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Prefazione

Il prof. Mario Di Fiorino e il dr. Bruno Pacciardi hanno svolto un eccel-
lente lavoro scrivendo questo libro sulla bulimia nervosa. Esso include tutte 
le informazioni che è necessario conoscere sull’origine, la diagnosi e il tratta-
mento di questo disturbo spesso resistente alla terapia.

Il libro offre al lettore le nozioni più aggiornate sia sull’origine che sul 
trattamento della bulimia nervosa. Dopo un interessante “viaggio storico” che 
esplora le origini del concetto di bulimia, gli autori descrivono, in dettaglio e 
in un linguaggio divulgativo, le differenti caratteristiche del problema del di-
sturbo bulimia. Esaminano poi i possibili fattori di rischio ed i possibili fattori 
eziologici che sono stati studiati e suggeriti sia nella letteratura specialistica 
che nella ricerca scientifica. Vengono quindi passate in rassegna le differenti 
opzioni terapeutiche nel trattamento della bulimia nervosa. Due casi detta-
gliati dimostrano le possibilità di lavorare con il trattamento di orientamento 
eclettico, che integra l’approccio psicoterapeutico e psicofarmacologico, im-
piegato nell’Ospedale della Versilia.

Nell’appendice viene inclusa una lista estensiva di tutti i possibili farmaci 
che possono essere utili sia nel trattamento della bulimia nervosa (BN) che 
del binge eating disorder (BED) insieme con una rassegna sui lavori scienti-
fici di tutti i farmaci studiati nella BN e nel BED.

Raccomando questo libro a chiunque (operatori sanitari, medici di fami-
glia, infermieri, dietisti, psicologi, psichiatri) voglia sapere di più sull’attuale 
stato dell’arte riguardante la diagnosi ed il trattamento della bulimia nervosa. 
Specialmente la sezione sull’approccio farmacoterapeutico nella BN rappre-
senta un contributo unico.

Il libro può essere utile per i pazienti e i familiari come strumento terapeu-
tico per aiutarli a guadagnare consapevolezza nei loro problemi e, auspicabil-
mente, per motivare i pazienti a richiedere un aiuto professionale!

Johan Vanderlinden
Centro Psichiatrico Universitario St. Jozef

Università Cattolica di Leuven, Campus Kortenberg, Belgio
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Introduzione ad una guida “pratica”

La necessità di un lavoro sulla bulimia nervosa (BN) è evidente in un’epo-
ca in cui i disturbi della condotta alimentare occupano posti di primissimo 
piano nei mezzi di informazione e sul web.

Meno evidente può essere la necessità di una guida “pratica” sulla Bulimia 
Nervosa.

Una delle principali ragioni della preparazione di questa guida è che la BN 
rischia di passare in secondo piano nell’interesse generale: la luce dei rifletto-
ri è proiettata sull’anoressia nervosa, che interessa celebrità del mondo della 
moda e dello spettacolo.

La BN non si vede, se ne parla poco, e rischia di passare inosservata o 
genericamente inquadrata in mezzo ad un calderone di disturbi (i disturbi 
dell’alimentazione) in cui la diagnosi tra l’uno e l’altro sembra rappresentare 
un futile sfoggio di cultura. 

Questo lavoro mira a fornire le informazioni essenziali su un disturbo ad 
alta incidenza, difficile da diagnosticare, e che comporta un alto grado di 
sofferenza per i pazienti ed i loro familiari. L’idea di una guida “pratica”, 
rivolta appunto ai pazienti e ai familiari, nasce dalla difficoltà di orientarsi 
sull’argomento dei disturbi della condotta alimentare. Tale difficoltà deriva 
soprattutto dall’abbondanza di informazioni ridondanti, contrastanti e spesso 
poco attendibili sull’argomento.

È facile rimanere confusi piuttosto che informati, quando si sprecano le 
ipotesi e le scuole di pensiero sul trattamento e sulle cause dei disturbi della 
condotta alimentare.

In questo clima ci è sembrato utile preparare una sintesi di informazioni 
“pratiche” per farsi velocemente un’idea di che cosa sia la bulimia nervosa e 
che cosa si possa fare per trattarla.

Al tempo stesso ci auguriamo che queste informazioni possano integrare 
efficacemente le nozioni che operatori di diverso orientamento e professione 
già posseggono su questo argomento.
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Capitolo 1
LA STORIA

Risalgono ad oltre 2000 anni fa le prime descrizioni delle manifestazioni 
oggi inquadrate nei disturbi della condotta alimentare (DCA). 

Nella commedia greca la rappresentazione dell’obeso, raffigurato in ma-
niera caricaturale, con la sua irrefrenabile golosità e ghiottoneria costituisce 
un  classico. 

Il termine “bulimia” ha un’origine molto antica e ha sempre indicato una 
costante voracità patologica, accompagnata da ingestione eccessiva di cibo. 
Nell’Anabasi Senofonte (428-354 a.C.) presentò la bulimia come una con-
dizione di fame estrema, accompagnata da debolezza e non come una vera 
malattia.

Galeno (129-199 d.C.) approfondì la descrizione dei sintomi bulimici: for-
te desiderio di cibo, collasso, pallore, estremità fredde, oppressione di stoma-
co e polso debole. Allo stesso modo il siriaco “Libro di Medicina” (200-500 
d.C.) attribuì il bolimos o “brama canina” alla debolezza di stomaco da fred-
do, fiacchezza o vuoto.

Nel Talmud è descritto il boolmot, condizione vorace, minacciosa per la 
vita, con un giudizio errato sulla modalità di assunzione di cibo e una  dimi-
nuita vigilanza, che viene curata con miele e cibi dolci.

Aureliano nel V sec a.C. inserì la “fame morbosa” e la phagedaena (buli-
mia in latino) nel contesto delle malattie croniche.

Nel IV secolo d.C. il teologo Evagrio Pontico fornisce una interpretazione 
soprannaturale della gola ������������ (gastrimargia), intesa come tentazio������������� (gastrimargia), intesa come tentazio� (gastrimargia), intesa come tentazio-
ne da parte di un demone (Évagre le Pontique 1978), ma nella riflessione 
teologica successiva, da Cassiano alla Scolastica, la gastrimargia (o ventris 
ingluvies) diviene una inclinazione che deve essere ordinata grazie alla virtù 
della temperanza (Cassien 1965).

Nel XIII secolo S. Tommaso d’Aquino  considera la gola un vizio capitale 
e analizzando il desiderio, “un certo movimento della potenza appetitiva”, 
distingue tre modalità:

il desiderio, quando è veemente in modo disordinato, non può sopportare 1) 
una dilazione del cibo, ma s’affretta a mangiare; e con ciò si intende ciò 
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che si dice precipitosamente.
quando il desiderio del cibo è veemente, l’uomo si comporta in maniera 2) 
disordinata nel mangiare.
quando uno desidera smodatamente il cibo e il suo desiderio non s’ac-3) 
quieta nella quantità di cibo moderata richiesta dalla natura, ma ne mangia 
ancora; e a ciò si riferisce ciò che è detto con troppo” (D’Aquino 2001). 

Dante colloca i golosi all’Inferno, nel fango, sferzati dall’acqua fetida (VI, 
7-12) (Alighieri 1955): 

Io sono al terzo cerchio, della piova
etterna, maladetta, fredda e greve;
regola e qualità mai non l’è nova.
Grandine grossa, acqua tinta e neve
per l’aere tenebroso si riversa; 
pute la terra che questo riceve.

Sebbene le opere letterarie di Boccaccio, Chaucer e Rebelais rechino te-
stimonianze di golosità, più o meno patologica, le descrizioni di veri e propri 
casi, che oggi identificheremmo come bulimici, sono rari  prima del XVII 
secolo.

Negli anni ‘30 la bulimia fu aneddoticamente riportata come un sintomo 
di deprivazione emozionale e scarso adattamento sociale, tra minorenni disa-
dattati e profughi, senza una più approfondita analisi della  correlazione tra 
bulimia e patologia del comportamento alimentare.

La prima descrizione clinica dell’anoressia nervosa sembra risalire al 
1689. La “consunzione nervosa”, chiamata anche “atrofia nervosa”, è “una 
consunzione del corpo senza febbre, né tosse, né dispnea, ma accompagna-
ta da perdita dell’appetito e da cattiva digestione”, dovuta  alla “assunzione 
smodata di liquidi insalubri e di aria insalubre”, che danneggerebbe “il siste-
ma dei nervi”, anche se non vengono tralasciati fattori causali emotivi come 
“la violenta passione della psiche” (Morton 1689).

Il termine anoressia nervosa compare negli scritti di Gull nel 1868, ma la 
descrizione più accurata ci viene poi offerta nel 1873 da Lasègue, nell’articolo 
“De l’anorexie histèrique”, inserito negli “Archives Gènerales de Medicine”: 
“Lo scopo di questo articolo è rendere nota una delle forme di isteria della re-
gione gastrica, abbastanza frequente da non essere, come troppo spesso acca-
de, una generalizzazione artificiale di un caso particolare...Il termine «anores-
sia» poteva essere sostituito da «inanizione isterica»... Ho tuttavia preferito il 
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primo termine perché si riferisce a una fenomenologia meno superficiale, più 
delicata e anche più clinica.” (Lasègue 1873).

Fino a questo momento la bulimia nervosa (BN) non viene trattata come 
fenomeno patologico autonomo.

Alla fine dell’800 la rivoluzione psicoanalitica investe tutta la psichiatria 
senza fare eccezione per i disturbi della condotta alimentare. 

Freud interpreta l’anoressia nervosa come l’espressione precoce di un 
comportamento sessuale disturbato, specialmente nella fase orale o canniba-
lica. In seguito Abraham interpreterà il rifiuto del cibo dell’anoressia nervo-
sa come un rifiuto contro fantasie inconsce di fecondazione orale e Melanie 
Klein ipotizzerà un incompleto superamento della fase schizo-paranoide, in 
cui il cibo viene vissuto come persecutorio. 

In tempi più recenti la Selvini-Palazzoli scrive che per la paziente anores-
sica essere un corpo significhi essere una cosa, “Se il corpo cresce anche la 
cosa cresce a spese della persona”. La paziente identificherebbe il suo cor-
po con l’oggetto incorporato, attribuendo al corpo le qualità attribuite alla 
madre, di essere cioè potente, indistruttibile, autosufficiente, di crescere ed 
essere minaccioso. Il corpo diventerebbe un persecutore che però è facile da 
spiare e controllare. In questo senso, per gli aspetti deliranti, l’Autrice descri-
ve l’anoressia nervosa come una paranoia intrapersonale (Selvini Palazzoli 
1972). Secondo Silvano Arieti invece la paziente non direbbe mai a livello 
conscio che il corpo è il suo persecutore, nondimeno il suo atteggiamento nei 
confronti del cibo e della vita in generale è “quasi psicotico o può diventarlo” 
(Arieti 1974). 

Una sorta di “eclissi” dell’interesse dei clinici per i DCA può essere ricon-
dotta alla incapacità di questi modelli teorici di tradursi in interventi terapeu-
tici efficaci. 

Negli anni ’60 la teoria dei sistemi della Scuola di Palo Alto sposta l’in-
teresse della psichiatria verso i processi e le interazioni anziché verso i con-
tenuti. Studiando le famiglie di pazienti schizofrenici viene ipotizzato che la 
famiglia rappresenti un sistema di interazioni complesse, in cui il membro 
sintomatico innesca reazioni tese a riportare il sistema familiare all’omeosta-
si1. L’applicazione di questo modello ai DCA non si è però tradotto in un ap-
proccio terapeutico promettente. Ancora una volta la BN non viene separata 

1) Non si riesce, in ultima analisi, a determinare se e quali comportamente familiari o relazionali 
siano effettivamente correlati con lo sviluppo o il mantenimento dei DCA.
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dalle altre patologie del comportamento alimentare. 
Apparentemente la sindrome Bulimia Nervosa sembrerebbe avere una sto-

ria relativamente recente. La BN sarebbe definita come disturbo a sè stante, 
indipendente dall’anoressia; solo nel 1979 da Russell e da altri autori, che  si 
riferiscono a questa patologia come a un “problema” insorto negli anni ’80 
(Gordon  2004).

Nella maggior parte dei lavori sull’argomento fino al 1960 l’abbuffata è 
stata vista come un sintomo, inserito in una costellazione di disturbi fisici 
e mentali, e non come il nucleo di una sindrome a sè stante. Solamente nel 
1980 il disturbo, caratterizzato da abbuffate e condotte eliminatorie ripetute, 
viene inquadrato come bulimia nervosa nel Manuale Diagnostico e Statistico 
dei Disturbi Mentali (DSM III-R). L’impiego dell’analisi statistica applicata 
ai criteri per la diagnosi, e l’impostazione in questo senso della terza edizione 
revised modificano radicalmente la  nosografia (Spitzer et al. 1980).

L’anoressia nervosa e la bulimia nervosa vengono finalmente classificate 
separatamente, con chiare differenze sul piano clinico e operativo

Infine soltanto nel 1994 il Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi 
Mentali IV (DSM-IV) colloca i disturbi della condotta alimentare tra le pa-
tologie psichiatriche dell’adulto. Fino a quel momento i DCA venivano con-
siderati disturbi a prevalente esordio nell’infanzia e nell’adolescenza, che in 
alcuni casi potevano esordire “anche nell’età adulta” (Spitzer et al. 1994). 

Recentemente sono stati ripubblicati in edizione anastatica due capitoli con 
lo stesso titolo “De Fame Canina” tratti da un libro di Pierre Potier (Pierre 
de la Poterie o Petrus Poterius in latino) (1587? - 1640), stampato nel 1761 e 
da un altro volume di Riverius Reformatus (Lazare Rivière, Lazarus Riverius 
in latino), stampato nel 1696 (Di Fiorino e Martinucci 2007)2. Nei testi viene 
impiegato il termine “bulimia nervosa” (“dicitur alio nomine bulimia…”) 
indicandola come un vero e proprio disturbo, con una accurata descrizione (in 
particolare  nel libro di Lazare Rivière) del comportamento bulimico e della 
terapia. Viene rimesso in discussione il primato della descrizione “medica” 
delle patologie alimentari, finora conteso da Gull e Lasègue.

2) Il testo integrale dei due capitoli “De Fame Canina” è riportato nell’appendice n. 3 a pagina 
167.
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Capitolo 2 
LA BULIMIA NERVOSA

2.1 Cosa è la Bulimia Nervosa

Bulimia nervosa significa letteralmente “fame da bue” o “fame da cane”. 
Il significato letterale mette l’accento sul problema fondamentale dei pazienti 
che presentano questo disturbo: l’incapacità a controllare l’appetito, la con-
seguente incapacità a controllare l’alimentazione, le conseguenze sul peso, e 
quindi l’incapacità di controllare alcuni aspetti del proprio comportamento. 

La BN è un disturbo psichico, un disturbo del pensiero e del comporta-
mento, caratterizzato da episodi di perdita di controllo sull’alimentazione 
(abbuffate) e da comportamenti finalizzati a non aumentare di peso (condotte 
compensatorie). Le forme del corpo ed il peso influenzano la stima dei pa-
zienti in maniera patologica. Durante le abbuffate i soggetti con BN mangia-
no in maniera vorace, incontrollata ed incontrollabile, mescolando tra loro 
alimenti senza alcun criterio (gradevoli o sgradevoli o addirittura scarsamente 
commestibili) e consumandoli velocemente senza riuscire a fermarsi. 

La durata dell’abbuffata è variabile, in media può andare da una a due ore. 
Al termine dell’abbuffata, con il senso di colpa e/o il timore di aumentare di 
peso per quanto ingerito, i pazienti mettono in atto comportamenti di vario 
tipo, più o meno efficaci, per eliminare le calorie ingerite.Tali comportamenti 
vanno dall’attività sportiva eccessiva, al digiuno compensatorio, al vomito 
autoindotto3, all’abuso di vari tipi di farmaci (diuretici, lassativi, emetici, sti-
molanti, etc). 

La BN viene classificata, nell’ambito dei disturbi mentali, nella categoria 

3) Il rigurgito, ma anche il vomito, costituiscono fenomeni con un evidente significato positivo,  
permettendo di liberare lo stomaco, dopo l’eccessiva introduzione di cibo. L’esperienza di disgu-
sto, presente soprattutto nel vomito, dovrebbe limitare il ricorso alle abbuffate.
In una prospettiva etologica va richiamato che il rigurgito riveste in molti animali un ruolo impor-
tante nell’alimentazione della prole. Nel lupo, al ritorno dalla caccia, i cuccioli corrono festosa-
mente incontro agli adulti e leccano loro gli angoli della bocca per stimolare il rigurgito del cibo.
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dei disturbi della condotta alimentare che comprende anche l’anoressia, il 
disturbo da ruminazione, la pica etc. La distinzione della BN dagli altri di-
sturbi del comportamento alimentare è essenziale in quanto le persone che 
ne soffrono hanno caratteristiche diverse per quanto riguarda sia gli aspetti 
clinici del disturbo, sia della personalità di chi ne soffre e persino dei rischi e 
dell’andamento a lungo termine. Il nucleo del disturbo è la polarizzazione del 
pensiero sul peso e sulle forme del corpo. Tale polarizzazione si traduce sul 
piano comportamentale nei vari tentativi di non aumentare di peso. Non esi-
stono pertanto incapacità di controllo delle abbuffate che non siano correlate 
con una ideazione prevalente incentrata sul peso e sul corpo.

2.2.  Cosa non è la Bulimia Nervosa

La BN non è una “cattiva abitudine” o un “brutto vizio”, ma una patologia 
mentale. È un normale disturbo che possiamo immaginare come un disturbo 
simile al diabete o all’ipertensione. 

Alcune pazienti, all’esordio del disturbo, possono sentire di avere una sor-
ta di “controllo” sulla situazione, ma con il progredire della patologia il ciclo 
abbuffate�vomito�abbuffate tende a diventare autonomo, ad intensificarsi, ed 
a soppiantare buona parte delle altre attività. Il pensiero del cibo e delle for-
me o del peso corporeo diviene prevalente e va a sostituire progressivamente 
buona parte degli altri pensieri. A questo punto qualsiasi forma di “controllo” 
cede il passo al disturbo nella sua piena espressione clinica. È essenziale per-
tanto liberarsi dell’idea che la BN sia un “atteggiamento di ragazzine viziate” 
che si “fissano” sul peso. Questo approccio al problema, oltre ad essere fuor-
viante, può essere estremamente pericoloso perché inevitabilmente implica 
una sottovalutazione del disturbo con serie conseguenze per la salute di chi 
ne è affetto.

Allo stesso tempo è importante tenere presente che la BN non è un “male 
incurabile”. La scarsità di dati sulla natura e sull’efficacia dei trattamenti di-
sponibili non deve far considerare questa patologia come un disturbo cronico 
o comunque non modificabile. Questo approccio condurrebbe inevitabilmen-
te ad una sopravvalutazione del disturbo e ad un atteggiamento rinunciatario 
e non collaborativo nei confronti del trattamento. In realtà, anche se esiste 
un’alta percentuale di persone che fanno fatica a rimanere in trattamento ed 
un’alta percentuale di risposte soltanto parziali, la terapia integrata della BN 
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produce risultati positivi a lungo termine. Il malato di BN non è quindi un 
“pazzo” oppure un portatore di un disturbo che sconvolge la mente e che no-
nostante tutti i “discorsi difficili” dei medici non si può curare. Il paziente con 
BN è un malato come altri, che ha contratto una patologia grave, ad andamen-
to prolungato nel tempo, che può senz’altro complicarsi e mettere in pericolo 
la vita del paziente; ma che può essere adeguatamente trattata e risolta.

Sia la sottovalutazione che la sopravvalutazione del disturbo possono in-
terferire con la sua corretta e precoce diagnosi e con l’impostazione del trat-
tamento.

2.3. Chi si ammala di Bulimia Nervosa

Le persone che si ammalano di BN sono soprattutto donne e sono spesso 
molto giovani. Altrettanto spesso chi si ammala di BN appartiene a grup-
pi cosiddetti “a rischio” come ballerine, atlete, lavoratrici nel campo della 
moda. Non è chiaro quanto l’appartenenza a tali gruppi rappresenti un rischio 
di per sè, o, invece, quanto la scelta di tali attività e la presenza di BN siano 
espressione di una vulnerabilità comune. È chiaro invece che non esiste una 
vera e propria “tipologia psicologica” delle persone che si ammalano di BN. 
I soggetti esposti alla BN sono sovente persone estroverse, attive e vivaci 
che possono presentare frequenti cambiamenti del tono dell’umore, grande 
impulsività e comportamenti finalizzati alla ricerca della sensazione; ma non 
per questo possiamo, attraverso tali parametri, identificare i soggetti a minore 
o maggiore rischio di esposizione al disturbo. 

Chiunque può ammalarsi di BN. 
Non esistono caratteristiche che possono portare alcune persone ad am-

malarsi di BN ed altre no, così come non esistono soggetti in cui determinate 
caratteristiche anagrafiche o personologiche possano escludere a priori il ri-
schio di ammalarsi di BN.

La madre di famiglia ultraquarantenne così come il giovane studente di 
sesso maschile non dovrebbero a priori essere considerati immuni da questo 
tipo di patologia ma, in caso di presenza di comportamenti a rischio, devono 
essere accuratamente valutati come tutti gli altri pazienti.

Ricordiamo il caso di una donna di famiglia, madre di due figli e sposata 
da quindici anni che era stata ricoverata in ortopedia per una frattura che ave-
va reso necessario un intervento chirurgico. Nel periodo post operatorio la si-
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gnora si era resa conto di non poter vomitare e quindi la paura di aumentare di 
peso l’aveva “costretta” a restringere l’alimentazione al punto tale che i me-
dici dell’ortopedia avevano notato il problema e richiesto consulenza psichia-
trica. Durante la visita specialistica, dopo una iniziale reticenza, la paziente ci 
aveva raccontato il suo “problema” con il vomito. La paziente vomitava quasi 
dopo ogni pasto da circa dieci anni senza che marito e figli si fossero accorti 
di qualcosa, utilizzava vari espedienti per attendere alle normali occupazioni, 
nascondere il suo comportamento a tutti ed era persino riuscita a dissimulare 
alcune complicanze internistiche che si erano presentate. Se non fosse stato 
per il ricovero i familiari avrebbero potuto non sapere nulla ancora per anni.

2.4.  Riconoscere la Bulimia Nervosa

La BN è più complicata da riconoscere rispetto agli altri disturbi del com-
portamento alimentare come l’Anoressia o l’Obesità. 

La ragione principale è evidente: il peso corporeo della paziente anores-
sica o quello dell’obeso permettono immediatamente di orientarsi verso la 
diagnosi mentre, essendo frequentemente normopeso, le pazienti bulimiche 
non possono essere così facilmente identificate. 

Un’altra ragione meno evidente è che spesso l’abbuffata ed il vomito ven-
gono vissuti con profondo senso di colpa. Il senso di colpa a sua volta spinge 
i pazienti a mantenere segreto il proprio comportamento 

Il risultato è che, in alcuni casi, le abbuffate e le condotte di eliminazione 
possono essere messe in atto anche per anni senza che amici e familiari rie-
scano ad accorgersi di nulla. 

A volte, come abbiamo visto, è soltanto in occasione di un ricovero in 
ospedale, per motivi completamente diversi dal disturbo alimentare, che i 
medici riescono a fare diagnosi di bulimia nervosa senza che i familiari ne 
abbiano avuto prima alcun sospetto.

Esistono alcuni modi per riconoscere i pazienti con BN all’osservazione, 
all’esame obiettivo e ad alcuni tests di laboratorio. Tali elementi comunque 
non hanno valore assoluto ed è doveroso ricordare che non esistono segni 
patognomonici di questa o disturbo.

Gli elementi che emergono dall’osservazione e dai test di laboratorio van-
no integrati con la conoscenza del caso specifico e rapportati al peso, al modo 
di alimentarsi e al comportamento del soggetto in generale.



Bulimia nervosa. Una guida pratica 23

In ambito familiare un barattolo di cioccolata che sparisce non significa 
automaticamente avere una figlia ammalata di BN; ma la combinazione di 
alcuni segni e di alcuni comportamenti (tracce di cibi nascosti, andare in ba-
gno subito dopo ogni pasto, l’ossessione per la macrobiotica, significative e 
ripetute oscillazioni del peso corporeo) possono senz’altro essere elementi 
sufficienti per chiedere consiglio al medico di famiglia o allo specialista.

In generale è essenziale ricordare che non esistono interessi per  la forma 
fisica che giustifichino la messa in atto di comportamenti dannosi per la salute 
come il vomito, o l’assunzione di lassativi o diuretici per scopi diversi da quelli 
per cui questi farmaci sono indicati. Analogamente nessun interesse “normale” 
per la forma fisica o per la salute del corpo può giustificare la segretezza di 
comportamenti come il digiuno compensatorio, l’occultamento di cibo o la mi-
stificazione riguardo a ciò che si mangia o si è mangiato. È difficile considerare 
“normale” che una persona per qualsiasi motivo, per convinzione personale 
o religiosa o per intolleranze alimentari più o meno ben definite dal punto di 
vista medico, arrivi a restringere la propria alimentazione al punto da escludere 
classi intere di alimenti come zuccheri, grassi, carboidrati o proteine. Un vege-
tariano di strettissima osservanza esprimerà serenamente le proprie preferenze 
in fatto di dolci, così come un intollerante al glutine può godere di ottima salute 
assumendo dieta priva di glutine ma ricca in proteine e zuccheri semplici.

Una persona che riferisce per qualsiasi motivo di essere intollerante a mol-
tissimi alimenti (le vere intolleranze alimentari sono rare ed estremamente 
specifiche), che evita tutti i cibi a contenuto calorico alto o ritenuto tale, e che 
sostiene di “sentirsi meglio” con il calo di peso e sentirsi peggio in caso di 
aumento di peso dovrebbe essere valutata da uno specialista. In presenza di 
tali elementi è possibile che i pazienti si rivolgano al medico di base, al nutri-
zionista o allo psicologo di fiducia. 

In nessuno di questi casi una ulteriore valutazione da parte di uno psichia-
tra specialista in disturbi della condotta alimentare, almeno per un sommario 
screening del problema, potrebbe risultare in qualche modo dannosa, permet-
terendo invece di escludere l’eventuale presenza di una patologia grave ed 
invalidante.

Secondo l’autorevole New England Journal of Medicine (Becker et al. 
1999) vi sono  “anormalità” che possono indicare un disturbo della condotta 
alimentare non diagnosticato. Gli indicatori possono essere schematicamente 
suddivise in anomalie “somatiche” e comportamentali”  e possono essere di 
aiuto per orientarsi, quando si ipotizza la presenza di un disturbo del compor-
tamento alimentare.
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Tab. 1  Indicatori per un disturbo della condotta alimentare non diagno-
sticato

 

Anomalie somatiche Anomalie comportamentali 

Arresto della crescita
Marcate fluttuazioni di peso
“incapacità” ad aumentare di peso
faticabilità
costipazione o diarrea
suscettibilità alle fratture
ritardi del ciclo
ipopotassiemia, iperfosfatemia
acidosi/alcalosi metaboliche
alti livelli di amilasi sierica

Abitudini alimentari insolite
Difficoltà ad alimentarsi in pubblico
Reticenza  a pesarsi
Depressione
Ritiro sociale
Ripetute assenze da scuola/lavoro
Inganni/segreti
Furti (per procurarsi il cibo)
Uso di sostanze
Esercizio fisico eccessivo

 

Le linee guida britanniche del National Institute for Clinical Excellence 
per la prima volta fanno cenno allo screening per i disturbi dell’alimentazio-
ne nella medicina di base o in contesti esterni alla salute mentale e consiglia-
no di effettuare lo screening su gruppi specifici di soggetti: le giovani donne 
con basso indice di massa corporea rispetto al gruppo dei pari, quelle che 
richiedono consulenza per problemi lgati al peso pur non essendo soprap-
peso, donne con disturbi mestruali o amenorrea, con sintomi gastrointesti-
nali, con segni fisici di digiuno oppure vomito ripetuto oppure bambini con 
deficit dell’accrescimento (National Institute for Clinical Excellence NICE, 
2004). Una campagna di screening potrebbe permettere una reale prevenzio-
ne, attraverso l’identificazione degli esordi dei disturbi del comportamento 
alimentare.
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2.5.  Che fare se si è ammalati

Una volta riconosciuta il disturbo il problema è che cosa fare e soprattutto 
a chi rivolgersi. Per quanta informazione sia stata fatta, ancora non è imme-
diatamente chiaro che i disturbi della condotta alimentare rappresentano un 
problema medico, e come tali dovrebbero essere trattati. Avendo stabilito che 
la BN è un disturbo, la cosa importante è informarne il proprio medico. Per 
quanto apparentemente banale questo è un concetto che fatica a fare presa 
nell’opinione comune.

I medici di base non sono specificamente formati per affrontare queste 
patologie, tuttavia conoscono bene sia il potenziale pericolo delle oscillazioni 
del peso corporeo che i rischi che il vomito comporta per quanto riguarda gli 
squilibri idroelettrolitici pericolosi per l’attività del cuore e per la salute in 
generale. Proprio per questo motivo diventa essenziale segnalare almeno al 
medico di base (se non ad uno specialista) un eventuale sospetto e chiedere 
un consiglio. L’atteggiamento dovrebbe essere lo stesso con cui si segnalano 
al medico altri segni o sintomi potenzialmente pericolosi per la salute (i.e. una 
febbre alta ricorrente) oppure un sospetto di patologia (affaticamento ingra-
vescente per sforzi minimi).

I medici di base sono in effetti le prime persone a cui viene in genere 
segnalato un DCA. In ragione di questo fatto il loro compito iniziale è di va-
lutare se effettuare un primo intervento o se inviare il paziente ad un centro 
specialistico. 

Nei casi in cui il medico di base con sicurezza diagnostica una BN, oppure 
in presenza di complicanze internistiche, la necessità dell’invio allo specialista 
non è in discussione. Quando la diagnosi è incerta o non si è sicuri dell’affida-
bilità del paziente, oppure ancora il medico di base sospetti la presenza di con-
comitanti tratti patologici di personalità, è di aiuto la somministrazione di scale 
di valutazione o di tests psicometrici che possono sciogliere tali quesiti4. 

Meno frequentemente è lo specialista psichiatra ad essere contattato in 
prima battuta, più spesso lo specialista viene coinvolto dal medico di base.

È comunque opportuno fare riferimento ad uno psichiatra sia per effettuare 
un primo intervento mirato, che per tenere i contatti e coordinare l’eventuale 
équipe di terapeuti coinvolti nel caso. In ogni caso la diagnosi ed il trattamen-

4) Alcuni dei tests più comuni sono riportati nel capitolo dedicato alle scale di valutazione.
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to della BN non possono prescindere dalla valutazione psichiatrica.
La situazione ideale è quella dell’invio in centro specializzato, dove il pa-

ziente venga seguito da un’equipe multi specialistica comprendente psichia-
tra, nutrizionista, psicoterapeuta e, in casi particolarmente compromessi sul 
piano medico generale, anche un medico internista e/o un cardiologo. 

Esistono diversi centri in Italia, sia  pubblici che privati, in cui vengono 
forniti questo tipo di servizi. 

Qualunque sia il medico a cui si decide di rivolgersi l’importante è farlo 
e farlo rapidamente. In assoluto la cosa peggiore è invece la negazione del 
problema. 

Molto spesso chi scopre su di sè o su una persona vicina un esordio di BN 
tende a minimizzare o negare l’importanza del problema o la sua esistenza 
stessa. In molti casi la negazione del problema parte dalla considerazione 
che se qualcuno si sottopone ad una visita dallo psichiatra allora vuol dire 
che è proprio “malato”. Come se il non consultare uno specialista potesse 
trasformare il paziente in un “non malato”. Un’altra considerazione singo-
lare prevede che se qualcuno va dallo psichiatra allora questo paziente deve 
essere necessariamente un malato grave. Questi atteggiamenti prescindono 
totalmente da una serie di considerazioni: 
- se uno è malato o meno non dipende senz’altro dallo specialista consultato; 
- in tutte le branche della medicina si trattano patologie di diversa gravità e 

la psichiatria non fa eccezione. Gli psichiatri si occupano del più lieve dei 
disturbi d’ansia come della più grave delle psicosi

- sarebbe opportuno inviare chi soffre di un disturbo agli specialisti più prepa-
rati per affrontarlo e non a quelli che ci piacciono di più. Non si aiuta molto 
una paziente indirizzandola dal ginecologo e non dall’oncologo, se ha un 
processo tumorale in corso. 
Una delle conseguenze più importanti dell’atteggiamento di minimizza-

zione o di negazione del problema è spesso la ricerca di soluzioni considerate 
più “blande” rispetto alla consultazione di uno psichiatra. Molto spesso nel 
sospetto di un disturbo del comportamento alimentare il paziente e anche i 
suoi familiari tendono a consultare differenti figure professionali.

Oltre all’atteggiamento di minimizzazione o negazione del problema vi 
sono altri approcci che possono essere altrettanto dannosi per la gestione della 
patologia del comportamento alimentare. In alcuni casi, infatti, il problema 
è rappresentato dall’intervento basato sul cosiddetto senso comune: “Togliti 
la fame con l’insalata e la frutta”, “Prenditi una vacanza”, “Fai un periodo di 
riposo” etc. Questi sono soltanto alcuni degli innumerevoli suggerimenti e 
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consigli che le persone ammalate di BN si sentono dare da persone animate 
da perfetta buona fede. Questo tipo di atteggiamento ottiene l’unico risultato 
di lasciare al disturbo il tempo di peggiorare, eventualmente passando da una 
fase iniziale ad un fase di stato. Inoltre è possibile che con il passare del tem-
po ed il ritardo nella diagnosi e nell’impostazione del trattamento il disturbo 
bulimico si aggravi, presentando complicanze mediche potenzialmente pe-
ricolose per la salute del paziente. In conclusione la prima cosa da fare se si 
pensa di avere la BN, o di avere un conoscente affetto da BN, è informare un 
medico, chiedere una valutazione del problema ed eventualmente rivolgersi 
al centro specialistico più vicino per la diagnosi e il trattamento.

2.6.  Che cosa non fare se si è ammalati

La prima cosa da evitare è nascondersi, negare il problema. 
La negazione del disturbo non è di alcuna utilità dal momento che la BN 

non ha il decorso di alcune malattie come l’influenza, che dopo una fase acuta 
possono migliorare spontaneamente, ma, al contrario, il passare del tempo 
comporta spesso un progressivo aggravamento della patologia.

Soprattutto nelle prime fasi del disturbo la paura di ammettere la preoc-
cupazione per il peso, e quindi di passare per “fissati”, possono spingere i 
pazienti a mantenere segreto il disturbo. 

La segretezza, come la negazione, non è particolarmente utile nè consi-
gliabile poiché, oltre a dare il tempo al disturbo di svilupparsi e peggiorare, 
comporta una contrapposizione con l’ambiente esterno, con gli amici ed i 
familiari, che può rendere ancora più complicata nel tempo la richiesta di 
aiuto prima e la collaborazione poi. Quando queste pazienti arrivano all’os-
servazione sfinite da anni di condotte eliminatorie ci confidano che la cosa più 
difficile per arrivare alla visita è stato dirlo agli altri. I familiari dei pazienti 
dopo mesi di terapia esplodono letteralmente affermando di “non poterne più 
delle bugie”  o che “in fondo quelli  non si vogliono curare.”

Come abbiamo visto anche se, soprattutto all’inizio, può esserci un ruo-
lo attivo nell’induzione del comportamento alimentare patologico, in seguito 
questo comportamento si autonomizza sviluppando il vero e proprio disturbo. 
In pratica non è unicamente colpa del paziente se questi mangia e vomita, 
anche se  prepara le abbuffate e si nasconde quando vomita. 

Il senso di colpa con cui vengono vissute le abbuffate, le condotte elimi-
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natorie, e spesso anche le procedure di controllo del peso e delle forme del 
corpo, rappresenta una spinta potente alla segretezza e porta i pazienti con 
BN a mantenere nascosto ciò che viene vissuto come una colpa (ma è un di-
strurbo) anche per anni. A complicare ulteriormente la situazione c’è il fatto 
che, a differenza di altre patologie del comportamento alimentare, il peso e le 
forme corporee non mettono in allarme amici o familiari e non permettono ai 
medici di orientarsi verso una diagnosi corretta come nell’anoressia nervosa 
o nell’obesità. Questo fatto contribuisce ulteriormente a ritardare la corretta 
diagnosi del disturbo e l’impostazione del trattamento.

La prima parte del trattamento della BN comporta soprattutto l’informazio-
ne sull’aspetto medico della patologia. La BN è un disturbo come molti altri, 
ammalarsi di BN non implica alcun tipo di colpa da parte di chi ne è affetta, 
nemmeno quando esiste una componente volontaria nella messa in atto del 
comportamento alimentare patologico e/o vi è un atteggiamento ambivalente 
nei confronti del trattamento. È chiaro che la segretezza, le bugie, le resisten-
ze o l’ambivalenza nei confronti del trattamento possono mettere a dura prova 
i nervi di genitori, amici (ed anche terapeuti). È altrettanto chiaro che nel 
corso del processo diagnostico e del trattamento possa essere necessario con-
frontarsi e negoziare anche duramente. Tuttavia la collaborazione parziale, 
alternante o addirittura mancante fa parte del quadro psicopatologico tipico 
di questo disturbo. Doversi confrontare anche in maniera molto drastica con 
questi aspetti non può nè deve comportare alcun tipo di connotazione perso-
nale. Può capitare di organizzare, con la collaborazione dei familiari, un in-
tervento per cercare di ottenere la collaborazione della paziente, che nasconde 
il cibo o evita di assumere la terapia farmacologia, negandole per esempio la 
possibilità di praticare attività fisica o altro, ma questo non comporta alcuna 
posizione giudicante. Familiari e terapeuti dovrebbero ricordare che non è la 
paziente ma è il disturbo a produrre questo o quel comportamento.

