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CAPITOLO 1 

 I DISTURBI DEL COMPORTAMENTO ALIMENTARE (DCA) 

 

I disturbi del comportamento alimentare sono patologie caratterizzate da 

una grave alterazione del comportamento alimentare non causata da 

malattie di competenza internistica o chirurgica.                           

I disturbi dell’alimentazione, poiché sono causa di complicanze mediche 

potenzialmente gravi, sono, tra i disturbi psichiatrici, quelli che 

richiedono la maggiore collaborazione possibile tra medici con differenti 

specializzazioni.  Poiché il successo terapeutico con questi pazienti è 

limitato, si deve ricorrere alla terapia integrata attraverso l‘intervento di 

uno staff composto da figure professionalmente eterogenee.  

Secondo il DSM-V, la classificazione attuale prevede la definizione di 

tre sindromi principali: l’anoressia nervosa, la bulimia nervosa e il 

disturbo da alimentazione incontrollata (Binge-Eating Disorder). 

Sono descritte due ulteriori condizioni (il disturbo dell’alimentazione 

specificato, e il disturbo dell’alimentazione non altrimenti 

specificato) che raggruppano i casi che, pur avendo un disturbo 
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alimentare clinicamente significativo, non arrivano a soddisfare 

pienamente i criteri diagnostici per le tre sindromi principali (2).  

 

1.1 Epidemiologia 

L’incidenza dei DCA è progressivamente aumentata durante il secolo 

scorso. La spiegazione di questo incremento può essere associata 

all’influenza di fattori culturali, infatti, i tassi di prevalenza 

dell’anoressia e della bulimia sono notevolmente più bassi nei paesi non 

occidentali ad eccezione del Giappone.                 

 L’incidenza dell’anoressia nervosa è stimata essere di almeno 8 nuovi 

casi per 100.000 persone in un anno tra le donne, mentre è compresa fra 

0,02 e 1,4 nuovi casi per 100.000 persone in un anno tra gli uomini. 

L’incidenza della bulimia nervosa è stimata essere di almeno 12 nuovi 

casi per 100.000 persone in un anno tra le donne e di circa 0,8 nuovi casi 

per 100.000 persone in un anno tra gli uomini. Non ci sono dati 

attendibili per quanto riguarda l’incidenza del disturbo da alimentazione 

incontrollata (BED).  

Nella popolazione generale italiana, di età maggiore di 18 anni, sono 

stati stimati tassi di prevalenza life time dello 0,9% per l’anoressia 
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nervosa, dell’1,5% per la bulimia nervosa e del 3,5% per il BED tra le 

donne, mentre i tassi corrispondenti negli uomini sono stati trovati essere 

dello 0,3%, dello 0,5% e del 2%. Nelle donne di età compresa tra i 18 e i 

24 anni, i tassi sono molto più elevati: 2,0% per l’anoressia nervosa, 

4,5% per la bulimia nervosa e 6,2% per il BED e i disturbi 

dell’alimentazione non altrimenti specificati.   

Tutti i disturbi dell’alimentazione sono più frequenti nella popolazione 

femminile che in quella maschile. Negli studi condotti su popolazioni 

cliniche, gli uomini rappresentano il 5-10% di tutti i casi di anoressia 

nervosa, il 10-15% dei casi di bulimia nervosa e il 30-40% dei casi di 

BED.        Sia nell’anoressia nervosa sia nella bulimia nervosa, la fascia 

di età in cui l’esordio si manifesta più spesso è quella tra i 15 e i 19 anni. 

Alcune osservazioni cliniche recenti hanno segnalato un aumento dei 

casi a esordio precoce. (2,26) 

 

1.2 Eziologia 

L’eziologia dei DCA è riconducibile all’interazione tra tre ordini di 

fattori: la predisposizione genetica, le esperienze precoci e l’ambiente 

culturale in cui l’individuo vive.                          
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L’ereditabilità dell’anoressia è stimata intorno al 58% e la concordanza 

nei gemelli monozigoti è maggiore di quella tra gemelli dizigoti. I dati 

sulla bulimia sono ancora più probanti (83%).             

La dipendenza psicologica dalle figure genitoriali e livelli anormali di 

ansia da separazione sono caratteristiche psicologiche riscontrate 

comunemente tra i pazienti con disturbi dell’alimentazione.                      

Si evidenzia un’alta prevalenza di esperienze infantili di abuso sessuale 

tra le pazienti bulimiche (14).  

I fattori culturali giocano un ruolo importante: in tutti i paesi che 

adottano il “modello occidentale”, i criteri estetici enfatizzano la 

magrezza e una morfologia femminile androgina; le persone 

particolarmente vulnerabili in termini di autostima e di identità sociale 

possono reagire alle pressioni culturali modificando in modo 

disfunzionale le proprie abitudini alimentari. Inoltre, anche l’ambiente 

micro-culturale gioca un ruolo eziologico importante, come ad esempio 

tra le atlete di certe discipline sportive, le danzatrici, e le modelle (2,3).  
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1.3 Diagnosi 

La diagnosi si effettua, secondo quanto previsto dal DSM-5, sulla base di 

criteri diagnostici specifici di ogni disturbo dell’alimentazione.   

                   

1.3.1 Anoressia nervosa:                                        

La caratteristica centrale dell’anoressia è la magrezza causata da un 

comportamento alimentare volontariamente finalizzato alla perdita di 

peso o al mantenimento di un peso inferiore a quello normale (Criterio 

A). È presente un’intensa paura di prendere peso e di ingrassare (Criterio 

B), secondaria a un’alterazione dell’immagine del corpo, che viene 

percepito come troppo grasso, anche quando la condizione reale è di 

sottopeso e magrezza patologica (Criterio C) (2). 
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Criteri diagnostici DSM-5 per l’anoressia nervosa: 

CRITERIO A: Restrizione dell’introito calorico rispetto alle necessità 

fisiologiche che causa un peso significativamente basso considerando 

l’età, il sesso, il livello di sviluppo e le condizioni di salute fisica della 

persona. Per “peso significativamente basso” si intende un peso inferiore 

alla soglia minima di normalità oppure, nei bambini e negli adolescenti, 

un peso inferiore a quello atteso. 

CRITERIO B: intensa paura di prendere peso o di diventare grassi, o un 

persistente comportamento che interferisce con l’acquisizione di peso 

sebbene la persona sia sottopeso. 

CRITERIO C: L’esperienza soggettiva del proprio peso o della forma 

del corpo è disturbata, l’autostima è influenzata in modo eccessivo dal 

proprio peso o dalla forma del corpo, oppure la gravità dell’essere 

sottopeso non è presa nella giusta considerazione. 
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Inoltre, si distinguono due sottotipi di anoressia:  

 

SOTTOTIPO CON RESTRIZIONI: nel corso degli ultimi 3 mesi, la 

persona non ha presentato regolarmente abbuffate o condotte di 

eliminazione (vomito auto-indotto, uso improprio di lassativi, diuretici, o 

clisteri). La perdita di peso è causata dalla dieta, dal digiuno e/o 

dall’attività fisica eccessiva. 

