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Introduzione

L’ Anoressia Nervosa (AN) e la Bulimia Nervosa (BN)
riportano frequentemente disturbi del sonno !. Quando
si tratta di disturbi alimentari, tuttavia, non ci si riferi-

Summary

Objective

Patients with Anorexia Nervosa (AN) and patients with Bulimia Nervosa (BN) often
have comorbid sleep disorders. Currently, the cluster of Eating Disorders (EDs)
includes also syndromes other than AN and BN, such as Binge Eating Disorder
(BED), and other disorders related to sleep disorders which are still being studied:
Night Eating Syndrome, Nocturnal Eating Syndrome, Sleep-related Eating Disorder.
It is likely that insomnia in EDs is related to the multifactorial psychosomatic and
somatopsychic pathogenesis which is at the basis of the onset and cronicisation
of these disorders. Study of the relationship between insomnia and EDs may be
useful in planning clinical and therapeutic procedures.

Aim of the study was to: a) review the literature concerning the relationship between
sleeping and EDs, from 1970 through the current year; b) analyse data concerning
the neurobiological and neuroendocrinological correlates, which are thought to
play a role in these disorders.

Methods

A search was made of the PubMed, Embase and Cochrane databases for the liter-
ature of the last thirty years, and focused mainly on more recent research. The
following keywords were used: “eating disorders”, “sleep disorders”, “affective
disorders”, “sleep and nutrition”, “sleep and endocrinology” and found 70 papers.
We included, in the review, only half of these papers, selected according to the
reliability of their scientific criteria, experimental design and methods (controlled
studies, large samples ...). We excluded case reports, descriptions of non-repre-
sentative samples and theoretical papers.

Results

Studies are clustered according to four main subjects: 1) feeding, starvation, sleep
and their neuroendocrine correlates; b) sleep and eating disorders; c) eating disor-
ders and mood disorders; d) dreams and their content. The first group of studies
deals with the correlation between diet, neuropeptides and sleep disorders; the
second group with the microstructure of sleep and its disorders in patients with
AN, BN, and BED. The third group of studies includes those concerning the signif-
icant neurobiological correlates between EDs, mood disorders (major depression)
and insomnia; the fourth group of studies deals with dreams of eating disordered
patients and their recurrent contents.

Conclusions

Sleep disorders are common in patients with EDs and some specific syndromes
seem to exist, but are often underestimated.

According to the existing literature, it is likely that sleep patterns are disordered
in patients with EDs, even if patients seldom report insomnia as a problem.
Current knowledge about the interactions between feeding, metabolism and the
processes regulating sleep is still limited and requires further investigation. Diag-
nostic and pathogenetic studies are required in order to improve our knowledge
concerning the efficacy both of pharmacologic and psychologic treatments for sleep
disorders in patients with EDs.

sce pit solamente ad AN e a BN, ma anche a sindromi
proposte pill recentemente, alcune espressamente col-
legate ai disturbi del sonno e ancora in corso di studio.
Il Binge Eating Disorder (BED) & caratterizzato da
abbuffate compulsive in assenza di comportamenti
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compensatori tipo vomito o esercizio fisico eccessi-
vo e osservabile in circa il 3% dei soggetti adulti
obesi?; il Night-eating Syndrome (NS) & costituito da
anoressia diurna, iperfagia serale e difficolta di ad-
dormentamento e di mantenimento del sonno, dove
circa la meta dei risvegli notturni sono associati a in-
troito di cibo (circa 300 kcal) 3; il Nocturnal Eating

Syndrome (NES) si riconosce per i risvegli ricorren-

ti in sonno non-REM (NREM) associati a ingestione

compulsiva di piccole quantita di cibo dovute a un
improvviso craving che esula da una reale sensazio-
ne di fame e da una successiva ripresa del sonno

(impossibile senza aver assunto cibo) *; il Sleep-Re-

lated Eating (SRED), caratterizzato da ingestione di

cibo dopo il risveglio da un sonno ad onde lente

(SW), comparabile con una vera e propria abbuffata

seguita da amnesia il mattino dopo; tali pazienti non

utilizzano condotte eliminative, ma restringono 1’ap-

porto di cibo durante il giorno 3. Quest’ultimo di-

sturbo & spesso descritto in associazione con il son-

nambulismo (80%, ci0 spiegherebbe 1’amnesia suc-
cessiva agli episodi), con i movimenti periodici nel
sonno, con una diagnosi di disturbo alimentare e tal-
volta con disturbi respiratori correlati al sonno

(apnee notturne).