Un altro ragionamento da evitare, se si è affetti di BN, è quello di temere 
che l’intervento medico sul disturbo porti al fatale aumento di peso che incute 
così tanto timore. Questo ragionamento è quello che più spesso tiene i pa-
zienti ben lontani da medici e terapeuti. Ovviamente lo scopo dell’intervento 
medico nella BN non è quello di far aumentare di peso. L’intervento nutri-
zionale stesso in questa fase comporta una dieta normo e non ipercalorica. 
Lo scopo dell’intervento, una volta stabilizzata la paziente dal punto di vista 
medico generale, è quello di avere un’alimentazione varia, che non comporti 
automaticamente abbuffate e vomito. Questo risultato dovrebbe essere otte-
nuto senza sconvolgenti aumenti di peso che destabilizzerebbero la paziente. 
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Al tempo stesso è essenziale scoraggiare aspettative irrealistiche riguardo al 
mantenimento di un peso corporeo molto più basso del peso minimo necessa-
rio a garantire la salute, poiché i tentativi in questo senso potrebbero contribu-
ire alle riacutizzazioni della BN. Con la paziente si deve essere estremamente 
chiari a questo riguardo: l’intervento sulla dieta è necessario per la terapia 
della BN, ma è finalizzato a mantenere un peso stabile, non a fare ingrassare 
la paziente nè, almeno nella fase iniziale, a farla dimagrire.
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Capitolo 3
LA DIAGNOSI

3.1. I sistemi di classificazione

I moderni sistemi di classificazione dei disturbi psichici sono l’Internatio-
nal Classification of Disease (ICD 1997), di origine europea ed il Manuale 
Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali (DSM), di uso prevalente negli 
Stati Uniti. In entrambi i sistemi la diagnosi di disturbo mentale viene posta 
utilizzando criteri diagnostici basati sull’analisi statistica. In tal modo la dia-
gnosi risulta più precisa ed affidabile rispetto ad un approccio diagnostico 
basato esclusivamente sull’esperienza personale del clinico.

Il campo dei disturbi della condotta alimentare ha costituito per lungo tem-
po il terreno ideale per interpretazioni “psicologiche” o “sociologiche”, o per 
affermazioni non suscettibili di smentite e di verifiche scientifiche. Dato che 
i risultati della ricerca in questo campo appaiono controversi e che c’è ancora 
scarsa chiarezza riguardo ai modelli di trattamento, appare evidente l’utilità 
di ancorare la pratica clinica a criteri diagnostici affidabili. Quando questi 
criteri sono presenti, la diagnosi può essere posta in maniera sicura, stabile 
e confrontabile,  consentendo una precisa valutazione del rischio e una im-
postazione del trattamento in accordo con i dati della letteratura scientifica  
disponibile.

3.2.  I criteri per la diagnosi

La Bulimia Nervosa è un disturbo della condotta alimentare che, secondo 
il DSM nella sua più recente edizione (DSM IV-TR) pubblicata nel 2000, 
viene classificata mediante i criteri seguenti:

Criterio (A): Ricorrenti abbuffate.
Una abbuffata è caratterizzata da:
1) mangiare in un definito periodo di tempo (ad esempio entro un periodo 
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di 2 ore) molto più di quello che la maggior parte delle persone mangerebbe 
nello stesso tempo e nelle stesse circostanze;

2) sensazione di perdere il controllo durante l’episodio (non riuscire a fer-
marsi, a controllare quanto o cosa si mangia);

Criterio (B): Ricorrenti ed inappropriate condotte compensatorie per pre-
venire l’aumento di peso.

Criterio (C): Le abbuffate e le condotte compensatorie si verificano en-
trambe, in media, per almeno due volte alla settimana per una durata di alme-
no tre mesi.

Criterio (D): I livelli di autostima sono indebitamente influenzati dal peso 
e dalla forma fisica.

Criterio (E): Il Disturbo non si verifica esclusivamente durante episodi di 
anoressia nervosa (peso e cicli regolari). 

La BN viene divisa in due sottotipi differenti in base al tipo di condotte 
compensatorie messe in atto dai pazienti. Si distinguono cioè una BN con 
condotte di eliminazione ed una BN senza condotte di eliminazione (Disturbo 
da Crisi Bulimiche).

Nella BN con condotte eliminatorie, dopo le abbuffate, vengono messi 
in atto metodi per controllare il peso quali vomito autoindotto, uso di diure-
tici, lassativi, pillole per dimagrire, emetici o altri farmaci. Nella BN senza 
condotte eliminatorie dopo le abbuffate i pazienti tentano di controllare il 
peso corporeo mediante digiuno compensatorio o esercizio fisico eccessivo. 
In quest’ultimo caso sono assenti o solo sporadicamente presenti le condotte 
di eliminazione (Spitzer et al. 2000).

Secondo l’International Classification of Disease (ICD�9 1997) la Bulimia 
Nervosa viene classificata come “Iperalimentazione di origine non organica” 
(codice n° 307.51) facendo riferimento specificamente al discontrollo sugli 
alimenti, mentre il vomito psicogeno (codice n° 307.54) ed il vomito ciclico 
psicogeno (codice n° 306.4) vengono classificati separatamente rispetto alle 
condotte iperfagiche (ICD-91997).
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3.3.  La diagnosi differenziale

La Bulimia Nervosa deve essere diagnosticata separatamente dagli al-
tri Disturbi della Condotta Alimentare in quanto presenta caratteristiche  di 
decorso, manifestazioni psichiche ed internistiche e complicanze significa-
tivamente differenti. Inoltre la Bulimia Nervosa necessita di un approccio 
terapeutico e di trattamenti significativamente diversi rispetto all’Anoressia 
Nervosa, ai disturbi dell’alimentazione come la Pica o il disturbo da rumina-
zione, oppure rispetto all’obesità. 

La diagnosi differenziale della BN con l’Anoressia Nervosa si basa sul 
peso e sulla presenza di cicli mestruali, che sono regolari nella BN ed appa-
iono invece compromessi nell’AN. In pratica quando siamo in presenza di 
grave sottopeso (i.e. calo ponderale che porta ad un peso inferiore dell’85% 
di quello atteso) e si può constatare l’assenza di almeno tre cicli mestruali 
consecutivi, anche se sono presenti abbuffate e condotte eliminatorie, la dia-
gnosi corretta è di AN e non di BN. Una più accurata indagine clinica, che 
arriva a considerare le caratteristiche psicologiche e mediche generali, potrà 
mettere in evidenza le specifiche differenze tra i due disturbi e permettere 
una più precisa valutazione dei rischi internistici ed una diversa impostazione 
del trattamento. La diagnosi differenziale con l’obesità si basa sul fatto che 
i pazienti con BN, anche in caso di soprappeso grave, presentano comunque 
abbuffate e condotte compensatorie, che invece i pazienti obesi non hanno. 
Nell’obesità il sovrappeso viene mantenuto con una alimentazione eccessiva 
ma che non presenta le caratteristiche dell’abbuffata (discontrollo, qualità dei 
cibi ingeriti, modalità compulsiva dell’assunzione). 

Esistono una varietà di altre condizioni mediche caratterizzate dal vomito 
che entrano in diagnosi differenziale con la BN (ad esempio intossicazioni 
alimentari, gravidanza, danni al sistema nervoso centrale, etc. ), ma in nessu-
na di queste condizioni l’ideazione prevalente è incentrata sul cibo e sul peso. 
Inoltre in nessuno di tali disturbi il vomito è preceduto da abbuffate ed è mo-
tivato dal tentativo di “neutralizzare” l’effetto sul peso delle calorie ingerite 
con l’abbuffata. La diagnosi differenziale del calo ponderale comprende le 
malattie infiammatorie intestinali, il diabete (patologie che possono coesiste-
re e complicare il trattamento dei DCA) cosi come le patologie neoplastiche 
e tiroidee (Becker et al. 1999). Vi sono anche alcune condizioni mediche che 
comportano uno scarso controllo sull’alimentazione in generale (ad esempio 
su base organica come nella malattia neurologica denominata sindrome di 
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Kluver-Bucy, in cui vi è un danno organico ad alcune strutture cerebrali) ma 
queste malattie non presentano contemporaneamente condotte compensatorie 
finalizzate al controllo del peso ed ideazione prevalente incentrata sul peso e 
sul corpo.

3.4.  Il problema della diagnosi

Il polimorfismo della presentazione clinica, l’atteggiamento poco collabo-
rante o francamente elusivo, la presenza di complicanze e non ultima la co-
morbidità  psichiatrica e la comorbidità con i disturbi di personalità rendono 
difficile effettuare una corretta diagnosi di BN.

Tuttavia i pazienti affetti da un DCA vanno assolutamente e correttamente 
identificati e trattati. Non solo è difficile fare una diagnosi di BN ma può esse-
re anche poco chiaro chi debba occuparsi dei vari aspetti della presa in carico 
e del trattamento. Se non si distinguono in maniera chiara e netta i confini 
delle varie aree specialistiche, quando ci si occupa di alimentazione si corre il 
rischio, avallando o meno le istanze di alcuni pazienti, di proporre trattamenti 
nella migliore delle ipotesi inadeguati e/o inefficaci, e nella peggiore franca-
mente pericolosi per la salute dei pazienti. 

Il rischio maggiore è quello di non fare la diagnosi o di farla sottostiman-
done la gravità. In entrambi i casi il risultato è quello di non trattare il paziente 
che ne avrebbero bisogno lasciando evolvere il disturbo. 

Altro rischio significativo è quello di fare una diagnosi corretta impostando 
però il trattamento in maniera erronea, indirizzando il paziente verso ambiti 
specialistici non pertinenti. È fuori di dubbio che debba essere il nutrizionista 
ad occuparsi di diete, lo psicologo  del disagio psichico e l’endocrinologo 
delle disfunzioni della tiroide, ma è essenziale che sia un medico psichiatra 
a distinguere diete e disagi da un disturbo della condotta alimentare. Trascu-
rare l’approccio psichiatrico ai disturbi della condotta alimentare comporta 
rischi seri per la salute del paziente. Può ad esempio capitare di veder trattare 
con psicoterapia pazienti con valori ematici bassissimi di potassio, con grave 
rischio cardiovascolare di cui nè il paziente nè lo psicoterapeuta hanno la 
possibilità concreta di accorgersi in quanto spesso lo psicoterapeuta non è un 
medico.

Un altro rischio che si corre in ambito diagnostico è per certi versi op-
posto ai precedenti. Se non si fa la corretta diagnosi si può finire col trattare 
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in ambito medico, o addirittura chirurgico, malattie essenzialmente mentali, 
con il risultato di far arrivare alla chirurgia bariatrica o a gravi conseguenze 
internistiche (cardiopatie, scompenso elettrolitico, rottura dell’esofago) pa-
zienti che non hanno mai ricevuto un trattamento psichiatrico adeguato. Un 
caso esemplare è stato quello di una paziente arrivata al peso di oltre 110 kg, 
per un altezza di m. 1,60,  allettata,  che veniva aiutata dal marito ad alimen-
tarsi. Ricoverata in un reparto di medicina per diverse volte, era stata visitata 
da internisti, che avevano diagnosticato il soprappeso, da endocrinologi, che 
avevano ribadito l’assoluta integrità della funzionalità tiroidea e consigliato 
diete ipocaloriche mai attuate. Il medico di base  aveva ripetuto che la pazien-
te non collaborava (“Lei è fatta così” ribadivano anche i familiari). L’ultimo 
ricovero  era stato reso necessario da uno scompenso cardiaco, che ne aveva 
messo in pericolo la sopravvivenza stessa. L’aspetto drammatico è che que-
sta paziente non era mai stata visitata da uno psichiatra, non aveva praticato 
nessun trattamento farmacologico e soprattutto nessuno aveva  spiegato ai 
familiari che cosa fosse un disturbo della condotta alimentare.  

Nell’ambito stesso della classificazione dei DCA la distinzione tra le varie 
forme patologiche  non è facile nemmeno per lo psichiatra specializzato in 
questo campo. In questo ambito mancano dati affidabili e non sappiamo in 
quanti casi di obesità ci siano stati casi di BN o viceversa, così come non 
sappiamo quali conseguenze abbia questa sovrapposizione/incertezza dia-
gnostica. Però, come abbiamo visto precedentemente, i vari DCA richiedono 
trattamenti diversi. Inoltre anche condizioni come l’obesità potrebbero ulte-
riormente complicarsi con rischi più gravi per la salute e risultare resistenti ai 
comuni trattamenti qualora si sovrapponga una forma bulimica. Oltreutto le 
caratteristiche di personalità della BN potrebbero essere, in questi casi di so-
vrapposizione, mascherate o schermate dalla presentazione clinica dell’obesi-
tà, ritardando la diagnosi corretta e rendendo più complicata l’adeguata presa 
in carico. Quindi l’inquadramento diagnostico ed un approccio terapeutico 
mirato sono difficii, anche per personale specificamente formato in questo 
campo, pertanto dovrebbero  essere evitati approcci non specialistici. Nei casi 
dubbi una consulenza specialistca non interferisce in alcun modo con il lavo-
ro del nutrizionista, dell’endocrinoloo o di altre figure professionali, ma anzi 
può contribuire a renderlo più efficace.
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3.5.  Le scale di valutazione

La valutazione dei DCA è resa particolarmente complessa dalla scarsa co-
scienza di malattia (in genere tardiva e oscillante) e dalla segretezza delle 
condotte di eliminazione, di restrizione alimentare e di controllo del peso.

L’impiego delle scale di valutazione standardizzate permette di  indagare 
i molteplici e multiformi aspetti della sintomatologia, e di avere un giudizio 
obiettivo di gravità su cui misurare gli sviluppi futuri (Conti 1999). 

Alcune delle scale di valutazione preparate per i DCA esplorano specifi-
camente la Bulimia Nervosa, mentre altre esplorano più in generale l’intera 
psicopatologia del comportamento alimentare. 

Tra le scale di valutazione specifiche per la BN ricordiamo:
- Compulsive Eating Scale (CES)
- Binge Scale Questionnaire (BSQ)
- Binge Eating Questionnaire (BEQ)
- Binge Eating Scale (BES)
- Bulimia Diagnostic Inventory (BDI)
- Bulimic Investigator Test Edimburg (BITE) 
- Eating Questionnaire Revised EQ-R
- Bulimia Test (BULIT) 
- Bulimia Test Revised (BULIT-R).
Tra le scale che permettono di valutare sia la fenomenica della BN che 

quella dei DCA in generale ricordiamo:
- Restraint Scales (RS)
- Eating Disorder Inventory (EDI)
- Three Factor Eating Questionnaire, 
- Self Report Questionnaire for screening Individuals at risk of developing 

an Eating Disorder
- Body Shape Questionnaire (BSQ)
� Eating Habits Questionnaire (EHQ)
- Clinical Eating Disorder Instrument (CEDRI)
- Eating Disorder Examination-Q (EDE-Q) 
� SCOFF questionnaire (dall’acronimo Sick, Control, One stone, Fat, Food 

- Malessere, Controllo, 6 Kg, Grasso, Cibo).

Tra le scale che permettono una valutazione complessiva della psicopa-
tologia dei DCA riportiamo la descrizione della Eating Disorder Inventory 



Bulimia nervosa. Una guida pratica 37

(Garner et al.1983) mentre tra le scale specifiche per la valutazione della bu-
limia nervosa quella della Binge Scale Questionnaire (Hawkins e Clement 
1980).

Esistono inoltre strumenti specifici per la valutazione dell’abbuffata e del-
la psicopatologia specifica ad essa correlata come il Questionnaire on Eating 
and Weight Patterns-Revised - QEWPR (Spitzer et al.1994). Questo strumen-
to fornisce elementi descrittivi e demografici correlati alla sintomatologia del 
disturbo bulimico e consente di distinguere, nell’ambito dei soggetti che pre-
sentano questo sintomo, la presenza o meno di condotte di eliminazione. 

Un altro strumento che descriveremo per la grande semplicità è il questio-
nario SCOFF (dall’acronimo Sick, Control, One stone, Fat, Food � Malessere, 
Controllo, 6 Kg, Grasso, Cibo) (Morgan et al. 1999), tradotto in italiano a cura 
di Bruno Pacciardi e Mario Di Fiorino. Si tratta di una scala per lo screening, 
semplice, agile e di pratica applicazione, composta da 5 items che prendono 
in considerazione il provare conati di vomito (sick) perché insopportabilmen-
te “pieni”, la preoccupazione per la perdita di controllo (control) sulla quan-
tità di cibo ingerita, la perdita di più di 6 chili di peso (one stone) in circa 3 
mesi, il ritenersi grassi (fat) anche quando gli altri ritengono eccessivamente 
magri ed il riconoscere che il cibo (food) domina la propria vita (Morgan et 
al. 1999). Per la sua brevità, semplicità e facilità di interpretazione lo SCOFF 
ben si presta per un rapido screening anche da parte del medico generale (Di 
Fiorino et al. 2007).

 Riportiamo inoltre una breve descrizione del test MMPI 2 che, anche se 
non è stato specificamente preparato per valutare i soggetti con DCA, consen-
te tuttavia una valutazione psicometrica accurata della personalità del pazien-
te e delle eventuali mistificazioni che questi può mettere in atto (Hathaway e 
McKinley 1970). 

Nel caso specifico dei DCA, la somministrazione del MMPI�2 rappresenta 
un ausilio prezioso per i medici di base ed altri operatori non specificamente 
preparati alla valutazione di questi pazienti in quanto permette la valutazione 
non solo dei tratti di personalità patologici,  ma anche degli atteggiamenti di 
amplificazione, dissimulazione e manipolazione. 

Può  essere utile quando vi sia il sospetto di sintomi della sfera della con-
dotta alimentare non ammessi dal paziente. Ad esempio se un  paziente, che 
si reca dal proprio medico, accompagnato dai genitori preoccupati, riferisce 
alcuni sintomi compatibili con la diagnosi di bulimia nervosa, ma il medico 
di famiglia nutre dubbi sull’opportunità di una valutazione specialistica,  può 
inviarlo allo psichiatra, con una richiesta semplicemente di una valutazione 
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psicometrica con l’MMPI-2, e la precisazione del dubbio diagnostico.
La dissimulazione o l’amplificazione di alcuni aspetti della psicopatologia, 

rivelata dal test, permettono di valutare meglio anche i sospetti per un distur-
bo della condotta alimentare. 

Descriviamo di seguito, in maniera essenziale, alcune delle scale di valu-
tazione presentate:

Eating Disorder Inventory (EDI)
(Garner DM, Olmstead MP, Polivy J, 1983)

Questa scala di valutazione è uno strumento di screening che, nonostante 
permetta di discriminare tra loro vari disturbi della condotta alimentare (sog-
getti con bulimia, con anoressia con o senza condotte eliminatorie, oppure 
soggetti con forte preoccupazione per il peso e la forma fisica), non è mirata 
alla formulazione della diagnosi di uno specifico DCA. 

La scala valuta un insieme di tratti che si ritengono rilevanti per la com-
prensione di questi disturbi. L’EDI è composto da 64 items che vanno a com-
porre 8 dimensioni:

- Spinta verso la magrezza (eccessiva preoccupazione per la dieta, deside-
rio di perdere peso, paura di acquistarlo)

- Bulimia (tendenza alle abbuffate e al vomito autoindotto)
- Scontentezza per il corpo (convinzione che alcune parti del corpo siano 

troppo grosse/grasse)
- Inadeguatezza (insicurezza, autosvalutazione sensazione di non avere 

controllo sulla propria vita)
- Perfezionismo (aspettative personali eccessive, spinta al successo)
� Sfiducia interpersonale (senso di alienazione, riluttanza ai rapporti 

stretti)
� Consapevolezza interocettiva (difficoltà a riconoscere sensazioni ed 

emozioni legate alla fame/sazietà)
- Paura della maturità (timore per le responsabilità dell’adulto).
Ciascun item è valutato in base alla frequenza (sempre, molto spesso, spes-

so, talvolta, raramente e mai) con cui il soggetto sperimenta il pensiero/sinto-
mo/comportamento descritto dall’item.

Il punteggio varia da 3 a 0 ed in alcuni item è correlato direttamente, men-
tre in altri item invece è correlato inversamente alla frequenza del sintomo 
descritto.
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Binge Scale Questionnaire (BSQ) (Hawkins RC, Clement PF, 1980)
Questa scala di valutazione è stata sviluppata come strumento di screening 

che permette di misurare i parametri cognitivi, comportamentali ed emotivi 
della bulimia nervosa e pertanto fornisce informazioni quantitative sulla gra-
vità dei comportamenti associati alla bulimia. 

La scala può essere utilizzata in autovalutazione, ed è composta da 19 
items di cui soltanto 9 sono utilizzabili per la valutazione quantitativa essendo 
gli altri di tipo descrittivo.

Gli items quantitativi hanno un punteggio che varia da 0 a 3 a seconda 
della gravità oppure 0/1. Questa scala non viene impiegata per valutazioni 
ripetute.

Questionnaire on Eating and Weight Patterns-Revised - (QEWPR)
(Spitzer RL, Yanovski SZ, Marcus MD)

Il QEWPR è uno strumento di auto valutazione di 27 items che comprende 
domande sull’alimentazione eccessiva, la perdita di controllo, il disagio col-
legato con il mangiare, l’importanza del peso e della forma fisica ed i compor-
tamenti compensatori di controllo del peso. Questa scala permette la diagnosi 
differenziale tra disturbo da crisi bulimiche e bulimia nervosa tipo Purging 
attraverso domande che consentono risposte dicotomiche, valutando la pre-
senza o meno di abbuffate e condotte compensatorie per il controllo del peso. 
Seguendo i criteri del DSM-IV, si pone diagnosi di BED quando il soggetto 
soddisfa i criteri per le abbuffate (vedi sopra) per almeno due volte alla setti-
mana durante i 6 mesi precedenti,  assieme a significativo disagio per la forma 
fisica o per il corpo, senza metodi compensatori inappropriati per controllare 
il peso. Lo strumento valuta inoltre età, sesso, etnia, scolarità, altezza, peso, 
l’ eventuale comportamento alimentare restrittivo e le sue specifiche caratte-
ristiche.

Inventario Multifasico della Personalità Minnesota-2
(MMPI di Hathaway SR e McKinley JC, 1951, nella versione rinnovata 
1970)

L’MMPI-2 si compone, nella versione rinnovata, di 567 items, affermazio-
ni, che il soggetto esaminato deve qualificare con la possibilità di una doppia 
scelta: o vero o falso. Dalle risposte vengono ottenuti dei punteggi su scale 
che si riferiscono a determinate dimensioni psicologiche e psicopatologiche. 
Le 13 scale sono le seguenti: scala L (valuta la tendenza del soggetto esami-
nato a mettersi in una luce socialmente favorevole e la sua tendenza a falsi-
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ficare deliberatamente i risultati del test), la scala  K (misura la tendenza a 
difendersi nei confronti delle proprie reazioni emotive o dei propri disturbi 
psicopatologici), scala F (alti valori depongono per una errata compilazione 
del protocollo per la presenza di un grave disturbo emotivo), scala Hs (ipo-
condria), scala D (depressione), scala Hy (isteria), scala Pd (psicopatia), sca-
la Mf (mascolinità-femminilità), scala Pa (paranoia), scala Pt (psicastenia), 
scala Sc (schizofrenia), scala Ma (ipomania), scala Si (introversione sociale) 
(Conti 1999).
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Capitolo 4
EPIDEMIOLOGIA

4.1.  Epidemiologia delle forme conclamate

La Bulimia Nervosa ha una incidenza che va dal 3.8% al 9% nella popo-
lazione liceale/universitaria. La prevalenza è dello 0.1% nella popolazione 
maschile e dell’ 1-3% nella popolazione femminile generale.

Il disturbo si presenta nel sesso femminile nel 85-90% dei casi ed ha un 
esordio tra i 12 e 35 anni, in media a 18 anni (Nielsen et al. 2001; Hoek et al. 
2006).

In un recente studio epidemiologico condotto in Toscana è stata rilevata 
una prevalenza dello 0,32% nella popolazione generale oltre i 14 anni  (Fara-
velli et al. 2006).

La presenza di BN nella prima adolescenza espone ad un aumento di circa 
20 volte del rischio di ammalarsi di BN in età adulta, e la presenza di BN nella 
tarda adolescenza espone ad un aumento del rischio ancora maggiore (circa 
35 volte) di ammalarsi di BN nell’età adulta (Kotler et al. 2001). Da alcuni 
dati sembra emergere che le donne nate dopo il 1960 abbiano un rischio mag-
giore di sviluppare la BN rispetto a quelle nate precedentemente (Kendler et 
al. 1991). 

L’urbanizzazione sembra essere un potente fattore di rischio per la BN ma 
sembra non esserlo per l’AN. Infatti l’incidenza di BN (n° di nuovi casi per 
anno) risultava 5 volte maggiore nelle aree urbane rispetto a quelle rurali, 
mentre per l’AN non vi era alcuna significativa variazione tra aree rurali ed 
aree urbane (Van Son et al. 2006.). I DCA hanno prevalenza maggiore nelle 
società industrializzate, interessano tutte le classi socio economiche e tutti i 
gruppi etnici maggiormente rappresentati negli Stati Uniti (Gard e Freeman 
1996; Pike e Walsh 1996).

Ha collaborato alla stesura di questo capitolo la Dr.ssa Linda Pannocchia, psicologa volontaria nel 
reparto di Psichiatria dell’Ospedale della Versilia.
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Questo dato sembra negare decisamente e definitivamente il luogo comune 
che vuole i disturbi della condotta alimentare maggiormente presenti nelle 
classi socio economiche elevate. Un’altra comune convinzione è che i DCA 
siano in costante aumento nella popolazione generale. In realtà dal 1988 al 
1993 l’incidenza di AN è rimasta sostanzialmente stabile mentre quella di BN 
è aumentata di circa tre volte. A partire da questo dato è stato fatto uno studio 
per tentare di valutare se, ed eventualmente come, stesse cambiando l’inci-
denza di BN e di AN nel corso del tempo. Per questo scopo in Inghilterra sono 
stati cercati nei registri dei medici di base nuovi casi di BN ed AN nelle donne 
tra i 10 ed i 39 anni per il periodo dal 1993 al 2000. Questi dati sono stati 
paragonati con quelli dei 5 anni precedenti. Nel 2000 l’incidenza dei DCA è 
risultata del 4,7 per l’ AN e del 6,6 su 100.000 per la BN. L’incidenza di AN è 
rimasta stabile nel tempo mentre quella di BN è significativamente aumentata, 
anche se l’aumento si è stabilizzato dopo il 1996 (Currin et al.  2005). Questi 
dati consentono alcune considerazioni. Nell’ambito dei DCA la BN e la AN 
non solo sono disturbi clinicamente diversi ma addirittura sembrano avere 
caratteristiche epidemiologiche e di decorso differenti e largamente indipen-
denti tra loro. La diagnosi di AN ( più semplice da riscontrare obiettivamente) 
sembra avere una relativa stabilità diagnostica, mentre la diagnosi di BN (più 
difficile da riscontrare obiettivamente) appare in significativo aumento.

Anche se BN e AN sono disturbi differenti questo non significa che non 
possa verificarsi lo sviluppo di ambedue i disturbi in periodi diversi della vita. 
Esiste una significativa percentuale di pazienti che presentano questo proble-
ma e che rendono ulteriormente difficile al clinico il corretto inquadramento 
diagnostico ed un approccio terapeutico adeguato.

In un recente lavoro sull’argomento è stato dimostrato che soltanto un ter-
zo dei pazienti manteneva la diagnosi iniziale di DCA a 30 mesi di distanza 
dalla valutazione iniziale (Milos et al. 2005). 

Analizzando invece la prevalenza (numero di casi presenti in un dato mo-
mento in una data popolazione) dei disturbi della condotta alimentare nella 
popolazione generale italiana, questa era del 1.21%. 

Al momento dell’intervista successiva, condotta in media 7 anni dopo 
l’esordio del disturbo, il 50 % dei pazienti aveva ottenuto una remissione dal 
disturbo alimentare, il 26,9% ne erano ancora affetti ed il 23,1% continuava 
a riferire alterazioni dell’immagine corporea e comportamenti compensatori. 
Vale la pena di rilevare che al momento della prima osservazione praticamente 
tutti i soggetti con DCA soddisfacevano i criteri per la diagnosi di almeno un 
altro disturbo mentale secondo il Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi 
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Mentali (DSM-IV) (Faravelli et al. 2006). Possiamo concludere che la BN è un 
disturbo tutt’altro che infrequente nelle giovani donne adulte, che si manifesta 
indipendentemente dall’etnia e dal ceto sociale, e probabilmente è una diagno-
si più frequente negli ultimi anni. Oltre a non essere per sua stessa natura un 
disturbo semplice da riconoscere ed inquadrare, la BN presenta caratteristiche 
come la peculiare instabilità diagnostica e la frequente comorbidità con altre 
patologie psichiche, che ne rendono ancora più difficile la corretta diagnosi.

4.2  Le manifestazioni sub-cliniche  

In un recente studio epidemiologico ci siamo proposti di valutare la diffu-
sione delle manifestazioni sub-cliniche dei disturbi della condotta alimentare 
(Di Fiorino e Pannocchia  2008).

I dati di letteratura indicano che i disturbi della condotta alimentare sono 
ampiamente diffusi tra i giovani e gli adolescenti, ma non è chiaro se l’inci-
denza di tali disturbi sia in qualche modo correlata con l’attività fisica (Sun-
dgot�Borgen e Torstveit 2004; Goldfield et al. 2006).

Abbiamo somministrato la SCOFF a 407 partecipanti, suddivisi in un cam-
pione di adolescenti,  un campione di persone che frequentano ambienti spor-
tivi finalizzati al fitness, ed un terzo sottocampione di giovani adulti utilizzati 
come controllo). Quest’ultimo è stato scelto in maniera casuale principalmen-
te tra gli studenti degli atenei fiorentini e pisani. Nel secondo campione, deno-
minato “campione fitness” sono stati reclutati alcuni partecipanti del festival 
del fitness, svoltosi a Firenze nel 2007. Il “campione adolescenti” è costituito 
da studenti di scuole medie superiori della Versilia. 

Quando i soggetti rispondono affermativamente a 3 o più risposte dei 5 
items è legittimo sospettare la possibile presenza di un disturbo alimentare ed 
è opportuno considerare l’invio ad uno specialista ((Di Fiorino et al. 2007). 
Per l’analisi dei dati raccolti sono state condotte analisi di statistica descrittiva 
sia sul campione complessivo che su ogni singolo campione. Per indagare 
l’eventuale presenza di differenze significative fra i tre gruppi si è scelto di 
condurre t-test per campioni indipendenti (Indipendent-samples t-test) me-
diante il programma per le analisi statistiche dei dati SPSS.

Il campione complessivo, composto dall’82% di donne e dal 18% di uomi-
ni, è certamente sbilanciato in relazione al sesso:  il reclutamento si è rivolto a 
entrambi i sessi ma le donne hanno accettato più frequentemente di risponde-
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re al questionario rispetto agli uomini. La maggior parte dei soggetti nel cam-
pione ha un’età compresa tra i 18 e i 30 anni. Il 64% dei soggetti esaminati 
ha frequentato le scuole medie superiori, mentre solo il 20% ha conseguito la 
licenza media e il 16%  la laurea. 

Il 6% dei soggetti ha dichiarato di essersi sottoposto ad una terapia psichia-
trica. Il 29% dei soggetti ha riferito di aver seguito terapie mediche in passato, 
solo il 14% degli intervistati stava effettuando una terapia medica. Il 5% del 
campione ha infine detto di essersi sottoposto a chirurgia bariatrica5.  

Punteggi SCOFF nel campione totale. Alla prima domanda dello SCOFF 
“Si è mai sentita eccessivamente disgustata perché era sgradevolmente pie-
na?” ha risposto affermativamente quasi la metà del campione (48%), così 
come all’item 2 “Si è mai preoccupata di aver perso il controllo su quanto 
aveva mangiato?” (47%). Alla domanda numero tre “Ha perso recentemente 
più di 6 kg in un periodo di tre mesi?” ha invece risposto positivamente solo 
il 17% dei soggetti. Alla quarta domanda dello SCOFF “Le è mai capitato di 
sentirsi grassa anche se gli altri le dicevano che era troppo magra?” il 42% 
dei soggetti ha risposto di sì. Infine alla quinta domanda “Affermerebbe che il 
cibo domina la sua vita?” ha risposto sì il 19% del campione. Il 21% del cam-
pione ha ottenuto un punteggio allo SCOFF maggiore o uguale a 3 e dunque 
potrebbe essere a rischio di avere un disturbo alimentare.

Differenze nei punteggi SCOFF dei tre campioni. Per quanto riguarda le 
terapie psichiatriche si è notata una maggiore prevalenza di tali disturbi nel 
campione fitness (8%), rispetto al campione di controllo (5%) e al campione 
adolescenti (4%).

Per le terapie mediche invece non sono emerse sostanziali differenze con 
una percentuale che si aggira intorno a poco meno del 30%. Nessun soggetto 
sia del campione di controllo che adolescenti si è sottoposto a chirurgia baria-
trica, contro un 11% di soggetti del campione fitness che invece ha affermato 
di essersi sottoposto a tali interventi.

Nei punteggi rilevati allo SCOFF sono emerse delle differenze e delle 
analogie tra i tre gruppi (vedi tabella 2). L’alta percentuale di risposte af-
fermative che contraddistingue i primi due item fa riflettere sulla diffusione 
nella popolazione generale sia della sensazione di sentirsi disgustati perché 
eccessivamente pieni che della sensazione di perdita di controllo sul cibo. Per 
quanto riguarda il terzo item le differenze tra i gruppi sono più evidenti. Chi 
frequenta il mondo del fitness è più interessato a perdere peso oppure è mag-

5) i.e. interventi chirurgici finalizzati al controllo del peso corporeo.
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giormente in grado di farlo. La sensazione di sentirsi grassi anche quando gli 
altri ci vedono troppo magri, risulta abbastanza diffusa soprattutto tra coloro 
che frequentano ambienti sportivi e tra gli adolescenti. Infine all’ultimo item, 
relativo al fatto che il cibo domini la propria vita, ha risposto affermativa-
mente il 10% sia del campione di controllo che adolescenti e ben il 30% del 
campione fitness.

Tab. 2  Differenze nelle risposte affermative dei tre campioni alle doman-
de dello SCOFF

Stando alle risposte del questionario hanno ottenuto punteggi uguali o su-
periori a 3, e sono dunque potenzialmente a rischio di avere un disturbo ali-
mentare, il 16% dei soggetti del campione di controllo, il 35% del campione 
fitness e il 25% del campione adolescenti.

Tab. 3  Percentuale a rischio di disturbo alimentare dei tre campioni

scoff 1

scoff 2

scoff 3

scoff 4

scoff 5
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Soffermando l’analisi sui campioni di controllo e fitness, più simili nume-
ricamente, si possono osservare ulteriori differenze. In particolare, i soggetti 
appartenenti al campione fitness mostrano preoccupazioni relative alla sfera 
alimentare maggiori rispetto al gruppo di controllo e, stando ai risultati del 
questionario, hanno un rischio di avere un tale disturbo circa il 15% superiore 
agli altri. Si potrebbe dunque ipotizzare, con estrema cautela, una relazione 
tra tali preoccupazioni e il fatto che quei soggetti frequentino palestre o am-
bienti ad esse legati. Suddividendo i campioni in base al sesso non si sono 
riscontrate significative differenze.

Si può affermare che i soggetti del campione di controllo ottengono pun-
teggi significativamente inferiori rispetto ai soggetti del campione fitness.

Conclusioni. Dai risultati di questa indagine descrittiva emerge una note-
vole diffusione nella popolazione italiana di tematiche incentrate su problemi 
alimentari. Stando ai nostri dati circa il 20% della popolazione campionaria 
ha una sintomatologia tale da far sospettare la presenza di un vero e proprio 
DCA, mentre alcuni aspetti considerati patologici sono così diffusi dall’esse-
re sperimentati da 1 soggetto su 2. 

La letteratura ci dice che la sensazione di perdita di controllo su quello 
che si ingerisce, così come la sensazione di disgusto per l’essere pieni dopo 
un pasto e il sentirsi grassi nonostante si sia magri, sono sintomatiche di un 
disagio legato alla sfera alimentare. 

Dalla nostra ricerca tuttavia tali esperienze appaiono largamente condivise 
dalla popolazione in quanto circa la metà del campione ha affermato di pro-
varle. Questo effetto di diffusione di sintomi sottosoglia di disturbi della con-
dotta alimentare è in accordo con numerose ricerche che hanno evidenziato 
come si stia verificando un aumento del tasso di prevalenza dei DCA assieme 
ad una diminuzione della gravità dei casi (cfr. Santonastaso et al.1995; Dan-
cynger e Garfinkel, 1995; Cotrufo et al. 1998). 

La tendenza sembra quindi essere quella di un aumento dell’adozione, so-
prattutto da parte delle giovani donne, di comportamenti alimentari simil-
anoressici e/o simil-bulimici, che non soddisfano tutti i criteri per una diagno-
si di DCA e che sono dunque ancor più difficili da individuare. Riteniamo che 
quest’ultimo dato debba essere considerato allarmante e debba incentivare la 
formulazione di un adeguato programma di informazione e di prevenzione. 
Ancora più allarmante pare la tendenza a considerare “normali” comporta-
menti e sensazioni (quali ad esempio sentire di perdere il controllo su quanto 
ingerito poiché si trasgredisce la dieta, sentirsi sgradevolmente pieni perché 
si sono introdotte più calorie di quelle previste dal regime alimentare scelto, 
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sentirsi grassi sebbene il BMI dimostri il contrario, fare sport al solo scopo di-
magrante etc.) che qualche decennio fa avrebbero fatto nascere quantomeno il 
sospetto della presenza di un disturbo. Si evidenzia qui il ruolo fondamentale 
che la cultura gioca nell’influenzare il comportamento della popolazione. 

Il sentirsi perennemente grassi appare inevitabile se i modelli con cui ci 
si deve confrontare sono estremamente sottopeso e gli abiti che si devono 
indossare sono conformati di conseguenza. La perdita di parecchi chili in 
un periodo breve e il senso di dominio da parte del cibo sulla propria vita 
sembrano essere i segni più evidenti di disagi che vanno oltre le “normali” 
preoccupazioni legate alla sfera alimentare e che permettono di discriminare 
il desiderio di “essere in forma”, da persone con problematiche più serie e a 
rischio per lo sviluppo di un Disturbo della Condotta Alimentare.
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Capitolo 5
I FATTORI CAUSALI

5.1.  Fattori di rischio e fattori causali

I DCA sembrano essere causati da una combinazione di fattori genetici 
(Strober 199; Kendler et al. 1991) neurochimici (Brewerton 1995; Kaye e 
Weltzin 1991) dello sviluppo psicologico (Bruch 1973) e socioculturali (Gar-
ner et al. 1980; Becker e Hamburg 1996).

Non sono stati ancora definiti chiaramente né la causa della BN né i mec-
canismi per cui ci si ammala di BN. Quello che sappiamo è che esistono 
determinati fattori di rischio per lo sviluppo della BN. Quando questi fattori 
sono presenti è molto più probabile che ci si ammali di BN. I fattori di rischio 
conosciuti sono: 

sesso femminile, adolescenza - prima età adulta, paesi occidentali o in-
dustrializzati (aree urbane > rurali), coinvolgimento in peculiari professioni 
o discipline artistiche e sportive (moda, danza, ginnastica artistica, atletica, 
teatro, etc.)