 

SOTTOTIPO CON ABBUFFATE/CONDOTTE DI ELIMINAZIONE: 

nel corso degli ultimi 3 mesi, la persona ha presentato regolarmente 

abbuffate/condotte di eliminazione (vomito auto-indotto, uso improprio 

di lassativi, diuretici, o clisteri).         

La gravità del quadro anoressico è determinata dell’IMC: lieve (>17), 

moderato (16-16,99), grave (15-15,99), estremo (<15). 

 

La diagnosi differenziale va posta con tutte quelle malattie croniche che 

determinano una  perdita di peso, come ad esempio il morbo di Crohn, 

l’ipertiroidismo, il morbo di Addison e il diabete mellito.  Inoltre, anche 
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la depressione presenta sintomi simili all’anoressia, come la perdita di 

peso, i pensieri ossessivi e i disturbi del sonno. È necessario indagare 

sulla causa della modificazione del comportamento alimentare: nel caso 

dell’anoressia è motivato dalla volontà di perdere peso, mentre, nella 

depressione, il paziente lamenta una perdita di appetito (2).  

 

1.3.2 Bulimia nervosa: 

La caratteristica centrale della bulimia è un comportamento alimentare 

caratterizzato da abbuffate (Criterio A) combinate con condotte di 

compensazione per evitare l’aumento del peso corporeo. Per abbuffate si 

intendono degli episodi di durata variabile (da pochi minuti a 2 ore 

circa), durante i quali si ingeriscono grandi quantità di cibo avendo la 

sensazione di non poter smettere o controllare quello che si mangia. 

L’impulsività è un aspetto importante in molti casi abbuffate, anche se in 

altri casi, l’abbuffata è frutto di un piano premeditato. Le condotte di 

compensazione, come il vomito auto-indotto, l’uso di lassativi, diuretici, 

enteroclismi, il digiuno, o l’esercizio fisico, ha la finalità di limitare o 

evitare l’aumento di peso. La diagnosi tra bulimia e anoressia con 

abbuffate si effettua esclusivamente sulla valutazione del peso: le 
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pazienti sottopeso sono considerate anoressiche e quelle normopeso o 

sovrappeso bulimiche. La stretta relazione psicopatologica tra i due 

disturbi è evidenziata dalla frequente transizione da una sindrome 

all’altra. Anche nelle bulimiche, l’insoddisfazione per il proprio corpo 

rappresenta un aspetto psicopatologico importante ma, a differenza delle 

anoressiche, questa, trova riscontro negli standard estetici dell’ambiente 

culturale, motivo per cui, il clinico potrebbe  sottovalutare la valenza 

psicopatologica della distorsione dell’immagine del corpo e 

dell’influenza eccessiva di quest’ultima sull’autostima (2).  
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Criteri diagnostici DSM-5 per la bulimia 

CRITERIO A: Episodi ricorrenti di abbuffate compulsive. Un episodio è 

caratterizzato da:                                            

-  mangiare, in un periodo definito di tempo (entro 2 ore), una quantità di 

cibo che è indubbiamente maggiore di quella che la maggior parte delle 

persone mangerebbe in circostanze simili                           

-  sensazione di perdere il controllo durante l’episodio  

CRITERIO B: Ricorrenti comportamenti impropri di compensazione 

diretti a prevenire aumenti di peso (vomito auto-indotto, uso improprio 

di lassativi, diuretici, digiuni, esercizio fisico eccessivo) 

CRITERIO C: Le abbuffate compulsive e i comportamenti impropri di 

compenso si verificano in media almeno una volta a settimana per 

almeno tre mesi 

CRITERIO D: L‘autostima è influenzata in modo eccessivo dal peso e 

dalla forma del corpo 

CRITERIO E: Il disturbo non capita esclusivamente nel corso di episodi 

di anoressia nervosa 
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Il livello di gravità dipende dalla frequenza dei comportamenti di 

compensazione: 

Lieve: in media, 1-3 episodi di compensazione a settimana 

Moderata: in media, 4-7 episodi di compensazione a settimana 

Grave: in media, 8-13 episodi di compensazione a settimana 

Gravissima: in media, 14 o più episodi di compensazione a settimana (2) 

 

1.3.3 Disturbo da alimentazione incontrollata, Binge-Eating Disorder 

(BED): 

Il disturbo da alimentazione incontrollata consiste nella presenza di 

abbuffate identiche a quelle che si osservano nella bulimia (Criterio A), 

ma in assenza di compensazione (Criterio E), per almeno una volta a 

settimana per 3 mesi consecutivi (Criterio D). L’eccesso non compensato 

di ingestione calorica determina in questi pazienti un sovrappeso. Le 

abbuffate si associano a tre o più delle seguenti condizioni: (Criterio B) 

• Mangiare molto più velocemente del normale 

• Mangiare fino a sentirsi spiacevolmente pieni 

• Mangiare grandi quantità di cibo quando non si ha fame 

• Mangiare da soli per l’imbarazzo 
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• Sentirsi disgustati da sé stessi, depressi, molto in colpa a seguito 

dell’abbuffata  

C’è, inoltre, un marcato disagio a causa del discontrollo alimentare 

(Criterio C) (2).  

 

1.3.4 Disturbo dell’alimentazione altrimenti specificato:  

Comprende tutti quei casi che non arrivano a soddisfare pienamente i 

criteri diagnostici per anoressia e bulimia e in cui il clinico specifica la 

ragione che impedisce la corrispondente diagnosi. (Es. anoressia atipica: 

la paziente rispetta i criteri diagnostici per l’anoressia ma continua ad 

avere un peso nella norma) (2) 

 

1.3.5 Disturbo dell’alimentazione non altrimenti specificato: 

Comprende tutti i casi in cui il clinico non specifica la ragione che 

impedisce la corrispondente diagnosi. (2) 
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1.4 Prognosi e comorbilità 

Circa 2/3 di pazienti guariscono completamente o arrivano a una 

remissione parziale ma soddisfacente dei sintomi, mentre 1/3 va incontro 

a una cronicizzazione che porta spesso alla morte. Negli studi 

longitudinali di lunga durata (20-30 anni), il tasso di mortalità tra le 

pazienti anoressiche supera il 18%. A 5-10 anni dall’esordio, il 50% 

delle pazienti bulimiche è completamente guarito e la mortalità varia 

dallo 0 al 3%. La presenza di disturbi della personalità caratterizzati da 

marcata impulsività peggiora la prognosi. I disturbi di personalità di 

associano spesso all’anoressia e alla bulimia. L’abuso di sostanze è 

molto frequente nella bulimia e nel sottotipo con abbuffate 

dell’anoressia. I tassi di prevalenza per i disturbi depressivi (25-80%), la 

fobia sociale (15-55%) e il disturbo d’ansia generalizzato (20-70%) sono 

alti anche se sono molto variabili in relazione al campione studiato. Il 

disturbo ossessivo compulsivo è riscontrato frequentemente soprattutto 

nelle pazienti anoressiche con sottotipo restrittivo. (2,3) 
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1.5 Complicanze 

Le complicanze associate ai disturbi del comportamento alimentare sono 

psichiatriche e mediche. Le complicanze psichiatriche comprendono la 

depressione, il suicidio, i disturbi dell’ansia, i disturbi della personalità, i 

disturbi da uso di sostanze, ecc. 