Sono presenti studi elettroencefalografici (EEG) per

alcuni di questi disturbi, ma per altri (BED, NS) le

ricerche sono ancora in corso '.

La relazione tra lo stile alimentare disturbato e il rit-

mo sonno-veglia ¢ pertanto complessa e rende ra-

gione del crescente interesse degli studi del sonno
nei Disturbi del Comportamento Alimentare (DCA).

L’insonnia presente nei disturbi alimentari ¢ ipoteti-

camente riferibile alla patogenesi multifattoriale so-

matopsichica e psicosomatica che contraddistingue

la causazione e la tendenza alla cronicizzazione di

tali disturbi. Lo studio delle relazioni tra queste due

configurazioni sintomatologiche potrebbe infatti
fornire acquisizioni fruibili sia per la messa a punto
dei percorsi clinici che dei proponimenti terapeutici.

Scopo del presente contributo &:

a) effettuare una revisione critica dei lavori finora
comparsi in letteratura riguardanti il rapporto fra
disturbi alimentari e disturbi del sonno;

b) discutere i dati sui correlati neurobiologici, so-
prattutto neuroendocrini, supposti alla base di ta-
li disturbi.

Metodi
Sono state utilizzate le banche dati di PubMed, Em-
base, Cochrane e sono stati presi in considerazione

¢gli studi degli ultimi trent’anni (dal 1970 circa), dan-
do maggior risalto alla letteratura piu recente.
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Risultati

Utilizzando le parole chiave “eating disorders”,
“sleep disorders”, “affective disorders”, “sleep and
nutrition”, “sleep and endocrinology” sono stati tro-
vati dai motori di ricerca circa 70 lavori dagli anni
Settanta ad oggi. Tuttavia solo la meta degli studi so-
no stati inclusi nella presente review perché erano 1
soli a riscontrare dei validi criteri di scientificita, sia
del disegno sperimentale che delle metodiche (studi
controllati, campioni sufficientemente ampi ...). So-
no stati esclusi i case reports; le osservazioni descrit-
tive in campioni non rappresentativi per selezione del
campione e gli articoli esclusivamente teorici.

Discussione

L’analisi degli studi considerati fruibili per la presen-

te review ha comportato 1’evidenziazione di quattro

principali argomenti:

a) nutrizione, digiuno e sonno: correlati neuroendo-
crini;

b) sonno e disturbi alimentari;

¢) disturbi alimentari e disturbi affettivi;

d) sogno e contenuto dei sogni.

NUTRIZIONE, DIGIUNO E SONNO: CORRELATI
NEUROENDOCRINI

Sono disponibili alcuni dati che mostrano la correla-
zione fra tipo di dieta e sonno; essi suggeriscono che
una dieta ricca di carboidrati e povera di grassi indu-
ce sonnolenza, una ridotta latenza del sonno, una mi-
nore durata del sonno REM e una maggiore percen-
tuale di sonno a onde lente. Invece una dieta povera
di carboidrati e ricca di grassi, influisce sul sonno in
maniera simile ma minore, mentre una dieta iperca-
lorica prolunga la durata del sonno postprandiale °.
Per cio che riguarda alcuni neuropeptidi, si ¢ osser-
vato che la colecistochinina (CCK) aumenta dopo un
pasto povero di carboidrati e ricco di grassi, cosi co-
me la bombesina’?®. Pill recentemente & stata studia-
ta la leptina quale segnale di sazieta in grado di ri-
durre 1’apporto di cibo; la somministrazione di lepti-
na nei topi ha portato a un aumento del sonno a SW
e a una diminuzione del sonno REM”°.

Anche il peptide orexina sembra coinvolto nella re-
golazione del sonno, che risulta diminuito dopo la
sua somministrazione, e nella regolazione dell’appe-
tito, che risulta aumentato °.

Studi effettuati negli ultimi due anni coinvolgono in-
vece il peptide ghrelina, un ligando endogeno del re-
cettore dell’ormone Growth Hormone (GHs) '' 12, Si e
stabilito che tale peptide, i cui livelli plasmatici di-
pendono dall’introito di cibo e aumentano nei soggetti
durante il sonno nel corso delle prime ore della notte,
non solo promuove la secrezione notturna di GH, ma
contribuisce ad accrescere la parte di sonno SW 13,
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Tuttavia, benché nelle pazienti anoressiche si riscon-
trano piu alti livelli di ghrelina ', in tali pazienti il
sonno & pil disturbato e meno ricco di SW.