Esistono poi fattori di rischio psicosociali: mutamento del ruolo femmini-
le, lotta per il raggiungimento di un equilibrio tra nuovi ideali di successo ed 
aspettative tradizionali, difficile transizione adolescenza�età adulta, pressione 
culturale verso la magrezza e la forma fisica in risposta a precisi canoni este-
tici, preoccupazione culturalmente diffusa per il controllo del peso e l’obesità, 
che sembrano caratteristiche peculiari delle società industriali.

L’importante è non confondere i fattori di rischio con i fattori causali. Per 
esempio, la scelta di attività peculiari che richiedono il mantenimento di un 
peso corporeo basso (danza, moda) da un lato può essere determinata da ele-
menti cognitivi preesistenti di vulnerabilità nei confronti del disturbo alimen-
tare; d’altra parte la permanenza in tali ambienti favorisce psicologicamente 
lo sviluppo di una ideazione prevalente incentrata sul peso e sul corpo. Tale 
ideazione preesistente ed eventualmente rinforzata sarebbe coinvolta nella 
motivazione alle diete e quindi nell’induzione e mantenimento del disturbo 
bulimico. Non è detto che automaticamente i fattori di rischio siano fattori 
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causali, così come non è detto che uno o due fattori di rischio rappresentino 
una condizione necessaria e sufficiente allo sviluppo del disturbo.

Il modello multifattoriale ci porta a considerare un insieme di fattori che, 
pur avendo peso diverso, possono concorrere all’induzione ed al mantenimen-
to del disturbo. Rimangono ancora ignoti i precisi fattori eziologici e l’esatta 
fisiopatologia del disturbo.

Tab. 4  Fattori di rischio ed agenti eziologici

Area Geografica Fattori di Rischio Agente Eziologico

TBC

AIDS

DCA

Africa, Sud 
America

Africa, USA, 
Europa

USA, Europa, 
Australia

Immigrazione, 
Immunodepressione, 

Defedamento

Tossicodipendenza, 
Omosessualità, 

Trasfusioni Multiple

Sesso femminile, 
Adolescenza, Attività 

Peculiari (Danza; Moda; 
Sport)

Bacillo 
di Koch

HIV

?

Non avere ancora identificato fattori causali certi non significa non avere 
delle ipotesi su ciò che causa il disturbo: un modello multifattoriale in cui 
fattori biologici si combinano con fattori di rischio psicosociali è l’ipotesi più 
credibile. Modello multifattoriale significa che non esiste un solo fattore che 
da solo ed in tutti i casi determina il disturbo, ma che esistono tanti piccoli 
fattori che, combinandosi tra loro in modo diverso e variabile possono cau-
sare il disturbo .Nonostante il crescente interesse della ricerca sono ancora 
scarsi i dati riguardanti il modo in cui fattori di rschio, fattori di vulnerabi-
lità e fattori protettivi nella genesi della bulimia ed i DCA. Esiste una intera 
costellazione di teorie che chiamano in causa fattori di tipo psicologico (te-
oria dell’attaccamento, teorie psicodinamiche incentrate sul rapporto con i 
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genitori, ed innumerevoli altre). Fino al momento attuale nessuna di queste 
teorie è stata supportata da dati replicabili in studi randomizzati e controllati. 
Pertanto, in assenza di elementi conclusivi, contrari o a favore che siano, tali 
ipotesi non saranno riporate in questo lavoro, ma verranno esposti e discussi 
i fattori dirischio.

5.2.  Fattori culturali

Abbiamo visto che alcuni fattori, come l’appartenenza a gruppi che pra-
ticano attività particolari, sono legati alla BN. Esistono però altri elementi 
che, anche se non direttamente coinvolti nel meccanismo fisiopatologico del 
disturbo, possono contribuire al rischio di BN. 

Il cambiamento delle abitudini alimentari e culturali verificatosi negli ul-
timi venti anni circa nelle aree più evolute dell’Occidente rappresenta un fat-
tore di rischio significativo. Se pensiamo ai pasti dei nostri nonni o bisnonni 
ricordiamo momenti conviviali di riunione del nucleo familiare, con orari di 
solito rigorosi e caratterizzati da una successione più o meno ordinata delle 
portate. Se invece pensiamo a come spesso sono organizzati i pasti nel nostro 
tempo dobbiamo ammettere che i pasti “regolari” hanno ceduto il posto ad 
uno snacking più o meno continuo oppure a pasti veloci, consumati in orari 
più o meno variabili, fuori da casa e dettati dai ritmi di lavoro più che dall’ap-
petito. In questo contesto è facile immaginare come l’apporto calorico sia 
diventato molto più difficile da controllare rispetto ad epoche precedenti. Un 
pasto consumato con le modalità attuali ha una altissima probabilità di fornire 
un apporto calorico eccessivo rispetto al necessario senza che chi lo consuma 
abbia la possibilità di accorgersene.

La natura del cibo stesso che oggi è a nostra disposizione presenta alcune 
caratteristiche che sono differenti rispetto al cibo disponibile trenta o quaranta 
anni fa.

Per varie ragioni i cibi che oggi vengono consumati in casa tendono ad 
avere un contenuto maggiore in zuccheri semplici e proteine ed un minore 
contenuto in scorie e verdure rispetto ad epoche precedenti. Le verdure fre-
sche hanno tempi di consumo e modalità di preparazione e di conservazione 
che mal si conciliano con le esigenze di velocità di preparazione e di lunga 
conservazione della vita moderna. Il contenuto in proteine dei pasti che con-
sumiamo è enormemente aumentato a scapito delle verdure e dei legumi. 
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L’apporto di zuccheri semplici disponibili nei dolci è aumentato in asso-
luto. I carboidrati (pane, pasta) oggi disponibili sono preparati con sempre 
maggiore accuratezza e questo ne riduce il contenuto in fibre. Le fibre au-
mentano la velocità di transito intestinale e, oltre a diminuire l’assorbimen-
to di alcuni alimenti, hanno un ruolo protettivo nei confronti di certe forme 
neoplastiche dell’intestino (Shankar e Lanza 1991), Slattery et al. 1998). In 
generale la disponibilità di cibi più facilmente digeribili e con minor conte-
nuto in scorie può contribuire ad uno sbilanciamento verso un’alimentazione 
ipercalorica, oltretutto consumata con modalità che la rendono molto difficile 
da controllare. Anche le modalità dell’assunzione si sono enormemente mo-
dificate nell’ultimo ventennio. Fuori dalle mura domestiche l’alimentazione è 
dominata dalla sempre maggiore disponibilità di snack ad altissimo contenuto 
calorico che vengono consumati praticamente ad ogni orario. 

Le calorie assunte in maniera non programmata, veloce e senza prepara-
zione vengono difficilmente considerate un vero e proprio pasto, con tutti 
i problemi che questo può comportare qualora si renda necessaria una va-
lutazione dell’apporto calorico complessivo. Il cibo è sempre più “facile e 
veloce”, necessita di scarsissima o nessuna preparazione ed ha comunque un 
contenuto calorico estremamente elevato. 

Fig.1
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Fig. 2



54 M. Di Fiorino, B. Pacciardi

Allo stesso tempo, parallelamente ad un aumento delle calorie disponibili, 
si è verificata una progressiva ma inesorabile e drastica riduzione dei consumi 
calorici pro capite. I livelli di attività fisica connessi con le attività lavorative 
sono enormemente diminuiti nella popolazione di quasi tutto l’emisfero occi-
dentale. I lavori pesanti sono svolti dalle macchine. Le attività della stragran-
de maggioranza delle persone sono limitate alla guida di un mezzo o all’at-
tività di ufficio. I mezzi di trasporto sono diventati più efficienti e capillari. 
Le attività che comportavano un prevalente impegno fisico si sono ridotte di 
numero e si sono profondamente modificate. La coltivazione diretta ad esem-
pio si avvale di mezzi meccanici sempre più innovativi che riducono l’impe-
gno fisico dell’uomo. In questo scenario la maggior parte della popolazione 
svolge un’attività prevalentemente sedentaria o comunque che necessità un 
dispendio calorico minimo. 

In questo modo si è prodotto un progressivo scollamento tra un maggiore 
apporto di calorie e minori livelli di attività fisiche che, praticamente inesi-
stenti, rendono difficilissimo smaltire le calorie assunte e rendono l’ideale 
estetico di magrezza sempre più difficile da raggiungere. 

L’ideale estetico (ovvero l’immagine comune di bellezza) non è un ele-
mento costante, ma cambia  nelle varie culture e da un’epoca ad un’altra. Se 
valutiamo gli standard di bellezza femminile degli anni sessanta e li confron-
tiamo con quelli attuali notiamo una spiccata differenza del peso corporeo 
nelle donne considerate esteticamente attraenti. In pratica l’ideale estetico si 
è progressivamente modificato nel tempo facendo considerare “belle” donne 
di peso sempre minore, che in altre epoche non sarebbero state considerate 
attraenti perché troppo magre.

I mass media sono stati implacabili nel proporre un ideale di bellezza che 
presuppone un peso corporeo irraggiungibile per la maggior parte delle don-
ne per motivi genetici e biologici. Il conflitto tra pressione culturale e realtà 
biologica conduce al quesito critico di quanto un soggetto possa esercitare un 
controllo sul peso e sulla forma del proprio corpo (Toro et al. 1991, Garner e 
Garfinkel 1980).

Il corpo della donna è sempre stato considerato modificabile secondo gli 
standards di bellezza imposti dalla cultura. 

I DCA sono più comuni nelle popolazioni con il maggiore interesse per la 
magrezza. Il sesso femminile e l’appartenenza a categorie in cui l’immagine 
corporea richiede un peso basso rappresentano fattori di rischio per lo svilup-
po di un DCA (Cassano et al. 2002). 

In conclusione nel corso del tempo si è innescato un meccanismo comples-
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so, per cui la maggiore disponibilità di calorie, il sovvertimento degli orari 
e delle abitudini alimentari hanno reso sempre meno semplice controllare il 
peso; contemporaneamente all’affermazione  nell’immaginario collettivo di 
un ideale estetico di magrezza, sempre più difficile da ottenere.

Tab. 5  I dati della “bellezza”

Una donna di peso normale ha una percentuale di grasso medio variabile tra il 
22% ed il 25%.

La percentuale di grasso corporeo di attrici e modelle varia in media  tra il 10% 
ed il 15%.

L’ideale estetico attualmente proposto nell’ambito della moda e dello spettacolo 
è poco realistico o irraggiungibile per la maggioranza delle donne

5.3.  Fattori Neurobiologici

Il comportamento di ricerca e di ingestione del cibo può essere immagi-
nato come una via finale comune che risulta dalla convergenza di segnali in-
terni ed esterni al nostro corpo. L’integrazione delle informazioni provenienti 
dall’esterno del nostro corpo (come ad esempio i segnali visivi o olfattivi 
che indicano la disponibilità di un cibo particolarmente gradito) e dei segnali 
neurochimici interni al corpo (fame, sete, oppure sazietà) avviene nel cervello 
e richiede la funzione specializzata di molteplici sue aree. Ciascuna area del 
cervello contiene un elevatissimo numero di cellule di cui alcune deputate 
alla elaborazione delle informazioni (neuroni) ed altre con funzioni diverse 
come sostegno, nutrizione etc. (cellule gliali).

Il corretto funzionamento delle aree cerebrali richiede una efficace intera-
zione tra glia e neuroni e tra i neuroni tra di loro. L’interazione tra neuroni è 
assicurata dallo scambio di segnali elettrici (frequenza di scarica dei neuroni) 
e chimici (scambio tra i neuroni di alcune sostanze dette neuro-mediatori, 
entrata o uscita di sostanze dette ioni dalla cellula neuronale). Lo scambio di 
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segnali, e la traduzione di tale scambio in termini di informazione, avviene a 
livello neuronale e permette alle aree cerebrali di comunicare tra loro e con 
l’esterno, costituendo la base neurofisiologica per la messa in atto del com-
portamento finalizzato (Kandel et al. 2003).

Dal punto di vista dell’anatomia cerebrale è necessario precisare che non 
esiste una specializzazione funzionale in senso assoluto, nel senso che non 
è possibile immaginare l’esistenza di una unica zona che, da sola, regola e 
modifica un comportamento specifico (Edelman 1987).

Il comportamento alimentare, come tutti i comportamenti complessi, è il 
risultato finale della cooperazione tra differenti parti del cervello che svol-
gono funzioni strettamente interconnesse tra loro. Tali funzioni devono con-
tinuamente essere “rimesse in discussione” e “messe a punto” attraverso lo 
scambio continuo di segnali tra le aree cerebrali che in quel momento sono 
impegnate in funzioni correlate tra loro. 

Fig. 3
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Possiamo tuttavia sintetizzare alcuni elementi per tentare di dare un basila-
re orientamento nella neuroanatomia del comportamento alimentare. 

L’ipotalamo è una delle strutture del sistema nervoso centrale che sembra-
no maggiormente coinvolte nel comportamento alimentare sia normale che 
patologico. Questa struttura, che si trova sotto la corteccia cerebrale, avrebbe 
un ruolo fondamentale nella regolazione del comportamento alimentare in-
tegrando i segnali ormonali e metabolici ed essendo il principale regolatore 
della ritmicità dei processi fisiogici (Aszalós 2007).

Nell’ipotalamo sono stati identificati sistemi neurochimici e neuroendocri-
ni che sembrano controllare l’appetizione verso i carboidrati, i grassi e le pro-
teine, oltre che la modulazione del metabolismo, dei sistemi di regolazione di 
fame/sazietà, importanti nella costituzione delle riserve corporee di energia, 
che conduce all’incremento di peso (Leibowitz 1995). 

Ad oggi non è stato possibile identificare un preciso meccanismo attraver-
so il quale eventuali disfunzioni a livello ipotalamico (dell’asse ipotalamo-
ipofisario) si tradurrebbero in una patologia bulimica conclamata (Brambilla 
et al. 2005; Birketvedt 2006).

Il lobo frontale rappresenta la parte anteriore della corteccia cerebrale e 
le sue aree sembrano importanti nella fisiopatologia della vulnerabilità ai di-
sturbi della condotta alimentare, al discontrollo degli impulsi ed ai disturbi 
dell’umore (Kaye et al. 2001; Andreason et al. 1993).

Alcuni studi di brain imaging (visualizzazione cerebrale) sembrano indi-
care un coinvolgimento di una disfunzione della corteccia parietale o una sua 
particolare sensibilità alle conseguenze dei disturbi della condotta alimentare, 
in quanto sia nella AN che nella BN i pazienti differiscono dai controlli sani 
per quanto riguarda i parametri che misurano il metabolismo cerebrale a que-
sto livello (Delvenne et al. 1999).

Alcune delle sostanze, che permettono il funzionamento cerebrale, sono 
particolarmente importanti per la messa in atto del comportamento finalizzato 
che riguarda gli aspetti alimentari. Questi neuro mediatori vengono studiate 
per tentare di identificare i meccanismi del disturbo, ed eventualmente trovare 
una cura per i disturbi della condotta alimentare. 

In particolare catecolamine come la la serotonina, la noradrenalina e la 
dopamina, ed alcuni peptidi come la colecistochinina e la leptina sembra-
no rivestire una particolare importanza nella regolazione complessiva del 
comportamento alimentare normale e patologico (Cassano e Pancheri 1999; 
Włodarczyk�Bisaga 1994).

Gli studi metabolici indicano in particolare una riduzione del turnover e 
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dell’attività della noradrenalina e della serotonina, i cui livelli ematici sono 
aumentati in alcuni pazienti bulimici che presentano vomito autoindotto (Ka-
plan e Sadock 2001). Alcuni studi, effettuati con tecniche che permettono di 
visualizzare nel cervello umano in vivo, l’attività locale di alcuni neurome-
diatori, sembrano indicare una differenza nell’attività serotoninergica cere-
brale tra le pazienti con BN con condotte eliminatorie e quelle senza condotte 
eliminatorie (Koskela AK et al. 2007) e sembrano individuare nelle anomalie 
della funzione serotoninergica un elemento importante sia per comprendere 
le differenze psicopatologiche tra i diversi pazienti con DCA (Bailer UF et 
al. 2007), che per meglio comprendere la fisiopatologia della BN in generale 
(Ericsson et al. 1996). Il sistema serotoninergico contribuisce ai differenti 
elementi psicopatologici che potrebbero essere responsabili della variabilità 
fenotipica nei pazienti con BN (Ribasés et al. 2008). Al momento attuale la 
maggioranza dei dati della letteratura indica lo studio del sistema serotoni-
nergico come una delle strade più promettenti nell’identificazione dei mec-
canismi fisiopatologici delle patologie del comportamento alimentare (Kaye 
et al. 2001). Il sistema della serotonina non è però l’unico sistema neurotra-
smettitoriale coinvolto. Anche il sistema nervoso simpatico (parte del sistema 
nervoso autonomo i cui mediatori principali sono la noradrenalina e l’adrena-
lina) sembra implicato nella BN. I soggetti con BN infatti presenterebbero ri-
sultati peggiori dei controlli nei compiti comportamentali a loro assegnati ed 
alle scale di valutazione effettuati in condizioni di stress, indicando comples-
sivamente una risposta coartata del sistema simpatico (Koo-Loeb et al. 1998). 
Il sistema noradrenergico in generale è stato esaminato nei fluidi corporei di 
pazienti con AN, BN e controlli sani. Tutti i risultati sembrano indicare una 
ridotta attività del sistema noradrenergico nel sistema nervoso centrale e pe-
riferico dei pazienti con DCA rispetto ai controlli. Vi sono inoltre evidenze 
del fatto che il sistema simpatico possa essere compromesso dalla drastica 
restrizione alimentare o dalle diete intermittenti (Pirke 1996). 

I recenti lavori sul ruolo dei recettori beta 3 adrenergici rappresenterebbero 
un altro elemento a favore del ruolo del sistema noradrenergico nella rego-
lazione dei sistemi alimentari. Una variante di tali recettori potrebbe essere 
associata nell’uomo a diminuzione del metabolismo di base, diabete precoce 
e gradi severi di obesità (Clement et al. 1995; Widen et al. 1995). Gli agonisti 
beta adrenergici sono attualmente oggetto di intensi studi farmacologici alla 
ricerca di molecole termogeneticamente attive potenzialmente utili al trat-
tamento dell’obesità e delle abbuffate. In conclusione, per quanto riguarda 
le catecolamine, i dati della letteratura sembrano convergenti nell’indicare 
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il coinvolgimento di una disfunzione del sistema serotoninergico nell’AN e 
nella BN ma indicano anche la ncessità di ulteriori ricerche sul ruolo della no-
radrenalina e della dopamina nella BN (Brewerton et al. 1993; Kaye e Weltzin 
1991).

La colecistochinina è un neuropeptide stimolante la sazietà che viene rila-
sciato in risposta al pasto. Una risposta coartata nel rilascio di colecistochi-
nina correlato con i pasti è stata individuata nei pazienti con BN (Jimerson e 
Wolfe 2004). A partire da questo dato altri peptidi iniziano ad essere studiati 
per quanto riguarda il loro coinvolgimento in questa patologia. In questo am-
bito sta assumendo sempre maggiore importanza la POMC (precursore, pro 
ormone) ed in particolare alcuni peptidi da essa derivati. Quali ad esempio 
le melanocortine poiché stimolano la normale produzione di melanina nelle 
cellule specializzate e stimolano la produzione di steroidi. Una funzione defi-
citaria del sistema delle POMC potrebbe essere coinvolta nella fisiopatologia 
della BN assieme al sistema lipostatico controllato dalla leptina.

Nel 1953 Kennedy propone per la prima volta la teoria del lipostato (adi-
postat): in un modello animale il cervello riceve informazioni sul quantitativo 
di grasso accumulato e su questa base regola il comportamento alimentare e la 
spesa energetica (Kennedy 1953). Il lipostato controlla il set point ponderale 
con il risultato di modulare le variazioni di peso corporeo e mantenerle entro 
un ordine dell’1% per lunghi periodi di tempo (Bennet 1995). Per informare 
il cervello delle variazioni di grasso presenti nei depositi gli esseri viventi 
avrebbero sviluppato un complesso sistema di segnalazione che comprende-
rebbe diversi e differenti molecole e recettori.

Con tutta probabilità nell’uomo la situazione non è molto differente: il 
tessuto adiposo sintetizza e rilascia in circolo un ormone denominato “lepti-
na” i cui livelli ematici sono strettamente correlati con i livelli totali di adipe 
corporeo. La leptina, attraversando la barriera emato-encefalica, raggiunge il 
cervello interagendo con specifici recettori a livello dei neuroni ipotalamici 
come segnale ormonale che collega il metabolismo lipidico periferico al si-
stema di integrazione posto nell’ipotalamo. La leptina dunque “informa” il 
sistema nervoso centrale sulla quantità di energia accumulata sotto forma di 
tessuto adiposo (Considine 1997; Cuzzolaro 2000).

Studi genetici su modelli animali hanno dimostrato che difetti del gene che 
presiede alla sintesi della leptina, o dei suoi recettori ipotalamici, provocano 
obesità. Nei casi di obesità dell’uomo i livelli di leptina sono elevati e diret-
tamente correlati con varie misure del soprappeso (BMI, grasso sottocutaneo 
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ed obesità complessiva). Questo dato porterebbe all’ipotesi che nell’obesità 
il meccanismo di segnalazione dei depositi adiposi funzioni correttamente e 
che il difetto sia da ricercarsi semmai nei meccanismi centrali che regolano 
l’apporto calorico ed il dispendio energetico complessivo. In tal modo si è 
ipotizzata una sorta di “ leptino-resistenza” sul modello di quello che accade 
con l’insulina in determinate forme di diabete (Considine 1997). 

L’interazione leptina-ipotalamo conduce all’inibizione di alcuni mediatori 
(MCH, NPY/A GRP) e stimola l’espressione del POMC (� – MSH). Le vie 
di uscita del sistema lipostatico controllano assunzione di cibo, riserva ener-
getica ed altre varie attività ad alto consumo di energia del sistema nervoso 
autonomo (vedi tabella 5).

Tab. 6  Sistema lipostatico

Diminuzione di adipe corporeo Aumento di adipe corporeo

↓
Riduzione di Leptina

↓
Segnalazione all’Ipotalamo

↓
Variazione nei livelli di NPY,

NPY�Y5�R
↓

↓
Aumento di Leptina

↓
Segnalazione all’Ipotalamo

↓
Variazione nei livelli di � –MSH, 

MC-4-R
↓

Aumento dell’assunzione di cibo
Diminuzione della spesa energetica

Diminuzione della temperatura
Calo delle funzioni riproduttive

Diminuzione dell’assunzione di cibo
Aumento del dispendio energetico

Nell’uomo in condizioni fisiologiche le vie oressigene tendono a prevalere 
su quelle anoressigene con il risultato di un accumulo ponderale in presenza 
di ampia disponibilità di cibo (Cuzzolaro 2000).

In questa prospettiva alcune forme di BN, così come alcune forme di obe-
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sità, potrebbero essere condizioni patologiche associate ad una predisposi-
zione genetica all’accumulo dei lipidi con un set-point spostato verso l’alto 
(Treasure, Collier 2000). Secondo questa ottica una carenza di leptina, oppure 
un lipostato poco sensibile al suo segnale, od ancora una alterata sensibili-
tà di questo sistema a causa di alimentazioni ipercaloriche e/o iperlipidiche, 
condurrebbero ad incremento ponderale in soggetti che tentano di attivare 
strategie cognitive e comportamentali atte al mantenimento di un peso al di 
sotto del proprio set-point indebitamente alto. 

Nel caso specifico della BN è importante ricordare che lo stress (attraver-
so la modulazione dell’espressione del POMC) attiverebbe un’iniziale pre-
valenza del sistema anoressigeno poi seguita da una prevalenza del sistema 
oressigeno (Cuzzolaro 2000). È evidente che lo stress non agisce in maniera 
selettiva solo sul sistema POMC, ma anche alterando profondamente i livelli 
di noradrenalina, adrenalina e serotonina. A loro volta tali variazioni model-
lano la risposta del sistema allo stress.

Ad oggi non è stato ancora identificato con certezza alcun meccanismo 
fisiopatologico che possa spiegare in maniera completa ed esaustiva il mec-
canismo della BN. Durante il percorso della ricerca neurobiologica sui DCA 
sono state chiamate in causa alternativamente differenti disfunzioni come l’ 
Iperattività dell’asse ipotalamo�ipoifisi�surrene, oppure la disregolazione di 
specifici sistemi neurotrasmettitoriali. In realtà nessuna di queste ipotesi è in 
grado singolarmente di spiegare il fenomeno BN. L’ipotesi più probabile è 
che vi sia una interazione complessa in cui disfunzioni neurobiologiche (ve-
rosimilmente su base genetica) si combinano in vario modo ed interagiscono 
con determinati fattori culturali per scatenare infine il disturbo della condotta 
alimentare.



62 M. Di Fiorino, B. Pacciardi

Tab. 7  Le teorie eziopatogenetiche dei  DCA

5.4.  Il ruolo della genetica

Gli studi familiari e sui gemelli suggeriscono che la predisposizione allo 
sviluppo della BN sia geneticamente determinata (Pinheiro et al. 2006; Bulik 
2005; Bulik e Tozzi 2004; Reichborn-Kjennerud et al. 2004). Quello che non 
è ancora noto è come venga ereditata una sorta di vulnerabilità alla BN e, 
soprattutto, come questa vulnerabilità arrivi ad interagire con i fattori cultu-
rali e familiari non genetici che portano o meno allo sviluppo definitivo del 
disturbo (Bulik e Tozzi 2004). La BN non si eredita come il colore degli occhi 
oppure l’altezza, ovvero non viene trasmessa tramite geni specifici che codifi-
cano per uno specifico carattere seguendo quelle che vengono definite le leggi 
“mendeliane” dell’ereditarietà. Sembra invece che l’ereditabilità della BN di-
penda dall’interazione tra geni diversi (eredità multipla) che possono o meno 
essere espressi nel fenotipo determinando il carattere codificato (penetranza 
variabile). Questo meccanismo permetterebbe di comprendere come mai vi 
sia una fortissima familiarità nell’espressione del disturbo senza che sia stato 
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finora possibile identificare un unico meccanismo di trasmissione genetica. 
La familiarità per un determinato disturbo psichico viene studiata attraverso 
i due esperimenti che ad oggi sono i cavalli di battaglia nella genetica del 
comportamento ed aiutano a distinguere le componenti genetiche da quella 
ambientali nella somiglianza tra parenti. Uno è rappresentato dagli studi sui 
gemelli che confrontano la somiglianza tra gemelli omozigoti (geneticamente 
identici) con la somiglianza tra i gemelli eterozigoti (geneticamente hanno 
una identità del 50%). L’altro tipo di studi si effettuano sulle adozioni che, 
separando le influenze genetiche da quelle ambientali, permettono di studiare 
negli adottati le somiglianze con la famiglia dei genitori biologici e con quella 
dei genitori adottivi (Plomin et al. 2001).

Gli esperimenti effettuati finora hanno evidenziato una maggiore presenza 
di BN nei gemelli omozigoti rispetto a quelli eterozigoti, ed una maggiore 
concordanza della presenza di BN nei parenti biologici rispetto a quelli acqui-
siti nei casi di adozione (Slof�Op ‘t Landt et al. 2005). Una delle ipotesi pos-
sibili per spiegare questo fenomeno è che il substrato di questa vulnerabilità 
genetica sia una sorta di “debolezza” nei meccanismi cerebrali di regolazione 
che assicurano il recupero del corretto peso corporeo dopo un calo ponderale. 
Nella società moderna occidentale la causa principale di perdita di peso è la 
restrizione dietetica motivata dal desiderio di adeguarsi ai modelli cultural-
mente dominanti. In questa ottica la dieta, e quindi il calo ponderale, quando 
vengono incoraggiati e messi in atto, aumentano la probabilità che i soggetti 
geneticamente predisposti sviluppino il disturbo. Una implicazione di questa 
ipotesi è che tale disturbo rimarrebbe latente in un ambiente più “protettivo” 
o comunque privo di fattori di rischio non genetici. 

Si deve far anche notare che con tutta probabilità i fattori familiari eserci-
tano un ruolo che va al di là della trasmissione genetica della vulnerabilità e 
che trova riscontro sia nell’induzione di comportamenti a rischio come il di-
giuno o la restrizione calorica severa, sia nell’incapacità di riconoscere e cor-
reggere precocemente il comportamento alimentare abnorme (meccanismi di 
negazione della malattia, comunicazione familiare distorta o difettosa etc). 

I dati della letteratura scientifica sul contributo della genetica ai DCA non 
sono al momento univoci. La ricerca si è orientata verso delle anomalie nel 
metabolismo di alcuni neurotrasmettitori ed in particolare sul metabolismo 
della serotonina (Hinney et al. 2004). Esistono alcune varianti genetiche de-
terminate da alleli che rappresentano forme alternative possibili di uno stesso 
gene: Alleli diversi codificherebbero enzimi di efficacia differente coinvolti 
nel metabolismo della serotonina (cosidetto polimorfismo). Tali enzimi po-
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trebbero influenzare la disponibilità della serotonina a livello delle aree ce-
rebrali coinvolte nel disturbo. Alcuni dati sul polimorfismo di uno di questi 
enzimi (COMT) deporrebbero per un coinvolgimento di uno degli alleli ad 
alta attività nello sviluppo dei disturbi della condotta alimentare, anche se 
tale allele sembrerebbe coinvolto più nella AN che nella BN (Mikolajczyk et 
al. 2006).

Oltre a quello della COMT anche altri polimorfismi a carico di geni diversi 
sembrano coinvolti nella fisiopatologia dei disturbi della condotta alimentare, 
come quello sul gene che codifica per un trasportatore della serotonina (5HT-
TLPR). Entrambi i polimorfismi sopramenzionati potrebbero predisporre i 
loro portatori a manifestare alcuni dei sintomi specifici dei DCA oppure po-
trebbero conferire un rischio generale per contrarre forme più severe di DCA 
(Frieling et al. 2006).

Altri dati riguardanti specificamente la BN sembrerebbero invece indicare 
che le varianti polimorfiche del trasportatore della serotonina (5HTTLPR) 
non sarebbero coinvolte nella predisposizione alla BN, ma lo sarebbero in-
vece in alcune delle caratteristiche comportamentali degli individui con BN 
come l’evitamento del pericolo e gli squilibri nutrizionali (Monteleone et al. 
2006). 

Altri polimorfismi a livello di geni che codificano per mediatori diver-
si sembrano coinvolti nella fisiopatologia della BN. In particolare sono stati 
studiati polimorfismi del gene per la preprogrelina con il risultato di una si-
gnificativa e specifica associazione tra due di essi e la BN con condotte eli-
minatorie rispetto all’AN restricter, all’AN con condotte eliminatorie ed alla 
BN senza condotte eliminatorie (Ando et al. 2006).  Anche i geni per i fattori 
neurotrofici cerebrali sono stati studiati senza rilevare una apprezzabile diffe-
renza tra BN o di BED e le popolazioni di controllo, ma dimostrando soltanto 
una maggiore severità dei comportamenti bulimici in coloro che avevano un 
allele specifico (196G/A SNP) (Monteleone et al. 2006).

Non si può concludere che la BN sia ereditaria in senso stretto così come 
invece lo sono altre malattie del sistema nervoso centrale. In altre malattie del 
cervello come la Corea di Huntington o la malattia dell’ X fragile sono note 
le modalità di trasmissione ed è possibile una quantificazione discretamente 
precisa del rischio. Nel caso della BN invece, preso atto dell’esistenza di una 
componente genetica del disturbo, si può ipotizzare un meccanismo di tra-
smissione immaginando che diversi geni interagiscano a vari livelli tra loro 
(genotipo) determinando, con i loro prodotti, una chimica neurale (fenotipo) 
che, a sua volta, interagisce con l’ambiente. L’ambiente interagisce con la 
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biologia cerebrale sia attraverso la modulazione dell’espressione genica, sia 
attraverso meccanismi di apprendimento. Il risultato finale è quello di rap-
portare l’esperienza e gli altri fattori ambientali con i prodotti del corredo 
genetico (fenotipo), da questa interazione tra ambiente e genetica può o meno 
svilupparsi il disturbo bulimico.

Fig. 4
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5.5.  Il ruolo del digiuno

La dieta ferrea o il vero e proprio digiuno sono i principali fattori scate-
nanti dei disturbi della condotta alimentare in generale e proprio della BN in 
particolare (Södersten et al. 2006; Halmi 2002). La drastica restrizione calo-
rica produce una serie di comportamenti denominati “sindrome da digiuno” 
(Salvy e McCargar 2002). I sintomi principali conseguenti alla dieta ferrea 
sono: ideazione prevalente incentrata sul cibo, isolamento sociale, abbassa-
mento del tono dell’umore fino alla depressione, riduzione dello svuotamento 
gastrico. A questi sintomi corrisponde sul piano biochimico una variazione 
dell’omeostasi generale dell’equilibrio nutrizionale, una sorta di “debito”, 
che quando raggiunge una certa soglia facilita talmente la perdita di controllo 
sull’alimentazione da innescare l’abbuffata. 

Al termine dell’abbuffata subentra il senso di colpa ed il desiderio di libe-
rarsi delle calorie ingerite. Per questo motivo, e non per “difficoltà digestive” 
o “intolleranze agli alimenti” o altro, vengono messe in atto le condotte com-
pensatorie. 

Tra le varie condotte eliminatorie che possono essere messe in atto il digiu-
no compensatorio soprattutto, ma in parte anche il vomito, rinforzano quel-
la variazione dell’omeostasi nutrizionale (“debito”) che tende ad innescare 
nuove abbuffate. Questa alternanza di digiuno-abbuffate-digiuno innesca un 
processo che progressivamente tende a diventare ciclico. In questo processo 
la restrizione calorica si alterna alla perdita di controllo in maniera sempre più 
rapida arrivando a cancellare totalmente i pasti ed a sovvertire completamente 
le modalità alimentari.

Il ruolo specifico del digiuno nella fisiopatologia dei DCA è stato indagato 
in un esperimento statunitense del 1952 denominato “Minnesota Study”. 

Nel “Minnesota Study” sono stati valutati 36 uomini giovani, sani, disposti 
a sottoporsi ad una drastica restrizione calorica per un periodo di sei mesi. La 
partecipazione non era esattamente e totalmente volontaria in quanto a questi 
soggetti era stata data la scelta tra sottoporsi all’esperimento o partire per la 
guerra in Corea. I candidati erano stati quindi valutati sia da un punto di vista 
clinico che psicologico mediante il test MMPI prima di sottoporsi all’esperi-
mento. La valutazione complessiva veniva quindi effettuata su soggetti che 
potevano essere considerati “sani” in quanto privi, almeno in partenza, di 
significative patologie psichiche in generale e del comportamento alimentare 
in particolare. Durante l’esperimento l’apporto calorico dei soggetti veniva 
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ridotto del 50%. Questi 36 volontari arrivarono a perdere il 25% del peso ini-
ziale. In seguito al calo ponderale tutti gli uomini cominciarono a presentare 
alcuni cambiamenti sia sul piano ideativo che su quello comportamentale. 
Iniziarono a cambiare il contenuto dei loro argomenti preferiti, che non furo-
no più le ragazze, lo sport ecc. ma il cibo. I probandi parlavano e pensavano 
molto più di prima al cibo, le conversazioni vertevano su quello che la mamma 
aveva preparato il Natale prima, sulle modalità di preparazione di certi piatti 
ecc. In pratica questi soggetti cominciarono a presentare aspetti del pensiero 
e del comportamento simili a coloro che presentavano un disturbo della con-
dotta alimentare (aumento del tempo dedicato ai pasti, collezione di ricette 
menu e libri di cucina, aumento del consumo di bevande contenenti caffeina 
e di gomme da masticare, ed episodi di bulimia). Sul versante psichico in 
questi soggetti la deprivazione calorica aveva provocato un aumento della 
rabbia, ma anche depressione ed ansia, diminuite capacità di concentrazione 
ed apatia. A questi fenomeni si erano aggiunti poi disturbi del sonno, debo-
lezza, disturbi gastrointestinali, edemi periferici, ipotermia e diminuzione del 
metabolismo basale. Mentre la maggior parte degli aspetti psicologici e dei 
disturbi fisici erano rientrati durante i tre mesi di riabilitazione nutrizionale 
successivi alla deprivazione calorica previsti dall’esperimento, alcune delle 
modifiche dell’assetto cognitivo dei soggetti si mantennero anche dopo. La 
preoccupazione per il cibo, alcune abitudini alimentari “inusuali” e significa-
tive oscillazioni dell’umore rimasero in alcuni soggetti scarsamente modifi-
cate anche dopo la fine dell’esperimento. Successivamente ci furono tre dei 
probandi dell’esperimento che scelsero la professione di cuoco. 

Una delle più importanti conclusioni del Minnesota Study è che i sintomi 
indotti durante l’esperimento in volontari sani non sono dovuti ad un’insta-
bilità emotiva originaria, ma sono secondari alla perdita di peso e che tali 
sintomi tendono a permanere anche successivamente alla normalizzazione 
della condotta alimentare. In ragione di questo esperimento è stato possibile 
concettualizzare una vera e propria “sindrome da digiuno” in cui un corteo 
sintomatologico comprendente alterazioni dell’umore, del pensiero e del com-
portamento vengono associate al comportamento alimentare qualitativamente 
e/o quantitativamente restrittivo. In quest’ottica diventa molto più facilmente 
comprensibile come la restrizione alimentare patologica induca di per sè un 
insieme di elementi ideativi e comportamentali che possono manifestarsi sia 
a breve che a lungo termine ed eventualmente giungere all’espressione clinica 
vera e propria di un disturbo della condotta alimentare.
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Capitolo 6
GLI ASPETTI CLINICI

6.1.  Fase iniziale e fase di stato

La fase iniziale della BN è generalmente caratterizzata dalla polarizzazio-
ne ideativa sul cibo e sul corpo. Tale componente può essere più o meno espli-
cita e tradursi sul piano comportamentale in maniera più o meno evidente ma 
tuttavia rappresenta il cardine del quadro psicopatologico.

All’inizio non è semplice distinguere tra il “desiderio di essere in forma” 
e l’esordio di una patologia del comportamento alimentare. Vale comunque 
la pena di ricordare che è difficile sostenere che il desiderio di mantenersi in 
forma possa condurre a comportamenti e abitudini alimentari che vengono 
tenuti nascosti ad amici e familiari o che possono mettere a rischio la salute. 
È invece molto più semplice capire che siamo in presenza di comportamenti 
alimentari patologici quando compaiono  le abbuffate e le condotte compen-
satorie, anche se la frequenza e l’intensità di queste ultime non sono tali da 
soddisfare pienamente i criteri per la diagnosi. In fase iniziale le abbuffate ed 
il vomito possono essere occasionali e “motivate” da disordini di vario tipo 
come episodi influenzali, indigestioni, “momenti di nervosismo” etc.