Le complicanze mediche dei disturbi del comportamento alimentare 

hanno tre cause: la denutrizione, che si presenta come un disturbo da 

malassorbimento, le condotte di eliminazione e le abbuffate. Tali 

complicanze sono gravi e talvolta fatali. La malnutrizione può essere 

quantitativa (restrizione alimentare) o qualitativa (completa esclusione di 

alcuni alimenti). 

Sono di comune riscontro nell’anoressia, soprattutto nei casi di lunga 

durata, anomalie dell’ematopoiesi e osteoporosi. Le pazienti che si 

inducono il vomito o che usano lassativi e diuretici presentano 

alterazioni del quadro elettrolitico, alcalosi metabolica, 

ipocolesterolemia, ipokaliemia. Tali alterazioni possono causare gravi 

aritmie cardiache e in alcuni casi, morte per arresto cardiaco improvviso. 

Le complicanze mediche della bulimia sono le stesse descritte per 

l’anoressia. Tipiche della bulimia sono le complicanze delle abbuffate 
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che posso causare dilatazione e rottura dell’esofago e dello stomaco. Il 

vomito autoindotto causa erosione dentaria e tumefazione non dolorosa 

delle ghiandole salivari. Legate all’assunzione di lassativi, sono, le 

alterazioni gastrointestinali come la colite o nei casi più gravi, il colon 

catartico.  Le pazienti bulimiche possono presentare dei segni metabolici 

di malnutrizione anche se conservano un peso normale. (2,3) 

 

1.6 Terapia integrata 

La terapia si basa sulla combinazione di tre differenti strategie 

d’intervento: La psicoterapia cognitivo-comportamentale (CBT), la 

farmacoterapia e il counseling nutrizionale. 

Nell’anoressia il ruolo dei farmaci è marginale e non ci sono sufficienti 

evidenze a favore del loro utilizzo. Vengono somministrati neurolettici a 

basse dosi e antidepressivi. L’efficacia di queste terapie farmacologiche 

è legata agli effetti su alcuni sintomi comuni ma non centrali 

dell’anoressia, come l’effetto anti-ossessivo e antidepressivo degli 

inibitori selettivi della ricaptazione della serotonina (SSRI). Nella 

bulimia nervosa può essere utilizzata la fluoxetina (classe SSRI), che 

riesce a modulare gli impulsi alla base dell’abbuffata. I dati sull’efficacia 
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della CBT sono scarsi ma questo tipo di terapia può essere utile per 

modificare la percezione dell’immagine di sé. La terapia nutrizionale a 

diversi stadi di riabilitazione alimentare è fondamentale per assicurare 

una ripresa del peso corporeo che sia accettata dal paziente (2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 
 

CAPITOLO 2 

CONDIZIONI ORALI CORRELATE AI DISTURBI DEL 

COMPORTAMENTO ALIMENTARE 

 

Le manifestazioni orali dei soggetti con disturbi alimentari sono causate 

principalmente da deficit nutrizionali, dalla presenza o meno di 

comportamenti purgativi, dall’igiene orale del soggetto. 

 

2.1 Lesioni delle mucose:  

Le lesioni che si osservano a carico delle mucose orali possono essere 

causate da deficit di vitamine, dello sfregamento delle dita o di altri 

oggetti utilizzati per indurre il vomito, o dall’erosione acida dei succhi 

gastrici rigurgitati (20).  

È ormai nota la funzione vitale delle vitamine e del ferro; la loro assenza 

o carenza, può portare a processi distrofici nei vari distretti 

dell’organismo, in particolare a carico di un epitelio a metabolismo 

rapido, come quello del cavo orale, con conseguente insorgenza di 

processi flogistici (45). La carenza di vitamine del gruppo B può portare a 
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una sensazione di bocca che brucia, che si manifesta principalmente a 

livello della lingua (20). 

Si presenta a volte ipertrofia localizzata a livello delle papille 

interdentali, anche se lo stato parodontale non viene particolarmente 

alterato (10). 

 

2.1.1 Eritema labiale 

L’eritema è un arrossamento, cutaneo o mucoso, dovuto ad un aumento 

dell’afflusso ematico (45). L’eritema labiale si osserva principalmente nel 

bordo vermiglio delle labbra, dove converge con la mucosa labiale, sia 

sulla parte superiore che inferiore, leggermente più comune sul labbro 

inferiore. L'ampiezza dell'area colpita e il rossore sono variabili, nei casi 

più gravi lo si trova in associazione con la cheilite esfoliativa. 

Osservando la lesione ad un ingrandimento più elevato, l’eritema 

descrive uno schema lineare rosso, con le linee parallele tra loro e 

perpendicolari all'asse maggiore del labbro; questo mostra un 

caratteristico aspetto a palizzata. Per ragioni etiche, non è possibile 

effettuare una biopsia, di conseguenza, le sue caratteristiche istologiche 

sono sconosciute (31).  



21 
 
 

2.1.2 Cheilite 

È un’infiammazione delle labbra che può apparire come condizione 

isolata o come parte di alcune malattie o condizioni sistemiche (es: 

anemia dovuta alla carenza di vitamina B12 o alla carenza di ferro) o 

infezioni locali (es: herpes e candidosi orale). La cheilite può essere un 

sintomo di una reazione da contatto con un irritante o un allergene, può 

essere provocata dall'esposizione al sole (cheilite attinica), 

dall'assunzione di farmaci (soprattutto retinoidi). In generale, le forme 

più comunemente riportate in letteratura sono la cheilite angolare, da 

contatto (allergica o irritante), attinica, ghiandolare, granulomatosa, 

esfoliativa e a plasmacellula. Si può classificare anche in base alle 

differenze primarie nella durata e nell'eziologia dei singoli gruppi di 

cheiliti: prevalentemente reversibili (simplex, angolare/infettiva, 

contatto/eczematosa, esfoliativa, farmaco-correlata); prevalentemente 

irreversibili (attinica, granulomatosa, ghiandolare, plasmacellula); 

cheiliti connesse a dermatosi e malattie sistemiche (lupus, lichen planus, 

gruppo pemphi-gus/pemfigoide, angioedema, xerostomia, ecc.) 

