONTR = adolescenti e giovani donne di controllo
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FIGURA 1

Circonferenza del braccio e peso corporeo in 1¥t%ep# sottopeso con DCA
(DCA-SP) e 135 adolescenti e giovani donne di atiot(CONTR)

40
_ 0 DCA A
§ 3571 |acONTR 4, aa
= A A
é 30 -
‘é 25 -
) _
g 20
8
5 15 -
10 | N D B B N R R R N R S B N R RN R S R N R S R R R R R S R RN N BN R p—|
20 30 40 50 60 70 80 90

Peso (kg)

105



FIGURA 2

Circonferenza della vita e peso corporeo in 11%epéizsottopeso con DCA
(DCA-SP) e 135 adolescenti e giovani donne di abiot(CONTR)
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FIGURA 3

Circonferenza dei fianchi e peso corporeo in 11%qudi sottopeso con DCA
(DCA-SP) e 135 adolescenti e giovani donne di abiot(CONTR)
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FIGURA 4

Somma delle pliche e peso corporeo in 115 pazsetibpeso con DCA
(DCA-SP) e 135 adolescenti e giovani donne di abiot(CONTR)
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Massa lipidica (kg)

FIGURA 5

Massa lipidica e peso corporeo in 115 pazientopetto con DCA
(DCA-SP) e 135 adolescenti e giovani donne di abiot(CONTR)
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FIGURA 6

Angolo di fase e indice di massa corporea (IMCJL32 pazienti sottopeso con
DCA (DCA) e 151 adolescenti e giovani donne di oalid (CONTR)
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