La situazione diventa invece molto più esplicita se si verificano assunzioni 
a scopo dimagrante di lassativi, pillole per dimagrire o altri farmaci. In questi 
casi infatti è immediatamente chiara la natura patologica (anche se occasio-
nale) del comportamento.

Il riconoscimento dei primi segni della bulimia nervosa non dovrebbe at-
tendere il passaggio ad una fase di stato in cui sono presenti tutti i criteri 
diagnostici. A questo livello infatti la patologia è molto più sensibile al tratta-
mento e non sono ancora presenti le complicanze internistiche che in seguito 
potranno invece dominare il quadro clinico.

Le caratteristiche della BN in fase di stato sono: distorta percezione 
dell’immagine corporea, perdita di controllo sull’alimentazione, abbuffate, 
condotte di eliminazione con una frequenza di almeno due volte alla setti-
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mana per almeno tre mesi e, in genere, mantenimento di un peso adeguato 
(DSM-IV-TR).

Vi sono  inoltre ingestione vorace, caotica e compulsiva di alimenti ad 
elevato contenuto calorico, ricchi di carboidrati e grassi, con frequenza pluri-
quotidiana. L’assunzione di tali alimenti viene tipicamente vissuta con senso 
di perdita del controllo, consumata in solitudine e con caratteristiche di com-
pulsione. All’abbuffata conseguono sentimenti di colpa, vergogna, depressio-
ne e disgusto di sé. 

Nei momenti successivi all’abbuffata, data l’impulsività spesso presente 
in questi soggetti, non è rara la messa in atto di comportamenti autolesivi che 
variano da gesti di aggressività autodiretta più o meno grave (come graffiarsi, 
ferirsi, tagliarsi, spengersi sigarette addosso o utilizzare altri oggetti per pro-
vocarsi delle lesioni, di cui in alcuni casi viene scarsamente percepita la com-
ponente dolorosa) fino alla messa in atto di gravi condotte suicidarie (Favazza 
et al. 1989). Valutiamo adesso nel dettaglio tali comportamenti.

6.2.  Le abbuffate

Le abbuffate si distinguono in soggettive e oggettive a seconda del quan-
titativo di calorie effettivamente assunte. In maniera convenzionale in alcuni 
studi genetici sulla bulimia nervosa è stata stabilita una soglia convenzio-
nale di 3000 calorie oltre le quali si definisce inequivocabilmente oggettiva 
un’abbuffata (Kaye et al. 2004). Nelle abbuffate soggettive il quantitativo di 
calorie assunte è minore, i pazienti percepiscono come eccessiva l’assunzione 
di quantità anche modeste di cibo, ma nonostante la scarsa quantità di calorie 
assunte l’abbuffata soggettiva può, esattamente come quella oggettiva, in-
nescare immediatamente sensi di colpa e comportamenti compensatori non 
necessariamente proporzionati alla quantità di cibo assunto.

Un’abbuffata è più di un episodio di alimentazione eccessiva, è un episo-
dio in cui si assume cibo in qualità e quantità eccessiva in maniera vorace e 
priva di controllo. La modalità dell’assunzione di cibo nell’abbuffata è quindi 
peculiare ed il paziente la esperisce come completamente differente dal com-
portamento alimentare volontario.

La qualità degli alimenti assunti nell’abbuffata è spesso diversa da quella dei 
cibi assunti nell’alimentazione convenzionale. Durante l’abbuffata si consuma-
no quasi sempre alimenti ipercalorici, ricchi di grassi e zuccheri, o che comun-
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que presentano caratteristiche di cibi percepiti come “ingrassanti”dalle pazien-
ti, e che per tale motivo sono esclusi dalla loro alimentazione “normale”.

Fattori precipitanti l’abbuffata possono essere stati d’animo spiacevoli 
come solitudine, noia, tristezza, ansia, collera, irritazione, oppure la vista di 
cibi che normalmente sono “proibiti” per la paziente. 

In altri casi la deprivazione calorica drastica o il vero e proprio digiuno 
possono giungere progressivamente a destabilizzare la paziente al punto tale 
da farle perdere il controllo sull’alimentazione e scatenare l’alimentazione 
compulsiva.

Un’abbuffata è definita da alcuni elementi che la distinguono nettamente da 
un episodio di alimentazione eccessiva, dalla cosiddetta “grande mangiata”.

La perdita di controllo è uno dei principali elementi di distinzione, la pa-
ziente sente di non poter interrompere l’alimentazione in maniera volontaria e 
di non avere un vero e proprio controllo della volontà sull’alimentazione. Un 
altro elemento che differenzia l’abbuffata dalla normale alimentazione è la 
mescolanza dei cibi. Nelle abbuffate gli alimenti vengono consumati confusa-
mente e velocemente anziché con una regolare successione delle portate come 
nell’alimentazione normale. Le abbuffate vengono consumate nella maggior 
parte dei casi in solitudine laddove invece l’alimentazione normale prevede 
una qualche convivialità. L’assunzione degli alimenti infine è più veloce e 
vorace rispetto all’alimentazione normale. In qualche caso nelle abbuffate si 
consumano senza preparazione alimenti precotti, congelati o comunque con 
bassissimi livelli di palatabilità, mentre nell’alimentazione normale è previ-
sta una scelta più o meno accurata ed un qualche grado di preparazione degli 
alimenti. Il senso della fame e della sazietà non contribuiscono né all’inizio 
nè alla fine dell’abbuffata, anche perché nella maggior parte dei casi sono 
perduti e non vengono percepiti dalle pazienti. L’inizio dell’abbuffata è in-
nescato da una sensazione incoercibile vissuta come completamente diversa 
dalla fame e l’interruzione dell’abbuffata avviene per esaurimento del cibo, 
intervento di terzi o per il dolore gastrico ma non per il sopraggiungere di 
sensazioni di sazietà 

In generale l’abbuffata ha una durata relativamente breve (da pochi minuti 
ad un paio d’ore) anche perché come i pazienti recuperano minimamente il 
controllo sul loro comportamenti alimentare tentano immediatamente di met-
tere in atto le condotte di eliminazione. 

Sia nel caso di quelle oggettive che di quelle soggettive l’abbuffata scatena 
comunque sentimenti di colpa per gli alimenti ingeriti e per l’aumento di peso 
che questi comporterebbero se venissero digeriti. Questo pensiero innesca la 
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messa in atto dei comportamenti compensatori.
La frequenza minima di tali comportamenti (abbuffate e comportamenti 

compensatori) per la diagnosi di BN è di almeno due volte alla settimana per 
almeno tre mesi, ma nel corso del tempo il ciclo delle abbuffate/condotte di 
eliminazione tende ad intensificarsi ed in alcuni casi ad occupare l’intera gior-
nata, soppiantando progressivamente le altre attività. In alcuni pazienti all’ini-
zio può esserci una sensazione di “controllo” della situazione che però tende a 
perdersi con l’intensificarsi dei cicli e l’aggravamento progressivo del distur-
bo, fino a configurare meccanismi alimentari francamente patologici che poco 
o nulla hanno a che vedere con il comportamento alimentare volontario.

6.3. Le condotte di eliminazione

Le condotte eliminatorie comprendono vomito autoindotto, abuso di las-
sativi, diuretici (o farmaci dimagranti di vario tipo) ed attività fisica ad alto 
dispendio calorico, praticata in modo compulsivo.

Dopo un’abbuffata tali condotte possono essere messe in atto o meno con-
figurando uno o l’altro dei due sottotipi di BN, è comunque essenziale ricor-
dare che le condotte compensatorie sono sempre e comunque finalizzate al 
controllo del peso corporeo.

È vero che sensazioni ed emozioni spiacevoli come rabbia, noia e paura 
possono contribuire allo scatenarsi delle condotte di eliminazione, ma se le 
condotte compensatorie non servissero a tentare di controllare il peso non 
verrebbero mai intraprese dalle pazienti, indipendentemente dalla severità 
della sgradevole sensazione che queste ultime possono provare. 

Il modo in cui alcuni stati d’animo possono contribuire a far perdere il con-
trollo sull’alimentazione può rendere più confuso il modo in cui le pazienti 
riferiscono gli episodi di discontrollo.

Per esempio quando le pazienti ci raccontano di assumere carboidrati e 
zuccheri non per fame o per gusto ma piuttosto nelle occasioni in cui provano 
sensazioni come tristezza, delusione, tensione interiore etc. può accadere che 
a queste sensazioni venga attribuito in qualche modo un ruolo causale delle 
abbuffate e del vomito. Una paziente ci teneva a sottolinerare: “Se mia madre 
non mi facesse arrabbiare così tanto non mangerei tre scatole di biscotti per 
poi vomitarli”. Il nucleo del problema rimane invece il peso corporeo. Se il 
vomito e l’esercizio fisico non servissero a dimagrire nessuna bulimica in-
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traprenderebbe tali condotte indipendentemente dal grado di rabbia, tristezza 
o frustrazione che possa provare. Le sensazioni sgradevoli infatti possono 
portare a ricercare dolci o carboidrati, ma quando si consumano alimenti di 
questo tipo è la necessità di non ingrassare a far partire le condotte compen-
satorie.

Può succedere che anche piccoli eccessi nell’alimentazione vengano iden-
tificati e vissuti come discontrollo alimentare con rischio di aumento del peso 
corporeo (“Ho mangiato due cioccolatini e non avrei dovuto”), anche in que-
sto caso fanno la loro comparsa le condotte compensatorie.

Dopo piccoli o grandi “sgarri” nel controllo dell’alimentazione il senso di 
colpa e la necessità di liberarsi delle calorie ingerite “obbligano” le pazienti a 
focalizzare il pensiero sulle varie condotte di eliminazione possibili. Vomito 
autoindotto, abuso di lassativi o diuretici, attività fisica compulsiva appaiono 
alla paziente come metodi che, con gradi differenti di danno per la salute, 
possono permettere di neutralizzare le calorie ingerite e non tradurle in au-
mento di peso. Il livello di patologia psichica influenza drammaticamente non 
solo la soglia e la frequenza delle condotte, ma soprattutto il tipo di condotta 
messa in atto. 

Dal punto di vista della salute c’è un’enorme differenza tra aumentare le 
ore di tennis (seppure eccessive, vissute ed organizzate in maniera compulsi-
va) e fare abuso di farmaci diuretici. Nel primo caso c’è una interferenza con 
le comuni attività della vita quotidiana, nel secondo caso c’è un drammatico 
rischio per l’attività cardiaca nell’immediato e la possibilità di sviluppare una 
dipendenza irreversibile nel futuro. 

Le condotte compensatorie sono nocive per la salute, parzialmente efficaci 

Fig. 5
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nel controllare l’aumento di peso e a lungo andare stimolano le abbuffate. 
Il verificarsi delle condotte di eliminazione alternate a digiuni compensatori 
comportano uno stimolo ripetuto e sempre più forte ad un senso della fame 
alterato. Questo stimolo porta alla messa in atto di nuove abbuffate, che a 
loro volta innescano nuovamente altre condotte di eliminazione, e cosi via 
in un circolo vizioso. In tal modo, partendo con qualche episodio di vomito 
“occasionale”, si arriva a cicli sempre più rapidi che sovvertono le normali 
abitudini alimentari (Kaye e Weltzin 1991). Si comincia con qualche disturbo 
episodico, che progressivamente interferisce con le normali attività della vita 
di tutti i giorni, fino ad arrivare all’occupazione della maggior parte del tempo 
di queste pazienti. 

Valutiamo adesso separatamente le varie condotte compensatorie.

Il vomito: è largamente inefficace nell’eliminare le calorie ingerite perché 
una buona parte del cibo viene comunque assorbita, possiamo infatti consi-
derare che il vomito conduce all’eliminazione di circa il 50% delle calorie 
ingerite (Brambilla 2001). A fronte di tale apparente vantaggio sul piano del 
consumo calorico il vomito comporta una serie di problemi. Durante il vomi-
to il passaggio sui denti e sulla mucosa orale dell’acido, che viene utilizzato 
nello stomaco per la digestione, provoca danni a livello dentale, parodontale 
e facilita carie e infezioni del cavo orale e della mucosa esofagea (Wolcott et 
al. 1984; Gandara e Truelove 1999; Faine 2003; Graziani et al. 2001).

Ricordiamo i casi di certi pazienti a cui è stato chiesto dai curanti di sot-
toporsi al test per l’HIV, poiché presentavano infezioni micotiche, come la 
candidosi, che sono rarissime a livello esofageo o orale, e sono invece spesso 
presenti nei pazienti con sistema immunitario danneggiato dal virus dell’im-
munodeficienza acquisita. 

Il vomito comporta inoltre una perdita di acidi con una conseguente alca-
losi metabolica di non semplice compensazione (Reba et al. 2005). La perdita 
di potassio che il vomito comporta non viene inoltre facilmente compensata 
dall’organismo. Il bilancio negativo del potassio comporta deficit nella con-
trazione muscolare che, a livello periferico può determinare semplici cram-
pi, ma a livello cardiaco può condurre ad alterazioni rilevabili all’elettrocar-
diogramma, ad aritmie anche gravi, e persino all’arresto cardiaco (Casiero 
e Frish 2006; Mitchell e Crow 2006; Takimoto et al. 2000; Koo-Loeb et al. 
2000). Vale la pena di rilevare che l’arresto cardiaco da ipopotassiemia può 
non dare alcun segno o sintomo di avvertimento, ed il paziente può passare 
dal vomito ripetuto all’arresto cardiaco senza necessariamente presentare fasi 
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intermedie caratterizzate da debolezza e crampi. 
La stimolazione delle ghiandole salivari per il vomito comporta un innal-

zamento dei valori dell’amilasi totale agli esami di laboratorio. 
Sul piano funzionale questo innalzamento dei valori corrisponde ad un 

aumento di volume e ad una infiammazione delle ghiandole salivari che di-
ventano dolenti e dolorabili fino a casi di vera e propria occlusione dei dotti a 
cui possono far seguito coliche salivari estremamente dolorose.

La stimolazione meccanica del cavo orale per ottenere il vomito determina 
caratteristiche lesioni sul dorso delle mani. La ripetuta stimolazione, e magari 
l’uso di corpi estranei in bocca o in faringe per favorire il vomito, possono 
dare una stimolazione vagale che può facilitare la comparsa di aritmie. In casi 
estremi tale stimolazione può addirittura comportare lesioni o vere e proprie 
rotture a livello buccale o esofageo (Sindrome di Mallory-Weiss).

L’abuso di lassativi: è inefficace nel neutralizzare le calorie ingerite poi-
ché i lassativi agiscono a livello di intestino crasso, dove buona parte dell’as-
sorbimento si è già verificato. Il calo ponderale e l’effetto “pancia piatta” 
dopo l’uso di lassativi sono il risultato di una diarrea acquosa ma non di un 
mancato assorbimento delle calorie ingerite. L’uso di lassativi comporta inol-
tre un adattamento all’effetto dei medesimi per cui si sviluppa una sorta di 
tolleranza all’effetto del lassativo. Nel corso del tempo i pazienti avvertono 
un effetto sempre minore ed una stitichezza ingravescente. Tale effetto può 
essere bilanciato utilizzando lassativi con meccanismo lubrificante sull’inte-
stino e non con meccanismo osmotico.

L’abuso di diuretici: è inefficace nel neutralizzare le calorie ingerite poi-
ché i diuretici non hanno effetto sull’assorbimento calorico, ma inducono una 
perdita di liquidi modificando il bilancio idro�elettrolitico. Il calo ponderale 
e la perdita di liquidi determinate dal diuretico sono quindi solo temporanee. 
L’uso cronico di diuretici a scopo dimagrante innesca una serie di meccani-
smi di compenso a livello renale e sistemico. Il risultato di questo compenso 
è un progressivo adattamento all’effetto dei diuretici, per cui si sviluppa una 
vera e propria tolleranza al farmaco. A fronte di un effetto diuretico sempre 
minore i pazienti presenteranno quindi una tendenza sempre maggiore alla 
ritenzione idrica fino a complicarsi con veri e propri edemi periferici. Tale 
tendenza può assumere nel tempo carattere di irreversibilità configurando una 
vera e propria dipendenza da diuretici per conservare una omeostasi idrica 
sempre peggiore. Nel caso di alcuni diuretici, tra cui i diuretici dell’ansa (ad 
esempio la furosemide), il problema della ritenzione idrica è aggravato da 
una perdita di potassio che può ulteriormente peggiorare la eventuale perdita 
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di potassio causata dal vomito con le conseguenze a livello cardiovascolare 
sopra menzionate. Tale effetto può essere almeno evitato utilizzando diuretici 
risparmiatori di potassio, che tuttavia presentano lo steso rischio di tolleranza 
degli altri diuretici.

Le cosiddette “pillole dimagranti” di vario tipo e natura richiederebbero 
una trattazione a sè stante e l’informazione in merito esula dagli scopi di que-
sta guida. Schematicamente possiamo distinguerle in due categorie: quelle 
che semplicemente non funzionano e quelle che, oltre a non funzionare, sono 
estremamente nocive per la salute. 

Nella prima categoria rientrano la maggior parte degli integratori cosid-
detti “sicuri” o “naturali” che garantiscono la perdita di peso senza effetti 
indesiderati e che spesso si risolvono con un inutile spesa per chi li assume. 
Nella seconda categoria rientrano invece le amfetamine, che possono precipi-
tare sia malattie psichiche che malattie internistiche severe come cardiopatie, 
ipertensione o altro. Gli estratti tiroidei che a volte vengono proposti come 
“dimagranti” modificano l’ assetto endocrino dell’organismo e possono com-
promettere in maniera non necessariamente reversibile l’assorbimento calori-
co, gettando le basi per un ipotirodismo complicato da sovrappeso più o meno 
grave. Vale la pena di nominare anche i prodotti galenici che prodotti “indi-
pendentemente” da alcune farmacie o addirittura prescritti da medici, com-
prendono una mescolanza più o meno varia delle sostanze sopramenzionate. 
In tali occasioni l’associazione raggiunge livelli di pericolosità superiore a 
quella dei singoli elementi, ovviamente confortata dall’assenza di qualsiasi 
foglietto illustrativo. A tale proposito ricordiamo il caso di una paziente visi-
tata presso l’ambulatorio di psichiatria per una improvvisa e totale insonnia 
complicata da elevazione dell’ansia e tachicardia, durante la visita l’anam-
nesi farmacologica aveva permesso di rilevare l’assunzione di un composto 
galenico (venduto senza prescrizione) comprendente fluoxetina, bupropione, 
estratti tiroidei ed un composto diuretico. La paziente in questione, con lieve 
soprappeso, aveva precedenti di aritmie cardiache (fibrillazione atriale) e per 
l’assunzione del prodotto galenico, non aveva consultato nessun medico. Una 
volta esposte alla paziente le caratteristiche dei prodotti presenti nel compo-
sto che stava assumendo e le modalità con cui le avevano causato i sintomi 
che presentava, era letteralmente “caduta dalle nuvole” affermando che lei 
preferiva da sempre curarsi con rimedi “naturali” e che preferiva in generale 
evitare le medicine. Proprio per tale motivo si era rivolta al suo farmacista di 
fiducia chiedendo qualcosina che le desse un aiuto naturale per dimagrire.
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Capitolo 7
LA PSICOPATOLOGIA NELLA BN

7.1.  La comorbidità psichiatrica

Il concetto di comorbidità deriva dalla medicina generale ed indica la pre-
senza di più disturbi contemporaneamente nello stesso paziente (Feinstein et 
al. 1970) (es. un paziente affetto da ipertensione che contrae una polmonite). 
In psichiatria il concetto di comorbidità può essere utilizzato per descrivere 
varie condizioni: dalla co-presenza di disturbi psichici maggiori alla co-pre-
senza di disturbi psichici maggiori e disturbi di personalità.

In generale la definizione di comorbidità utilizzata in psichiatria è “la con-
correnza di due o più sindromi, distinguibili nosograficamente a prescindere 
dalla patogenesi, presenti nello stesso individuo, nel periodo di tempo preso 
in esame” (Aragona e Yella 1998).

Tutti i pazienti con un disturbo della condotta alimentare, ed in particolare 
quelli affetti da BN, hanno una altissima probabilità di avere in comorbidità 
altri disturbi psichiatrici sia al  momento della valutazione che nella loro sto-
ria clinica precedente.

La comorbidità con i disturbi d’ansia è presente nella maggior parte dei 
casi di BN e frequentemente si associa anche a quella con i disturbi dell’umo-
re (Milos et al. 2003).

Circa due terzi degli individui con un disturbo della condotta alimentare 
hanno avuto uno o più disturbi d’ansia nel corso della loro vita. Tra questi 
i più frequenti sono il Disturbo Ossessivo Compulsivo (41%) ed il distur-
bo d’ansia sociale (20%). Nella maggioranza dei casi l’esordio del disturbo 
d’ansia precede l’esordio del disturbo della condotta alimentare (Kaye et al. 
2004). In genere i disturbi d’ansia si distribuiscono in maniera sovrapponibile 
nei vari sottotipi di disturbi della condotta alimentare ed i pazienti con BN e 
AN presentano percentuali sovrapponibili di comorbidità. Fanno eccezione 
a questa tendenza il Disturbo Post Traumatico da Stress (PTSD), circa tre 
volte più frequente nelle pazienti con BN rispetto alle pazienti con altri tipi 
di DCA, ed il Disturbo di Panico (PD), significativamente più rappresentato 
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nelle pazienti con BN che nelle pazienti con altri sottotipi di DCA (Godart et 
al. 2006).

Nella BN la comorbidità con i disturbi dell’umore è meno frequente rispet-
to ai disturbi d’ansia ma ugualmente significativa.

Studi epidemiologici dimostrano una frequente associazione tra disturbi 
bipolari sottosoglia con disturbi della condotta alimentare nell’adolescenza, 
ed ipomania con ANBP e BN nell’età adulta.

Sul piano della fenomenica clinica disregolazione alimentare, disregola-
zione dell’umore, impulsività e compulsività, necessità di attività e di eserci-
zio fisico permettono di identificare numerosi paralleli tra il comportamento 
dei pazienti con BN e quello dei pazienti con disturbi bipolari. Tali similitu-
dini appaiono più evidenti nel loro complesso se i disturbi sopramenzionati 
vengono analizzati nelle loro forme di spettro piuttosto che nelle loro forme 
a piena espressione clinica. Le revisioni della letteratura effettuate sull’argo-
mento propendono per una stretta correlazione tra i disturbi della condotta 
alimentare ed i disturbi bipolari (in particolare la BN ed il disturbo Bipolare 
II) (McElroy et al. 2005; Krüger et al. 1996).

Secondo alcuni autori i comportamenti bulimici, l’impulsività ed i disturbi 
dell’umore potrebbero essere collegati ad una disfunzione comune della neu-
rotrasmissione serotoninergica. Tale disfunzione comune, a sua volta, potreb-
be essere il risultato di una combinazione di vulnerabilità genetica ed eventi 
di vita precoci. In questa ipotetica prospettiva una alterazione comune sareb-
be alla base di entrambe le patologie (Kamińska e Rybakoski 2006; McElroy 
et al. 2005) e l’efficacia di farmaci aventi il medesimo meccanismo d’azione 
(SSRIs) nel trattamento di entrambi i disturbi sembrerebbe avvalorare tale 
ipotesi.

I dati che riguardano la comorbidità tra la depressione unipolare e la BN 
sono meno univoci rispetto a quelli riguardanti la comorbidità tra la BN e la 
depressione bipolare.

Dai contrastanti dati della letteratura sembra infatti che la depressione uni-
polare sia equamente rappresentata nei vari DCA (Blinder et al. 2006), e che 
i sintomi depressivi siano frequentemente presenti nelle pazienti con BN, an-
che se non è chiaro esattamente in quale percentuale. 

La comorbidità della BN con la dipendenza e l’abuso di alcolici è signifi-
cativamente elevata a differenza di quello che succede con gli altri DCA. In 
una revisione di 25 lavori è stata calcolata un prevalenza media di abuso del 
22.9% in questa tipologia di pazienti (Holderness et al. 1994). In un recente 
articolo è stata valutata la comorbidità del disturbo da uso di alcoolici nel-
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le differenti forme di disturbi della condotta alimentare. Il risultato indicava 
chiaramente una forte prevalenza della dipendenza da alcool in pazienti con 
diagnosi di BN (46.1%) rispetto ai pazienti con AN tipo restrittivo (16.8%) (p 
= .0001). Anche l’abuso di alcool era significativamente più elevato nella BN 
(24.6%) sia rispetto all’ANBP (14.8%) che all’AN tipo restrittivo (9.5%) (p 
= .0004) (Bulik et al. 2004). Sia l’abuso che la dipendenza da alcoolici sem-
brano dunque più frequenti nelle pazienti con DCA che presentano abbuffate 
e condotte eliminatorie rispetto alle pazienti con anoressia nervosa, che man-
tengono un peso basso soltanto con il digiuno.

In conclusione i dati sembrano coincidere, indicando che le pazienti con 
BN hanno una comorbidità specifica (ansia, depressione bipolare, personalità 
borderline, abuso di alcol) che è differente dalla comorbidità degli altri DCA. 
Quando questo tipo di comorbidità è presente essa comporta una maggio-
re gravità dei sintomi alimentari, una maggiore gravità del quadro clinico 
nel suo complesso ed una peggiore risposta al trattamento (Spindler e Milos 
2007).

7.2.  Le caratteristiche personologiche

L’assetto di personalità delle pazienti bulimiche è contraddistinto da alcu-
ne caratteristiche peculiari che possono riflettersi nel comportamento (Won-
derlich et al. 2007). Come esposto precedentemente non esistono segni carat-
terologici tipici della BN, tuttavia vale la pena di soffermarsi su alcuni aspetti 
che spesso si accompagnano alla diagnosi di BN.

È noto che le pazienti con BN presentano alti livelli di impulsività, scarso 
controllo sul proprio comportamento, condotte di abuso di varie sostanze e 
gesti autolesivi (Brand et al. 2007; Wonderlich et al. 2002). I dati a nostra di-
sposizione non permettono però di inquadrare definitivamente la BN come un 
disturbo del controllo degli impulsi (Alvarez-Moya 2007), ma sono concordi 
nell’indicare una maggiore prevalenza dei disturbi di personalità del cluster B 
(cosiddetto cluster affettivo o “umorale”) nelle pazienti con BN. In particola-
re il disturbo di personalità borderline, appartenente a questo cluster, è spesso 
copresente nelle pazienti con BN (Díaz-Marsá et al. 1998; Díaz-Marsá et al. 
2000; Godt 2007; Zeeck et al. 2007; Sansone et al. 2005; Favaro et al 2007). 
Tale comorbidità permetterebbe di interpretare alcuni aspetti del carattere di 
queste pazienti: le frequenti esplosioni di rabbia e l’impulsività, l’aggressi-
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vità frequentemente rivolta contro se stesse e lo stile relazionale (intenso ed 
instabile) come riconducibili all’alta percentuale di comorbidità con i disturbi 
di personalità del cluster B. Da questa prospettiva si potrebbe comprendere 
come nelle pazienti con BN, in cui vi è una comorbidità con un disturbo di 
personalità borderline, sia più probabile trovare disturbi del controllo degli 
impulsi assieme ad uno stile affettivo e relazionale “altalenante” e “burrasco-
so” ed in cui, con maggiore probabilità, potremmo assistere alla messa in atto 
di gesti autoaggressivi.

Diversi studi hanno cercato di mettere in luce i vari aspetti della perso-
nalità nelle pazienti con BN senza tuttavia giungere a conclusioni univoche 
(Bruce e Steiger 2005; Spindler e Milos 2004; Milos et al. 2003). 

Le caratteristiche personologiche che spesso si accompagnano alla dia-
gnosi di bulimia nervosa sembrano quasi dividere queste pazienti in due 
sottogruppi distinti: un sottogruppo più somigliante a pazienti con disturbi 
dell’umore ed un sottogruppo fenomenologicamente più vicino a pazienti con 
disturbi d’ansia.

Nel primo di questi sottogruppi le pazienti con BN presentano aspetti tem-
peramentali di tipo ciclotimico, cioè con importanti oscillazioni dell’umore 
in senso depressivo e in senso espansivo (Ramacciotti et al. 2007; Markey e 
Vander  Wal 2007). 

Queste pazienti presentano episodi di rabbia o euforia alternati a momen-
ti di forte tristezza ed inibizione sul piano ideativo e comportamentale. Tali 
episodi possono avere rilevanza clinica facendo apparire queste pazienti con 
BN molto più simili alle pazienti con diagnosi di disturbo dell’umore di tipo 
bipolare (McElroy et al. 2005) che a quelle con Disturbo di Personalità Bor-
derline.

Nel secondo sottogruppo invece le caratteristiche personologiche delle pa-
zienti con BN sembrerebbero per certi versi quasi opposte. In queste pazienti 
tenderebbero a prevalere caratteristiche comportamentali quali la precisione, 
la rigidità e la meticolosità eccessive, con forti aspetti ansiosi di inibizione, 
timidezza ed introversione. Tali aspetti renderebbero il loro comportamento 
più simile a quello di soggetti ansiosi che a quello di pazienti con disturbi 
dell’umore o di personalità (Wonderlich et al. 2007; Jiménez-Murcia et al. 
2007).

Un recente lavoro sulle caratteristiche “psicologiche” delle pazienti con 
BN sembrerebbe confermare questa suddivisione. Le pazienti con BN con 
condotte di eliminazione, agiscono sulla base dell’emozione del momento, 
difficilmente mantengono gli stessi interessi per un lungo periodo, seguono 
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il loro istinto, le ispirazioni o le intuizioni senza analizzare tutti i dettagli, 
prendono delle decisioni velocemente non riflettendo a lungo. Queste pazien-
ti sarebbero quindi più simili a quelle con disturbi dell’umore. Nello stesso 
lavoro si è visto che le pazienti bulimiche senza condotte eliminatorie sono 
invece significativamente più riflessive ed a tratti indecise, considerano tutti 
i fatti nei loro particolari prima di prendere l’iniziativa, non basandosi sulla 
prima impressione. Esse dedicano eccessiva attenzione ai dettagli e temo-
no di commettere errori in tutte le cose che fanno (Ramacciotti et al. 2004). 
Queste pazienti sarebbero invece fenomenologicamente più vicine ai disturbi 
d’ansia.

Nello stesso lavoro tuttavia sono anche state rilevate caratteristiche “psico-
logiche” presenti in entrambi i gruppi sopra menzionati e quindi nelle pazienti 
con BN in generale.

In ultima analisi, per quanto non sia una netta la suddivisione della BN in 
due gruppi con caratteristiche significativamente differenti consente di com-
prendere meglio alcuni aspetti comportamentali delle pazienti con BN.

Premesso che non è semplice identificare e separare le caratteristiche per-
sonologiche nell’ambito di sottogruppi diagnostici diversi (BN con e senza 
condotte eliminatorie) possiamo tentare di trarre alcune conclusioni.

- una paziente con BN è ad alto rischio di avere anche altre patologie psi-
chiche in comorbidità

� se questo si verifica la paziente è più grave
- se la comorbidità è con i disturbi dell’umore o con i disturbi di personali-

tà (soprattutto Borderline) il rischio di agiti impulsivi e/o auto aggressivi 
è più alto che nelle altre pazienti con BN

- se la comorbidità è con i disturbi d’ansia è più probabile che la paziente 
presenti tratti di timidezza, meticolosità, indecisione ed inibizione com-
portamentale rispetto alle altre pazienti con BN

- se una paziente con BN presenta condotte di eliminazione la comorbidi-
tà più probabile è con i disturbi dell’umore o di personalità del cluster 
“affettivo”piuttosto che con aspetti di tipo ansioso o anancastico.



82 M. Di Fiorino, B. Pacciardi

7.3.  La consapevolezza di malattia

Nel 1973 l’Organizzazione Mondiale della Sanità ha proposto una prima 
definizione di consapevolezza di malattia (insight) come “capacità del pazien-
te di riconoscere con consapevolezza di essere affetto da un disturbo emoti-
vo”. Questa visione categoriale, che prevedeva solo la possibilità di codifica-
re in maniera dicotomica la presenza/assenza di consapevolezza, è stata poi 
modificata con lavori  effettuati principalmente su pazienti affetti da disturbi 
psicotici, arrivando ad includere la coscienza di avere un problema (aware-
ness), la attribuzione di quel problema a determinate cause (attribution) e 
l’accettazione del trattamento (compliance) (Amador et al. 1991; Amador et 
al. 1993; Sevy et al. 2004; Pini e Bandettini 1999).

La valutazione dell’insight nell’ambito dei disturbi della condotta alimen-
tare è a livelli pionieristici ed al momento esistono scarsissimi dati in lette-
ratura (Steinglass et al. 2007; Stein et al. 2007); possono tuttavia essere fatte 
alcune osservazioni basate sulla pratica clinica.

L’insight nei DCA non è un fenomeno tipo “tutto o nulla” perchè si col-
loca lungo un continuum che varia dalla piena consapevolezza (buona con-
sapevolezza e corretta attribuzione) alla sua mancanza più assoluta (scarsa 
consapevolezza o errori di attribuzione). Il livello di insight può variare nel 
tempo, ad esempio una paziente può presentare un buon insight in un periodo 
di abbuffate e vomito quotidiani ma può invece dimostrare un insight scarso 
o assente in un periodo le abbuffate sono più rare.

L’insight può essere differente per quanto riguarda i singoli segni e sintomi 
del disturbo. Una paziente può essere perfettamente consapevole di non riu-
scire a controllare l’appetito (awareness) e che questo problema derivi dalla 
bulimia (attribution), ma può essere non consapevole del fatto che assumere 
tutti i giorni lassativi per non ingrassare rientri nello stesso disturbo. 

In un altro caso può esservi una buona consapevolezza del fatto che fare 
abbuffate e vomitare sia un problema (awareness corretta), ma il paziente può 
pensare che tali fenomeni si verifichino “soltanto” per il desiderio di essere in 
forma (attribution scorretta); il risultato è un insight scarso. 

La valutazione dell’insight fornisce alcuni elementi utili nella diagnosi 
differenziale tra la BN e la AN. Tra i criteri diagnostici dell’AN troviamo 
che la paziente deve “negare l’importanza del sottopeso” e quindi l’insight è 
scarso o assente per definizione. La bulimica invece per definizione perde il 
controllo sull’alimentazione almeno due volte alla settimana per almeno tre 
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mesi. Per tali motivi è molto frequente che l’insight sia buono nella BN ma 
non nella AN. 

Nella BN la consapevolezza può cambiare a seconda dell’andamento del 
tono dell’umore, del peso corporeo e della frequenza degli episodi di discon-
trollo. La bulimica chiede con insistenza aiuto nei momenti in cui non riesce 
a controllare il peso corporeo, soprattutto in presenza di soprappeso e di alta 
frequenza di episodi di discontrollo. Quando invece il peso è sotto controllo, 
ed il tono dell’umore tende ad essere più elevato, è molto meno probabile che 
la paziente chieda aiuto. In linea generale il vomito, le complicanze interni-
stiche del quadro clinico e gli aspetti di discontrollo sul tono dell’umore sono 
meno accessibili all’insight rispetto al sovrappeso. La variabilità dell’insight 
contribuisce alle interruzioni della terapia, all’atteggiamento ambivalente nei 
confronti dei terapeuti e dei familiari, alla discontinuità nella collaborazione 
delle pazienti con BN. Un’accurata valutazione ed un lavoro psicoterapico e 
psicoeducazionale incentrati sull’insight rappresentano in questi casi il mi-
glior presupposto per la permanenza in trattamento della paziente 

7.4.  Il modello trans-diagnostico di Fairburn

Esiste un ampio dibattito nella letteratura scientifica specialistica riguardo 
alla natura dimensionale o categoriale dei disturbi della condotta alimenta-
re (Wade et al. 2006). In altre parole non è chiaro se il disturbo della con-
dotta alimentare rappresenti l’estremità di una variazione quantitativa lungo 
un continuum dalla salute alla patologia (modello dimensionale di malattia) 
oppure se rappresenti una condizione qualitativamente diversa e nettamente 
separata dalla condizione di salute (modello categoriale di malattia). Una re-
cente revisione dei lavori sull’argomento indica che i disturbi della condotta 
alimentare che implicano delle abbuffate (e forse le condotte di eliminazione) 
sono discontinui con la normalità, laddove invece i disturbi della condotta 
alimentare che non implicano abbuffate e condotte eliminatorie sarebbero 
di natura dimensionale (Williamson et al. 2005). Non si registra un accordo 
sull’applicabilità (Rowe et al. 2002) o meno (Williamson et al. 2002) del 
modello dimensionale alla BN, ma le diverse prospettive indicano in ultima 
analisi la necessità di un impiego congiunto delle valutazioni dimensionali 
e categoriali nella classificazione dei disturbi della condotta alimentare per 
migliorare la pratica clinica (Kessler 2002). 
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Recentemente Fairburn e collaboratori hanno sviluppato un modello trans-
diagnostico per permettere un approccio pratico ai disturbi della condotta 
alimentare (Fairburn et al. 2003). In tale modello viene attribuita importan-
za più alle caratteristiche comuni dei disturbi della condotta alimentare  che 
alle divisioni diagnostiche, con il risultato di enfatizzare il trattamento degli 
elementi psicopatologici alla base dei disturbi del comportamento alimenta-
re. Per Fairburn la terapia cognitivo-comportamentale dovrebbe estendere il 
suo focus includendo altri quattro meccanismi di mantenimento del disturbo, 
che riguardano l’influenza del perfezionismo di rilevanza clinica, la bassa 
autostima di fondo, l’intolleranza alle oscillazioni dell’umore e le difficoltà 
interpersonali. Viene ipotizzato che uno o più di questi processi interagisca-
no con la fenomenica nucleare del disturbo alimentare, rappresentando un 
ostacolo al cambiamento. Fairburn ritiene inoltre che nei disturbi della con-
dotta alimentare esistano caratteristiche cliniche condivise, ma distinte, che 
tenderebbero ad essere mantenute da processi psicopatologici analoghi: mec-
canismi comuni sarebbero coinvolti nella persistenza della Bulimia Nervosa, 
dell’Anoressia Nervosa, e dei disturbi atipici della condotta alimentare (DCA 
NAS). Nel suo complesso questo approccio comprende un ampio insieme di 
meccanismi potenzialmente responsabili del mantenimento della patologia 
del comportamento alimentare e che sottendono la BN. In questa ottica è 
stato condotto un recente studio sul comportamento alimentare patologico, 
valutando il numero di episodi verificatisi nel corso della vita in una popola-
zione di gemelle femmine, registrate presso il registro nazionale australiano 
dei gemelli. Gli episodi di patologia alimentare “lifetime” erano definiti come 
presenza di abbuffate oggettive, vomito auto indotto, abuso di lassativi o diu-
retici, digiuno o BMI minore o uguale a 17,5, nell’arco della vita. Gli episodi 
di patologia del comportamento alimentare erano direttamente correlati con il 
grado di compromissione del funzionamento generale delle pazienti ma non 
indicavano necessariamente la presenza di un disturbo della condotta alimen-
tare in particolare, ed il loro numero era variabile da una patologia alimen-
tare categorialmente diagnosticata all’altra (Wade et al. 2006). Questo studio 
sembrerebbe confermare l’esistenza di elementi nucleari della patologia del 
comportamento alimentare, la loro indipendenza dalla diagnosi e la loro pe-
sante influenza sull’adattamento generale.
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Capitolo 8
LE COMPLICANzE

8.1. Complicanze organiche nella BN

La presenza di BN comporta un significativo rischio di numerose compli-
canze organiche a carico di vari organi ed apparati.