La cheilite angolare costituisce un quadro clinico di frequente 

osservazione. Si può presentare clinicamente in forma lieve, moderata o 

grave. La sua durata può andare da un mese fino a 4 anni nei casi cronici 
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e recidivanti (47). Si manifesta tipicamente a livello delle pieghe cutanee 

del corpo, in particolare in corrispondenza delle commissure labiali, 

ossia nelle zone più soggette a infiammazioni e infezioni. È 

caratterizzata da tagli e abrasioni, simili alle ragadi, ai lati della bocca, 

che evolvono in croste. La lesione della commissura labiale è 

solitamente simmetrica, ma può presentarsi anche in forma monolaterale, 

ed è di tipo eritemato-squamoso o eczematoso-ragadiforme. 

L’eziopatogenesi è multifattoriale.  Frequente è la presenza di protesi 

incongrue e deteriorate (24).  Spesso, infatti, si verifica una perdita di 

dimensione verticale, ciò a causa  del riassorbimento delle creste 

alveolari o dell’usura delle superfici occlusali protesiche (7),  che 

comporta atteggiamenti scorretti delle labbra. La cheilite angolare può 

verificarsi spontaneamente, ma è spesso correlata a diversi fattori 

eziologici, quali la soppressione immunitaria sistemica, l'irritazione 

locale e l'umidità, l'infezione fungina e/o batterica. Alcune condizioni 

sistemiche come il lichen planus, il lupus, la dermatite atopica e le 

carenze nutrizionali possono determinare la a cheilite (35).  E’ noto il 

ruolo patogenetico  di agenti irritanti o infettivi, tra cui soprattutto 

Candida, Staphylococcus aureus (29)  e Leishmania (36). Anche la 

xerostomia e l’abitual licking possono avere analogo ruolo.  
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Altra patogenesi è legata alla carenza di ferro (5). La cheilite angolare da 

ipovitaminosi B2 va distinta dalle cheiliti con altra eziologia (45).  

 

Fig.1 Aspetto clinico della cheilite angolare 

 

La cheilite esfoliativa è una condizione non comune che colpisce la 

zona vermigliare delle labbra superiori e/o inferiori (più comunemente 

inferiori). È caratterizzata dalla persistente produzione di scaglie spesse 

di cheratina e dalla successiva desquamazione del bordo vermiglio. La 

rimozione delle scaglie lascia un labbro sottostante di aspetto normale. 

Inizialmente, le labbra possono apparire normali o rosse, segue poi lo 

sviluppo di uno strato superficiale ispessito, che porta a un peeling che 
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può essere ciclico. Si può verificare sanguinamento, seguito dalla 

formazione di una crosta emorragica. L'eziologia è poco chiara, ma 

fattori come lo stress, i disturbi della personalità o le condizioni 

psichiatriche sono associati al suo insorgere. Può essere associata a 

carenza di vitamina B12 o di ferro. Alcuni casi di cheilite esfoliativa 

sono correlati a lesioni croniche secondarie causate da abitudini viziate 

come mordere, succhiare o leccare le labbra in modo inconscio. I casi 

che risultano essere dovuti a lesioni croniche sono definiti cheiliti fittizie. 

La malattia può progredire a causa di diversi fattori come la respirazione 

orale, la suzione, la raccolta o il morso, la scarsa igiene orale, l’infezione 

batterica (Staphylococcus aureus) o micotica (Candida albicans).                         

La cheilite esfoliativa è una condizione che può ridurre la qualità della 

vita di un paziente influenzando l'estetica e le normali funzioni come 

mangiare e parlare.                                              

La diagnosi differenziale comprende altre forme di cheilite come la 

cheilite da contatto o la cheilite simplex. La terapia comprende 

corticosteroidi topici, inibitore della calcineurina topica, Calendula 

officinalis L. topica, e in alcuni casi la psicoterapia. Occasionalmente le 

lesioni si risolvono spontaneamente (22,18). 
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Fig.2 Aspetto clinico della cheilite esfoliativa 

 

2.1.3 Altre condizioni associate a stati carenziali 

L’assenza o la deficienza di alcune vitamine può dare origine a processi 

distrofici o flogistici. La carenza di vitamina B1 può provocare una 

dolorabilità della mucosa orale e della lingua (glossodinia). 

L’ipovitaminosi B2 determina lesioni a carico delle labbra che si 

presentano arrossate, disepitelizzate e fissurate (45).  
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Può causare cheilite angolare, cui si accompagna spesso una glossite con 

mucosa color magenta, liscia, per atrofia delle papille, e dolente. La 

carenza di vitamina B12 e acido folico può portare alle tipiche 

manifestazioni dell’anemia perniciosa, con un’iniziale glossite 

caratterizzata da arrossamento ed edema del dorso della lingua, la quale 

appare liscia e lucente per atrofia dell’epitelio e delle papille.  

La carenza di ferro determina un’alterazione del metabolismo cellulare, 

particolarmente evidente nelle cellule ad elevata attività riproduttiva, 

come le cellule dell’epitelio orale. La carenza di ferro può infatti 

causare la glossopatia sideropenia, caratterizzata da atrofia dell’epitelio 

delle papille della lingua. La lingua appare liscia, arrossata, con un 

quadro clinico simile a quello delle ipovitaminosi (45). 
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Fig. 3 Aspetto clinico delle glossopatie da stati carenziali 

 

2.2 Lesioni dei tessuti duri 

 

2.2.1 Erosione dentale 

L’erosione dentale è definita come una perdita progressiva e irreversibile 

dei tessuti duri del dente, a causa di un processo chimico che non 

coinvolge i batteri (48).  L'intercettazione dei pazienti nelle fasi iniziali 

della malattia è fondamentale per evitare danni significativi e 

irreversibili alla loro dentizione e per beneficiare di un'assistenza ancora 
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favorevole (44). Nella maggior parte dei casi sono sostanze acide che 

dissolvono la sostanza dentaria e possono derivare sia da una sorgente 

esogena che endogena. L’erosione dentale va posta in diagnosi 

differenziale con l’attrito e l’abrasione. L’attrito è un processo 

fisiologico di usura dei denti determinato dalla masticazione; l’abrasione 

è un processo patologico di usura dentale che deriva da un’abitudine 

anormale o da un utilizzo anomalo di sostanze abrasive all’interno del 

cavo orale (33). Nella società moderna, l'erosione dentale è diventata una 

delle principali cause di perdita di sostanza mineralizzata del dente. Nel 

caso dell'erosione dentale, l’aspetto palatale dei denti anteriori 

dell’arcata superiore, di solito sembra essere la parte più colpita, in 

particolare nei pazienti con un’eziologia intrinseca (ad esempio, reflusso 

gastro-esofageo, disturbi del comportamento alimentare con condotte di 

eliminazione come il vomito auto-indotto) (44). 

Nei soggetti affetti da disturbi dell’alimentazione con vomito auto-

indotto, ha acquistato un’importanza sempre maggiore il riscontro di 

erosioni dentarie e di altre anomalie del cavo orale.  Il pattern di erosione 

associato al vomito è in genere costituito dalla perdita di tessuto dentale 

in corrispondenza delle superfici palatali, anche se tutte le superfici 

possono essere affette soprattutto negli individui che compensano la 
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perdita di liquidi con un consumo eccessivo di succhi di frutta e  bevande 

acide (33). 