E stata inoltre considerata la “sazieta indotta™ attra-
verso assunzione di cibo, oppure somministrazione di
CCK, bombesina o leptina: in tali casi si verifica un
aumento della sonnolenza e un “approfondimento”
del sonno (aumento del sonno a onde lente, diminu-
zione del sonno REM) °. Una deprivazione prolunga-
ta di cibo o I'utilizzo endovenoso di orexina, provo-
cano invece un aumento del tempo di veglia e un son-
no pit “leggero” (diminuzione del sonno SW). Se il
periodo di digiuno invece ¢ breve (quattro giorni), si
assiste ad un aumento del sonno a onde lente '*. Sono
stati inoltre studiati gli effetti del digiuno su soggetti
sani con calo ponderale di circa cinque kg in quattro
giorni; si ¢ evidenziato un aumento del sonno a onde
lente e una diminuzione del sonno REM; dopo un pe-
riodo di ri-alimentazione di quattro giorni pero, si ¢
osservata una inversione di tendenza '°.

Al momento attuale tuttavia nessuno studio consente
di argomentare che tali meccanismi di regolazione
della fame-sazieta e del sonno siano conservati o pa-
tologicamente alterati nei soggetti affetti da DCA.
Ulteriori ricerche su campioni clinici, accompagnati
dallo studio dei neuropeptidi, delle variabili antropo-
metriche, nutrizionali, metaboliche, delle variabili
psicopatologiche e dei neurotrasmettitori cerebrali,
SOno necessari per poter ottenere argomentazioni pit
esaustive e non meramente deduttive o descrittive
circa le eventuali correlazioni patogenetiche.

SONNO E DISTURBI ALIMENTARI

Lo studio del sonno nei pazienti affetti da DCA ¢ dif-
ficoltoso. Raramente i pazienti con disturbi alimenta-
ri riferiscono spontaneamente disturbi del sonno; le
anoressiche tendono ad utilizzare in modo attivo il
tempo sottratto al sonno, mentre le bulimiche asso-
ciano i problemi di insonnia alle abbuffate serali e
notturne e tendono a non parlarne con il curante. I ri-
scontri epidemiologici descrivono che I’insonnia nei
DCA ¢ comunque un problema piuttosto frequente,
quando indagato in modo appropriato !.

Uno studio recentissimo !¢ si & focalizzato sull’anali-
si della microstruttura del sonno in pazienti con AN
e BN, attraverso 1’osservazione del risveglio e dei
pattern ciclici alternanti (CAP). I risultati hanno con-
fermato la presenza di una scarsa qualita del sonno,
caratterizzata da un allungamento della fase del ri-
sveglio e del ritmo CAP; tali alterazioni possono es-
sere correlate all’indice di massa corporea (Body
Mass Index, BMI) e allo stato psicopatologico.

Un certo numero di ricerche '7'° che hanno utilizzato
la polisonnografia nei pazienti con disturbi alimenta-
ri, hanno rilevato sia un disturbato mantenimento del
sonno (aumento dei periodi di veglia intermittente),

sia una aumentata percentuale di sonno “leggero”
(fase 1 del sonno).

Anoressia

Nell’ AN 1o studio di Levy et al. ?° ha riscontrato al-
I’EEG un’importante diminuzione nell’attivita e nel-
la quantita di onde lente. Pit complesse e contraddit-
torie invece, le ricerche riguardanti la fase REM del
sonno, la cui latenza e densita nelle anoressiche pos-
sono apparire diminuite '°, normali?' 0 aumentate 2.
Walsh et al. ' hanno confrontato gli EEG durante il
sonno di 8 pazienti anoressiche, di 16 pazienti buli-
miche con BMI normale e di 14 donne sane: le pa-
zienti con AN presentavano una fase 1 del sonno piu
breve, mentre le bulimiche non differivano dai con-
trolli; entrambe pero differivano come caratteristiche
del sonno dai pazienti depressi.

Nobili et al. '® hanno esaminato con EEG il sonno di
10 ragazze anoressiche confrontandole con 10 sog-
getti sani; ¢ stata riscontrata anche una correlazione
fra BMI e quantita di onde lente e le pazienti con AN
mostravano inoltre un maggior numero di risvegli e
di periodi di veglia dopo 1’addormentamento e una ri-
duzione del sonno a onde lente.

Oltre alla correlazione fra pattern del sonno e peso
corporeo, si ¢ rivolta particolare attenzione alla ricer-
ca di una relazione fra gravita della psicopatologia e
alterazioni neuroendocrine dovute al disturbo ali-
mentare: 1’esito & stato negativo 2.