Complicanze odontoiatriche. Il passaggio cronico dell’acido cloridrico 
contenuto nel vomito sulla mucosa orale e sui denti può causare perdita di 
dentina dalla superfici linguali ed occlusali dei denti (perimolisi) ed erosione 
dello smalto con possibili carie fino a vere e proprie rotture, o addirittura per-
dita, del dente. La patogenesi di questo fenomeno è legata ai valori di Ph del 
flusso acido che si aggira tra 1 e 2, laddove il Ph critico dello smalto è di circa 
5,5. Se immaginiamo che l’erosione inizia a valori di Ph di 3,7 è intuibile 
come il passaggio dell’acido riesca ad erodere e demineralizzare lo smalto dei 
denti (Robb et al. 2001). Oltre alle gengiviti ed alle erosioni dello smalto il 
passaggio dell’acido può provocare ulteriori complicanze come la formazio-
ne di lesioni aftose dovute al danno diretto del materiale acido sulla mucosa 
orale, la formazione di ispessimenti non asportabili della mucosa orale (leu-
coplachie) e la formazione di vere e proprie infezioni micotiche secondarie (in 
molti casi da Candida Albicans) a seguito alla predisposizione alle infezioni 
determinata dall’HCl. Questo processo infettivo determina la formazione di 
caratteristiche macchie biancastre a livello orale o, molto raramente, a livello 
esofageo. A livello del cavo orale è inoltre possibile la formazione di erosioni 
della mucosa linguale o dell’angolo della bocca (cheilite) caratterizzate da 
dolore e dolorabilità a livello orale e periorale (Roberts et al. 2001).

Complicanze gastroenteriche. La cronica sovrastimolazione delle ghian-
dole salivari può causare ipertrofia ed allargamento delle parotidi e delle sali-
vari minori. Tale ipertrofia si manifesta come un ingrossamento visibile dietro 
le guance o sotto alla mandibola. Queste tumefazioni possono essere dolorose 
anche durante la normale masticazione, possono essere dolorabili e in alcuni 
casi possono complicarsi con delle vere e proprie coliche salivari quando 
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i dotti escretori delle salivari si ostruiscono, producendo una caratteristica 
sindrome dolorosa (Touyz et al. 1993). Il passaggio cronico del contenuto 
acido crea una infiammazione cronica della mucosa esofagea (esofagite) che 
può evolvere e complicarsi con perdite ematiche dalla bocca (ematemesi), 
con possibile trasformazione in senso neoplastico della mucosa (esofago di 
Barret) o addirittura con la rottura della parete esofagea (sindrome di Mallo-
ry-Weiss). La rottura della parete esofagea rappresenta una emergenza chirur-
gica e deve essere gestita in ambiente specialistico con la massima rapidità 
possibile. Altre conseguenze dell’alternanza di digiuno e sovraccarico dello 
stomaco possono essere il rallentamento dello svuotamento gastrico, la dila-
tazione gastrica acuta fino a veri e propri casi di rottura della parete gastrica. 
L’abuso cronico o l’astinenza da lassativi possono condurre a rallentamento 
della motilità intestinale con severa stipsi, prolasso rettale e colon paralitico. 
Tali fenomeni possono ritrovarsi sia nell’AN che nella BN (A.E. Becker et 
al. 1999).

Più raramente possono complicare tale quadro clinico la presenza di grassi 
nelle feci (steatorrea) ed alterazioni della funzionalità epatica che regredisco-
no con la regolarizzazione dell’apporto alimentare.

Alterazioni metaboliche ed elettrolitiche. L’ipopotassiemia rappresenta il 
pericolo principale nei pazienti con BN e si verifica approssimativamente nel 
5% di questi pazienti (Wolfe BE et al. 2001), (Greenfeld et al. 1995). La per-
dita di potassio avviene principalmente con il vomito Dal momento che il pa-
trimonio generale di potassio dell’organismo è molto difficile da rimpiazzare 
e che il nostro organismo tollera molto male anche sbalzi minimi di questo 
ione, l’abbassamento del potassio può condurre a conseguenze gravi anche a 
seguito di alterazioni quantitativamente minime (Wolfe et al. 2001). L’ipopo-
tassiemia porta frequentemente ad astenia, crampi e ad importanti alterazioni 
dell’attività cardiaca; in alcuni casi il processo patologico può progredire fino 
all’arresto cardiaco vero e proprio. L’ipopotassiemia può comportare impor-
tanti alterazioni della funzionalità renale descritte come nefropatia ipocalie-
mica. La letteratura scientifica al riguardo è ad un livello pionieristico ma le 
prime descrizioni non sembrano dare adito a dubbi riguardo alla possibilità di 
un “end stage kidney” nei pazienti con importanti e croniche alterazioni del 
comportamento alimentare (Yasuhara et al. 2005).

L’iponatremia è più caratteristica della AN ma può presentarsi anche nella 
BN. Questo evento può verificarsi nei casi di estrema restrizione dell’apporto 
salino complicati dalla sudorazione legata all’attività fisica compulsiva. In 
altri casi, anche se più raramente, l’iponatremia può presentarsi in caso di 
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eccessivo apporto idrico o in caso di inappropriata regolazione dell’ormone 
antidiuretico.

L’ipoglicemia è frequente nei casi di BN, a causa dei digiuni ripetuti e 
delle alterazioni della nutrizione, ma raramente raggiunge un livello tale da 
rappresentare un pericolo per l’organismo.

L’alcalosi metabolica con iperazotemia, iponatremia, ipopotassiemia e 
calo generale degli elettroliti, può essere una delle conseguenze di vomito e 
dell’abuso di diuretici (cosiddetta pseudo Bartter syndrome) (Mehler 2003; 
Meyers et al. 1990); mentre l’acidosi metabolica è comune nei casi di abuso 
di lassativi e può comportare iperamilasemia, ipercolesterolemia, rallenta-
mento del metabolismo ed ipoglicemia. Possono essere raramente presenti 
alterazioni della funzionalità tiroidea con diminuiti livelli di triiodotironina e 
tiroxina ma livelli di ormone tireostimolante normali o moderatamente eleva-
ti (euthyroid sick syndrome).

Elevati livelli di cortisolo nel sangue ed elevati livelli di cortisolo libero 
nelle urine possono esservi sia nei pazienti con AN che nei pazienti normo-
peso con BN. 

L’oligomenorrea o l’amenorrea rappresentano i cardini della diagnosi di 
AN, ma possono essere presenti anche nelle pazienti con peso normale affette 
da BN. Nel meccanismo del ciclo mensile sono coinvolti l’ormone gonadotro-
po, la leptina e la funzionalità ipotalamica, che vengono alterati dalle restrizio-
ni caloriche e dagli sbalzi alimentari portando all’assenza del ciclo, che nella 
maggior parte dei casi rientra, ristabilendo la regolarità dell’alimentazione. 

La demineralizzazione ossea è un problema normalmente conseguente 
alla prolungata perdita del ciclo mestruale ed alla malnutrizione. È molto più 
frequente nella AN che nella BN. Le pazienti che presentano amenorrea se-
condaria dovrebbero comunque essere valutate in ambiente specialistico e 
dovrebbero evitare attività fisiche, che comportino la possibilità di traumi. In 
questi casi sarebbero gravate da un altissimo rischio di fratture (NICE Eating 
Disorders Clinical Guidelines, 2004).

Complicanze cardiovascolari. L’abbassamento di potassio è il principale 
motore delle anomalie elettrocardiografiche che si verificano nelle pazienti 
con BN, mentre il ripetuto abuso di ipecacuana (un farmaco utilizzato per in-
durre il vomito nelle intossicazioni) può causare forme serie, e tuttavia spes-
so reversibili, di cardiomiopatia e debolezza muscolare (Casiero e Frishman 
2006).

Una ritenzione di liquidi con formazione di edemi periferici può verificar-
si nelle pazienti con BN ed essere causata dall’abuso di diuretici assunti per 
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controllare il peso corporeo o per ridurre la ritenzione ciclica di fluidi corre-
lata con il ciclo. In ogni caso l’interruzione dell’assunzione di diuretici causa 
effetti di rimbalzo che conducono alla ritenzione idrica ed alla formazione di 
edemi periferici.

La deplezione di volume dei liquidi induce iperaldosteronismo secondario 
che, in caso di sospensione di abuso di lassativi o diuretici, contribuisce ul-
teriormente agli edemi periferici localizzati sopratutto agli arti inferiori (Me-
hler 2003).

 Complicanze dermatologiche. La perdita complessiva di liquidi, sali ed 
elettroliti, che  comporta una secchezza della cute evidenziabile all’esame 
obiettivo (xerosi) e l’erosione dei denti sulle mani durante le procedure di 
induzione del vomito rappresentano i classici segni di Russel evidenziabili 
all’esame obiettivo. Altri segni dermatologici come la lanugo e l’iperpigmen-
tazione da ipercarotenemia, anche se possibili in caso di gravi squilibri ali-
mentari, sono più frequentemente presenti nei quadri clinici comprendenti il 
sottopeso e quindi nell’AN rispetto alla BN (Strumia 2005).

Complicanze neurologiche. Sono descritte anomalie elettroencefalografi-
che aspecifiche che tuttavia non rappresentano un segno patognomonico di 
BN e non sono correlate con l’andamento clinico della patologia.

Complicanze renali. Le alterazioni idroelettrolitiche, unitamente con 
l’eventuale iperaldosteronismo, possono avere ulteriore esito in nefropatie su 
base ipokaliemica o in più modesti segni di alterazioni della filtrazione glo-
merulare (Becker et al.; 1999; Mehler 2003).

Complicanze polmonari. Molto rare, ma potenzialmente pericolose, sono 
la possibilità di avere prodotti di ingestione nell’apparato respiratorio, con 
conseguente infezione (polmonite ab ingestis), rottura della superficie pleu-
rica e presenza di aria tra le pleure con compromissione dell’attività respira-
toria causata da corpi estranei; oppure causata da sforzo (pneumomediastino 
spontaneo) (Mitchell e Crow 2006; Casiero e Frishman 2006; Becker et al., 
1999; Mehler, 2003).

Nell’ultima edizione delle linee guida dell’Istituto Britannico per l’Eccel-
lenza Clinica vi è uno specifico riferimento al controllo degli aspetti fisici nel-
la BN. In particolare viene sottolineata l’importanza di alcuni punti essenziali 
nell’assistenza ai pazienti con BN.

Nei soggetti con BN e diabete è essenziale lo stretto monitoraggio ed il 
trattamento delle forme di BN, anche se ad espressione clinica non concla-
mata (forme sottosoglia), a causa del più elevato rischio fisico in questo tipo 
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di pazienti.Vi è necessità di regolari controlli medici nei pazienti con BN e 
diabete tipo I a causa del rischio di retinopatia e delle altre complicanze del 
diabete, che diventano ancora più frequenti in questi pazienti

Le donne in gravidanza con DCA richiedono stretta sorveglianza medica 
sia nel periodo della gravidanza che nel periodo post partum. I pazienti che 
presentano vomito dovrebbero essere regolarmente sottoposti a controlli spe-
cialistici odontostomatologici.

Gli specialisti dovrebbero avvisare le pazienti con DCA ed osteoporosi ed 
altri disturbi del metabolismo osseo di astenersi dall’attività fisica che possa 
incrementare la probabilità di cadute con il conseguente rischio di fratture  
(Eating Disorders Core Clinical Guideline 2004).

8.2. L’esame obiettivo nella BN

I soggetti con BN sono meno facili da identificare visivamente rispetto ai 
pazienti con obesità o con anoressia, tuttavia esistono alcuni elementi che alla 
semplice osservazione ci possono mettere sulla giusta strada per una diagnosi 
di BN. Se i pazienti con BN hanno vomito autoindotto, possono presentare 
ipertrofia delle parotidi. Tale fenomeno si presenta come un ingrossamento 
dietro alle guance, paragonabile a quello che la parotite determina nei bambi-
ni. Tale ingrossamento è frequentemente complicato da infiammazione locale 
con dolore localizzato alla zona retroauricolare e dolorabilità alla palpazione 
(Fig. 6). 

Un altro elemento visivamente evidente può essere una importante erosio-
ne dello smalto dentale in cui i denti possono apparire incolori oppure fran-
camente danneggiati, scheggiati o frammentati. In alcuni casi la debolezza 
dello smalto e dei tessuti può essere tale da determinare la caduta dei denti 
spontaneamente o alla minima pressione (Fig. 7).

L’introduzione delle dita in gola per l’induzione del vomito e la frequenza 
del contatto delle dita con i denti possono provocare nel tempo la presenza di 
escoriazioni, cicatrici o veri e propri calli sulle dita soprattutto sulla loro parte 
dorsale (segni di Russel) (Fig. 8).

In alcuni casi la stimolazione con corpi estranei per ottenere il vomito può 
determinare erosioni a livello orale, faringeo o addirittura lacerazioni a livello 
esofageo, rilevabili all’ispezione. Vale però la pena di rilevare che, in alcuni 
casi, la pratica del vomito diventa così “facile” da verificarsi con la semplice 
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Fig. 6  Ipertrofia delle parotidi

Fig. 7  Lesioni sulla cavità orale
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contrazione dei muscoli del diaframma senza alcuna necessità della stimola-
zione manuale o con altri oggetti, per cui il vomito può tranquillamente essere 
presente anche in assenza di questi segni. 

Un altro elemento visivamente significativo durante l’esame obiettivo può 
essere dato dall’abuso di lassativi e di diuretici. In questi casi infatti lo squi-
librio nel bilancio dei liquidi dell’organismo può manifestarsi con edemi evi-
denti alle caviglie oppure intorno agli occhi. 

Gli squilibri del potassio e dei liquidi, nonché l’abuso di diuretici, possono 
manifestarsi con disturbi del ritmo cardiaco e/o vere e proprie palpitazioni 
che, anche se raramente, possono essere rilevate all’ascultazione.

In caso di dipendenza da lassativi si possono rilevare evidenti prolassi retta-
li o perdite ematiche dal retto dovute allo sforzo reiterato della defecazione.

8.3.  I tests di laboratorio

Alcuni tests di laboratorio possono essere utili sia per confermare una 
eventuale diagnosi dubbia di BN oppure per valutare alcune delle conseguen-
ze del comportamento bulimico sulla salute. I tests non sono prove certe di 
bulimia nervosa, hanno soltanto valore indicativo, per cui una persona può 

Fig. 8  I segni di Russel
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avere la bulimia nervosa a piena espressione clinica e per vari motivi non pre-
sentare alterazioni rilevabili in laboratorio. L’elemento più facilmente obiet-
tivabile agli esami di laboratorio è  conseguente al vomito. Si rileva infatti 
ipopotassiemia nei soggetti che vomitano frequentemente. È vero che anche 
una profusa sudorazione può dare perdita di potassio, ma difficilmente nella 
sudorazione e in casi estremi di disidratazione si rilevano livelli così scar-
si come nel vomito. Anche il magnesio può abbassarsi assieme al potassio 
(evento frequente e che complica la fenomenica clinica dell’ipopotassiemia); 
in questo caso sono più gravi e frequenti crampi muscolari, aritmie maligne 
fino alla fibrillazione ventricolare (evento potenzialmente letale). Più raro, e 
di minore importanza, è l’abbassamento dello ione cloro. 

La stimolazione delle ghiandole salivari legata al vomito fa aumentare i 
livelli di amilasi nel sangue. L’aumento dell’amilasi può non necessariamen-
te essere causato da disfunzioni a livello delle ghiandole salivari ma anche 
a livello pancreatico. Non tutti i laboratori dosano specificamente l’amilasi 
salivare in modo da poter distinguere l’origine dell’aumento dell’amilasi. In 
questi casi è utile chiedere il dosaggio dell’amilasi totale e della pancreati-
ca, calcoolando l’amilasi salivare per differenza e risalendo così all’origine 
dell’eventuale aumento dei livelli dell’enzima che ci interessa. 

La perdita di succhi gastrici acidi per il vomito può condurre ad alcalosi 
metabolica. Tale fenomeno patologico è rilevabile con l’emogasanalisi (pre-
lievo di sangue arterioso) che mette in evidenza un PH alto, una PCO2 bassa 
e carbonati bassi. Sul piano clinico possono manifestarsi vertigini, confusione 
mentale e crampi (eventualmente aggravati dalla concomitante carenza di po-
tassio). L’alcalosi metabolica si accompagna a ipocalcemia relativa (carenza 
non di calcio in assoluto ma di ioni calcio liberi) che si manifesta sul piano 
clinico con tetanie e crampi muscolari. Il trattamento è da effettuarsi in am-
biente di medicina generale e si avvale della somministrazione di soluzione 
fisiologica ed eventuale integrazione di potassio.

La perdita di carbonati per la diarrea da abuso di lassativi può invece com-
portare un’acidosi metabolica rilevabile anch’essa con emogasanalisi, che 
evidenzia un PH basso, PCO2 e carbonati bassi e può tradursi clinicamente 
con un obnubilamento del sensorio. Nei casi tipici può accompagnarsi ad una 
iperpnea caratteristica, con cui l’organismo tenta autonomamente di compen-
sare lo squilibrio metabolico. Quando il PH scende al di sotto di 7,2 si som-
ministrano bicarbonati in ambiente di medicina generale.
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Tab. 8  Esami ematici raccomandati nei pazienti con BN

In tutti i pazienti Nei casi di diagnosi dubbie o di sospetto
di complicanze organiche

Emocromo e formula
Protidemia e protidogramma
Elettroliti
Funzionalità epatica
Funzionalità renale
Glicemia
Test di gravidanza
Elettrocardiogramma

Amilasi totale e frazionata
Emogasanalisi
Funzionalità tiroidea
Studio del magnesio sierico prima di eventuali 
terapie farmacologiche se rilevate alterazioni del 
QTC all’elettrocardiogramma
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Capitolo 9
LA PROGNOSI E GLI ESITI

9.1. Gli esiti, i fattori prognostici negativi e la prognosi a lungo termine

Non ci sono dati certi ed affidabili sugli esiti e sulla prognosi a lungo ter-
mine nella BN.

In generale nei disturbi della condotta alimentare la risposta ai trattamenti 
è buona nel 50% dei casi, mediocre nel 25% (parziale risposta ma persistenza 
dei sintomi) e pessima nel 25% dei casi (evoluzione negativa). 

In genere l’anoressia nervosa ha una prognosi peggiore rispetto alla BN, 
ma non nel caso della BN con condotte eliminatorie soprattutto se complicata 
da altri disturbi psichici (Nicolas 2008).

I dati della ricerca, che derivano dai trials clinici, indicano che approssi-
mativamente dal 25% al 30% delle pazienti bulimiche abbandonano il tratta-
mento e questa percentuali sono probabilmente più alte nella comune pratica 
clinica. Vi sono un certo numero di indicatori di potenziale fallimento nella 
persistenza in trattamento, ad esempio la presenza di comorbidità con disturbi 
di personalità o con altri disturbi mentali (Waller Glenn 2005). 

Nella valutazione della prognosi e degli esiti dei disturbi della condotta ali-
mentare si deve stare attenti alla sottovalutazione del rischio. I disturbi della 
condotta alimentare sono l’unico tipo di disturbo mentale di cui si può morire 
direttamente. Nelle psicosi più gravi, cosi come nella depressione più profon-
da, la morte si verifica spesso per suicidio e presuppone in qualche modo un 
intervento attivo, quando non una vera e propria intenzionalità, da parte del 
paziente. Nei disturbi della condotta alimentare il decesso può invece avve-
nire senza alcun tipo di intenzionalità da parte del paziente. Nell’Anoressia 
Nervosa è piuttosto chiaro il caso della progressiva emaciazione che conduce 
fino all’exitus. Spesso nelle pazienti con AN la consapevolezza di malattia, 
e quindi la valutazione del rischio di morire, è compromessa e le pazienti si 
limitano ad introdurre scarsissime quantità di calorie ed a fare un esercizio 
fisico esagerato, assumere lassativi o diuretici o prodotti per dimagrire, o a 
vomitare tutto quello che introducono, a 70 come a 35 chili di peso corporeo. 



96 M. Di Fiorino, B. Pacciardi

Le pazienti non valutano il rischio di letalità di queste condotte in caso di 
grave sottopeso preparando il terreno all’arresto cardiaco. 

Non esiste in questo campo una sorta di “limite delle acque sicure” nuotan-
do in prossimità del quale si può essere del tutto tranquilli: una anoressica che 
magari non ha mai vomitato in vita sua, ma che pesa 40 kg per una altezza di 
1,70 m e corre per 5 o 6 ore al giorno senza introdurre calorie e magari scar-
sissimi liquidi, ha un rischio di eventi cardiovascolari estremamente elevato. 
In questo esempio la paziente non ha alcuna intenzione di morire, ma se qual-
cuno le ricordasse tale rischio l’anoressica semplicemente ribadirebbe la sua 
intenzione di dimagrire a tutti i costi.

Per quanto riguarda la BN il problema è meno diretto ma comunque si-
gnificativo. Una paziente bulimica, che non presenta l’emaciazione evidente 
dell’anoressica ma che si abbuffa e vomita con regolarità, compromette l’atti-
vità cardiaca con la perdita di potassio. La situazione è inoltre aggravata dalla 
prolungata e reiterata stimolazione vagale per indurre il vomito. In assenza di 
intervento medico il risultato può essere un arresto cardiaco, che si verifica 
senza alcun preavviso in una persona apparentemente in buona salute, che 
può non aver mai presentato alcun sintomo di depressione e senza alcuna 
intenzione suicidaria.

Un paziente depresso da anni, trascurato nell’igiene e nella persona, ma-
gari con fenomeni allucinatori, viene immediatamente riconosciuto come un 
paziente psichiatrico grave. Indipendentemente dalla necessità di trattamento 
questo tipo di paziente (riconosciuto come “grave”) può avere un rischio di 
mortalità molto minore rispetto alla giovane studentessa modello, che presen-
ta all’esterno una facciata perfetta, ma rischia (per le condotte elminatorie e 
lo squilibrio elettrolitico) un improvviso arresto cardiaco.

Al momento attuale non esistono in letteratura specialistica studi di follow-
up a lungo termine che possano permettere affermazioni sicure. I dati attuali a 
nostra disposizione si basano su campioni ristretti e su periodi di osservazione 
relativamente brevi (Keel e Mitchell 1997), ed in un disturbo come la BN, in 
cui il periodo medio di trattamento è di circa 5 anni ed il tasso di drop out 
intorno al 40% a 5 anni, è difficile trarre conclusioni precise. 

Vi sono evidenze che oltre la metà dei pazienti con BN in trattamento pos-
sa presentare una remissione completa, approssimativamente il 30% abbia re-
cupero soltanto parziale e il  20% non abbia un sostanziale miglioramento dei 
sintomi (no responders) (Becker et al. 1999). Tra i pazienti che consideriamo 
in qualche modo sensibili al trattamento dobbiamo considerare che appros-
simativamente il 30% può presentare nuovamente sintomi bulimici e questo 
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rischio sembra ridursi soltanto dopo 4 anni dalla presentazione clinica del di-
sturbo (Keel e Mitchell 1997). Sappiamo inoltre che esiste un non trascurabile 
indice di mortalità (pari a circa il 3%) e che tale mortalità è prevalentemente 
dovuta a malnutrizione, squilibri elettrolitici e suicidio. In un lavoro recente 
sono stati calcolati indici di mortalità cruda e standardizzata leggermente più 
ottimistici e pari rispettivamente al 0,9% e 1,3% (Keel et al. 2003). Dobbiamo 
tuttavia rilevare che questi valori possono risultare sottostimati a causa della 
relativa brevità del periodo di osservazione. 

Fino a questo momento mancano dati solidi riguardo ai fattori prognostici 
soprattutto a causa delle scarse dimensioni campionarie e dei non univoci 
metodi di valutazione di questi ultimi (Keel e Mitchell 1997).

Dalla pratica clinica possiamo tuttavia estrapolare alcune osservazioni uti-
li in merito agli esiti ed ai fattori prognostici: 
- Quando la BN si manifesta in individui di sesso maschile (più raramente che  

nel sesso femminile), è in media più grave. 
- Gli uomini con BN frequentemente hanno anche altri disturbi mentali e pa-

tologie in comorbidità.
- I pazienti affetti da Anoressia Nervosa, prima di manifestare BN, hanno 

una maggiore gravità della patologia del comportamento alimentare nel suo 
complesso.

- L’entità della distorsione dell’immagine corporea (vedersi grassi in maniera 
patologica ed in modo tale che la percezione non si corregga con l’evidenza 
o con l’esperienza) è un indice di maggiore gravità della BN.

- Quando sono presenti le condotte di abuso di diuretici e di pillole per dima-
grire, oppure l’abuso di varie sostanze e di alcool, queste condotte indicano 
una maggiore gravità del disturbo psichico.

-  Le pazienti bulimiche con discontrollo degli impulsi e disturbi dell’umore 
presentano un rischio di condotte autoaggressive e di suicidio maggiori 
rispetto alle pazienti bulimiche con tratti di personalità ossessivi o dipen-
denti.
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9.2.  Rischio suicidario

Il suicidio nella BN è una delle principali cause di mortalità. I tentativi sui-
cidari si trovano molto spesso nella storia clinica delle pazienti con BN e non 
c’è dubbio che il comportamento suicidario sia generalmente sottostimato in 
queste pazienti (Pompili et al.  2003).

Le più recenti revisioni della letteratura scientifica riguardo al rischio sui-
cidario nei pazienti con disturbi della condotta alimentare hanno prodotto 
dati contrastanti e non conclusivi (Berkman et al. 2007; Franko e Keel 2006; 
Nielsen et al. 1998). Uno dei dati più significativi ed affidabili indica che il 
tentativo suicidario si verifica in circa il 25�35% di tutti i pazienti con BN. I 
correlati clinici del comportamento suicidario nei disturbi della condotta ali-
mentare comprendono condotte eliminatorie, depressione, abuso di sostanze 
ed una storia di abusi fisici o sessuali nell’infanzia (Franko e Keel 2006; Pom-
pili et al. 2006; Fedorowicz et al. 2007). Anche il comportamento autolesivo 
non suicidario avrebbe una prevalenza paragonabile essendo intorno al 25% 
nelle pazienti bulimiche. Il comportamento suicidario salirebbe al 54% nelle 
pazienti bulimiche che abusano di alcoolici (Sansone e Levitt 2002). Alcuni 
autori si sono spinti ad ipotizzare che le pazienti bulimiche con frequente abu-
so di alcoolici e di sostanze ed elevate percentuali di comorbidità rappresen-
terebbero un sottotipo maggiormente esposte al rischio di comportamenti au-
toaggressivi (Anderson et al. 2002). In generale le pazienti con BN che hanno 
comorbidità con la fobia sociale e con il disturbo bipolare sembrerebbero più 
esposte al rischio di mettere in atto condotte suicidarie (Favaro et al. 2008).

In un recente studio danese si è tentato di analizzare separatamente il ri-
schio di mortalità per suicidio nei pazienti con BN e nei pazienti con AN. 

A questo scopo sono stati valutati due parametri: la crude mortality rate 
(CMR) ovvero il numero di morti osservate nel campione, rapportate a tutti i 
componenti della popolazione campionaria in un dato periodo di tempo, e la 
standardized mortality rate (SMR) ovvero il numero di morti osservate nel 
campione, rapportato al numero di morti attese nella popolazione campiona-
ria corretto per età, sesso e durata del periodo di osservazione. 

Nei pazienti con BN seguiti in un di follow up di 11 anni la crude mortality 
rate risultava circa l’ 1.4, mentre la standardized mortality rate era pari a circa 
il 7.4. Di contro nelle pazienti con Anoressia Nervosa rilevate in follow up 
dai 6 ai 12 anni è stato rilevato una crude mortality rate  di 5,9 (che è pari a 
circa 12 volte quello rilevato nella popolazione generale) ed una standardized 
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mortality rate di 9,56. 
Quindi un SMR più elevato nei pazienti con AN rispetto ai pazienti con 

BN, e – dato ancora più significativo – un indice di mortalità grezza (CMR) 
paragonabile a quella dell’AN nei soggetti, che avevano soddisfatto lifetime i 
criteri sia per la diagnosi di AN che di BN ( Nielsen et al.. 2001). Questi dati 
consentono nel loro complesso alcune estrapolazioni con rilevanti implica-
zioni per la pratica clinica:
- Le pazienti con un disturbo della condotta alimentare presentano un rischio 

suicidario significativo e superiore a quello della popolazione generale.
- Tale rischio è più alto nelle pazienti con DCA che presentano comorbidità 

con altri disturbi psichiatrici, abuso di sostanze, storia di abuso fisico e ses-
suale, condotte di eliminazione.

- Le pazienti con AN hanno un rischio di comportamento suicidario superiore 
alle pazienti con BN. 

- Nella valutazione di una paziente con BN va considerato che, se  ha avu-
to nel corso della propria vita un precedente di Anoressia Nervosa, anche 
completamente risolto anni prima,  presenta un rischio di comportamento 
suicidario pari a quello delle pazienti con AN, normalmente  più esposte a 
questo rischio.

Tab. 9  Suicidalità di Bulimia Nervosa  e Anoressia Nervosa

Crude Mortality Ratio

Standardized Mortality Ratio

Crude Mortality Ratio

Standardized Mortality Ratio

Anorexia Nervosa

Anorexia Nervosa

Bulimia Nervosa

Bulimia Nervosa

7,4%

11,6%

0,9%

1,3%
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In conclusione i pazienti con DCA, particolarmente quelli con altri distur-
bi in comorbidità, dovrebbero routinariamente essere valutati per l’ideazione 
suicidaria indipendentemente dalla gravità del disturbo alimentare o dei sin-
tomi depressivi (Franko e Keel 2006).
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Capitolo 10
IMPOSTAzIONE DEL TRATTAMENTO

10.1.  Il trattamento integrato

Un approccio da parte di un team multidisciplinare è il modello di tratta-
mento dei disturbi della condotta alimentare raccomandato dalle linee guida 
internazionali. Lo psichiatra dovrebbe avere un ruolo di coordinamento in un 
gruppo che comprende altri medici, psicologi, e nutrizionisti. Per il controllo 
delle complicanze mediche ed odontoiatriche è importante la consultazione 
di altri medici specialisti (American Psychiatric Association 2006; National 
Institute for Clinical Excellence 2004).

La prima valutazione del paziente con BN comprende la raccolta dell’anam-
nesi familiare, dell’anamnesi medica e psichiatrica, della storia del peso e 
delle modalità del discontrollo alimentare e delle condotte compensatorie. 
L’anamnesi non dovrebbe prescindere da una valutazione della comorbidità 
psichiatrica ed internistica. 

Un esame fisico completo è fortemente raccomandato e dovrebbe essere 
effettuato da un medico con esperienza specifica nel campo dei DCA. La valu-
tazione fisica dovrebbe esser condotta con particolare attenzione alle funzioni 
vitali, allo stato fisico generale (peso, altezza, BMI, rapporto vita fianchi), 
funzionalità cardiaca e funzione vascolare periferica, manifestazioni derma-
tologiche di DCA e eventuali evidenze di comportamenti auto aggressivi. Du-
rante il trattamento è importante monitorare il paziente rilevando eventuali 
oscillazioni del peso, della funzionalità cardiaca, del polso e della pressione, 
degli altri parametri fisici e di tutti quei comportamenti che possono compor-
tare un rischio per lo stato fisico. I pazienti con vomito auto indotto dovreb-
bero essere visitati da un odontostomatologo. Ai pazienti che hanno avuto 
precedenti di AN con amenorrea per più di 6 mesi dovrebbe essere valutata la 
densità ossea mediante esame specifico. La necessità di esami di laboratorio 
e di consultazioni internistiche o chirurgiche specialistiche dovrebbero essere 
valutate individualmente da caso a caso (American Psychiatric Association 
Guidelines 2006).
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 Le strutture di trattamento dei DCA possono essere organizzate a vari li-
velli e vanno da programmi residenziali (rari nel nostro paese), all’ospedaliz-
zazione, ai day hospital, ai trattamenti ambulatoriali più o meno intensivi. Lo 
stato fisico del paziente è la condizione che dovrebbe essere primariamente 
valutata nello stabilire il livello di trattamento. L’ospedalizzazione dovrebbe 
essere effettuata prima della destabilizzazione sul piano medico che si mani-
festa in anomalie dei segni vitali (marcata ipotensione ortostatica i.e. aumento 
di 20 bpm in posizione ortostatica, caduta pressoria di 20 mm Hg in posizio-
ne ortostatica, bradicardia inferiore a 40 bpm, tachicardia maggiore di 110 
bpm, o incapacità a mantenere la temperatura corporea) oppure in anomalie 
all’esame fisico o ai test di laboratorio (American Psychiatric Association 
Guidelines 2006).

 La maggior parte dei pazienti con BN non richiedono ospedalizzazione e 
possono essere trattati a livello ambulatoriale. In seguito sono riportati i crite-
ri per l’ospedalizzazione dei pazienti con BN.

10.2.  Ruolo dei terapeuti

L’internista si occupa imprescindibilmente dell’assetto idro-elettrolitico 
e dell’equilibrio acido-base. L’alcalosi metabolica normalmente può essere 
gestita a livello ambulatoriale mentre gli squilibri elettrolitici (ad esempio 
abbassamento del potassio, del magnesio e del calcio) richiedono frequente-
mente un monitoraggio specialistico in ambiente medico. Per le varie forme 
di nutrizione assistita (PEG, sondino naso-gastrico); raramente necessarie nei 
quadri di BN, vi è l’indicazione di un reparto ospedaliero. La nutrizione mec-
canica non richiede gestione in ambiente specialistico. 

Se le abbuffate e soprattutto il vomito sono tenute sotto controllo dal trat-
tamento integrato e non vi sono indizi dell’insorgere delle complicanze sopra 
menzionate, il ruolo dell’internista (dopo una prima valutazione della pazien-
te) è quello dell’attesa mentre procede il lavoro dello psichiatra, del nutrizio-
nista e dello psicoterapeuta. In caso contrario, allorquando insorgano segni 
di possibili complicanze o alterazioni degli esami ematici o vi siano cicli 
continui ed incontrollati di abbuffate e vomito, l’internista assume un ruolo di 
primo piano ed il suo intervento ha la priorità sugli altri.

Il nutrizionista si occupa dell’alimentazione dei pazienti con BN. A que-
sto scopo è essenziale monitorare le oscillazioni del peso corporeo e della 
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variazione di quantità e qualità dell’apporto alimentare. Le pazienti con BN, 
a differenza di quelle con AN, non hanno una forte rigidità nella condotta 
alimentare. Possono avere determinati cibi probiti, che è necessario gradual-
mente reintrodurre nella dieta, ma più spesso il problema è stabilire quanto 
e che cosa mangiano questi pazienti. Spesso infatti questi non hanno alcuna 
idea del loro apporto alimentare complessivo e mangiano in maniera talmen-
te altalenante tra ferrei digiuni ed abbuffate da non avere idea di quello che 
sarebbe l’apporto di cibo necessario ad un pasto normale. In questi casi il 
primo passo è quello del diario alimentare e, soltanto in seguito, si può pas-
sare all’alimentazione meccanica per arrivare infine alla reintroduzione dei 
cibi proibiti ed alle variazioni di dieta. La dieta dovrebbe essere di manteni-
mento e dovrebbe esser fatto in prima battuta un tentativo di mantenimento 
di peso constante. Se non ci sono particolari problemi internistici l’intervento 
nutrizionale su questo tipo di pazienti può avvenire a livello ambulatoriale in 
parallelo con qualsiasi tipo di trattamento farmacologico e psicoterapico. Se 
invece il paziente è ipopotassiemico, sottopeso o con problemi internistici, il 
nutrizionista passa in secondo piano e l’alimentazione viene gestita dell’in-
ternista in ambiente medico.

Lo psicoterapeuta interviene sugli aspetti “psicologici” della BN. A secon-
da dei vari tipi di approccio lo specialista interviene sulle convinzioni o sui 
comportamenti piuttosto che sulle relazioni dei pazienti con BN. Egli inoltre 
ha la possibilità di valutare più da vicino gli aspetti relazionali ed il gruppo 
di supporto (famiglia, amici, partners) dei pazienti con BN, nonché di fornire 
al paziente ed ai familiari tutte le informazioni possibili sul disturbo e la sua 
gestione secondo un approccio psico-educazionale.

L’obiettivo primario, in parallelo con l’approccio nutrizionale e farmaco-
terapico è quello di spezzare i cicli di abbuffate e vomito. Si inizia quindi 
con tecniche mirate ai sintomi e successivamente si può allargare il campo di 
indagine esplorando gli aspetti interpersonali.

L’intervento psicoterapico può essere condotto in parallelo con qualsiasi 
altro intervento sia in regime ambulatoriale che di ricovero, passa in secondo 
piano allorquando le condizioni del paziente non sono tali da permettergli di 
collaborare ad un colloquio o con componenti internistiche così severe da 
necessitare monitoraggio in ambienti di medicina o di cardiologia.

Lo psichiatra interviene utilizzando la farmacoterapia, integrando o prati-
cando in prima persona la psicoterapia, e mantenendo i collegamenti all’in-
terno del gruppo di specialisti impegnati nel trattamento del caso. L’approccio 
psicofarmacologico passa in secondo piano in caso di grave compromissione 
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della paziente sul piano internistico, ed in quei casi lo psichiatra deve colla-
borare con lo specialista interessato (internista o cardiologo). 