In una fase iniziale, la distruzione causata dall'acido può essere minima e 

quindi difficile da scoprire, anche a causa della posizione nascosta delle 

superfici palatali e specialmente se la malattia progredisce lentamente. I 

pazienti spesso non presentano segni di sensibilità dentale, anche in 

presenza di esposizione alla dentina. Spesso l'usura erosiva si manifesta 

troppo tardi, quando il danno irreversibile ha già avuto luogo e necessita 

di costosi trattamenti di restauro.  Nella fase iniziale, solo un occhio 

attento e allenato può rilevare il colore più giallastro derivante da 

l'assottigliamento dello smalto nella porzione palatale centrale della 

corona. A uno stadio più avanzato, usura erosiva porta ad un 

indebolimento dello smalto ai bordi, che si evince osservando un 

aumento della traslucenza (44); questo può portare, oltre che ad 

alterazioni di carattere estetico, ad ipersensibilità dentinale (28).   

L’ipersensibilità dentinale è definita come uno stimolo algico, rapido, 

acuto nel carattere e limitato nel tempo (6). Ha un decorso cronico con 

esacerbazioni acute; solo occasionalmente la sensibilità persiste con 

sintomatologia intensa dopo aver allontanato lo stimolo. La 
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sintomatologia insorge in risposta a stimoli fisici (di natura termica o 

meccanica) e chimici (variazione del pH e dell’osmosi) (6,15). Numerose 

ipotesi sono state avanzate riguardo alle modalità di trasmissione dello 

stimolo dalla dentina esterna alle fibre nervose e sul rapporto degli 

odontoblasti con i neuroni; la teoria più accreditata è quella idrodinamica 

di Brännström: la pervietà dei tubuli dentinali causa dolore attraverso il 

movimento dei fluidi che determina deformazione degli odontoblasti e/o 

delle terminazioni nervose presenti nei canali dentinali(15). 

 

Fig.3 Aspetto clinico delle lesioni erosive 
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Fig.4 Aspetto clinico delle lesioni erosive a livello delle superfici 

palatali. 

 

 

2.3 Modificazioni delle ghiandole salivari 

 

2.3.1 Sialoadenosi 

La sialoadenosi è un processo degenerativo a carico delle cellule 

secernenti delle ghiandole salivari, può condurre all'atrofia del tessuto 
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ghiandolare, che viene sostituito da tessuto adiposo. Non è associata ad 

infezioni o a processi neoplastici, ma può essere associata a patologie su 

base immunitaria: lesione linfoepiteliale benigna di Godwin, malattia di 

Mikulicz, sindrome di Sjörgren. Può insorgere a causa di malnutrizione e 

stati carenziali e si manifesta nel 10-15% dei soggetti affetti da bulimia 

nervosa. La sialoadenosi interessa principalmente la ghiandola parotide 

bilateralmente, talvolta si osserva anche unilateralmente. Qualche volta 

l’interessamento può essere a carico delle ghiandole sottomandibolari e 

delle sottolinguali (23).  

La sialoadenosi si presenta clinicamente con un ingrossamento della 

ghiandola che inizialmente si presenta da 2 a 6 giorni dopo l’episodio di 

vomito autoindotto per poi diventare maggiormente persistente (19). La 

causa più probabile di questo ingrossamento è da ricercarsi in una  

neuropatia automatica con coinvolgimento dei nervi simpatici che causa 

un allargamento delle cellule acinari per un ristagno di granuli di 

zimogeno (23). 
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Fig.5 Sialoadenosi bilaterale 

 

2.3.2 Sialometaplasia necrotizzante 

È una condizione benigna che si localizza generalmente a livello del 

confine tra palato duro e palato molle e si manifesta raramente in altre 

zone della bocca dove sono presenti ghiandole salivari. La comparsa è 

apparentemente spontanea ed è associata a un evento ischemico della 

ghiandola salivare, con conseguente infarto della ghiandola e comparsa 

di una metaplasia squamosa della componente duttale residua. Tale 
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lesione, all’inizio del suo sviluppo, si presenta come una tumefazione di 

consistenza diminuita, spesso accompagnata da un eritema bruno; 

successivamente si forma un’ulcera profonda con un fondo lobulare 

giallo-grigio. La lesione può essere unilaterale o bilaterale con lesioni dal 

diametro tra 1 e 3 cm. Il dolore è generalmente lieve e non proporzionato 

alla dimensione della lesione. 

La diagnosi differenziale va posta con il carcinoma squamocellulare e il 

carcinoma mucoepidermoide delle ghiandole salivari, e si effettua sia 

clinicamente che istologicamente tramite biopsia incisionale. 

Istologicamente, la sottomucosa adiacente all’ulcera mostra la necrosi 

delle ghiandole salivari e la metaplasia squamosa dell’epitelio del dotto 

salivare. Si distingue da una neoplasia per la conservazione 

dell’architettura della ghiandola salivare.  

La metaplasia squamosa, si distingue dal carcinoma squamo cellulare in 

quanto non presenta atipia cellulare. Quando la metaplasia si localizza a 

livello dei dotti della ghiandola salivare, può essere confusa con un 

carcinoma muco epidermoide. In passato, l'errata interpretazione della 

sialometaplasia necrotizzante ha portato a trattamenti radicali come la 

resezione chirurgica, la maxillectomia parziale o la radioterapia (16). 
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 La lesione ha un decorso autolimitante e benigno, che non richiede un 

intervento chirurgico, in quanto va incontro a guarigione spontanea in 6-

10 settimane, anche se la gestione corretta prevede l’irrigazione con 

acqua e bicarbonato tiepido e analgesici nel caso di sintomatologia 

dolorosa (45).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.6 Aspetto clinico della sialometaplasia necrotizzante                                     
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2.4 Modificazioni della saliva 

 

2.4.1 Xerostomia e iposcialia 

La xerostomia è la secchezza della mucosa orale dovuta a insufficiente 

secrezione di saliva da parte delle ghiandole salivari; può essere la 

conseguenza di diversi processi patologici a carico delle ghiandole 

stesse, come flogosi, esiti di irradiazioni, atrofia. Può essere associata a 

farmaci adrenergici e anticolinergici (11,37). L’utilizzo di farmaci svolge 

un ruolo fondamentale nella riduzione del flusso salivare non stimolato, 

mentre fattori psicologici come ansia e stress possono contribuire ad 

aumentare la percezione di secchezza (38,37). A tale malessere non viene 

attribuita particolare attenzione perché nella maggior parte dei casi tende 

ad essere considerato come un evento normale, legato alla necessità di 

dissetarsi o ai disordini alimentari (41), anche se possono verificarsi 

complicazioni orali significative (8). Per iposcialia si intende un deficit 

oggettivo della funzione salivare. La diagnosi è fatta attraverso l’analisi 

del flusso salivare (8). Dai pazienti affetti da anoressia e bulimia viene 

riportata spesso la sensazione di bocca asciutta, legata sia al vomito 

persistente, sia all’utilizzo eccessivo di antidepressivi o all’assunzione di 

farmaci che sopprimono l’appetito o diuretici (10).  
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L’anamnesi medica deve essere completa e in grado di identificare 