Lindberg et al. 2* indagano la relazione fra
malnutrizione grave, sonno, asse GH-IGF-1 (growth
hormone-insulin-like growth factor-1) e livelli di
leptina nell’anoressia restricter (N = 11 pazienti;
BMI medio = 13,3) prima e dopo un aumento
ponderale e in un equivalente gruppo di controllo; i
risultati mostrano un aumento dei livelli di leptina e
GH-IGF-1 dopo solo un limitato aumento ponderale
(BMI medio = 15,6), in correlazione con un
miglioramento del sonno, che risultava pit lungo
(allungamento della fase 1) e profondo (aumento
delle SW).

Altri studi hanno comparato I’AN restricter con
I’AN binge/purging, dimostrando maggiori alterazio-
ni del sonno nelle prime rispetto alle seconde, ed in
particolare insonnia d’addormentamento e finale, con
risvegli precoci 2.

11 profilo EEG di pazienti affette da AN restricter ha
rilevato, oltre che nello studio di Lacey et al.», anche
in altri studi ' 2°2!, yna marcata frammentazione del
sonno (risvegli mattutini precoci) e una ridotta quan-
tita di onde lente, che risultavano positivamente cor-
relate con I’BMI e con il peso corporeo ideale (IBW).
Invece la percentuale di sonno REM ¢ apparsa solo
lievemente aumentata rispetto alle anoressiche bin-
ge-purging o diminuita rispetto al successivo aumen-
to ponderale 2.
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Effetti dell’aumento ponderale sul sonno

Da alcuni self-reports *® emerge che le pazienti ano-
ressiche gravemente sottopeso valutano il loro sonno
come ridotto nella durata e disturbato; perd dopo un
significativo aumento ponderale, le stesse pazienti ri-
feriscono una maggiore durata del sonno e una dimi-
nuzione dei periodi intermittenti di veglia.
L’andamento delle alterazioni del sonno in relazione
al recupero ponderale ¢ osservato in modo pilu ap-
profondito nello studio di Lacey et al.>. Tale studio,
uno dei primi sull’argomento, includeva 10 pazienti
anoressiche, valutate con EEG durante il sonno, pri-
ma, durante e dopo il raggiungimento del IBW; nel
corso del recupero ponderale, gli autori hanno sotto-
lineato una progressiva diminuzione dei periodi di
veglia intermittenti e un progressivo aumento del
sonno REM; I’aumento delle onde lente, invece, si
verificava solo al raggiungimento dell’85% del peso
ideale.

Nel gia citato studio di Lauer & Krieg %, ¢ stato di-
mostrato che dopo un aumento del peso corporeo me-
dio dal 70 fino all’83% del IBW, le pazienti anores-
siche presentano meno periodi di veglia e una per-
centuale maggiore di sonno REM (aumento della du-
rata della prima fase REM); sebbene la quantita di
onde lente resti inalterata, la fase 3 del sonno ¢ signi-
ficativamente ridotta a vantaggio della fase 4; rispet-
to ai soggetti sani, si nota un incremento della fase 3
del sonno prima dell’aumento ponderale e un incre-
mento della fase 4 dopo il guadagno ponderale.
Pieters et al. ?’ confermano recentemente che le va-
riabili oggettive del sonno non cambiano con I’au-
mento di peso, ma la qualita soggettiva del sonno mi-
gliora; inoltre rilevano che la percentuale di sottope-
so (rispetto al IBW) all’ingresso in reparto e la quan-
tita di onde lente sono predittori del tempo richiesto
per il recupero ponderale.

Le variazioni esperite soggettivamente dalle pazienti
anoressiche dopo 1’aumento ponderale (migliora-
mento della durata e della qualita del sonno), si ritro-
vano confermate da dati oggettivi di diminuzione dei
periodi di veglia e di un aumento del sonno a onde
lente. La percentuale di sonno REM aumenta in pa-
rallelo all’aumento di peso: tuttavia non si ottiene in
genere una normalizzazione completa del sonno suc-
cessivo ad un parziale miglioramento del peso: il pe-
so corporeo deve infatti avvicinarsi il pill possibile al
peso ideale ?’.