Nei casi ambulatoriali l’obiettivo è quello di spezzare i cicli di abbuffate 
e vomito lavorando in parallelo con l’intervento nutrizionale e psicoterapico. 
L’abbassamento della quota ansiosa, la stabilizzazione del sonno e del tono 
dell’umore devono procedere di pari passo con il controllo dei sintomi della 
BN e non rappresentare obiettivi successivi o secondari. Può anche essere 
necessario che lo psichiatra si occupi di altri disturbi mentali, non infrequen-
temente co-presenti nei pazienti con BN. In questo caso l’intero intervento 
deve essere valutato, assieme allo psicoterapeuta, in ragione della possibilità 
di trattare l’intero quadro psicopatologico in tutte le sue sfaccettature e com-
plicazioni.

L’intervento psichiatrico può essere condotto in parallelo con qualsia-
si altro intervento sia in regime ambulatoriale che di ricovero, anche se in 
quest’ultimo caso passa in secondo piano allorquando le condizioni del pa-
ziente non siano tali da permettergli di partecipare ad un colloquio o di assu-
mere trattamenti. Nel caso di pazienti così impegnati sul piano internistico da 
necessitare monitoraggio in ambienti specialistici di medicina o di cardiolo-
gia l’eventuale trattamento psicofarmacologico deve essere calibrato assieme 
ai colleghi internisti e, se il quadro clinico lo rende necessario deve essere 
interrotto. 

10.3.  I livelli di assistenza

I livelli di intervento ed i trattamenti possibili sono riportati nella tabel-
la sottostante dalla quale si evince come le varie terapie possano procedere 
parallelamente e di pari passo soltanto successivamente alla stabilizzazione 
del paziente dal punto di vista internistico. Dopo aver stabilizzato eventuali 
complicanze e stabilito un approccio nutrizionale minimamente sufficiente 
possono procedere le altre terapie.

Secondo le linee guida dell’Associazione Psichiatrica Americana (APA) 
non esiste ad oggi un unico trattamento efficace per i DCA. La psicoterapia, la 
terapia nutrizionale e la terapia comportamentale costituiscono i capisaldi del 
trattamento, la terapia farmacologica è utile una volta compensato il paziente 
sul piano internistico (American Psychiatric Association Guidelines 2006).

Compensare il paziente sul piano internistico significa che in caso di ri-
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schio cardiovascolare o squilibri elettrolitici tali da mettere a rischio il pazien-
te stesso non ha molto senso intraprendere un trattamento psicofarmacologico 
o una psicoterapia, che comunque hanno bisogno di tempo prima di produrre 
dei risultati. In casi di BN gravati da complicanze internistiche il cardiologo o 
l’internista dovrebbero intervenire da subito almeno come consulenti se non 
con una vera e propria presa in carico. Analogamente un primo adeguamento 
dei parametri nutrizionali dovrebbe precedere eventuali terapie farmacolo-
giche o psicoterapie, che possono essere intraprese non appena i parametri 
vitali e nutrizionali del paziente sono migliorati. Se è evidente la necessità 
di procedere in équipe polispecialistica nel trattamento integrato della BN 
(American Psychiatric Association Guidelines 2006; Sukkar et al. 2005; Na-
tional Institute for Clinical Excellence 2004), diventa essenziale riconoscere 
le priorità nello svolgimento degli interventi. La sovrapposizione dei livelli di 
trattamento o il suo sconvolgimento possono infatti produrre effetti dannosi. 
La stabilizzazione del paziente e la gestione delle complicanze internistiche 
devono precedere gli altri interventi terapeutici. Praticamente tutti i pazienti 

Tab. 10  I livelli di trattamento
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con BN, e spesso anche le loro famiglie, saranno molto più disponibili ad 
accettare una psicoterapia che un ricovero in medicina per normalizzare i pa-
rametri vitali. A maggior ragione pazienti e familiari saranno molto restii ad 
accettare un ricovero in psichiatria per interrompere un ciclo continuo di ab-
buffate-vomito-abbuffate o tentare di prevenire atti autolesivi. La connivenza 
dei terapeuti con i pazienti ed i familiari su questi aspetti, ed il conseguente 
sovvertimento delle priorità nei livelli di trattamento, può esporre i pazienti a 
conseguenze gravi per la loro salute (arresto cardiaco, danni d’organo). Que-
sto concetto è spesso poco chiaro anche a livello specialistico. Ricordiamo un 
caso recente in cui una giovane paziente bulimica, seguita da circa un anno 
da una psichiatra, era stata condotta al pronto soccorso dai genitori preoccu-
pati per uno svenimento. Dopo aver raccolto l’anamnesi era stata richiesta la 
consulenza psichiatrica ed erano stati rilevati valori di potassio nel sangue 
ben al di sotto di qualsiasi margine di sicurezza cardiologica. La paziente 
era stata immediatamente inviata in Unità di Terapia Intensiva Cardiologica 
(UTIC), dove i cardiologi avevano immediatamente iniziato monitoraggio e 
trattamento. 

Contattata la psichiatra, che seguiva il caso, affermò di essere a conoscen-
za dei rischi cui era esposta la paziente (essendo informata della frequenza 
delle abbuffate e del vomito) ma, sottolineò che per lei era più importante 
mantenere “l’alleanza terapeutica” con la paziente. 

Fortunatamente dopo l’intervento dei cardiologi fu possibile trasferire nel 
reparto di psichiatria una paziente indispettita e scarsamente collaborante ma 
viva, e proseguire con il trattamento.

10.4.  I luoghi dell’assistenza

Descrivere separatamente i differenti luoghi dove si effettua l’assistenza 
per la BN implica che in luoghi differenti siano possibili interventi diversi. In 
pratica sapere che la nutrizione parenterale si fa in ospedale e non a casa si-
gnifica avere molto più chiaro quando è il momento di avviare un day hospital 
o un ricovero e, allo stesso tempo, significa chiarirsi le idee riguardo a come 
possano evolvere i quadri clinici dei pazienti con BN. 

A livello ambulatoriale è possibile effettuare il counselling nutrizionale, 
la psicoterapia, ed il trattamento farmacologico per via orale. Possono essere 
trattate a livello ambulatoriale pazienti con una sufficiente consapevolezza 
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di malattia, senza particolari problemi internistici o chirurgici, con un peso 
relativamente stabile, senza una grave patologia mentale o fisica concomi-
tante richiedente osservazione o trattamenti, senza ideazione suicidaria, con 
accettazione del trattamento farmacologico, nutrizionale e psicoterapico, ed 
una pur minima motivazione al cambiamento. 

Durante il corso della terapia si può eventualmente valutare la necessità di 
passare ad un livello superiore di assistenza qualora si siano verificati scarsa 
risposta al trattamento, insorgenza di problemi internistici o chirurgici, aggra-
vamento del quadro clinico nonostante il trattamento.

A livello di day hospital è possibile effettuare, oltre ai presidi terapeutici 
sopra menzionati, la nutrizione assistita, il trattamento farmacologico per via 
parenterale (fleboclisi) ed è possibile praticare tests di laboratorio per esplo-
rare la funzionalità dei vari organi ed apparati.

Sono candidati al day hospital pazienti con alterazioni dei parametri fisio-
logici, pazienti con sospetto di possibili complicanze o patologie internistiche 
concomitanti, pazienti che necessitano di terapia psicofarmacologica endove-
nosa o intramuscolare, pazienti che necessitano di stabilizzazione nutrizio-
nale per carenze di elettroliti o che presentano un eccessivo calo ponderale o 
oscillazioni severe e continue del peso.

Quando è necessario ricorrere al trattamento sanitario obbligatorio (nei 
casi di grave patologia mentale, in mancanza di consapevolezza di malattia 
con urgente necessità di trattamento ed in mancanza di alternative praticabili) 
è opportuna la degenza nel reparto di psichiatria.

Nel reparto si  può praticare a pazienti gravemente compromessi dal punto 
di vista alimentare o elettrolitico terapia nutrizionale assistita con sondino 
naso-gastrico o nutrizione enterale gastrica (PEG) oppure catetere venoso 
centrale (CVC), si possono gestire i pazienti con complicanze mediche o chi-
rurgiche o eventuali patologie mediche o chirurgiche concomitanti (con la 
consulenza dei vari specialisti), si possono infine trattare i pazienti con inten-
zionalità suicidaria. 

Le linee guida statunitensi per il trattamento dei disturbi della condotta ali-
mentare definiscono 5 livelli di trattamento, comprendendo sia i pazienti con 
AN che i pazienti con BN. Tale schematizzazione viene riportata in tabella 
per completezza di informazione.
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Tab. 11  I  livelli di trattamento dei DCA

Ambula-
toriale

Ambulat.
Intensivo

Day Hospital Centro 
Residenziale

Ricovero

Condizione 
Medica
Generale

Condotte 
Eliminatorie

Collaborazione

Comorbidità

Rischio 
suicidario

Peso
Corporeo

Pz. Stabile

Può controllarle

Buona

Influenza livello 
di trattamento

Monitorabile

> 85%

Pz. Stabile

Può 
controllarle

Buona

Influenza 
livello di 
trattamento

Monitorabile 

> 80%

Necessita 
esami o terapia 
parenterale

Scarso 
controllo

Buona

Influenza 
livello di 
trattamento

Monitorabile

> 80%

Pz. Stabile 

Necessità 
supporto 

Parziale

Influenza livello 
di trattamento

Monitorabile

Generalmente
< 85%

Pz. Instabile
come da criteri
tab n° 12

Nessun 
controllo

Scarsa

Qualsiasi 
patologia 
richiedente 
ricovero

Ideazione 
piano specifico, 
tentativi 
suicidari

< 85% o calo 
acuto

Modificata da APA Guidelines 2004

Durante il ricovero può essere necessario co-gestire i pazienti. 
Si verifica comunemente infatti che, in caso di predominanza del qua-

dro internistico, il paziente trascorra la degenza in medicina dove vengono 
svolte le consulenze psichiatriche; oppure in caso di prevalente importanza 
della compromissione psichica, la degenza avviene nel reparto di Psichiatria 
(SPDC) ove vengono richiestee le consulenze internistiche.

Diventano essenziali a questo livello la flessibilità e la collaborazione de-
gli operatori delle varie branche specialistiche, dato che può essere necessario 
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passare anche più di una volta da un reparto di degenza all’altro a seconda 
dell’evoluzione del quadro clinico. Diventa inoltre indispensabile la com-
prensione dei familiari e la stretta collaborazione con coloro che assistono ai 
vari trasferimenti del loro congiunto.

In un caso di BN e diabete, in cui era diventato impossibile regolare l’ap-
porto di insulina per le  abbuffate e i digiuni si era reso necessario il ricovero. 
La degenza era iniziata in psichiatria (per spezzare il ciclo abbuffate/vomito/
abbuffate), successivamente la paziente era stata trasferita in medicina per la 
stabilizzazione degli squilibri elettrolitici (ove erano state effettuate anche le 
consulenze endocrinologiche per l’impostazione della terapia insulinica) ed 
infine la paziente era stata nuovamente ricoverata in psichiatria per una com-
promissione ulteriore del tono dell’umore complicata da ideazione autolesi-
va. Infine, dopo le necessarie modifiche del trattamento neurofarmacologico, 
la paziente era stata dimessa ed inserita in programma di follow up compren-
dente psicoterapia, frequenti controlli psichiatrici e regolari consultazioni con 
la nutrizionista e con i diabetologi. In questo caso era stata la pronta dispo-
nibilità dei medici delle varie specialistiche a permettere di adattare rapida-
mente il regime di degenza alle evoluzioni repentine del quadro clinico, in 
modo tale da evitare ora un coma iperosmolare, ora un tentativo suicidario, 
arrivando a raggiungere una almeno parziale stabilizzazione del quadro clini-
co, tale da permettere la gestione ambulatoriale della paziente. Vale inoltre la 
pena di rilevare che il ricovero non ha lo scopo di “far guarire la paziente” ma 
di permetterne la gestione ambulatoriale dopo la stabilizzazione del quadro 
acuto. La frequente richiesta di molti familiari di tenere ricoverata la paziente 
“finché non è guarita” non è purtroppo praticabile nè particolarmente auspi-
cabile. La durata media dei trattamenti in questo tipo di patologie è di circa 5 
anni (Orlandi et al. 1999)

Non solo non è realistico tenere una paziente ricoverata per anni in un re-
parto di psichiatria per “guarirla”: i reparti di psichiatria sono organizzati per 
affrontare le emergenza psichiatriche e non per la lungodegenza. Nelle con-
dizioni operative attuali è infatti molto probabile che, dopo la più lunga delle 
degenze in psichiatria, in seguito alla dimissione la paziente ricominci ad 
abbuffarsi ed a vomitare esattamente come prima. Va valutata l’opportunità 
di inserimento in una struttura residenziale, organizzata sul modello della Co-
munità Terapeutica. Il ricovero ospedaliero ordinario e il  day-hospital hanno 
il compito di gestire gli aggravamenti, permettendo di continuare la partita 
sul terreno dove questa dovrebbe essere giocata, e cioè dove la paziente vive, 
studia o lavora e dove interagisce con gli altri.
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10.5.   Il modello comunitario

Nella cura dei DCA l’applicazione del modello comunitario risale all’espe-
rienza belga dell’Unità del St. Jozef di Kortenberg (Belgio), sviluppatasi più 
di 30 anni fa. (Vanderlynden et al. 1989).

Nel trattamento residenziale i pazienti sono inseriti in un ambiente protetto 
diverso da quello ospedaliero classico di un reparto di Psichiatria. L’inseri-
mento comunitario può essere prolungato e all’approccio riabilitativo si asso-
ciano per lo più parallelamente (talora in maniera sequenziale) i trattamenti 
farmacoterapici, psicoterapici e nutrizionali. 

Il termine comunità terapeutica è stato coniato da Tom Main, durante la sua 
direzione del Cassel Hospital di Richmond (Londra), che ha lasciato un’im-
pronta orginale basata sulla tensione tra  community therapy e psicoterapia. I 
pazienti assumono un ruolo attivo, partecipando alla vita  comunitaria (Main 
1957).

Vi sono momenti in cui il paziente viene sottoposto a psicoterapia dal tera-
peuta, ma il compito di richiamo alle regole è assunto dai membri del gruppo 
e dagli operatori (Di Fiorino 1998)

Il gruppo dell’Università di Lovanio ha sviluppato le strategie di tratta-
mento nell’ambito dei  disturbi della condotta alimentare 

L’esperienza comunitaria si pone come struttura intermedia tra il ricovero 
ospedaliero in emergenza ed il ritorno all’ambiente di provenienza.  Sono 
candidati i pazienti che hanno recidive precoci, che ancora necessitano di trat-
tamento intensivo dopo la dimissione dal reparto ospedaliero, prima di essere 
reintrodotti nel proprio ambiente.

 L’approccio comunitario offre la possibilità di osservare il comportamen-
to dei pazienti in un contesto di vita più simile a quello esterno, e permette un  
graduale reinserimento nell’ambiente di provenienza.
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10.6.   I criteri per il ricovero

Secondo le linee guida internazionali la grande maggioranza dei pazienti 
con BN possono essere trattati a livello ambulatoriale. Il ruolo dell’ospeda-
lizzazione nel trattamento della BN è limitato e dovrebbe essere finalizzato al 
controllo del rischio suicidario o di comportamenti antoconservativi ed il ri-
covero dovrebbe essere effettuato in ambiente specialistico da personale con 
provata esperienza nel campo dei disturbi della condotta alimentare (NICE 
Clinical Guidelines 2004) Le indicazioni al ricovero dei pazienti con DCA 
dipendono quindi essenzialmente da criteri medici, ovvero dalla presenza di 
condizioni di rischio per la vita e per la salute. Tali condizioni comprendono la 
perdita di peso grave, ancora di più se acuta, (riduzione di peso maggiore del 
30% del peso normale), da severe ipotensioni e squilibri elettrolitici, da gravi 
patologie organiche intercorrenti ma anche da condizioni psicopatologiche 
intercorrenti e dal rischio suicidario (Orlandi et al. 1999; National Institute 
for Clinical Excellence 2004). Alle condizioni sopramenzionate l’Associazio-
ne Americana di Pichiatria (APA) indica quali criteri per il ricovero ospeda-
liero: la compresenza di gravi complicanze internistiche (ad esempio  diabete 
mellito in cattivo compenso) e/o condizioni parafisiologiche che nel caso dei 
DCA possono diventare pericolose (es. la gravidanza). Oltre al rischio di sui-
cidio si deve anche considerare l’eventuale uso di sostanze stupefacenti e la 
presenza di patologie psichiche in fase di scompenso (es. mania, depressione, 
etc). Infine deve essere considerata la possibilità di rifiuto o inefficacia del 
trattamento ambulatoriale. 

In buona sostanza le complicanze internistiche ed eventualmente chirur-
giche sono i parametri che devono essere primariamente valutati nella scelta 
del livello di trattamento. La comorbidità psichiatrica deve essere seconda-
riamente valutata a tale scopo, mentre i livelli di insight e di accettazione del 
trattamento possono solo contribuire in maniera accessoria a detta scelta. Il 
mantenimento dell’alleanza terapeutica non rappresenta quindi in alcun modo 
una ragione sufficiente al mantenimento di una paziente a rischio in regime 
ambulatoriale.
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Tab. 12  Criteri per l’ospedalizzazione dei pazienti con Bulimia Nervosa

Condizione Medica Generale Frequenza cardiaca minore di 40 
bpm, pressione minore di 90/60 
mm/hg,cambiamento pressione in 
ortostatismo >20 b.p.m. o caduta di p. > 
10 mm/hg, glicemia < 60 mg/dl, potassio 
ematico <3 meq/l, squilibri elettrolitici 
o disidratazione, temperatura < 97.0°F, 
compromissione della funzionalità 
epatica, renale o cardiovascolare, scarso 
controllo glicemico in paziente diabetico

Rischio Suicidario Specifico piano con alta letalità, messa 
in atto di tentativi autolesivi oppure 
presenza di idee suicidarie strutturate (da 
valutare in base alla presenza o meno di 
altri fattori di rischio)

Collaborazione Collaborazione da scarsa a molto 
scarsa, paziente non collaborativo o 
collaborativo soltanto in ambiente 
protetto

Condotte Compensatorie Incapacità di controllare multipli e 
pluriquotidiani episodi di condotte di 
eliminazione che sono gravi, persistenti 
ed invalidanti nonostante adeguati cicli di 
trattamento (anche se tests di laboratorio 
non indicano apparenti alterazioni)
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Capitolo 11
I TRATTAMENTI DISPONIBILI

11.1.  Trattamento internistico

Il trattamento internistico è mirato alla stabilizzazione del paziente dal pun-
to di vista cardiologico, elettrolitico, dell’equilibrio acido-base e gastroente-
rologico. Al momento della prima valutazione di ogni paziente con diagnosi 
di BN è opportuno effettuare almeno un rapido esame obiettivo di denti, paro-
tidi, mani, volto e caviglie e programmare esami di laboratorio comprendenti 
emocromo con formula, elettroliti, e, se necessario, si può valutare anche 
amilasi totale e frazionata con elettrocardiogramma (vedi tabella n. 9). In ra-
gione delle possibili complicanze mediche della BN una valutazione da parte 
di un medico internista dovrebbe essere programmata con urgenza quando gli 
accertamento ematochimici e cardiologici siano alterati.

Nei casi di pazienti bulimiche con aumento della frequenza cardiaca e/o 
respiratoria, oppure nel caso di pazienti con sonnolenza incoercibile, sopore 
o confusione mentale diventa imprescindibile una valutazione medica inter-
nistica per valutare l’opportunità di una emogasanalisi, di esami tossicologici 
e/o di un eventuale ricovero in ambiente medico o cardiologico (American 
Psychiatrist Association Guidelines 2006). Le procedure di stabilizzazione 
dei pazienti con parametri cardiologici alterati o affetti da squilibri elettroliti-
ci esulano dagli scopi di questa trattazione, tuttavia vale la pena di ricordare 
ancora una volta che i trattamenti psicofarmacologici e psicoterapici possono 
essere avviati soltanto secondariamente alla stabilizzazione internistica dei 
pazienti.
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Tab. 13  Intervento medico sui pazienti con Disturbi della Condotta Ali-
mentare

Esame Obiettivo (tutti i pazienti)

Esami Ematochimici / Elettrocardiogramma (tutti i pazienti)

Esami Ematici Aggiuntivi (pazienti malnutriti o con sospetto di complicanze)

Monitoraggio Internistico (pazienti con parametri alterati)

Ricovero in Ambiente Internistico o Cardiologico (pazienti da stabilizzare)

11.2.  Il trattamento nutrizionale

Il trattamento nutrizionale assume una priorità nei casi di AN in cui il 
sottopeso arriva a livelli critici per la salute ed è assolutamente necessario 
ristabilire un peso minimo per poter effettuare altri interventi di qualsiasi tipo. 
Nei casi di BN invece, in cui il peso è per definizione al di sopra dei valori 
minimi per età e genere, il trattamento nutrizionale può essere avviato in pa-
rallelo con l’intervento farmacologico e psicoterapico. Nella BN le pazienti 
hanno generalmente un peso più o meno normale e lo scopo del trattamento 
nutrizionale nella BN è di mantenere un peso costante a dispetto delle enormi 
oscillazioni dell’apporto calorico tipiche di queste pazienti (American Diete-
tic Association 2006).

I dati della letteratura sull’approccio nutrizionale alla BN sono al momen-
to poco sistematici e non vi sono indicazioni univoche riguardo alle singole 
tecniche e all’efficacia dei differenti approcci (Fossati et al. 2004, Molinari et 
al. 2005; Sundgot-Borgen et al. 2002).

Alcune indicazioni generali sull’intervento nutrizionale possono essere ri-
cavate dall’approccio utilizzato nella pratica clinica. 

Gli obiettivi nell’intervento nutrizionale nelle pazienti con BN sono diver-
si: uno è quello di introdurre una certa varietà nell’alimentazione. Le pazienti 
bulimiche hanno spesso infatti dei “cibi proibiti”, che sono normalmente cibi 
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ritenuti ingrassanti e quindi evitati. Gli alimenti proibiti possono essere dolci 
carboidrati, cibi fritti o zuccherati o comunque cibi ad alto contenuto calorico, 
che vengono accuratamente evitati nell’alimentazione normale e che invece 
rappresentano i principali costituenti delle abbuffate. A volte anche soltanto la 
vista di questi cibi proibiti, può scatenare il discontrollo alimentare che, una 
volta innescato, prosegue senza controllo alcuno. L’intervento nutrizionale 
tenta in questo caso di introdurre gradualmente e progressivamente alimenti 
proibiti senza far perdere il controllo alle pazienti.

Un altro obiettivo dell’intervento nutrizionale è quello di spezzare il ciclo 
abbuffate-vomito. Come abbiamo visto infatti le abbuffate ed il vomito con i 
digiuni compensatori, se non vengono opportunamente trattati, tendono reci-
procamente a potenziarsi, creando un circolo vizioso sempre più radicato, che 
arriva a sovvertire l’intero schema alimentare giornaliero della paziente.

Per spezzare il ciclo abbuffate-vomito l’intervento viene effettuato sui di-
giuni compensatori. Le pazienti con BN tendono a ridurre il più possibile la 
quantità ed a ridurre la varietà degli alimenti introdotti. Questo comportamen-
to determina un rallentamento del metabolismo che stimola l’assorbimento 
del poco cibo a scarso potere calorico introdotto. Inoltre il vomito non è effi-
cace nell’eliminare le calorie introdotte con il risultato che le pazienti resisto-
no strenuamente al desiderio di mangiare ma vedono aumentare o rimanere a 
malapena costante il loro peso con un apporto calorico scarsissimo e a prezzo 
di sforzi enormi. Tutto questo spaventa le pazienti e le induce a restringere 
ancora di più le calorie introdotte, resistendo alla fame, fino a che il “debito” 
con l’organismo assume una consistenza tale da scatenare l’abbuffata succes-
siva. Reintroducendo con estrema gradualità ed in maniera bilanciata alcuni 
alimenti si tenta di stimolare il metabolismo, riducendo al contempo il “debi-
to calorico” dell’organismo, in modo da togliere progressivamente forza alle 
abbuffate senza provocare perdite di controllo o incrementi di peso durante 
il percorso. 

Cercando di far alimentare queste pazienti poco e spesso, introducendo 
certi alimenti in maniera progressiva (dai più facili da accettare a quelli con-
siderati più rischiosi per la perdita di controllo) si evita che la deprivazio-
ne di calorie conduca all’abbuffata successiva. La pianificazione alimentare 
(qualitativa, quantitativa ed oraria) e la reintroduzione degli alimenti evitati 
rappresentano quindi il cardine dell’intervento del nutrizionista sul paziente 
con BN.

Esistono altri due strumenti a disposizione dei nutrizionisti che si occupa-
no di BN: il diario alimentare e l’alimentazione meccanica.
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Il diario alimentare serve a rendere la paziente maggiormente cosciente 
del proprio problema alimentare e delle sue caratteristiche ed inoltre, in fase 
avanzata della terapia, stimola al cambiamento rappresentando un semplice 
strumento per individuare ciò che sta o non sta funzionando nel lavoro sulla 
dieta. L’osservazione, anche l’autoosservazione, incide già sulla situazione 
precedente, modificandola: già fissare in un diario permette di operare per 
il controllo delle calorie, ridurre le preoccupazioni, analizzare le condizioni 
emotive che influenzano i comportamenti alimentari disfunzionali.

Un diario alimentare è organizzato in modo da rappresentare in una pagina 
scritta giorno, ora, qualità e quantità degli alimenti ingeriti ed eventualmente 
le sensazioni che hanno accompagnato il pasto.

Tab. 14  Diario alimentare

Giorno ora Pasto

Annotazioni
**    cibo in eccesso
***  abbuffata
°      vomito indotto
°°     lassativi
°°°   diuretici

12 maggio

8.00
Colazione: un caffè con latte, con  1 
bustina zucchero

13.15
Pranzo: 80 g. pasta, con pomodoro, 
fettina carne 120 g., verdura lessa, 
mela.

20.30 Cena: formaggio, contorno, 70 g. 
pane

17.10 3 cioccolatini

13 maggio

L’alimentazione meccanica consiste sostanzialmente nel non farsi condi-
zionare da fattori esterni o interni durante la propria alimentazione cercando 
di assumere il cibo secondo quanto pianificato; in altre parole si dovrebbe 
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considerare il cibo come una medicina che va assunta indipendentemente da 
quello che si pensa o da eventi che si possono verificare. 

Quando un intervento nutrizionale viene effettuato correttamente sulle pa-
zienti con BN si dovrebbe verificare una progressiva riduzione della frequen-
za e della quantità delle abbuffate con conseguente riduzione degli episodi di 
vomito autoindotto senza un concomitante aumento di peso. 

È essenziale negoziare un aumento di peso con una paziente che non ha il 
ciclo mestruale o che ha altri segni di evidente sottopeso, ma al contempo è 
essenziale nelle pazienti normopeso rinforzare la loro fiducia nel trattamen-
to aiutandole a mantenere un peso costante, collaborando con loro nel con-
trollare eventuali piccoli aumenti ponderali, e rinforzando positivamente il 
comportamento astinente da abbuffate e vomito. Mantenere un peso costante 
riducendo abbuffate e vomito è il miglior indice di efficacia dell’intervento 
nutrizionale e dovrebbe essere il risultato da conseguire anche a prezzo di un 
eventuale rallentamento nei progressi della paziente. È molto più facile ed 
immediato bloccare le abbuffate ed inibire il vomito facendo ingrassare le 
pazienti ma questo mina la permanenza in trattamento in un disturbo in cui il 
tasso di drop out è gia altissimo. È preferibile ridurre i comportamenti pato-
logici mantenendo un peso costante e, con esso, la fiducia della paziente nel 
fatto che stiamo lavorando per la sua salute e non contro la sua linea.

11.3.  Il trattamento psicoterapico

Nell’ottica di un approccio integrato la psicoterapia dovrebbe essere intra-
presa appena possibile, compatibilmente con l’accessibilità e la collaborazio-
ne del paziente (American Psychiatric Association 2006).

Qualsiasi approccio psicoterapico non può prescindere dalla raccolta delle 
informazioni anamnestiche. Nel colloquio è opportuno esplorare i seguenti 
punti principali:

 Anamnesi medica generale (patologie pregresse o in atto, eventuali vul-1. 
nerabilità su base genetica come dislipidemie, diabete o altro, pregressi 
interventi chirurgici)
 Sintomi presenti al momento attuale (abbuffate, modello alimentare gene-2. 
rale, ideazione prevalente sul peso e sul corpo, peso della paziente, condot-
te compensatorie etc);
 Altre patologie psichiatriche ed aree disfunzionali eventualmente presenti 3. 
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(depressione, idee di suicidio, abuso di alcool o farmaci, impulsività, auto-
mutilazione, ansia, cleptomania, problemi sessuali etc);
 Funzionamento psicosociale e personale (condizione economica, studio o 4. 
lavoro, hobby, tempo libero, contatti sociali, rapporto con i coetanei, trau-
mi emotivi etc);
 Disponibilità al cambiamento (conseguenze positive della bulimia, even-5. 
tuale vita senza bulimia, intenzione di interrompere le abbuffate e le con-
dotte compensatorie etc);
 Sistema familiare o coniugale (ruolo del sintomo all’interno della fami-6. 
glia o del matrimonio, interazioni familiari/coniugali, membri informati 
del problema della bulimia, soluzioni tentate per risolvere il problema, 
interventi esterni già richiesti e praticati).

Il terapeuta dunque deve analizzare non solo il comportamento alimentare 
della paziente e il suo funzionamento psicologico, ma valutare dagli aspetti 
medici al sistema familiare e/o coniugale oltre alle sue relazioni con la società 
e l’adattamento complessivo. Il modello è quello della valutazione multiassia-
le del Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali (DSM IV-TR).

 Nella pratica clinica psicoterapica alcune strategie e tecniche si sono di-
mostrate particolarmente efficaci con le pazienti bulimiche (Vanderlinden et 
al. 1995; Vanderlinden, 2001; Hawton et al. 2005). In particolare i dati più 
promettenti riguardano l’efficacia della terapia Cognitivo�Comportamentale, 
della Terapia Eclettica e vi sono dati iniziali sull’efficacia della psicoterapia 
interpersonale (Roth e Fonagy 1997). La maggior parte dei trattamenti inte-
grati comprende nche un approccio psico-educazionale che può essere utiliz-
zato singolarmente o in parallelo con altre psicoterapie diversamente struttu-
rate Verranno esposti di seguito alcuni degli elementi che contraddistinguono 
i diversi approcci psicotrapici basati sull’evidenza ed i loro punti di forza 
specifici nella terapia della BN. Non tratteremo le psicoterapie he, secondo i 
dati della letteratura scientifica, non si soo dimostrate di alcuna efficacia nel 
trattamento della BN.

Terapia Comportamentale e Cognitivo Comportamentale
Nella BN la terapia comportamentale e cognitivo-comportamentale è il 

trattamento di prima scelta essendo risultato il più efficace in 35 studi control-
lati che hanno dimostrato fino al 50% di remissione e fino al 95% di risposta 
con tale trattamento (Halmi 2005).

I modelli di riferimento per il trattamento dei disturbi dell’alimentazione 
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si basano principalmente sul presupposto che sia l’anoressia nervosa che 
la bulimia nervosa siano alimentate da idee disfunzionali nei confronti del 
peso e delle forme corporee (Garner e Bemis 1985; Vitousek e Hollon 1990; 
Fairburn et al. 1993; Vitousek e Ewald, 1993; Wilson et al. 1997). Il tratta-
mento cognitivo-comportamentale della bulimia nervosa si fonda proprio su 
una ristrutturazione cognitiva delle assunzioni disfunzionali nei confronti del 
peso e delle forme corporee.

La terapia prevede anche il fornire al paziente istruzioni su come seguire 
un’alimentazione regolare, su come migliorare la regolazione del peso, sui 
sintomi da digiuno, sugli effetti e le conseguenze del vomito e dell’abuso di 
lassativi. Infine si espongono ed analizzano i metodi comportamentali utiliz-
zati per raggiungere gli obiettivi stabiliti.

I punti principali di un intervento cognitivo-comportamentale sono:
-  Spiegare il razionale della terapia cognitivo-comportamentale, cioè il punto 

di vista cognitivo sull’induzione ed il mantenimento della bulimia nervo-
sa;

-  Stabilire gli obiettivi del trattamento;
- Rafforzare la motivazione al trattamento;
- Affrontare il problema del peso e dell’eventuale incremento ponderale;
- Introdurre l’auto-monitoraggio (diario alimentare).

Il modello di terapia cognitivo-comportamentale più ampiamente studiato 
e applicato nel trattamento della bulimia nervosa è quello ideato da Fairburn 
(1981). Questo modello è utilizzato per intervenire sui fattori implicati nel 
mantenimento della bulimia nervosa attraverso tre strategie generali:

Tentare di regolarizzare il comportamento alimentare della paziente (ini-1. 
zialmente al di fuori dell’abbuffata, poi anche sull’abbuffata);
Ridurre l’importanza che la paziente attribuisce al peso e alle forme corpo-2. 
ree con le loro implicazioni sull’autovalutazione;
Modificare alcune distorsioni cognitive generali (perfezionismo, pensiero 3. 
dicotomico, valutazione negativa di sé etc.).
Tale trattamento è strutturato in tre fasi e ha una durata di circa 4-6 mesi:

FASE (sedute 1-8) 1. del cambiamento comportamentale: presentazione del 
modello cognitivo di mantenimento della bulimia nervosa e tecniche com-
portamentali per sostituire le abbuffate con un’alimentazione regolare;
FASE (sedute 9-16) 2. del cambiamento cognitivo: eliminazione completa 
delle restrizioni alimentari (nessun cibo deve essere evitato) e intervento 
cognitivo per modificare le distorsioni cognitive, pensieri e attitudini pro-
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blematiche o disfunzionali, che mantengono il disturbo;
FASE (sedute 17-19) 3. della prevenzione delle ricadute: enfasi sul manteni-
mento del cambiamento e sulla prevenzione dalle ricadute.

Dalle revisioni di questo tipo di trattamento (Fairburn  1992;  Mitchell et 
al. 1993; James  1986) sono emerse le seguenti conclusioni:

La terapia cognitivo�comportamentale risulta efficace su differenti aspet-
ti della bulimia nervosa (frequenza delle abbuffate/condotte compensatorie; 
restrizioni alimentari e preoccupazione per il peso e le forme corporee). L’ef-
ficacia si estende alla psicopatologia associata alla BN (sintomi depressivi, 
controllo degli impulsi etc.) ed inoltre i cambiamenti ottenuti con la terapia 
cognitivo-comportamentale sembrano rimanere stabili nel corso del tempo.

Tab. 15  Modello di mantenimento delle abbuffate
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Terapia Psico-Educazionale
L’approccio psico�educazionale mira a fornire elementi specifici sulla bu-

limia, ad accrescere la motivazione al cambiamento ed inoltre a ridurre il 
comportamento difensivo delle pazienti nei confronti della terapia e del cam-
biamento in generale.

Una volta completati gli aspetti informativi del colloquio la terapia psico-
educazionale si focalizza sull’informazione e sull’educazione riguardo agli 
aspetti della bulimia nervosa. Nello specifico si forniscono informazioni sugli 
aspetti psicologici implicati nell’induzione e nel mantenimento della patolo-
gia bulimica:

i pregiudizi culturali (pressione verso la magrezza, ideale estetico, ruolo - 
femminile, autostima legata al peso etc); 
i problemi psicologici predisponenti (scarsa autostima, rigidità, pensiero - 
tutto o nulla, perfezionismo, impulsività).
Dopo una prima fase informativa riguardo agli aspetti specifici della pa-

tologia, in seguito si istruiscono i pazienti sulle tecniche con cui è possibi-
le tentare di modificare il comportamento bulimico. Una volta appurato che 
l’obiettivo è prevenire la perdita di controllo sull’alimentazione si informano 
i pazienti dell’esistenza di tecniche di problem solving (risoluzione dei pro-
blemi connessi con la perdita di controllo) e della tecnica di messa in atto 
delle attività alternative (cose da fare e cose da pensare in condizioni di alto 
rischio per l’abbuffata).

Come negli altri approcci psicoterapici il trattamento psicoeducazionale 
della bulimia nervosa si articola in varie fasi:

 Una prima fase della durata di circa due o tre mesi di terapia individuale 1. 
nella quale viene impostato un modello alimentare ben bilanciato (tre pasti 
e due spuntini) e si raccolgono informazioni sulla situazione di vita della 
paziente, anche attraverso colloqui con il partner e i familiari. Se questa 
fase evolve favorevolmente si avviano le pazienti ad una terapia di gruppo 
(seconda fase). 
 Una seconda fase della durata da sei mesi ad un anno di terapia di gruppo 2. 
(e familiare o di coppia) che ha lo scopo di ottenere cambiamenti effettivi 
verso l’autonomia nella vita della paziente in modo da rendere superfluo 
il comportamento bulimico. Per terapie di coppia o familiari si intendono 
sia vere e proprie terapie effettuate sui membri della famiglia del sogget-
to, che possono coinvolgere tali membri in qualità di co�terapeuti, al fine 
di aiutare il paziente (cfr. Vandereycken et al. 1989; Van den Broecke et 
al.1997).
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Una terza fase in cui viene pianificata una cata3. mnesi volta al consolidamen-
to dei cambiamenti raggiunti attraverso sedute individuali in cui il partner 
o la famiglia possono essere coinvolti.

Terapia Interpersonale
Esiste un modesto numero di dati che riguardano l’applicazione della psi-

coterapia ad orientamento interpersonale (IPT) nei disturbi della condotta ali-
mentare, ed in particolare sono relativamente scarsi i dati sull’efficacia nella 
BN. L’applicazione dell’IPT in questo campo si basa sulla valutazione del 
ruolo delle dinamiche interpersonali nello sviluppo dei DCA. 

L’evidenza attualmente disponibile è favorevole ma non conclusiva riguar-
do all’efficacia dell’IPT nella BN, in quanto alcuni dati sembrerebbero indi-
care una efficacia di IPT paragonabile alla CBT (Peterson e Mitchell 1999),  
mentre secondo altri lavori l’efficacia sarebbe inferiore (Agras et al. 2000).

In generale la letteratura attuale considera comunque l’IPT una alternativa 
promettente alla CBT nell’approccio psicoterapico alla BN (Wilfley e Cohen 
1997; Apple 1999). 

L’IPT è una psicoterapia breve, ad alto grado di strutturazione, incentrata 
sul “qui e ora”. Questa tecnica è focalizzata sui sintomi attuali del paziente, 
sui suoi rapporti interpersonali e sugli eventi della sua vita; riconosce l’im-
portanza delle esperienze passate ma ha come obiettivo la risoluzione dei 
conflitti interpersonali attuali. 