qualsiasi condizione patologica o terapia che possa causare ipofunzione 

delle ghiandole salivari (27). Successivamente si procede ad un’accurata 

ispezione extra e intra orale che prende in considerazione sia i tessuti 

duri sia i tessuti molli. I segni extra orali tipici sono le labbra secche e 

screpolate e un possibile aumento di volume delle ghiandole salivari 

maggiori, che può anche essere accompagnato da algia (39,46). L’esame 

obiettivo del cavo orale di questi pazienti mostra modificazioni 

nell’aspetto dei tessuti molli: la lingua appare infiammata, secca e di 

colore rosso intenso, spesso lobulata e fissurata, può comparire atrofia 

delle papille; la mucosa buccale appare pallida e asciutta e spesso si nota 

un diminuito o assente accumulo di saliva a livello del pavimento orale 

(39,46). I tessuti così disidratati sono più soggetti a sviluppare lesioni 

traumatiche, candidosi eritematosa, pseudomembranosa e cheiliti (39).  La 

misurazione del flusso salivare consiste nella raccolta di un prelievo 

salivare: il flusso salivare è definito ridotto quando quello basale è < 0,1-

0,2 mL/min e/o quando quello stimolato è < 0,5-0,7 mL/min (13). 
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Fig.8 Aspetto della lingua in un paziente affetto da xerostomia 

 

Il trattamento primario dei pazienti con iposalivazione e xerostomia è 

diretto a misure palliative per la sintomatologia e alla prevenzione delle 

complicazioni orali (13). 

Secondo alcuni autori, anche la composizione della saliva, può subire 

un’alterazione nei pazienti affetti da disturbi dell’alimentazione, nella 

concentrazione di potassio, cloro e calcio (38). 
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CAPITOLO 3 

ANALISI DELLE EVIDENZE SCIENTIFICHE 

 

3.1 Lesioni delle mucose orali 

In uno studio caso-controllo sulle lesioni orali in pazienti affetti da DCA, 

il gruppo di studio, con un'età media di 21,6 anni, era costituito da 46 

casi di BN, 13 casi di EDNOS e 6 casi di AN e presentava lesioni orali 

nel 94% dei casi, per un totale di 112 lesioni. Il gruppo controllo ha 

mostrato lesioni orali nel 18,5% dei casi, con una differenza 

statisticamente significativa (OR 50,8; CI 95%: 15,8-162,9;  p<0,0001). 

Tutte le lesioni osservate presentavano differenze statisticamente 

significative tra il gruppo di studio e il gruppo di controllo e le più 

comuni sono state: l’eritema labiale, la cheilite esfoliativa, il palato 

giallo-arancione, le lesioni emorragiche ed atrofie orali non                 

specifiche (31). 
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L'analisi del tipo di disturbo dell’alimentazione non presentava 

differenze significative tra le lesioni orali ad eccezione dell'eritema 

labiale che risultava più comune nei pazienti affetti da BN (p = 0,0098). 

Inoltre, considerando tutte le lesioni orali nel loro insieme, esse erano 

correlate alle condotte di eliminazione (OR 6, CI 95%, 1,06-34,12, p = 

0,0414). È stata analizzata mediante test quantitativi e qualitativi la 

relazione tra episodi di vomito al giorno e la presenza di lesioni 

specifiche della mucosa orale, ma solo l'eritema labiale risultava 

associato ad una maggiore frequenza di vomito al giorno. I pazienti con 

il palato giallo-arancione hanno riconosciuto l'assunzione di integratori 

ad alto contenuto di carotene o di integratori di analoghi della vitamina 
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A. Questa situazione è dovuta all’aumento del livello di carotene nel 

siero, che è stato descritto in relazione ai DCA. La maggiore incidenza di 

cheilite esfoliativa nei pazienti affetti da DCA potrebbe essere posta in 

relazione a fattori sistemici, quali la disidratazione e la malnutrizione; 

l'eritema labiale invece, essendo in relazione al vomito, può essere 

correlato a cause irritative locali. Inoltre, gli individui affetti da DCA 

possono presentare comportamenti di “scarico emotivo”, come il morso 

del labbro, la cui associazione alla cheilite esfoliativa è stata dimostrata 

(1). Pertanto questa lesione potrebbe essere considerata un indicatore 

clinico di disturbi psicologici (31). Le lesioni emorragiche orali 

(petecchie, ecchimosi ed ematomi) e le atrofie orali non specifiche 

osservate al palato hanno probabilmente una causa traumatica 

nell’induzione del vomito, attraverso l’utilizzo, soventemente, di 

strumenti duri. I disturbi di AN e BN sono patologie tipicamente 

associate a problematiche di tipo psicologico che includono 

comportamenti autolesionistici, i quali potrebbero comprendere anche la 

morsicatio buccarum. I morsi ripetuti su guance e labbra, insieme alle 

lesioni emorragiche, potrebbero essere visti come segni oggettivi di 

disturbi emotivi caratteristici dei DCA (31). 
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Fig.9 Aspetto clinico di un trauma da” morsicatio buccarum” 

In uno studio caso-controllo, in cui in gruppo studio era costituito da 

pazienti ambulatoriali con diagnosi di BN o AN, la cheilite angolare e la 

sensazione di bruciore alla bocca sono risultati essere significativamente 

più comuni nei DCA, in particolare la cheilite era ancora più comune nei 

pazienti con vomito auto-indotto (21). 

In uno studio epidemiologico trasversale è stata trovata un'associazione 

significativa (p<0,001) tra lesioni dei tessuti molli e i DCA (senza sotto 

classificazione). Oltre il 98% dei soggetti affetti da DCA presentava 
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lesioni delle mucose orali, rispetto al 42,5% dei soggetti senza DCA. Le 

differenze statisticamente significative riguardavano: le labbra secche, la 

cheilite angolare, l’eritema, le ulcerazioni e la lingua saburrale. Nei 

pazienti fumatori è stata osservata una maggiore presenza di lesioni dei 

tessuti molli, indipendentemente dal comportamento alimentare. 

È stata riscontrata una percentuale più alta di fumatori nel gruppo DCA 

(33%) rispetto al gruppo senza DCA (<20%) con una differenza 

significativa (p<0,05). Tuttavia, va notato che praticamente tutti i 

pazienti affetti da DCA presentavano lesioni dei tessuti molli, 

indipendentemente dal fatto che fumassero o meno (12). 

Oltre il 45% dei soggetti affetti da DCA ha mostrato segni clinici di 

cheilite angolare unilaterale o bilaterale, mentre nel gruppo di controllo 

solo il 10,8% ha mostrato tali segni, con differenze statisticamente 

significative tra i gruppi (p<0,001).  