I dati presenti in letteratura circa I’AN consentono
quindi di affermare che generalmente tale patologia
si accompagna a disturbi del sonno. Le alterazioni
del ritmo sonno-veglia possono essere sottostimate,
dato che molte pazienti avvertono la diminuzione di
sonno come un vantaggio piuttosto che come un di-
sagio. E controversa invece la correlazione tra ripre-
sa del ritmo sonno-veglia e recupero ponderale: ¢ an-
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cora da chiarire il meccanismo patogenetico neuro-
biologico correlato e I’andamento non lineare del mi-
glioramento clinico e alimentare e quello del sonno.
Le future ricerche dovranno considerare particolar-
mente gli studi di outcome e di valutazione con ana-
lisi statistica multivariata dei possibili confondenti.
Inoltre la dimensione del campione studiato andra al-
largata (molti studi superano di poco la decina di pa-
zienti); e le variabili psichiatriche (per es. la comor-
bilita in asse I) attuale e lifetime andranno meglio va-
lutate. In ultimo, i dati anamnestici circa il sonno del-
le pazienti anoressiche prima di ammalarsi non sono
mai stati raccolti e non si tiene conto dei disturbi di
personalita, comorbilita elevata in tale patologia (cir-
ca 50-60%), come pure dei problemi dell’alleanza te-
rapeutica e dell’attendibilita dei dati raccolti da que-
ste pazienti, anche a causa della frequente egosinto-
nia tipica dell’ AN 25,

Bulimia

Il sonno delle pazienti affette da BN, non presenta si-
gnificative variazioni patologiche: onde lente e fase
REM di tali pazienti non sembrano differire dai sog-
getti sani?° e i profili EEG si sovrappongono a quel-
1i di soggetti sani della stessa fascia di eta 2!,
Soprattutto nello studio di Latzer et al. 7 & stato rile-
vato un differimento del sonno nell’arco della gior-
nata. Tali autori hanno esaminato un gruppo di 29 pa-
zienti bulimiche confrontate con un gruppo di con-
trollo di 18 ragazze sane; a tutte sono stati sommini-
strati questionari e per 1 settimana sono stati monito-
rati i patterns sonno-veglia; dallo studio emerge che
le bulimiche si addormentano e si risvegliano con un
ritardo di un’ora, correlabile alle condotte binge-pur-
ging diurne.

I pochi studi presenti in letteratura (n = 10) non con-
sentono definitive conclusioni. Benché non vi siano al
momento alterazioni obiettive alla registrazione poli-
sonnografica, I’insonnia ¢ spesso presente nella bulimia.
Molte pazienti, infatti, riferiscono come le crisi buli-
miche si attuino frequentemente nel corso della notte.
La questione se la bulimia o 1’insonnia siano prima-
riamente causative dell’altro sintomo, non € al momento
affrontata. Anche nel caso della bulimia possono esse-
re significativi studi anamnestici e di follow-up per ve-
rificare I’andamento dell’insonnia nel tempo.
Attualmente tali dati non sono presenti in letteratura.
Studi futuri dovranno valutare la comorbilita psichia-
trica, la gravita psicopatologica e altri parametri nutri-
zionali, come gia avvenuto per I’AN 8242 Nel com-
plesso, benché apparentemente non risultino altera-
zioni, gli studi su BN e disturbi del sonno sono anco-
ra in fase iniziale e prevalentemente descrittivi. Se si
considerano la rabbia e I’'impulsivita, non solo ali-
mentare e notturna, tra gli obiettivi strategici per 1a com-
pliance e per 'efficacia delle cure dei pazienti con
BN . Probabilmente ulteriori ricerche psiconeuro-
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biologiche sui rapporti tra alterazioni degli impulsi e al-
terazioni del sonno nella BN potranno fornire acquisi-
zioni utili alle terapie farmacologiche come pure a
quelle psicoterapeutiche.

BED e altri disturbi alimentari

Nel BED accompagnato da obesita e nell’obesita sem-
plice (senza BED) ¢ stato dimostrato un piu elevato nu-
mero di risvegli durante la notte rispetto a un gruppo di
soggetti sani; gli autori*! ritengono che tali risultati sia-
no dovuti a un generale malessere fisico peso-correla-
to e alla coesistenza di difficolta respiratorie.
Riguardo alla distinzione fra patologie a cavallo fra di-
sturbi alimentari e disturbi del sonno quali la NES e il
SRED, uno studio francese ** ha osservato che il SRED
sembra essere piu un sottotipo clinico dei disturbi del
sonno (essendo frequentemente associata a bulimia
diurna), mentre la NES potrebbe essere considerata co-
me un tipo di disturbo alimentare (essendo caratteriz-
zata da insonnia, abbuffate serali e anoressia diurna). La
SRED ¢ piu diffusa di quanto non si creda nella popo-
lazione con disturbi alimentari franchi (AN e BN),
dove si riscontrano associazioni fra disturbi del sonno,
SRED, depressione e dissociazione **.