Il suo obiettivo specifico è il funzionamento sociale, i cui problemi influi-
rebbero sulla formazione dei sintomi.

I problemi di funzionamento sociale vengono inquadrati in una delle quat-
tro aree seguenti:

le controversie interpersonali, i conflitti (aperti o nascosti) fra individui 
nell’ambito del matrimonio, della famiglia, dell’ambiente sociale o lavorati-
vo, (situazioni in cui il paziente ha aspettative divergenti rispetto agli altri).

i cambiamenti di ruolo, (situazioni in cui il paziente deve adattarsi a cam-
biamenti della propria vita) possono essere crisi di sviluppo, cambiamenti nel 
lavoro o nei rapporti interpersonali, o perdita di relazioni interpersonali; 

i deficit interpersonali, rappresentati da un impoverimento, in termini sia 
quantitativi che qualitativi, delle relazioni interpersonali. 

Il terapista mantiene un rapporto di collaborazione, pur rispettando stret-
tamente il protocollo; l’attenzione è focalizzata sul risultato evitando, per 
quanto possibile, la regressione e gli altri processi propri della psicoanalisi; il 
transfert ed il controtransfert non vengono analizzati, ma vengono utilizzati 
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come uno strumento per identificare elementi problematici nel processo tera-
peutico.

La psicoterapia interpersonale si svolge in circa 12-16 sedute articolate in 
tre fasi:

- La prima fase è di valutazione e di programmazione: si esaminano i sin-
tomi, si formula la diagnosi, si spiegano al paziente le caratteristiche della 
BN ed i suoi effetti e si forniscono i primi consigli sulla gestione dei sin-
tomi e del trattamento. Una volta che il paziente ha accettato il disturbo 
e ricevuto sufficienti informazioni si prendono in considerazione i suoi 
rapporti nel “qui e ora” e se ne esplorano rapidamente le caratteristiche 
(Inventario Interpersonale). I problemi interpersonali vengono messi in re-
lazione all’andamento della patologia ed il terapista concorda su di un nu-
mero limitato di difficoltà da prendere come oggetto della terapia durante 
un limitato e determinato periodo di tempo. 

- La seconda fase è più direttamente legata all’area dei rapporti interperso-
nali problematici, mentre l’attenzione sugli specifici problemi è limitata 
alla gravità dei sintomi ed alla risposta al trattamento. 

� La terza fase, infine, è quella finale ed è dedicata alle reazioni emotive alla 
fine della terapia, che di solito è individuata come un’esperienza di perdita 
dalla quale il paziente può imparare molto sulle sue risposte alle perdite e 
verificare come queste si sono modificate con il trattamento.

Terapie ad indirizzo analitico
Nonostante le psicoterapie ad indirizzo analitico siano diffusamente im-

piegate nel trattamento dei DCA ad oggi non esistono dati controllati sull’ef-
ficacia di queste tecniche. Esistono vari testi sull’argomento, ma le teorie 
ivi proposte non sono state ancora dimostrate in studi clinici controllati con 
caratteristiche affidabili (randomizzazione, doppio cieco, utilizzo di scale di 
valutazione validate). L’ipotesi dell’approccio della psicologia del profondo 
alla terapia dei DCA è che i conflitti infantili e le dinamiche dell’inconscio 
abbiano un ruolo nello sviluppo e nel mantenimento dei DCA. Tali ipotesi 
rimane ad oggi in attesa di conferme.



124 M. Di Fiorino, B. Pacciardi

11.4.  L’auto-aiuto

Per le limitazioni nell’accesso a trattamenti efficaci nella BN, come le 
Terapie Comportamentali (BT) e  Cognitivo Comportamentale (CBT), sono 
stati sviluppati manuali specifici per l’auto�aiuto (Self Help, SH) per i pa-
zienti affetti da BN, con lo scopo di rendere più facilmente disponibile que-
sta modalità di sostegno (Sysko e Walsh 2007). Questa guida  pratica può 
essere impiegata come manuale di auto-aiuto, anche se come scrive Johan 
Vanderlinden nella prefazione, lo riteniamo “utile per i pazienti e i familiari 
come strumento terapeutico per aiutarli a guadagnare consapevolezza nei loro 
problemi e, auspicabilmente, per motivare i pazienti a richiedere un aiuto 
professionale!”.

Nella letteratura scientifica contemporanea vi è un interesse crescente per 
le esperienze di auto-aiuto, data la crescente necessità di implementare e dif-
fondere trattamenti semplici, sempre più efficaci e privi di significativi effet-
ti indesiderati per la terapia della BN (Mitchell et al. 2007; Banasiak et al. 
2007).

Gli studi sull’efficacia delle esperienze di auto�aiuto nel trattamento della 
BN forniscono risultati incoraggianti ma non definitivi (Ghaderi 2006; Sysko 
e Walsh 2007; Ljotsson et al. 2006; Stefano et al. 2006) nel senso che l’evi-
denza disponibile indica chiaramente una efficacia dei trattamenti farmaco-
logici e comportamentali, mentre sembra più debole l’evidenza sull’efficacia 
dell’auto�aiuto. È stato rilevato che spesso gli studi che indicano un’efficacia 
dell’approccio con auto-aiuto, utilizzano come gruppi di controllo pazienti, 
che sono in lista di attesa per ricevere un trattamento per la BN. Gli studi 
che invece utilizzano come gruppi di controllo pazienti in trattamento di di-
mostrata efficacia (farmacologico, psicoterapico o combinato) non riportano 
risultati favorevoli per l’approccio con auto-aiuto (Sysko e Walsh 2007). 

L’approccio basato dell’auto�aiuto sarebbe efficace per il paziente solo ri-
spetto al rimanere in una lista di attesa. Nella Cochrane Database System Re-
view pubblicata nel 2006 sono stati valutati 12 studi randomizzati controllati 
e tre studi clinici controllati su pazienti con BN, disturbo da crisi bulimiche 
e disturbo della condotta alimentare trattati con auto-aiuto. L’approccio tera-
peutico veniva distinto in “puro auto-aiuto” (fornitura di materiale informa-
tivo e specifico) e “auto�aiuto assistito” (fornitura di materiale informativo e 
guida del terapeuta).

In entrambi i casi i pazienti trattati non differivano al termine del tratta-
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mento da quelli in lista di attesa per quanto riguardava abbuffate e condotte 
di eliminazione, mentre risultavano invece parzialmente migliorati altri pa-
rametri indiretti del disturbo della condotta alimentare. Ambedue le forme di 
auto�aiuto non avevano dimostrato efficacia rispetto alle tecniche psicologi-
che strutturate al termine dell’analisi (Perkins et al. 2006).

In un’altra rassegna sono stati analizzati gli studi effettuati sul trattamento 
della BN dal 1980 al 2005, includendo e comparando lavori sul trattamen-
to farmacologico, psicoterapico o integrato della BN. L’evidenza disponibi-
le riguardo all’auto�aiuto è stata definita “debole” (Shapiro et al. 2007). La 
soluzione più promettente sembra essere quella di inserire l’auto-aiuto in un 
approccio multilivello come lo scalino più basso di trattamento. In questa ot-
tica le guide di auto-aiuto per i sintomi bulimici (direttamente online oppure 
basate su approcci assistiti mediante internet) sembrano strumenti estrema-
mente promettenti (Nevonen et al. 2006; Liwowsky et al. 2006; Ljotsson et 
al. 2007).

11.5.  Il trattamento farmacologico

La BN è fino a questo momento il Disturbo della Condotta alimentare che 
è stato più studiato dal punto di vista farmacologico. I farmaci si sono dimo-
strati infatti più utili in questo specifico disturbo rispetto agli altri DCA. Gli 
inibitori della ricaptazione della serotonina, ed in particolare la fluoxetina, 
sono stati i farmaci più studiati e più diffusamente impiegati nel trattamento 
della BN (Mitchell  et al. 2001). La fluoxetina è l’unico farmaco nel nostro 
paese ad avere indicazione specifica per il trattamento di un DCA, ovvero 
proprio per la BN, al dosaggio di 60 mg/die. Non vi sono al momento altri 
farmaci che possiedano una specifica indicazione per il trattamento della BN 
o di altri disturbi del comportamento alimentare.

Tra gli SSRIs la fluoxetina non è l’unico farmaco ad essere utilizzato nel 
trattamento della BN, infatti non è raro che altri farmaci appartenenti a questa 
categoria siano utilizzati a questo scopo. In accordo con i dati della letteratura 
scientifica vengono utilizzati anche il citalopram (LeonBruni  et al. 2006), la 
fluvoxamina (Milano et al. 2005) e la sertralina (Milano et al. 2004). Meno 
solida è invece l’evidenza scientifica che supporta l’utilizzo di paroxetina il 
cui profilo di effetti indesiderati la rende inoltre scarsamente adatta all’uso in 
questa patologia (la paroxetina è uno stimolante sull’appetito). 
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Per quanto riguarda altri farmaci di recente introduzione in commercio 
come l’escitalopram i dati sull’utilizzo in questo campo sono del tutto insuf-
ficienti per trarre conclusioni anche se il suo profilo recettoriale sembrerebbe 
teoricamente favorevole al suo utilizzo nella BN (selettività per i recetto-
ri serotoninergici e scarsa affinità per gli altri recettori con possibile effetto 
complessivo di riduzione dell’appetito). Al momento della pubblicazione di 
questo lavoro è stato pubblicato un unico lavoro sull’uso di escitalopram nella 
BN senza condotte di eliminazione con risultati positivi in termini di riduzio-
ne del peso e di gravità complessiva del disturbo (Guerdjikova et al 2008). 

Non possiamo inoltre escludere un ruolo dei nuovi antidepressivi a doppia 
azione (SNRIs) nel trattamento della BN anche se al momento sono ancora 
scarsi i dati della ricerca sull’argomento. Non è inconsueta nella pratica clini-
ca la prescrizione dei nuovi SNRIs (venlafaxina e duloxetina) soprattutto nei 
casi in cui la BN si accompagna ad una significativa componente depressiva 
o ansiosa su cui tali farmaci sembrano avere una efficacia specifica uguale 
se non superiore a quella degli inibitori della ricaptazione della serotonina 
(Hazen e Fava 2006). Non sono al momento univoci i dati di letteratura ri-
guardo all’influenza degli SNRIs sulla modulazione dell’appetito ma al mo-
mento non risultano significativi incrementi ponderali associati con l’uso di 
tali farmaci.

Gli antidepressivi triciclici hanno, per un certo periodo, destato interesse 
nel trattamento della BN. Vi sono dati riguardo all’efficacia specifica in questo 
campo di Imipramina, amitriptilina e desipramina (Pope et al. 1983; Mitchel e 
Groat  1984; Hughes et al. 1986). Tuttavia in ragione del profilo degli effetti 
indesiderati di tali farmaci, della loro accertata capacità di agire come stimo-
lanti dell’appetito e della disponibilità di molecole efficaci e meglio tollerate 
al giorno d’oggi il ruolo dei triciclici nel trattamento della BN sembra quello 
di farmaci di seconda scelta da utilizzare nei casi in cui la eventuale comorbi-
dità depressiva o ansiosa presente nella BN appaia resistente agli altri presidi 
farmacologici disponibili.

Per motivi simili in seguito ai progressi compiuti nell’ambito psicofarma-
cologico non sembra più giustificabile l’utilizzo degli inibitori delle monoa-
mino ossidasi (IMAO), sia reversibili che irreversibili, nel trattamento della 
BN. Gli IMAO avevano dimostrato una certa efficacia nel trattamento della 
BN rispetto agli antidepressivi triciclici (Kennedy et al. 1988; Kennedy et al. 
1985) ma richiedono una accurata valutazione del rapporto rischio/beneficio 
a causa delle importanti restrizioni dietetiche che questi farmaci comportano 
in pazienti in cui per definizione non vi è controllo sull’apporto alimentare.
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Nell’ambito degli antidepressivi cosidetti “atipici” vi è da segnalare uno 
studio sull’efficacia del trazodone al dosaggio di 200�400 mg, che indichereb-
be una efficacia paragonabile a quella dei triciclici (Pope  et al. 1989), anche 
se a tali dosaggi appare in genere riscontrabile una forte sedazione.

Il trattamento della BN con bupropione (che al momento della pubblica-
zione del nostro libro ha ricevuto l’indicazione anche in Italia per la terapia 
della depressione) sembra gravato da una elevata frequenza di crisi comiziali, 
quando utilizzato nelle pazienti con BN, che ne  rendono sconsigliabile l’uti-
lizzo (Horne et al. 1988). Peraltro la reale prevalenza di tale effetto iatrogeno 
è stata recentemente rimessa in discussione (Bacaltchuk e Hay 2003).

La sibutramina è un farmaco indicato per il trattamento del soprappeso 
e dell’obesità che è stato utilizzato anche nel trattamento della BN (Bray e 
Ryan DH 2007). La sua efficacia è dimostrata soprattutto nel Disturbo da 
Crisi Bulimiche complicato da obesità (Apollinario et al 2002; Apollinario 
et al 2003; Milano et al 2005; Wilfley et al 2008). Sibutramina non agisce 
solamente attraverso l’inibizione della ricaptazione della serotonina, ma sia 
attraverso il blocco dei recettori serotoninergici che su quelli noradrenergici 
e dopaminergici, inducendo una riduzione del peso corporeo. L’efficacia del 
farmaco nel controllo ponderale non implica tuttavia automaticamente un’ef-
ficacia specifica su tutti gli aspetti della BN, e la tollerabilità di sibutramina 
in pazienti conj abbuffate, vomito, alterazioni elettrolitiche e potenziali alte-
razioni del ritmo cardiaco rimane da chiarire oltre ogni ragionevole dubbio 
(Florentin et al 2007).

Alcuni farmaci antiepilettici hanno rivelato un effetto specifico nella ri-
duzione del peso e del “binge” e sono stati impiegati nella BN. Tra questi  il 
topiramato ha dimostrato efficacia sia come farmaco antiobesità che come 
farmaco “anti�abbuffata” in studi in aperto. Il farmaco tuttavia è stato finora 
testato per tali proprietà in popolazioni psichiatriche non specificamente af-
fette da BN, come epilettici, bipolari ed obesi (McElroy et al. 2006; Arnone 
2005; Claudino et al. 2007; McElroy et al. 2007). Attualmente  è disponibile  
un solo studio controllato sull’uso di topiramato, condotto su un numero esi-
guo di pazienti con BN, che ha fornito risultati molto promettenti (Nickel et 
al. 2005). Nonostante queste interessanti premesse, i dati disponibili al mo-
mento vanno considerati puramente indicativi. Sarebbero necessari lavori su 
popolazioni di pazienti specificamente affetti da BN in campioni più ampi per 
poter trarre conclusioni definitive riguardo all’uso di topiramato nella BN.

Esistono lavori non controllati sull’efficacia nel controllo ponderale di al-
tri antiepilettici come zonisamide (Ben-Menachem 2007; Asconapé 2002) e 
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lamotrigina (Bowden et al. 2006; Merideth 2006; Biton et al. 2003). Questi 
antiepilettici sono accomunati dal fatto di condividere una certa efficacia nel 
controllo dell’appetito e di essere stati testati come farmaci antiobesità. Tali 
caratteristiche non implicano però necessariamente che  siano efficaci nella 
farmacoterapia della BN e mancano lavori affidabili specificamente orientati 
in questo senso. Ancora una volta il problema nel trattamento farmacologico 
della BN è quello di testare un certo farmaco su popolazioni sufficientemente 
ampie di pazienti selezionate per il disturbo specifico.

I sali di litio non hanno un effetto specifico sulla BN ma possono essere 
utilizzati, soprattutto in associazione con altri farmaci nei casi di BN in cui 
le caratteristiche temperamentali e la comorbidità richiedono una stabilizza-
zione del tono dell’umore per poter efficacemente trattare gli aspetti alimen-
tari (Shisslak et al. 1991; Crow e Mitchell 1994; Mury et al. 1995; Kotwal 
et al. 2006). I sali di litio sono comunemente impiegati nel trattamento dei 
comportamenti aggressivi ed auto aggressivi (Young e Hammond 2007; Lu-
chins 1990). Data l’alta comorbidità della BN con i disturbi di personalità del 
cluster B e dei disturbi dell’umore che frequentemente conducono a questo 
tipo di comportamenti è possibile trattare con litio pazienti bulimiche che 
presentano discontrollo degli impulsi, aggressività e/o comportamenti auto 
aggressivi, che ne compromettano il funzionamento.

Esistono lavori aneddotici in letteratura ed un unico studio controllato che 
riporta dati interessanti ma non conclusivi sull’argomento (Hsu et al. 1991). 
In ogni caso l’utilizzo dei Sali di litio nel trattamento della BN dovrebbe es-
sere effettuato sotto stretto controllo medico e con grande cautela poiché gli 
sbalzi elettrolitici possono incrementare la pericolosità degli effetti indeside-
rati dei Sali di litio. In particolare nei soggetti “Purging” la litio terapia po-
trebbe aggravare la perdita di potassio intracellulare e pertanto incrementare 
il rischio di cardiotossicità (Shisslak et al. 1991).

Alcuni antipsicotici sono stati utilizzati nel trattamento dei DCA ma i dati 
di letteratura sono contrastanti ed appaiono più promettenti per il trattamen-
to delle forme di AN più che della BN (Mitchell et al. 2001; Cassano et al. 
2003;  Pederson et al. 2003). Tuttavia possono esservi casi in cui la presenza 
di aspetti anoressici o di gravi disturbi del contenuto del pensiero possono 
rendere necessario l’impiego di antipsicotici. Si preferisce l’impiego di an-
tipsicotici di prima generazione, con una maggiore selettività per i recettori 
dopaminergici, a causa della minore induzione di aumento dell’appetito come 
effetto indesiderato. Per la loro recente introduzione sono ancora molto scarsi 
o inesistenti i dati sull’impiego degli antipsicotici atipici o di seconda genera-
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zione nella BN (Steffen et al. 2006). Esistono lavori aneddotici sull’impiego 
di risperidone e olanzapina che non permettono al momento di trarre conclu-
sioni (Mitchell et al.2003).

Nella pratica clinica del trattamento della BN vengono utilizzati anche far-
maci appartenenti a classi farmacologiche differenti da quelle menzionate:

Esistono dati, anche se controversi, riguardo all’efficacia degli antagonisti 
degli oppiacei come il naltrexone nel trattamento della BN. L’efficacia sem-
bra superiore al placebo al dosaggio di 200 mg/die a partire dalla seconda 
settimana di trattamento, ma l’effetto seppur rapido appare fugace anche in 
pazienti in trattamento integrato (Jonas e Gold 1988).

I primi dati della letteratura riportano una parziale efficacia dell’Onda-
sentron nel trattamento della BN. Ondasentron è un antagonista selettivo dei 
recettori serotoninergici 5HT3, utilizzato nella prevenzione del vomito iatro-
geno nella chemioterapia e dopo gli interenti chirurgici. Nonostante l’inte-
resse crescente però gli studi attualmente disponibili sono ad un livello asso-
lutamente iniziale e la effettiva efficacia del farmaco nella terapia della BN 
rimane da definire (Fung e Ferrill 2001; Pederson et al. 2003). Gli antiobesità 
come l’orlistat, le amfetamine e gli amfetamino simili non hanno né l’indica-
zione, né alcun razionale scientifico nel trattamento farmacologico della BN. 
Dato lo sfavorevole rapporto rischio�beneficio (che nel caso delle amfetamine 
ha portato al ritiro dal commercio della maggior parte delle molecole) l’uso di 
questi farmaci nella terapia della BN dovrebbe essere assolutamente evitato.

11.6.  I farmaci utilizzati nella BN

Riportiamo di seguito un elenco della maggior parte dei farmaci che pos-
sono o meno essere utilizzati nel trattamento della BN. 

Alcuni di questi vengono utilizzati per trattare caratteristiche psicopato-
logiche co-presenti con il disturbo alimentare, più che per trattare il disturbo 
vero e proprio (per esempio alcuni farmaci sono necessari per stabilizzare 
l’umore delle pazienti con BN, per poterle efficacemente trattare e pertanto 
sono stati inclusi in questo elenco, anche se non “curano” in maniera speci-
fica la BN). Vale la pena di rilevare che i farmaci di interesse nel trattamento 
della BN sono stati inclusi in questo elenco in maniera del tutto indipendente 
dalla loro indicazione terapeutica. Pertanto sono stati inclusi in questo elenco 
anche farmaci che hanno soltanto lavori aneddotici o dati contrastanti nella 
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letteratura scientifica, oppure ancora sono stati inclusi nell’elenco farmaci il 
cui profilo farmacologico possa renderli, adesso o nell’immediato futuro, di 
qualche interesse nel trattamento della BN. 

L’idea non è di proporre un elenco di opzioni terapeutiche per il trattamen-
to farmacologico della BN, ma di fornire un elenco informativo più ampio 
possibile in cui si possa farsi un’idea delle caratteristiche di qualsiasi farmaco 
sia stato prescritto per la cura della BN e per quale motivo. 

Per ogni farmaco sono riportati soltanto la classe farmacologica e l’even-
tuale razionale con cui potrebbe essere prescritto ad una paziente con BN. Per 
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approfondire l’argomento del trattamento farmacologico della BN in appen-
dice n° 1 al testo sono incluse delle schede in cui vengono riportate le carat-
teristiche specifiche di ciascun farmaco ed il livello di evidenze scientifiche 
disponibili riguardanti l’efficacia di quel farmaco nel trattamento della BN. 
Allo stesso scopo in appendice n° 2 al testo sono riportati gli articoli della 
letteratura scientifica (divisi per ciascun farmaco) di cui viene consigliata la 
lettura agli specialisti interessati ad approfondire l’argomento.

Per precisa scelta sono stati esclusi dall’elenco farmaci che comportano un 
significativo incremento ponderale tra i loro possibili effetti indesiderati. 

A causa dei danni che provocano alla salute sono state escluse da questo 
elenco tutte le amfetamine ed i loro derivati.

Per comodità di consultazione i farmaci sono stati divisi per classi:

Inibitori della Ricaptazione della Serotonina (SSRIs)

Fluoxetina: unico farmaco indicato nella BN. I dosaggi consigliati per 
questo utilizzo sono superiori (60 mg/die) a quelli utilizzati nella depressione 
maggiore (20 mg/die). Il farmaco è indicato anche nel disturbo ossessivo-
compulsivo e nel disturbo di panico.

Citalopram: indicato nella depressione, nel disturbo ossessivo-compulsi-
vo e nel disturbo di panico ma utilizzato anche nel trattamento della BN, del 
disturbo d’ansia sociale e nel disturbo post traumatico da stress.

Sertralina: indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-compulsivo 
e nel disturbo di panico ma utilizzato anche nel trattamento della BN, del 
disturbo d’ansia sociale e nel disturbo post traumatico da stress.

Fluvoxamina: indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-compul-
sivo e nel disturbo di panico scarsamente utilizzata nel trattamento della BN.

Escitalopram: indicato nella depressione maggiore e nel disturbo osses-depressione maggiore e nel disturbo osses-
sivo�compulsivo, dati ancora insufficienti riguardo all’uso nella BN, profilo 
farmacologico teoricamente favorevole all’impiego nei disturbi della condot-
ta alimentare.
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Dual Action (SNRIs)

Venlafaxina: indicato nella depressione maggiore, nel disturbo d’ansia ge-indicato nella depressione maggiore, nel disturbo d’ansia ge-depressione maggiore, nel disturbo d’ansia ge-
neralizzata, nel disturbo d’ansia sociale e nel disturbo ossessivo-compulsivo. 
Dati ancora insufficienti riguardo all’uso nella BN.

Duloxetina: indicato nella depressione maggiore, nel dolore cronico, nel 
disturbo d’ansia generalizzata e nel disturbo di panico. Dati ancora insuffi-
cienti riguardo all’uso nella BN.

Antiepilettici

Topiramato: antiepilettico, antiemicranico, ha proprietà di inibizione 
dell’appetito in popolazioni psichiatriche non selezionate in base al disturbo. 
Non ha indicazione per il trattamento della BN, ma in alcuni casi viene utiliz-
zato per ridurre l’appetito in pazienti con disturbi della condotta alimentare.

Lamotrigina: antiepilettico, efficace nella depressione bipolare, ha pro-
prietà di inibizione dell’appetito in pazienti con obesità, non ha indicazione 
per il trattamento della BN ma in alcuni casi viene utilizzato in pazienti con 
depressione e disturbi della condotta alimentare caratterizzati da sovrappeso.

Zonisamide: antiepilettico, ha proprietà di inibizione dell’appetito in pa-
zienti con obesità, non ha indicazione per il trattamento della BN.

Levetiracetam: antiepilettico, potrebbe avere proprietà di inibizione 
dell’appetito, non ha indicazione per il trattamento della BN.

Carbamazepina: antiepilettico, utilizzato come stabilizzatore dell’umore 
e come antiemicranico, non ha indicazione per il trattamento della BN. In 
alcuni casi viene utilizzato come stabilizzatore dell’umore in pazienti con 
disturbi della condotta alimentare.

Oxcarbamazepina: derivato del precedente con minori effetti di intera-
zione con gli altri farmaci. In alcuni casi viene utilizzato come stabilizzatore 
dell’umore in pazienti con disturbi della condotta alimentare.
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Stabilizzatori dell’umore

Sali di Litio: stabilizzatori dell’umore di provata efficacia nel comporta-
mento aggressivo rivolto a se e agli altri. In alcuni casi viene utilizzato come 
stabilizzatore dell’umore in pazienti con disturbi della condotta alimentare e 
con discontrollo e/o aggressività auto o etero diretta.

Antidepressivi Triciclici

Clomipramina: indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-com-indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-com-
pulsivo e nell’ansia. Scarsa evidenza di efficacia nel trattamento della BN.

Imipramina: indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-compulsi- indicata nella depressione, nel disturbo ossessivo-compulsi-
vo e nell’ansia. Scarsa evidenza di efficacia nel trattamento della BN.

Antipsicotici Tipici

Aloperidolo: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici, non esistono 
dati sull’efficacia nella BN. Può essere utilizzato quando sintomi psicotici si 
presentano in pazienti con disturbi della condotta alimentare.

Pimozide: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici e della sindrome 
di Gilles de la Tourette, non esistono dati sull’efficacia nella BN.

Cloropromazina: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici e dei sin-
tomi maniacali dei disturbi dell’umore, non esistono dati sull’efficacia nella 
BN. Può essere utilizzato quando sintomi psicotici o sintomi eccitativi par-
ticolarmente severi si presentano in pazienti con disturbi della condotta ali-
mentare.

Antipsicotici Atipici

Risperidone: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici, della schizo-
frenia e della fase maniacale dei disturbi dell’umore, nessuna evidenza di 
efficacia nella BN.
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Aripiprazolo: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici, della schi-
zofrenia e della fase maniacale dei disturbi dell’umore, nessuna evidenza di 
efficacia nella BN.

Quetiapina: indicato nel trattamento dei sintomi psicotici, della schizofre-
nia, della fase maniacale dei disturbi dell’umore e dei disturbi del comporta-
mento nelle demenze, nessuna evidenza di efficacia nella BN.

Antiemetici 

Ondasentron: antagonista selettivo dei recettori serotoninergici 5HT3, uti�antagonista selettivo dei recettori serotoninergici 5HT3, uti-
lizzato nella prevenzione del vomito iatrogeno in chemioterapia e dopo gli in-
terventi chirurgici. Non ha attualmente indicazione nel trattamento della BN.

Antiobesità

Sibutramina: indicato nel trattamento dell’obesità, non ha indicazione nel 
trattamento della BN e vi sono scarsi dati sull’efficacia in questo campo.

Xenical: indicato nel trattamento dell’obesità, non ha indicazione nè alcun 
dato di efficacia nel trattamento della BN, profilo sfavorevole nei pazienti che 
non controllano l’alimentazione.

Rimonabant: Non ancora commercializzato in Italia al momento della 
pubblicazione. Esistono dati di efficacia nelle sindromi dismetaboliche, non 
ha indicazione nè alcun dato di efficacia nel trattamento della BN.



Bulimia nervosa. Una guida pratica 135

Capitolo 12
CASI CLINICI

12.1.  Caso clinico numero 1

Beatrice è una donna di 26 anni. Dall’età di 13 anni è stata seguita per un 
disturbo della condotta alimentare in ambiente neuropsichiatrico infantile e 
dopo i 18 anni in psichiatria. 

Fin dallo sviluppo comincia l’ideazione prevalente incentrata sul peso e 
sulle forme del corpo. L’esordio avviene con una serie di diete sempre più 
drastiche nel tentativo di controllare un soprappeso minimo. Il peso cala 
drammaticamente e cominciano le abbuffate. All’inizio le abbuffate si ve-
rificano occasionalmente ma nel corso dei mesi aumentano per frequenza e 
intensità. 

All’età di 16 anni  non riesce a fare un pasto né a sedersi a tavola con i 
familiari, le abbuffate si verificano a ciclo continuo e la paziente passa prati-
camente buona parte della giornata a nutrirsi e vomitare. Alla stessa età perde 
il ciclo mestruale. Quando ha i soldi necessari le abbuffate sono composte 
prevalentemente da carboidrati (dolciumi, cioccolato, pizze etc) quando in-
vece non riesce ad acquistare gli alimenti necessari consuma anche alimenti 
congelati, oppure prepara un composto a base di pasta cotta fino a perdere 
consistenza in cui scioglie marmellate e torroni. Le abbuffate sono abnormi 
qualitativamente e quantitativamente. Per controllare il peso il vomito non 
basta più e cominciano gli abusi di lassativi e di pillole per dimagrire di vario 
tipo. Nonostante le condotte di eliminazione il peso aumenta di alcuni chili e 
pur rimanendo entro i termini di peso “normali” la sua percezione soggettiva 
del peso è disastrosa. Beatrice si definisce un “mostro”, una “balena”, non 
tollera di spogliarsi o guardarsi allo specchio per nessun motivo.

Dall’infanzia pratica psicoterapia individuale ad orientamento dinamico 
incentrata sulle difficili relazioni all’interno della famiglia. 

All’età di 19 anni manifesta il primo episodio depressivo che la porta 
all’osservazione psichiatrica, nel corso del tempo presenta altre oscillazio-
ni dell’umore verso il polo depressivo, in concomitanza con oscillazioni del 
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peso. All’età di 20 anni viene ricoverata per il primo tentativo di suicidio, 
altri ne seguiranno. Durante il primo ricovero in psichiatria inizia terapia far-
macologica a base di fluoxetina. Contemporaneamente inizia una terapia psi-
coeducazionale e soltanto a questo punto della sua storia Beatrice comincia 
ad acquisire informazioni sulla sua patologia, la gestione dei sintomi e dei 
trattamenti. Per la prima volta la terapia comprende anche un approccio nu-
trizionale. 

Nel corso del tempo gode di occasionali periodi di miglioramento in cui 
le abbuffate si fanno più rade e così il vomito autoindotto, ma durante tali 
periodi abbandona il trattamento, non si presenta ai controlli e restringe l’ali-
mentazione per tentare di calare di peso e tornare al peso precedente l’inizio 
del disturbo. Dopo alcuni mesi si ripresenta dai terapeuti chiedendo di essere 
aiutata “perché non ce la fa più..”.

Dall’età di 23 anni il trattamento farmacologico si avvale di sertralina e 
topiramato con una riduzione quantitativa delle abbuffate.

L’approccio nutrizionale si avvale di dieta iperproteica con cui Beatrice 
riesce ad introdurre piccoli pasti tra le abbuffate e a trattenerli mantenendo 
un peso stabile. Nel corso del tempo la psicoterapia passa ad un approccio 
cognitivo comportamentale e si fa più strutturata, le sedute procedono rego-
larmente e la paziente non salta più i controlli. In alcuni periodi il trattamento 
farmacologico e la nutrizione vengono monitorati in regime di day hospital.

Dall’età di 24 anni inizia a trascorrere intere giornate senza abbuffate e 
vomito, in seguito inizia ad introdurre piccole quantità di alimenti “proibiti” 
senza vomitare. 

A 25 anni si laurea in una facoltà umanistica, assume regolarmente ed 
autonomamente le terapie farmacologiche, non presenta da due anni episodi 
depressivi. 

Attualmente Beatrice ha 27 anni, ha una relazione fissa e dei progetti ma-
trimoniali, lavora a termine nel campo della pubblica istruzione, una volta 
ogni sei mesi da sue notizie ai terapeuti, assume terapia farmacologica per 
la prevenzione delle ricadute. Ha un peso stabile che ritiene accettabile, ha 
cicli mestruali regolari, ha ancora una alimentazione estremamente ristretta 
sia sul piano qualitativo che sul piano quantitativo ma non fa digiuni né pre-
senta abbuffate o vomito. Ci ha promesso che l’inverno prossimo comincerà 
a mangiare la pizza.
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12.2.  Caso clinico numero 2

Giulia è una giovane donna di 22 anni. Non ha precedenti di trattamento in 
età infantile ma ha familiarità in linea paterna per disturbo dell’umore di tipo 
bipolare, alcoolismo e tentativi suicidari a termine.

Sin dalla primissima adolescenza la paziente sviluppa una ideazione pre-
valente incentrata sul peso e sul cibo, ed inizia a far diete più o meno autoge-
stite dall’età di tredici anni.

L’esordio del disturbo a piena espressione clinica risale ai 16 anni, quando 
i genitori si accorgono di marcate oscillazioni del peso (dai 50 ai 65 kg per 
una altezza di 1,65 m) mentre l’alimentazione sembra estremamente ridotta 
sia quantitativamente che qualitativamente. 

I genitori accompagnano Giulia da una psicologa per una visita, la specia-
lista parla di una forma di disagio adolescenziale e consiglia una psicoterapia 
ad orientamento analitico. 

Durante i primi 6 mesi di psicoterapia la paziente riferisce alla psicologa 
di alternare digiuni a vere e proprie abbuffate, a seguito delle quali si provoca 
il vomito, di essere così arrabbiata quando “sgarra con la dieta” da farsi male, 
tagliuzzandosi con tutto quello che trova (lamette, vetri, plastica etc).

Durante i mesi successivi di terapia  ammette con la psicologa di “fumarsi 
le canne” da quando aveva quindici anni.

La psicologa consiglia allora ai familiari di consultare uno psichiatra, ma 
questi rifiutano “qualsiasi approccio che possa comportare un intervento me-
dico o farmacologico” e le chiedono di proseguire con la psicoterapia.

All’età di 18 anni in due occasioni Giulia viene visitata al pronto soccorso 
perché presentava “svenimenti” senza cause apparenti. In tali occasioni gli 
esami avevano rilevato un abbassamento del potassio e le era stato consigliato 
un integratore, ma nessun medico aveva richiesto la consulenza psichiatrica.

All’età di 19 anni viene fermata dalla polizia, assieme ad alcuni amici, e 
trovata in possesso di una modesta quantità di cannabinoidi, a quel punto i 
familiari decidono di consultare uno psichiatra.

Alla raccolta anamnestica emerge un quadro di bulimia nervosa in comor-
bidità con abuso di sostanze in paziente con familiarità per disturbi dell’umo-
re e viene consigliata terapia con lamotrigina e citalopram, unitamente ad una 
psicoterapia cognitivo-comportamentale ed alla consultazione di un nutrizio-
nista. Dall’inizio della terapia integrata l’alimentazione comincia a regolariz-
zarsi, la frequenza delle abbuffate si riduce da quotidiana ad una volta ogni 
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due o tre giorni, con un peso che si mantiene stabile intorno ai 60 kg e poi 
comincia a calare con grande soddisfazione della paziente.

Durante l’estate successiva però all’improvviso Giulia interrompe i tratta-
menti e non si presenta più ai controlli. 

Nell’autunno seguente, compiuti i 20 anni, viene nuovamente visitata in 
PS per un episodio di intossicazione alcoolica acuta; i medici vedono i tagli 
sulle braccia e richiedono la consulenza psichiatrica a seguito della quale vie-
ne ricoverata in reparto di psichiatria.

Dopo un paio di giorni ci racconta la sua storia. All’inizio si era trovata 
bene con la terapia integrata, era contenta del calo di peso e riusciva a stare 
meglio anche con gli altri. In seguito però aveva pensato che il dimagrimento 
procedesse troppo lentamente ed aveva pensato di “dover fare da sola...”, “…
di non assumere più tutte quelle medicine…” e “di potercela fare usando la 
sua forza di volontà…” il suo desiderio era quello di scendere al di sotto dei 
50 kg.

Per questo motivo aveva sospeso i controlli, buttato le medicine, intrapre-
so autonomamente una restrizione calorica drastica e perso altri chili.

Nel giro di un mese erano ricominciate le abbuffate con frequenza pluri-
quotidiana e conseguentemente il vomito. Dopo alcuni mesi il peso era tor-
nato intorno a 60 kg. Giulia aveva capito di non riuscire assolutamente a 
controllare la situazione, ma non era riuscita ad ammetterlo con i genitori che 
la credevano regolarmente seguita. Stava in casa il meno possibile e, quando 
questo atteggiamento creava discussioni, scoppiava in accessi di rabbia a se-
guito dei quali si tagliava con lamette da barba e si bruciava con le sigarette. 
Assumeva inoltre cannabinoidi, alcool o qualsiasi sostanza le capitasse a tiro. 
I familiari spaventati non riuscivano ad intervenire e continuavano a prendere 
appuntamenti con medici e psicologi a cui la paziente puntualmente non si 
presentava, fino a che l’ultima intossicazione non l’aveva condotta al pronto 
soccorso.

Durante il ricovero Giulia aveva nuovamente accettato un trattamento 
farmacologico. Questa volta era stata trattata con escitalopram associato a 
quetiapina, aveva ricominciato il counselling nutrizionale ed anche la psico-
terapia cognitivo comportamentale. 

Dopo la dimissione era stata inserita in day-hospital ove, per oltre un mese, 
le erano stati monitorati l’amilasi, il potassio ed i parametri vitali; erano stati 
anche praticati esami tossicologici, cui era sempre risultata negativa.

Inserita poi in regime di trattamento ambulatoriale aveva mantenuto un 
peso stabile ed aveva potuto intraprendere un programma di attività fisica in 
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palestra dove due volte alla settimana praticava spinning.
Attualmente le abbuffate ed il vomito si presentano sporadicamente (circa 

una volta ogni due settimane) ed il ciclo mestruale è regolare in assenza di 
terapia estroprogestinica. La paziente riesce a parlare con i genitori senza 
esplosioni di rabbia, frequenta settimanalmente l’ambulatorio di psichiatria e, 
in occasione di una delle ultime visite, ci ha confidato di essersi accompagna-
ta ad un istruttore della palestra assieme al quale ha iniziato a dare dimostra-
zioni di spinning in giro per la regione.