In oltre il 45% dei soggetti affetti da DCA sono stato trovati segni di 

eritema e ulcerazione della mucosa orale e del palato molle, rispetto al 

3,3% del gruppo di controllo (p<0,001). Sono stati diagnosticati numeri 

significativamente più alti (p<0,001) di ulcere nel EDG rispetto al 

NEDG. In questo stesso studio non sono stati trovati casi di lingua 



44 
 
 

atrofica o di glossiti ma sono risultati 16 casi di lingua crenata (senza 

differenze significative tra i gruppi) e 18 di lingua saburrale con una 

differenza significativa (p<0,05) (44). 
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3.2 Lesioni dei tessuti duri 

Erosioni dentali e carie 

In uno studio che ha esaminato 66 pazienti con diagnosi di DCA che 

praticavano vomito auto-indotto (in media da 10,6 anni: 3-32 anni, con 

un’età media di 27,7 anni: 20-48), 46 soggetti (69,7%) mostravano 

erosioni dentali. Di questi, 19 soggetti presentavano lesioni solo a livello 

dello smalto, mentre 27 presentavano lesioni anche a livello della 

dentina. 35 soggetti (76,1%) avevano cinque o più denti colpiti; 12 

soggetti (26,1%) avevano 10 denti colpiti; 4 soggetti (9%) presentavano 

oltre 10 denti con erosioni dentali. Erosioni di grado 4 o 5 (grave 

erosione) sono state trovate in solo sei pazienti (tre di questi soffrivano 

di DCA da oltre 16 anni). 

Le lesioni della dentina sono apparse più frequentemente sulle superfici 

occlusali (n = 66), mentre le lesioni dello smalto sono state trovate più 

frequentemente a livello degli incisivi centrali superiori (n = 58).  

In generale, le superfici palatali erano più frequentemente colpite 

(41,6%), seguite dalle superfici occlusali (36,6%), indipendentemente 

dalla durata del comportamento del vomito auto-indotto (43).  
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Distribuzione del numero di superfici con lesioni erosive (n = 432) 

secondo la durata del comportamento del vomito 

 

Le persone affette da DCA da oltre 10 anni avevano significativamente 

più lesioni vestibolari nei segmenti laterali rispetto a quelli con una 

durata inferiore del disturbo (p = 0,02). Questo gruppo mostrava anche 

lesioni palatali significativamente maggiori nei segmenti laterali rispetto 

a quelli che soffrivano di DCA da 3-7 anni (p < 0,01) e 8-10 anni (p = 

0,04). In questo studio, un gruppo di 20 soggetti (30,3%), di cui 10 di 

essi praticavano il vomito auto-indotto da oltre 10 anni, non ha mostrato 

segni di erosione dentale. Poiché circa la metà dei partecipanti allo 

studio ha segnalato un'elevata assunzione giornaliera di bevande acide 

(≥0,5 litri al giorno), è ragionevole supporre che i soggetti che, oltre ad 

esporre i loro denti al succo gastrico, consumano spesso bevande acide, 

hanno un rischio maggiore di sviluppare erosioni dentarie (43). 
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In uno studio già citato precedentemente (31) solo due pazienti del gruppo 

di studio hanno presentato erosioni dentali: questo sottolinea che la 

decalcificazione dentale non può essere considerato un sintomo precoce 

dei DCA soprattutto se viene mantenuta una corretta igiene orale (31). 

In un altro studio si evidenzia che tra i fattori che possono influenzare il 

grado di erosione nei pazienti affetti da DCA vi sono la durata e la 

frequenza del vomito, le abitudini di igiene orale e la dieta. Sono state 

riscontrate differenze statisticamente significative tra i gruppi, con un 

grado più elevato di erosione dentale nel gruppo con DCA (12). In questo 

stesso studio l'indice DMFT è stato più alto nel gruppo di pazienti con 

diagnosi di DCA rispetto ai soggetti del gruppo di controllo, ma senza 

raggiungere la significatività statistica. L'indice di restauro (RI) per 

l'intero campione era del 64,59%, con un RI più alto nel gruppo di 

controllo (12). 

Uno studio effettuato in una clinica odontoiatrica brasiliana su 26 

pazienti con diagnosi di DCA ha analizzato il livello di igiene orale 

utilizzando l’OHI-S, la prevalenza della carie con l’indice DMFT e 

l’erosione dentale con l’indice di Peres. Il tempo medio del disturbo 

dell’alimentazione era di 14,8 anni con una media del tempo di 
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trattamento di 8,07 anni (9). Tutti i pazienti avevano un livello di igiene 

orale soddisfacente, con un valore migliore di OHI-S nei pazienti con 

BN rispetto a quelli con AN, ma senza differenze statisticamente 

significative. La maggior parte dei pazienti ha riferito che dopo gli 

episodi di vomito auto-indotto non spazzolavano i denti, evitando così 

un'ulteriore perdita di smalto. L'indice DMFT medio era di 8,75: risultato 

che non suggerisce una maggiore suscettibilità alla carie di questo 

gruppo di pazienti. Nella stessa fascia d'età, in pazienti brasiliani sani, 

l'indice DMFT medio è 16,75. Alcuni altri studi hanno misurato il 

DMFT dei pazienti con DCA: Johansson et al hanno trovato un DMFT 

medio di 5.0, Roberts et al riferiscono un DMFT di 9 (9). In un studio 

caso-controllo in Francia, i pazienti affetti da DCA sono risultati più 

suscettibili alla carie dentale rispetto al gruppo di controllo (DMFT 7,9 ± 

7,5 contro 4,7 ± 4,8; p < 0,01) (30). 

Molti pazienti hanno riferito di aver utilizzato il metodo orale prodotti 

per l'igiene contenenti fluoro, il che può spiegare il basso indice di 

lesioni dei tessuti duri. Uno dei fattori principali nel mantenimento della 

salute orale nei pazienti con diagnosi di DCA è un rigoroso follow-up 

clinico, con una cura completa del paziente da parte di tutti professionisti 

della salute (9).  
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Con il test di Spearman è stato misurato il grado di relazione tra il 

DMFT e la durata della malattia (r = -0,09) e il grado di relazione tra 

l’erosione dentale e la durata del disturbo (r = 0,29). Tale test ha 

mostrato una debole correlazione tra entrambe le variabili.  

I pazienti con abitudini purganti hanno evidenziato un elevato indice di 

erosione, ma non è stata trovata nessuna correlazione tra la frequenza 

dell'abitudine purgante, l'igiene orale, e la presenza di erosione dentale 

(9). 

Sono stati trovati valori significativamente più alti di DMFT, DMFS, 

carie, erosione dentale e ipersensibilità autoriferita nei pazienti affetti da 

DCA rispetto al gruppo di controllo nello studio di Lourenço M. et al. 