Inoltre, uno studio di Ceru-Bjork et al.** su un campione
di pazienti obese, ha riscontrato una percentuale del 14%
di diagnosi di NES o di Nocturnal Eating Syndrome (ab-
buffate notturne dopo essere andati a letto).

La terapia della NES e del sleep-related eating & sta-
ta discussa in uno studio recente sull’utilizzo del To-
piramato *; tale farmaco & risultato efficace, al do-
saggio medio di 218 mg, nel ridurre le abbuffate not-
turne, nel migliorare il sonno e nel facilitare una per-
dita di peso (in media di 11 kg); tali miglioramenti si
sono mantenuti per un periodo medio di 8,5 mesi.
La conoscenza di tali disturbi ¢ ancora da approfon-
dire, sia per i criteri diagnostici e i1 dati epidemiolo-
gici, sia per i meccanismi patogenetici (neurobiologi-
ci e psicopatologici) che non sono stati finora ogget-
to di analisi e di valutazione. Gli studi per ora metto-
no in luce una stretta connessione fra alcuni disturbi
alimentari caratteristici e i disturbi del sonno. L’ipo-
tesi di Eiber & Friedman. * che il primitivo disturbo
sia I’insonnia, per quanto suggestiva, non ¢ al mo-
mento comprovata: se cio fosse vero il cibo avrebbe
una funzione ansiolitica/ipnotica, come suggerito da
ipotesi psicodinamiche *¢. Gli studi sono pero, esigui
di numero e riferiti a gruppi di pazienti assai ridotti
per supportare evidenze scientifiche definitive. La
novita rappresentata da tali sindromi motiva ricerche
pit approfondite utilizzando metodiche rigorose.

In sintesi

Nell’AN ¢ presente insonnia iniziale d’addormenta-
mento e centrale, tanto pill gravi quanto piu basso ¢
il peso corporeo e quindi il BMI; con il graduale mi-
glioramento della sintomatologia anoressica e 1’au-

mento del peso, si assiste ad un progressivo allungar-
si della durata del sonno con una graduale diminu-
zione dei risvegli notturni. Tuttavia non si ottiene in
genere una normalizzazione completa del sonno suc-
cessivo ad un parziale miglioramento del peso: il pe-
so corporeo deve infatti avvicinarsi il pill possibile al
peso ideale ?’. Nella BN il disturbo del sonno & carat-
terizzato da un ritardo nell’addormentamento (inson-
nia iniziale) e nel risveglio, a causa delle condotte
bulimiche serali che spesso precedono il sonno.

Nel BED invece il disturbo del sonno ¢ caratterizza-
to prevalentemente da frequenti risvegli notturni, nel
corso dei quali possono avvenire le abbuffate come
nella NES.

DISTURBI ALIMENTARI E DISTURBI AFFETTIVI

L’insonnia ¢ un sintomo spesso costitutivo, com’e
noto, di un disturbo dell’umore ¥ e le relazioni fra di-
sturbi dell’umore e DCA sono complesse e gia ap-
profonditamente discusse dalla letteratura psichiatri-
ca ¥4l Sembra pertanto opportuno valutare in questa
review le ricerche sui rapporti tra disturbi affettivi e
DCA al fine di evidenziare se in questi ambiti emer-
gano relazioni fra disturbi del sonno e DCA.

E di frequente osservazione, infatti, nei disturbi del
comportamento alimentare una moderata o grave
sintomatologia depressiva, fino ad una comorbilita
con un disturbo depressivo maggiore o minore; ¢ co-
si possibile ipotizzare una correlazione neurobiolo-
gica e anche psicologico-dinamica fra disturbi del-
I'umore e disturbi alimentari. In questa ottica due
studi recenti hanno sottolineato come alcune caratte-
ristiche dell’AN, come I’eta d’esordio (ma non il
BMI) e la psicopatologia correlata alla comorbilita
con un DP, siano in relazione con lo sviluppo di di-
sturbi depressivi ¥, e come la presenza di distimia
nell’adolescenza sia un possibile fattore di rischio
per lo sviluppo della bulimia nervosa .