Il prossimo obiettivo che ha concordato con noi è quello di riprendere gli 
studi.

12.3. Alcuni consigli

A conclusione dell’esposizione dei due casi clinici possiamo tentare di 
estrapolare alcuni punti nel tentativo di fornire un aiuto pratico per familiari, 
amici, terapeuti e chiunque debba confrontarsi con questo disturbo e si trovi 
ad avere necessità di informazioni.

In ragione dei caratteri della bulimia nervosa, del problema di consapevo-
lezza e accettazione della terapia, della necessità di trattamento integrato che 
deve essere spesso protratto per molto tempo, dovrebbe essere chiaro che in 
questo campo non si ottengono brillanti risultati con grandi intuizioni e mos-
se risolutrici. Il trattamento di tutti i disturbi della condotta alimentare non 
assomiglia ad una corsa dei cento metri ma ad una maratona. Non sono parti-
colarmente utili gli sforzi eroici ed i grandi gesti ad effetto ma lo sono molto 
di più le posizioni ragionevolmente sostenibili alla distanza. Siamo i primi a 
sostenere che il primo passo per qualunque gruppo di supporto di un paziente 
sia quello di organizzare strategie per le emergenze, ma, fatto questo, diventa 
essenziale supportare i familiari ed aiutarli a tollerare la frustrazione sul lungo 
periodo. I pilastri di questo approccio sono l’informazione, la psicoeducazio-
ne e se necessario anche periodi di allontanamento temporaneo dal problema. 
Uno zelante collega aveva preso a cuore il caso di una giovane bulimica, 
le aveva “fatto psicoterapia” tutti i giorni fino a otto ore al giorno, “stando 
sempre in sua compagnia”, ma non era riuscito ad ottenere una sostanziale 
remissione. Dopo qualche settimana aveva concluso che era necessario un 
intervento specialistico e l’aveva accompagnata in psichiatria “per fare il trat-
tamento farmacologico”  ed “eventualmente per un ricovero”. 
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Oltre alla bulimia nervosa abbiamo dovuto prenderci cura del senso di ab-
bandono della paziente e dei suoi repentini peggioramenti legati al tentativo 
di tenere vicino a sè il terapeuta così coinvolto.

La vicenda ci aiuta a capire che non è il singolo sforzo eroico che risolve 
magicamente la patologia, ma è la somma dei piccoli sforzi, che opportuna-
mente coordinati e protratti nel tempo, consentono la persistenza in tratta-
mento.
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Appendice n° 1
Caratteristiche di alcuni farmaci

utilizzati nei pazienti con BN
(schede informative)

INIBITORI DELLA RICAPTAZIONE DELLA SEROTONINA 
(SSRIS)

FLUOXETINA

Classe farmacologica = Inibitori della ricaptazione della serotonina
Nomi commerciali: Prozac, Fluoxetina, Fluoxeren
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, disturbo ossessivo-
compulsivo, disturbo di panico, bulimia nervosa
Prescritto anche per: disturbo d’ansia sociale
Evidenza di efficacia su BN = molto alta (numerosi studi controllati)
Meccanismo d’azione: blocca la pompa di ricaptazione della serotonina e 
inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina aumentando la trasmis-
sione serotoninergica
Dosaggio consigliato: da 20 mg/die a 60 mg/die in unica somministrazione
Farmacocinetica: metabolita attivo con emivita di 2 settimane, metabolizza-
zione epatica a livello dei citocromi P450 (2D6 e 3A4)
Interazioni comuni: aumenta i livelli degli antidepressivi triciclici, benzo-
diazepine e alcuni neurolettici
Effetti collaterali più comuni: tremori, agitazione, insonnia, disfunzioni ses-
suali, anoressia, riduzione dell’appetito.

CITALOPRAM

Classe farmacologica = Inibitori della ricaptazione della serotonina
Nomi commerciali: Elopram, Seropram, Sintopram, Citalopram
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, disturbo ossessivo-
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compulsivo, disturbo di panico.
Prescritto anche per: disturbo d’ansia generalizzata, disturbo d’ansia socia-
le, disturbo disforico premestruale, bulimia nervosa
Evidenza di efficacia su BN = media (alcuni studi di cui uno controllato)
Meccanismo d’azione: blocca la pompa di ricaptazione della serotonina e 
inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina aumentando la trasmis-
sione serotoninergica (enantiomero R inattivo, enantiomero S attivo)
Dosaggio consigliato: da 20 mg/die a 60 mg/die in unica somministrazione
Farmacocinetica: emivita di 23-45 ore, a livello epatico debolissimo inibito-
re dei citocromi P450 2D6
Interazioni comuni: scarse probabilità di aumentare  i livelli degli antide-
pressivi triciclici ed alcuni neurolettici
Effetti collaterali più comuni: raramente sedazione ed incremento ponde-
rale.

SERTRALINA

Classe farmacologica = Inibitori della ricaptazione della serotonina
Nomi commerciali: Zoloft, Tatig, Sertralina
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, disturbo ossessivo-
compulsivo, disturbo di panico 
Prescritto anche per: disturbo post-traumatico da stress, disturbo d’ansia 
sociale, disturbo disforico premestruale, bulimia nervosa
Evidenza di efficacia su BN = discreta sul binge (studi controllati)
Meccanismo d’azione: blocca la pompa di ricaptazione della serotonina e 
inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina aumentando la trasmis-
sione serotoninergica. Modesta azione di potenziamento della trasmissione 
dopaminergica
Dosaggio consigliato: da 50 mg/die a 150 mg/die in unica somministrazione
Farmacocinetica: emivita di 22-36 ore, a livello epatico debole inibitore 
dose dipendente dei citocromi P450 2D6 e 3A4
Interazioni comuni: può aumentare  i livelli degli antidepressivi triciclici, di 
alcuni neurolettici e delle benzodiazepine
Effetti collaterali più comuni: insonnia, attivazione, disfunzioni sessuali, 
diminuzione dell’appetito, tremori.
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FLUVOXAMINA

Classe farmacologica = Inibitori della ricaptazione della serotonina
Nomi commerciali: Fevarin, Maveral
Comunemente prescritto per: disturbo ossessivo-compulsivo, depressione 
maggiore. 
Prescritto anche per: disturbo di panico, disturbo post-traumatico da stress, 
disturbo d’ansia sociale, disturbo d’ansia generalizzata
Evidenza di efficacia su BN = controversa (studi con dati contrastanti)
Meccanismo d’azione: blocca la pompa di ricaptazione della serotonina e 
inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina aumentando la trasmis-
sione serotoninergica, antagonista dei recettori sigma 1
Dosaggio consigliato: da 50 mg/die a 200 mg/die in unica somministrazione 
(dati fino a 300 mg/die)
Farmacocinetica: emivita di 9-28 ore, a livello epatico debole inibitore dose 
dipendente dei citocromi P450 2D6 , 3A4 , 2C9 , 2C19
Interazioni comuni: numerose ed importanti interazioni con vari farmaci 
psicotropi e non, la nicotina induce il suo metabolismo
Effetti collaterali più comuni: sedazione, disturbo gastrointestinali, disfun-
zioni sessuali, possibile aumento di peso.

ESCITALOPRAM

Classe farmacologica = Inibitori della ricaptazione della serotonina
Nomi commerciali: Cipralex, Entact
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, disturbo ossessivo-
compulsivo.
Prescritto anche per: disturbo di panico, disturbo d’ansia generalizzata, di-
sturbo d’ansia sociale, disturbo disforico premestruale, bulimia nervosa
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (dati insufficienti), profilo teorica-
mente favorevole
Meccanismo d’azione: l’ enantiomero S attivo blocca la pompa di ricapta-
zione della serotonina e inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina 
aumentando la trasmissione serotoninergica in maniera più potente e selettiva 
rispetto al composto di origine (citalopram)
Dosaggio consigliato: da 10 mg/die a 30 mg/die in unica somministrazione
Farmacocinetica: emivita di 27-32 ore, a livello epatico debolissimo inibito-
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re dei citocromi P450 2D6
Interazioni comuni: nessuna interazione significativa con citocromi epatici, 
improbabili le interazioni con altri farmaci.
Effetti collaterali più comuni: disfunzioni sessuali, iporessia, attivazione 
ideativa e comportamentale.

INIBITORI DELLA RICAPTAZIONE A DOPPIA AZIONE (SNRIs)

VENLAFAXINA

Classe farmacologica = Inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina 
e della noradrenalina 
Nomi commerciali: Efexor, Faxine
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, disturbo d’ansia gene-
ralizzata, disturbo d’ansia sociale
Prescritto anche per: disturbo di panico, disturbo ossessivo-compulsivo.
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (dati non controllati) profilo favore-
vole
Meccanismo d’azione: inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina 
ed i recettori beta adrenergici aumentando la trasmissione serotoninergica e 
noradrenergica in maniera selettiva e dose dipendente (azione noradrenergica 
oltre 150 mg/die), possibile aumento della trasmissione dopaminergica sopra-
tutto in corteccia frontale.
Dosaggio consigliato: da 37,5 mg/die a 300 mg/die in due o tre somministra-
zioni, forme a rilascio prolungato per la monosomministrazione
Farmacocinetica: emivita di 3-7 ore, debolissimo inibitore dei citocromi 
Interazioni comuni: sono note scarse interazioni di rilievo con altri far-
maci.
Effetti collaterali più comuni: incremento dose dipendente della pressione, 
disfunzioni sessuali, cefalea, nervosismo, insonnia.

DULOXETINA

Classe farmacologica = Inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina 
e della noradrenalina 
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Nomi commerciali: Cymbalta, Xeristar
Comunemente prescritto per: depressione maggiore, dolore cronico, distur-
bo d’ansia generalizzata, disturbo di panico
Prescritto anche per: fibromialgia, incontinenza urinaria.
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (reports aneddotici), profilo favore-
vole
Meccanismo d’azione: inibisce gli autorecettori di tipo 1A della serotonina 
ed i recettori beta adrenergici aumentando la trasmissione serotoninergica e 
noradrenergica in maniera selettiva indipendentemente dalla dose, possibile 
aumento della trasmissione dopaminergica sopratutto in corteccia frontale.
Dosaggio consigliato: da 60 mg/die a 120 mg/die, unica somministrazione 
Farmacocinetica: emivita di circa 12 ore, inibitore dei citocromi epatici
Interazioni comuni: numerose interazioni con farmaci psicotropi e non
Effetti collaterali più comuni: riduzione dell’appetito, possibile insonnia.

ANTIEPILETTICI

TOPIRAMATO

Classe farmacologica = antiepilettici
Nomi commerciali: Topamax
Comunemente prescritto per: trattamento complementare dell’epilessia 
parziale, delle convulsioni tonico-cloniche generalizzate primarie, della Sin-
drome di Lennox�Gastault, profilassi dell’emicrania
Prescritto anche per: disturbo bipolare, incremento ponderale da farmaci 
psicotropi, disturbo da alimentazione incontrollata, bulimia nervosa, obesità
Evidenza di efficacia su BN = media (esistono studi controllati), esistono 
lavori che ne documentano l’efficacia anche nel trattamento dell’obesità e del 
disturbo da crisi bulimiche
Meccanismo d’azione: inibitore dell’anidrasi carbonica, inibitore dei canali 
del sodio e del calcio, favorisce la trasmissione gabaergica, inibitore della 
trasmissione glutamatergica attraverso inibizione recettori AMPA e Kainato
Dosaggio consigliato: da 25-50 mg/die a 200 mg/die in due somministrazioni 
separate, esistono dati fino a 1600 mg/die 
Farmacocinetica: emivita 21 ore, escrezione renale 
Interazioni comuni: interferisce con contraccettivi orali, può ridurre livelli 
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ematici di valproato, fenitoina, carbamazepina e può aumentare i livelli ema-
tici di metformina. Cautela con depressori del sistema nervoso (alcol, altri 
anticomiziali) e con farmaci anticolinergici e farmaci che possono compro-
mettere la termoregolazione.
Effetti collaterali più comuni: sedazione, astenia, vertigini, parestesie, tre-
mori, acidosi metabolica, calcoli renali, nausea, perdita appetito.

LAMOTRIGINA

Classe farmacologica = antiepilettici, stabilizzatori dell’umore
Nomi commerciali: Lamictal
Comunemente prescritto per: trattamento dell’epilessia parziale, delle con-
vulsioni tonico-cloniche generalizzate primarie, Sindrome di Lennox-Ga-
stault, depressione bipolare
Prescritto anche per: dolore neuropatico, trattamento dell’obesità
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (non esistono studi controllati) esistono 
lavori che ne documentano l’efficacia anche nel trattamento dell’obesità
Meccanismo d’azione: inibitore canali del sodio voltaggio-dipendenti e del 
calcio, inibitore del rilascio di glutammato, potenzia trasmissione gabaergica
Dosaggio consigliato: da 100 mg/die a 200 mg/die in due somministrazioni 
separate, esistono dati fino a 500 mg/die
Farmacocinetica: emivita circa 33 ore, metabolizzato a livello epatico (non 
dai citocromi P450), escrezione renale 
Interazioni comuni: interferisce folato reduttasi e può ridurre i folati ematici, 
associazione con valproato può aumentare rischio di rash , contraccettivi orali 
possono abbassare i livelli di lamotrigina.
Effetti collaterali più comuni: rash cutaneo benigno (10%) o necrolisi epi-
dermica tossica (Sindrome di Steven Johnson), sedazione, nausea, perdita ap-
petito. Raramente sono possibili discrasie ematiche.

ZONISAMIDE

Classe farmacologica = antiepilettici
Nomi commerciali: Zonegran
Comunemente prescritto per: trattamento complementare dell’epilessia 
parziale, dolore neuropatico, emicrania
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Prescritto anche per: disturbo bipolare, disturbo da alimentazione incontrol-
lata, incremento ponderale da farmaci psicotropi
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (non esistono dati), esistono lavori che 
ne documentano l’efficacia nel trattamento dell’obesità
Meccanismo d’azione: modulatore canali del sodio, del calcio, inibitore del-
le IMAO B e dell’anidrasi carbonica, inibitore del rilascio di glutammato, 
facilita rilascio di serotonina e dopamina.
Dosaggio consigliato: da 50 mg/die a 600 mg/die in monosomministrazione
Farmacocinetica: emivita circa 63 ore, parzialmente metabolizzato dai cito-
cromi P450 del fegato, escrezione prevalentemente renale 
Interazioni comuni: carbamazepina, fentoina, fenobarbitale diminuiscono i 
livelli ematici di zonisamide, fluoxetina e fluvoxamina li aumentano
Effetti collaterali più comuni: sedazione, difficoltà concentrazione, rallenta-
mento psicomotorio, calcoli renali, aumento dei livelli ematici di azoto e cre-
atinina. Raramente rash cutanei e displasie ematiche (agranulocitosi, anemia 
aplastica), calo ponderale.

LEVETIRACETAM

Classe farmacologica = antiepilettici, stabilizzatori dell’umore
Nomi commerciali: Keppra
Comunemente prescritto per: trattamento complementare dell’epilessia 
parziale
Prescritto anche per: disturbo bipolare (mania), dolore neuropatico
Evidenza di efficacia su BN = molto scarsa (non esistono dati), esistono re-
ports di induzione di calo ponderale
Meccanismo d’azione: modulatore della proteina SV2A che è coinvolta 
nell’esocitosi delle vescicole sinaptiche (SV2A)
Dosaggio consigliato: da 500 mg/die a 3000 mg/die in due somministrazioni 
separate
Farmacocinetica: emivita circa 8 ore, non metabolizzato dai citocromi P450, 
escrezione renale 
Interazioni comuni: non riportate
Effetti collaterali più comuni: sedazione, capogiri, astenia, anomalie emato-
logiche (diminuzione della conta dei globuli rossi e dell’emoglobina).
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OXCARBAMAZEPINA

Classe farmacologica = antiepilettici, stabilizzatori dell’umore
Nomi commerciali: Tolep
Comunemente prescritto per: trattamento dell’epilessia parziale, disturbo 
bipolare (mania)
Prescritto anche per: emicrania, dolore neuropatico
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (attualmente non esistono dati)
Meccanismo d’azione: stabilizzatore di membrana attraverso il blocco dei 
canali del sodio, suo metabolita inibisce i canali del calcio
Dosaggio consigliato: da 300 mg/die a 1200 mg/die in una o due sommini-
strazioni, dati fino a 2400 mg/die
Farmacocinetica: pro farmaco, emivita del metabolita attivo circa 9 ore, me-
tabolizzato a livello epatico, scarse interazioni con citocromi P450, escrezio-
ne renale 
Interazioni comuni: interagisce con i contraccettivi orali, non associare a 
IMAO per 2 settimane, cautela con altri depressori del SNC
Effetti collaterali più comuni: iponatremia (più comune nei primi 3 mesi), 
sedazione, capogiri, astenia, atassia, nausea, rash cutaneo.

VALPROATO
Non incluso, dati aneddotici e farmaco noto come stimolante dell’appetito.

CARBAMAZEPINA

Classe farmacologica = antiepilettici, stabilizzatori dell’umore
Nomi commerciali: Tegretol
Comunemente prescritto per: trattamento dell’epilessia parziale, convul-
sioni generalizzate, epilessia mista, nevralgie del trigemino, disturbo bipolare 
(mania)
Prescritto anche per: emicrania, dolore neuropatico
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (esistono dati non controllati)
Meccanismo d’azione: stabilizzatore di membrana attraverso il blocco dei 
canali del sodio e inibizione della trasmissione noradrenergica
Dosaggio consigliato: da 400 mg/die a 1200 mg/die 
Farmacocinetica: emivita 26-65 ore (12-17 ore in somministrazioni ripetu-
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te), metabolizzato a livello epatico, induttore del proprio metabolismo, im-
portanti interazioni con citocromi P450 3A4, escrezione renale 
Interazioni comuni: interferenze mutliple e significative con numerosi far-
maci, interferisce con i contraccettivi orali, cautela con altri depressori del 
SNC, non associare a IMAO
Effetti collaterali più comuni: rischio di anemia aplastica 5-8 volte maggio-
re rispetto alla popolazione generale, attenzione a sanguinamenti o infezio-
ni insolite, iponatremia (più comune nei primi 3 mesi), sedazione, capogiri, 
astenia, atassia, nausea, rash cutaneo.

STABILIZZATORI DELL’UMORE

SALI DI LITIO

Classe farmacologica = stabilizzatori dell’umore
Nomi commerciali: Carbolithium
Comunemente prescritto per: disturbo bipolare, comportamento aggressivo 
o automutilante
Prescritto anche per: cefalea vascolare, neutropenia
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (dati contrastanti)
Meccanismo d’azione: estremamente complesso (canali del sodio, catecola-
mine in particolare serotonina, proteina C, espressione genomica del neuro-
trasmettitore, effetto neurotrofico
Dosaggio consigliato: da 600 mg/die a 900 mg/die in 2\3  somministrazioni
Farmacocinetica: emivita 18-30 ore, escrezione renale 
Interazioni comuni: antiinfiammatori non steroidei, diuretici, ACE inibitori 
aumentano i livelli di litio, agenti alcalinizzanti possono ridurre i livelli di 
litio. NB effetti collaterali a dosaggi vicini a quelli che danno effetto terapeu-
tico (indice terapeutico basso)
Effetti collaterali più comuni: incremento della sete, del volume urinario, 
difficoltà nell’eloquio e nella deambulazione, tremori, leucocitosi, riduzione 
della funzionalità tiroidea. Possibili confusione ed incremento ponderale ad 
alto dosaggio.
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ANTIDEPRESSIVI TRICICLICI

CLOMIPRAMINA

Classe farmacologica = antidepressivi triciclici
Nomi commerciali: Anafranil
Comunemente prescritto per: Depressione Maggiore, Disturbo Ossessivo 
Compulsivo, Ansia
Prescritto anche per: Dolore neuropatico cronico
Evidenza di efficacia su BN = scarsa
Meccanismo d’azione: inibitore della ricaptazione della serotonina e della 
noradrenalina, disinibisce la liberazione di dopamina, bloccante scarsamente 
selettivo di diversi neurotrasmettitori cerebrali
Dosaggio consigliato: da 25 mg/die a 200 mg/die, dati fino a 300 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 17 a 21 ore circa, metabolizzato a livello epati-
co dai citocromi P450 2D6 e 1A2 metabolita attivo inibente ricaptazione della 
noradrenalina, escrezione renale 
Interazioni comuni: alcuni SSRIs possono aumentare i livelli di clomiprami-
na, rischio di convulsioni in associazione con tramadolo, alcuni neurolettici 
ne possono aumentare le concentrazioni ematiche. Non utilizzare in associa-
zione con inibitori delle monoamino ossidasi
Effetti collaterali più comuni: prolungamento del QTC (attenzione a pa-
zienti con disturbi della conduzione cardiaca o precedenti di cardiopatie, 
possibili effetti anticolinergici (visione offuscata, secchezza delle fauci, 
stipsi,ritenzione urinaria, aumento pressione endooculare), possibili la son-
nolenza ed incremento ponderale da blocco dei recettori istaminergici. 

IMIPRAMINA

Classe farmacologica = antidepressivi triciclici
Nomi commerciali: Tofranil, Tofranil mite
Comunemente prescritto per: Depressione Maggiore, Ansia generalizzata, 
Disturbo di Panico, enuresi
Prescritto anche per: ulcera gastrica, dolore neuropatico cronico
Evidenza di efficacia su BN = scarsa
Meccanismo d’azione: inibitore della ricaptazione della serotonina e della 
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noradrenalina, disinibisce la liberazione di dopamina, bloccante scarsamente 
selettivo di diversi neurotrasmettitori cerebrali
Dosaggio consigliato: da 25 mg/die a 150 mg/die, dati fino a 200 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 16 a 21 ore circa, metabolizzato a livello epa-
tico dai citocromi P450 2D6 e 1A2 in metabolita attivo inibente ricaptazione 
della noradrenalina, escrezione renale 
Interazioni comuni: alcuni SSRIs possono aumentarne i livelli plasmatici 
clomipramina, rischio di convulsioni in associazione con tramadolo, alcuni 
neurolettici ne possono aumentare le concentrazioni ematiche. Non utilizzare 
in associazione con inibitori delle monoamino ossidasi
Effetti collaterali più comuni: prolungamento del QTC (attenzione a pa-
zienti con disturbi della conduzione cardiaca o precedenti di cardiopatie, 
possibili effetti anticolinergici (visione offuscata, secchezza delle fauci, 
stipsi,ritenzione urinaria, aumento pressione endooculare), possibili la son-
nolenza ed incremento ponderale da blocco dei recettori istaminergici. 

ANTIPSICOTICI TIPICI (NEUROLETTICI)

ALOPERIDOLO

Classe farmacologica = antipsicotici tipici
Nomi commerciali: Haldol, Serenase
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, sindrome di 
Gilles de la Tourette
Prescritto anche per: fase maniacale dei disturbi dell’umore
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (non vi sono dati)
Meccanismo d’azione: bloccante selettivo ad alta potenza dei recettori D2 
della dopamina
Dosaggio consigliato: da 1 mg/die a 10 mg/die, dati fino a 20 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 12 a 38 ore, metabolizzato a livello epatico, 
escrezione renale 
Interazioni comuni: scarse interazioni con altri farmaci, blocca l’effetto di 
alcuni farmaci per morbo di Parkinson, cautela in associazione con altri de-
pressori del SNC
Effetti collaterali più comuni: capogiri, sedazione, ipotensione, sintomi ex-
trapiramidali acuti o cronici: Parkinsonismi (tremori, rigidità, e facies ami-
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mica) sindromi neurodislettiche acute (contrazioni dolorose ed involontarie) 
sindromi neurodislettiche croniche (peculiari piccoli movimenti involontari), 
possibile l’iperprolattinemia. Rara ma possibile la “sindrome maligna da neu-
rolettici” (compromissione della regolazione termica e pressoria dell’organi-
smo, contrazioni muscolari, innalzamento degli enzimi muscolari)

PIMOZIDE

Classe farmacologica = antipsicotici tipici
Nomi commerciali: Orap
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, sindrome di 
Gilles de la Tourette
Prescritto anche per: fase maniacale dei disturbi dell’umore
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (non vi sono dati)
Meccanismo d’azione: bloccante selettivo ad alta potenza dei recettori D2 
della dopamina
Dosaggio consigliato: da 1 mg/die a 4 mg/die, dati fino a 10 mg/die
Farmacocinetica: emivita 55 ore circa, metabolizzato a livello epatico, im-
portanti interazioni con citocromi P450 3A ed 1A2, escrezione renale 
Interazioni comuni: interferenze significative con numerosi farmaci, cautela 
con altri depressori del SNC
Effetti collaterali più comuni: prolungamento del QTC (attenzione a pazien-
ti con disturbi della conduzione cardiaca o precedenti di cardiopatie. Sintomi 
extrapiramidali acuti o cronici: Parkinsonismi (tremori, rigidità, e facies ami-
mica) sindromi neurodislettiche acute (contrazioni dolorose ed involontarie) 
sindromi neurodislettiche croniche (peculiari piccoli movimenti involontari), 
possibile iperprolattinemia, possibili effetti anticolinergici (visione offuscata, 
secchezza delle fauci, stipsi,ritenzione urinaria), possibili sedazione ipoten-
sione capogiri. Rara ma possibile sindrome maligna da neurolettici (compro-
missione della regolazione termica e pressoria dell’organismo, contrazioni 
muscolari, innalzamento degli enzimi muscolari).

CLOROPROMAZINA

Classe farmacologica = antipsicotici tipici
Nomi commerciali: Largactil, Prozin
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, sindrome di 
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Gilles de la Tourette, fase maniacale dei disturbi dell’umore
Prescritto anche per: singhiozzo intrattabile, nausea, Porfiria
Evidenza di efficacia su BN = molto scarsa (dati aneddotici non recenti)
Meccanismo d’azione: bloccante selettivo a bassa potenza dei recettori D2 
della dopamina
Dosaggio consigliato: da 25 mg/die a 300 mg/die, dati fino a 500 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 8 a 33 ore circa, metabolizzato a livello epatico, 
escrezione renale 
Interazioni comuni: può aumentare gli effetti di propanololo e fenitoina, 
cautela in associazione con altri depressori del SNC
Effetti collaterali più comuni: prolungamento del QTC (attenzione a pa-
zienti con disturbi della conduzione cardiaca o precedenti di cardiopatie, pos-
sibili effetti anticolinergici (visione offuscata, secchezza delle fauci, stipsi, 
ritenzione urinaria), possibili la sedazione, l’ipotensione ed i capogiri. Non 
rara la fotosensibilizzazione, rari i sintomi extrapiramidali acuti o cronici. 
Possibile iperprolattinemia. Rara ma possibile sindrome maligna da neuro-
lettici (compromissione della regolazione termica e pressoria dell’organismo, 
contrazioni muscolari, innalzamento degli enzimi muscolari).

Nota degli autori

Recentemente è stato diffuso un avviso del Pharmacovigilance Working Party 
riguardante i neurolettici e la sicurezza cardiaca con particolare riferimento 
alle aritmie cardiache, alla tachicardia ventricolare e alle torsioni di punta. In 
tale avviso si mette in evidenza la potenziale pericolosità degli antipsicotici 
tipici a livello cardiovascolare. Il rischio di disturbi cardiaci del ritmo indotto 
da neurolettici tipici viene classificato in base alla documentazione basata 
sull’evidenza come insufficiente, medio o elevato. 
Secondo la documentazione attualmente disponibile il rischio di cardiotossi-
cità risulta elevato per aloperidolo, pimozide, sertindolo(1) e ziprasidone(1b). È 
opportuna prudenza nel trattamento con neurolettici di pazienti con familia-
rità per disturbi del ritmo, disturbi cardiovascolari in anamnesi, e alterazioni 
dell’equilibrio elettrolitico. Si raccomanda in tali casi di monitorare elettro-
cardiogramma ed elettroliti durante il trattamento con i farmaci a rischio più 
elevato.

(1), (1b) - Farmaci non attualmente disponibili in Italia.
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ANTIPSICOTICI  ATIPICI

RISPERIDONE

Classe farmacologica = antipsicotici atipici
Nomi commerciali: risperdal, belivon
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, schizofre-
nia, fase maniacale dei disturbi dell’umore.
Prescritto anche per: disturbi comportamentali nelle demenze e oligofrenie
Evidenza di efficacia su BN = nessuna, dati insufficienti 
Meccanismo d’azione: antagonista serotoninergico e antagonista dopami-
nergico. l’atipicità dipende dalla dose, agli alti dosaggi  aumenta l’affinità per 
i recettori D2 ed il farmaco si comporta da neurolettico tipico 
Dosaggio consigliato: da 0,5 mg/die a 6 mg/die, dati fino a 8 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 20 a 24 ore circa, metabolizzato a livello epati-
co (citocromo 2D6), metabolici inattivi, escrezione renale 
Interazioni comuni: inibitori dei citocromi possono aumentarne i livelli 
ematici, cautela in associazione con altri depressori del SNC.
Effetti collaterali più comuni: possibile capogiri, sedazione ed ipotensione, 
iperprolattinemia, aumento di peso e sindromi dismetaboliche (diabete, disli-
pidemia), possibili effetti extrapiramidali (dipende dalla dose), rara rispetto 
ad antipsicotici tipici la sindrome maligna da neurolettici.

ARIPIPRAZOLO

Classe farmacologica = antipsicotici atipici
Nomi commerciali: Abilify
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, schizofre-
nia, fase maniacale dei disturbi dell’umore.
Prescritto anche per: discontrollo degli impulsi
Evidenza di efficacia su BN = nessuna, dati insufficienti
Meccanismo d’azione: agonista parziale sui recettori D2 della dopamina, 
agonista parziale 5HT1A ed antagonista dei recettori 5HT2A.
Dosaggio consigliato: da 5 mg/die a 30 mg/die 
Farmacocinetica: emivita di 75 ore circa, metabolizzato a livello epatico, 
metabolita attivo con emivita di 94 ore, escrezione renale 
Interazioni comuni: significative e numerose interazioni attraverso i citocro-
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mi epatici (2D6 e 3A4), può aumentare l’effetto degli antiipertensivi
Effetti collaterali più comuni: vertigini, insonnia, agitazione, acatisia, atti-
vazione, nausea e vomito, piu rara rispetto ai neurolettici tipici la sindrome 
maligna da neurolettici.

QUETIAPINA

Classe farmacologica = antipsicotici atipici
Nomi commerciali: Seroquel
Comunemente prescritto per: trattamento dei sintomi psicotici, schizofre-
nia, fase maniacale dei disturbi dell’umore, disturbi comportamentali nelle 
demenze
Prescritto anche per: psicosi da levodopa in pazienti parkinsoniani
Evidenza di efficacia su BN = nessuna, dati insufficienti
Meccanismo d’azione: antagonista serotoninergico (1A, e 2A) e debole an-
tagonista dopaminergico (D2). Antagonista scarsamente selettivo ha affinità 
per diversi altri recettori nel SNC
Dosaggio consigliato: da 25 mg/die a 600 mg/die, dati fino a 800 mg/die
Farmacocinetica: emivita da 6 a 7 ore circa, metabolizzato a livello epatico, 
escrezione renale 
Interazioni comuni: inibitori dei citocromi possono aumentarne i livelli 
ematici, quetiapina può aumentare l’effetto degli antiipertensivi
Effetti collaterali più comuni: capogiri, sedazione ed ipotensione, dati anco-
ra controversi riguardo all’aumento di peso ed alle sindromi dismetaboliche 
(diabete, dislipidemia), possibili effetti anticolinergici (visione offuscata, sec-
chezza delle fauci, stipsi,ritenzione urinaria), piu rara rispetto ai neurolettici 
tipici la sindrome maligna da neurolettici.

ANTIEMETICI

ONDASENTRON

Classe farmacologica = antiemetici 
Nomi commerciali: Zofran,
Comunemente prescritto per: controllo del vomito indotto da chemiotera-
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pia, controllo di nausea e vomito post operatori
Prescritto anche per: controllo della nausea e del vomito nei bambini
Evidenza di efficacia su BN = molto scarsa (case reports, lavori aneddotici)
Meccanismo d’azione: antagonista dei recettori 5HT3, ( rallenta il transito 
intestinale)
Dosaggio consigliato: da 8 mg/die a 16 mg/die, unica somministrazione (esi-
stono dati fino a 32 mg/die e fino a 5 giorni). Somministrazione orale, paren-
terale o rettale
Farmacocinetica: emivita di circa 3-6 ore, biodisponibilità 60%, legame al 
70% con proteine plasmatiche, eliminazione epatica attraverso multiple vie 
enzimatiche
Interazioni comuni: non vengono riportate significative interazioni
Effetti collaterali più comuni: possibili reazioni da ipersensibilità imme-
diata, talvolta severe; singhiozzo e disturbi gastrointestinali, possibili incre-
mento valori enzimi epatici, possibili dolori toracici e aritmie con e senza 
sovraslivellamento del tratto ST.

FARMACI ANTIOBESITÀ

SIBUTRAMINA

Classe farmacologica = antiobesità 
Nomi commerciali: Reductil, Ectiva
Comunemente prescritto per: obesità (BMI > 30), 
Prescritto anche per: soprappeso (BMI > 27) in concomitanza con altri fat-
tori di rischio correlati con l’obesità (diabete, dislipidemia)
Evidenza di efficacia su BN = scarsa (dati controllati su popolazioni non 
selezionate)
Meccanismo d’azione: profarmaco. I suoi metaboliti attivi aumentano la tra-
smissione serotoninergica, noradrenergica e, in misura minore, quella dopa-
minergica
Dosaggio consigliato: da 10 mg/die a 15 mg/die, unica somministrazione 
Farmacocinetica: emivita di circa 14-16 ore, inibitore dei citocromi epatici 
P450 sopratutto 3A4 , 2C9, e 1A2. forte legame con proteine plasmatiche
Interazioni comuni: numerose interazioni con farmaci psicotropi e non
Effetti collaterali più comuni: tachicardia, palpitazioni, aumento della pres-
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sione, vasodilatazione (vampate di calore, arrossamento) secchezza delle fau-
ci, insonnia.

N.B. Sibutramina deve essere prescritta dallo specialista endocrinologo su 
ricetta non ripetibile e comporta un regolare monitoraggio dei livelli pres-
sori.

ORLISTAT

Classe farmacologica = antiobesità 
Nomi commerciali: Xenical
Comunemente prescritto per: obesità (BMI > 30), 
Prescritto anche per: soprappeso (BMI > 28) in concomitanza con altri fat-
tori di rischio correlati con l’obesità (diabete, dislipidemia)
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (case reports di uso improprio)
Meccanismo d’azione: inibitore potente, specifico e a lunga durata delle li-
pasi intestinali. L’enzima inattivato non è disponibile per idrolizzare i lipidi 
assunti con la dieta.
Dosaggio consigliato: 120 mg/die, unica somministrazione 
Farmacocinetica: scarsamente metabolizzato in parete intestinale, escrezio-
ne con le feci, assorbimento minimo.
Interazioni comuni: non sono note interazioni significative
Effetti collaterali più comuni: perdite di feci oleose dal retto, flatulenza, 
stimolo impellente alla defecazione, incontinenza fecale. Tali eventi si verifi-
cano più frequentemente in caso di assunzione di lipidi con la dieta.

RIMONABANT

Classe farmacologica = antiobesità 
Nomi commerciali: acomplia
Comunemente prescritto per: obesità (BMI > 30), 
Prescritto anche per: soprappeso (BMI > 27) in concomitanza con altri fat-
tori di rischio correlati con l’obesità (diabete, dislipidemia)
Evidenza di efficacia su BN = nessuna (dati insufficienti)
Meccanismo d’azione: antagonista selettivo al recettore dei cannabinoidi en-
dogeni CB1
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Dosaggio consigliato: 20 mg/die unica somministrazione. 
Farmacocinetica: emivita di circa 16 giorni, inibitore dei citocromi epatici 
P450 sopratutto 3A4, circa l’86% del farmaco viene escreto con le feci, forte 
legame con proteine plasmatiche.
Interazioni comuni: numerose interazioni con farmaci psicotropi e non.
Effetti collaterali più comuni: nausea, alterazioni dell’umore con sintoma-
tologia depressiva, ansia, capogiri. In ragione di quanto sopra rimonabant non 
può essere prescritto a pazienti affetti da depresisone maggiore e deve essere 
utilizzato in popolazioni di pazienti psichiatrici soltanto successivamente alla 
stabilizzazione del tono dell’umore. Vi sono dati limitati riguardo all’associa-
zione con terapie antidepressive.
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Appendice n° 2
Il trattamento farmacologico: letture consigliate

TOPIRAMATO

- J Clin Psychiatry 2003 Dec; 64(12):1449-54 Treatment of bulimia ner-
vosa with topiramate in a randomized, double-blind, placebo-control-
led trial, part 2: improvement in psychiatric measures. Hedges DW, 
Reimherr FW, Hoopes SP, Rosenthal NR, Kamin M, Karim R, Capece 
JA. 

- Addict Behav. 1995 Nov-Dec;20(6):757-64 Pharmacotherapy of bulimia 
nervosa and binge eating disorder. Walsh BT, Devlin MJ.Walsh BT, 
Devlin MJ.

- Expert Opin Emerg Drugs. 2006 May;11(2):315-36.Emerging drugs for 
eating disorder treatment.Steffen KJ, Roerig JL, Mitchell JE, Uppala S. 
prendere.

- Expert Opin Pharmacother. 2003 Oct;4(10):1659-78.Towards the phar-
macotherapy of eating disorders.Pederson KJ, Roerig JL, Mitchell JE.

- Curr Drug Targets CNS Neurol Disord. 2003 Feb;2(1):17-29. Drug 
therapy for patients with eating disorders.Mitchell JE, de Zwaan M, 
Roerig JL.
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Appendice n° 3
“De Fame Canina”
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Appendice n° 4

Il questionario SCOFF dall’acronimo Sick, Control, One stone, Fat, Food � 
Malessere, Controllo, 6 Kg, Grasso, Cibo (Morgan John F., Reid F, Hubert J 
Lacey 1999, tradotto in italiano a cura di Bruno Pacciardi e Mario Di Fiorino, 
2007).

Si è mai sentita eccessivamente disgustata perché era 
sgradevolmente piena?

Si è mai preoccupata di aver perso il controllo su quanto 
aveva mangiato?

Ha perso recentemente più di 6 kg in un periodo di tre 
mesi?

Le è mai capitato di sentirsi grassa anche se gli altri 
le dicevano che era troppo magra?

Affermerebbe che il cibo domina la sua vita?

U.O.C. di Psichiatria, Ospedale della Versilia, via  Aurelia, 335 � Lido di Camaiore (Lu)

SI

SI

SI

SI

SI

NO

NO

NO

NO

NO
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