Anche per quanto concerne I’insonnia, diversi studi
polisonnografici si sono concentrati su questo tema,
cercando alterazioni comparabili nella struttura e ar-
chitettura del sonno in soggetti affetti da anoressia,
bulimia o depressione maggiore ?°. Nei pazienti de-
pressi si € riscontrata una frammentazione del sonno,
una latenza REM piu breve, una elevata densita REM
e una diminuita quantita di onde lente, in particolare
durante il primo periodo NREM #2,

Considerando che in diversi studi '°*3, come si & det-
to sopra, ¢ emersa una ridotta latenza REM nei di-
sturbi alimentari e che tale caratteristica era occa-
sionalmente legata a una significativa sintomatolo-
gia depressiva, ¢ possibile suggerire in via ipotetica
una relazione fra le due patologie o comunque un’a-
zione neurobiologica sul sonno comune ad AN e de-
pressione, anche se tali studi mancavano di include-
re la comparazione con un gruppo di pazienti de-
pressi.
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Questo confronto ¢ stato effettuato in altri studi?®*,
che hanno paragonato i pattern EEG del sonno di pa-
zienti con disturbi alimentari e con depressione mag-
giore delle stesse fasce d’eta.

Lauer et al. % hanno confrontato 20 pazienti con AN,
10 con BN e 10 controlli sani con 10 pazienti depres-
si: non sono state riscontrate differenze significative,
eccetto per una diminuzione della densita REM e un
aumento dei periodi di veglia intermittente nei sog-
getti con disturbi alimentari. Rispetto al confronto
con soggetti sani invece, non emergevano differenze
di sorta, eccetto una densita REM piu elevata nei pa-
zienti depressi.

Per verificare I’ipotesi di un link neurobiologico fra
depressione e disturbi alimentari, ¢ stato utilizzato un
test di induzione colinergica del sonno REM (cRIT),
basato sul modello neurochimico della regolazione
del sonno 2!. Tali ricercatori hanno osservato in pa-
zienti con disturbi alimentari (6 con AN, 6 con BN),
indipendentemente dalla coesistenza di una sintoma-
tologia depressiva, confrontati con 10 soggetti sani,
un significativo accorciamento della latenza del pri-
mo periodo del sonno REM, tuttavia, tale caratteristi-
ca si ritrova anche nei giovani soggetti sani utilizzati
come controlli. Solitamente nella depressione, una
iperattivazione (ipersensitivita funzionale) del siste-
ma colinergico causa una rapida insorgenza del son-
no REM (accorciamento fase di latenza) e un aumen-
to delle sue attivita fasiche (densita REM).

La sensibilita del sistema centrale colinergico nei
soggetti con disturbi alimentari, con comorbilita o
meno con un disturbo depressivo, non differisce da
quella dei soggetti sani (stesso accorciamento della
fase di latenza REM). Giovani soggetti depressi ri-
spondono, d’altra parte, con un pronunciato accor-
ciamento della latenza REM globale, dimostrando
che un’iperattivazione sottosoglia del sistema coli-
nergico ¢ presente in tali pazienti e puo essere sma-
scherata attraverso la somministrazione di un agente
colinergico.

Tali osservazioni non paiono definitive per confer-
mare o disconoscere un /ink neurobiologico fra pato-
logia alimentare e disturbo depressivo. Occorre inol-
tre notare un possibile bias nell’eta dei pazienti stu-
diati. E stato rilevato infatti, che il sonno di giovani
depressi manca delle alterazioni specifiche presenti
in pazienti depressi anziani (ridotta latenza REM, ri-
dotta quantita di onde lente) *°.

Non ¢ escluso che pazienti affette da diversi anni da
AN presentino alla lunga simili alterazioni. La lette-
ratura non presenta studi controllati per eta, durata di
malattia e numero di episodi: tale elemento pare li-
mitare allo stato attuale considerazioni conclusive
sulle correlazioni neurobiologiche fra disturbi affetti-
vi, DCA e disturbi del sonno.

Pit in generale, si sono occupati della comorbidita
nei DCA uno studio italiano “° ed uno svizzero ¥ pit
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recente, che hanno sottolineato come nei soggetti con
DCA sia presente una elevata percentuale di comor-
bidita con disturbi in asse I (71%) e II (68%); solo nel
17% dei casi non era presente alcuna comorbidita. Le
patologie piu frequenti in comorbidita sono i disturbi
d’ansia (52%) e affettivi (50%), mentre i piu fre-
quenti disturbi di personalita sono quelli del cluster C
(52%) e B (23%).

SOGNO E CONTENUTO DEI SOGNI

In generale, si riscontra nei disturbi alimentari una
frequenza di sogni normale o diminuita rispetto ai
soggetti sani *84°,

Il contenuto dei sogni delle pazienti si rifa a conte-
nuti del tipo “in tutto cio che faccio non riesco” e le
pazienti spesso si sentono attaccate o osservate; i
sentimenti prevalenti sono di inefficienza, rabbia e
odio di sé, mentre occasionalmente compaiono anche
temi di morte *°.

Circa il 44% dei pazienti con disturbi alimentari rife-
risce anche in sogno preoccupazioni per il cibo e I’ali-
mentazione, pill frequenti nelle bulimiche, le quali
presentano anche una maggiore ostilita verso altre per-
sone presenti nel sogno. Le pazienti anoressiche pre-
sentano nei loro sogni meno ostilita ma pitt ansia*.
Gli studi citati sottolineano che alcuni processi psi-
cologici e psicopatologici alla base dei disturbi ali-
mentari (preoccupazione per il cibo, perfezionismo,
ostilita, ansia e rabbia), si ritrovano rispecchiati an-
che nei sogni di queste pazienti. Rispetto ai soggetti
depressi poi, i sogni dei pazienti con disturbi alimen-
tari risultano pit vividi e piu ricchi di attivita e inte-
razioni sociali, ma piu specifici rispetto alla preoccu-
pazione per il cibo .

Sono stati confrontati anche i sogni di pazienti tossi-
codipendenti e di pazienti affette da anoressia binge
purging; si € riscontrata una minore aggressivita e un
minor distacco dalla realta nei sogni delle pazienti
tossicodipendenti, cosa che fa pensare a una miglio-
re qualita della vita, almeno nella vita onirica, in que-
sto gruppo di pazienti. I sogni delle pazienti anores-
siche sono contraddistinti da una maggiore proget-
tualita, quasi sempre negativa pero, che conferma la
scarsa autostima e la pessima qualita di vita di tali
pazienti®.

La review della letteratura suggerisce quindi che le
pazienti affette da DCA ricordano in prevalenza i so-
gni caratterizzati da contenuti di incapacita, o con-
nessi alla patologia alimentare, in linea con le ipote-
si patogenetiche cognitivo-comportamentali di tali
disturbi®' e con I’analisi dei Primi Ricordi Infantili *2.

Conclusioni

La conoscenza attuale delle interazioni fra nutrizio-
ne, metabolismo e processi di regolazione del sonno
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¢ ancora piuttosto limitata e necessita di ulteriori in-
vestigazioni scientifiche.

In accordo con gli studi finora effettuati, ¢ possibile
affermare che nei disturbi alimentari i pattern del
sonno appaiono disturbati, anche se raramente tali
pazienti riferiscono I’insonnia come un problema.
Tuttavia il quadro tratteggiato dalle ricerche polison-
nografiche ¢ controverso.

Gli studi sulle pazienti anoressiche di tipo restricter
hanno sottolineato le conseguenze del digiuno pro-
lungato sul sonno (ridotta latenza REM), ma gli stu-
di sulle pazienti bulimiche non hanno evidenziato
differenze significative rispetto ai soggetti sani.
Altri studi hanno sottolineato 1’assenza di una relazio-
ne significativa fra pattern del sonno e variazioni neu-
roendocrine o morfologiche cerebrali dovute al digiu-
no (alti livelli plasmatici di cortisolo, bassi livelli di
triiodotironina, dilatazione dei ventricoli cerebrali)?' 2.
Un quadro piu chiaro emerge quando vengono con-
frontati i due sottogruppi dell’anoressia nervosa, re-
stricter e binge-purging; i risultati polisonnografici
denotano nel sottogruppo restricter una minore dura-
ta del sonno, caratterizzata da frammentazione e da
risvegli frequenti, e una ridotta quantita di onde len-
te. Tali alterazioni non caratterizzano il sottogruppo
binge-purging, né la bulimia nervosa '7 2!,

Gli studi a lungo termine riguardanti le eventuali re-
lazioni fra aumento ponderale nell’anoressia e varia-
zioni del sonno, hanno rilevato un approfondimento
del sonno (aumento delle onde lente e diminuzione
dei periodi intermittenti di veglia) dopo un recupero
parziale del peso (circa I’85% dell’ atteso), ma una di-
minuzione del sonno a onde lente dopo un completo
recupero ponderale.

Non viene tuttavia stabilita una stretta relazione fra
guadagno ponderale e normalizzazione del sonno. In
linea teorica, ¢ possibile ipotizzare un aumento della
leptina nella prima fase del recupero ponderale, se-
guita da un aumento dell’orexina, che possono in-
fluire sulle onde lente.

Quantunque la sintomatologia depressiva sia fre-
quentemente presente nei DCA e i farmaci antide-
pressivi nei pazienti con DCA agiscano sull’umore
ma anche su alcuni aspetti dell’impulsivita e della
rabbia 334, la maggior parte degli studi non ha anco-
ra rilevato significative corrispondenze o correlazio-
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