(21). In particolare l’erosione dentale aveva una forte correlazione con il 

comportamento del vomito auto-indotto, mentre i valori riguardanti 

l’ipersensibilità dentinale autoriferita risultavano significativamente più 

elevati nel gruppo con DCA, indipendentemente dal fatto che i soggetti 

avessero l’abitudine di vomitare o meno (21). 
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3.3 Modificazioni della saliva e delle ghiandole salivari 

In uno studio, già citato precedentemente, che poneva l’attenzione sul 

comportamento del vomito, in pazienti ambulatoriali con diagnosi di AN 

o BN, la xerostomia e l’iposalivazione ha presentato una forte relazione 

con i DCA. Era denunciata dai pazienti anche una difficoltà durante le 

funzioni del cavo orale. Non sono stati trovati casi di sialoadenosi (21). 

Sono stati precedentemente descritti cambiamenti riguardanti la 

secrezione e il profilo biochimico salivare nei pazienti affetti da DCA. 

Un pH salivare più basso nei pazienti con diagnosi di DCA è stato 

documentato da Touyz et al. (42) ma al contrario Milosevic et al. (25) non 

ha trovato alcuna differenza tra i pazienti BN e i controlli sani. Secondo 

Lourenço M et al. (21), il frequente vomito autoindotto, l’uso improprio di 

lassativi, diuretici, soppressori dell'appetito, associati ad un'eccessiva 

attività fisica, possono provocare una disidratazione prolungata con 

conseguente cambiamento del volume della saliva prodotta e secreta. 

Alcuni farmaci, come gli antidepressivi che vengono comunemente 

utilizzati per la terapia di questi disturbi, hanno la capacità di influenzare 

la produzione e la secrezione della saliva, dimostrando un effetto 

xerostomizzante. L'associazione tra una portata salivare ridotta e una 
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minore capacità tampone conduce ad un conseguente abbassamento del 

pH salivare e ad una modificazione del microambiente orale (21).  

Nello studio di Garrido-Martinez et al. (12) è stata riscontrata una marcata 

differenza nel flusso salivare non stimolato (p<0,001) tra i gruppi DCA e 

non DCA. Nel gruppo DCA solo il 28,8% dei pazienti ha presentato un 

flusso salivare normale, mentre tutti i soggetti sani del gruppo di 

controllo, con una sola eccezione, hanno presentato un flusso salivare 

normale. Misurando il flusso salivare non stimolato, il gruppo con DCA 

ha ottenuto una media di 0,23 ml/min, una notevole riduzione rispetto 

alla normale portata. Nel gruppo di controllo, la media era di 0,61 

ml/min, (p<0,001). Le riduzioni del flusso di saliva sono associate a un 

maggiore rischio di carie, a una maggiore suscettibilità alle infezioni 

orali e a un'alterazione del gusto. Il pH medio non ha mostrato differenze 

significative (12). 

 

3.4 Salute parodontale e livelli di igiene orale  

C'è una scarsità di dati sulla salute parodontale correlata ai disturbi del 

comportamento parodontale, così come sulle abitudini di igiene orale dei 

soggetti affetti da DCA (30). 
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Uno studio caso-controllo ha incluso 70 donne affette da DCA. I pazienti 

affetti da DCA erano più spesso fumatori rispetto ai soggetti del gruppo 

di controllo (il 41,4% contro il 27,2%, p < 0,01). Nessun ex fumatore è 

stato trovato nel Gruppo ED. L'assunzione di farmaci psicotropi era 

notevolmente maggiore nei pazienti affetti da DCA rispetto ai soggetti 

del gruppo di controllo (il 70% contro il 4,3%). La frequenza delle visite 

odontoiatriche e dello spazzolamento dei denti è stata maggiore nei 

pazienti affetti da DCA rispetto ai controlli sani: oltre il 75% dei pazienti 

affetti da DCA ha riferito di aver visitato il dentista almeno una volta 

all'anno (gruppo di controllo 51%), e quasi tutti si spazzolavano i denti 

almeno due volte al giorno. I dati parodontali mostrano che le percentuali 

medie dei siti con placca dentale e sanguinamento al sondaggio erano più 

alte tra i pazienti con DCA rispetto ai soggetti sani (71,5 ± 26,8 e 30,2 ± 

26,3 contro 53,0 ± 20,4 e 21,8 ± 18,7; p < 0,01 e p = 0,03 

rispettivamente). I pazienti affetti da ED hanno mostrato percentuali 

significativamente più elevate di siti con CAL oltre i 3 mm (28,6 ± 18,1 

contro 0, p < 0.01). Si notano anche differenze a seconda del tipo di 

DCA: i pazienti con AN spazzolavano i denti più frequentemente 

rispetto ai pazienti con BN, ma il peggior controllo della placca è stato 

osservato proprio nel gruppo AN, con un indice di placca di quasi l'80% 
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in confronto a circa il 60% nel gruppo con BN (e 50% nel gruppo di 

controllo). La percentuale media dei siti con sanguinamento al 

sondaggio, che indica l'estensione dell'infiammazione gengivale, era più 

alto nei pazienti con AN rispetto ai pazienti con BN (41,3 ± 27,2 contro 

18,5 ± 19,5, p < 0,01). È interessante notare che l'indice di placca e il 

l'indice gengivale in BN non differisce dai controlli (p = 0,08 e p = 0,73 

rispettivamente). I pazienti di AN avevano un numero significativamente 

maggiore di siti con CAL ≥ 3 mm rispetto ai pazienti con BN (33,9% ± 

18,6 contro 22,9% ± 15,8) (30).  

Nel complesso, è stata osservata una salute parodontale più scarsa nei 

pazienti affetti da DCA con una maggiore frequenza e gravità della 

gengivite nei pazienti affetti da AN rispetto a quelli affetti da BN. Si 

presume che i pazienti con AN siano meno efficienti dei pazienti con BN 

nel controllo della placca, inducendo così la gengivite, forse anche a 

causa dei comportamenti ossessivi riguardanti le procedure di igiene 

orale delle pazienti anoressiche (30).  

In uno studio caso-controllo in Spagna non sono state riscontrate 

differenze tra i gruppi per quanto riguarda la frequenza delle visite 

odontoiatriche o le abitudini di igiene orale. Circa il 90% del campione 
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eseguiva lo spazzolamento dei denti due o più volte al giorno. La metà 

del campione utilizzava collutori e il 30% usava il filo interdentale. La 

percentuale di fumatori nel gruppo con DCA era però più elevata rispetto 

a quella del gruppo di controllo: 37,3% rispetto al 20%. Va puntualizzato 

che la maggioranza dei partecipanti aveva completato l'istruzione 

universitaria e che i livelli socio-economici dei partecipanti era molto 

simile tra i due gruppi (livelli socio-economici elevati) (12). Non sono 

state rilevate differenze statisticamente significative per quanto riguarda 

la salute parodontale (12). 
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CAPITOLO 4 

Il ruolo dell’odontoiatra e dell’igienista dentale nella gestione del 

paziente con DCA 

 

I pazienti affetti da DCA mostrano un'ampia variabilità di alterazioni 

orali. In particolare, alcune lesioni della mucosa necessitano di poco 

tempo per diventare clinicamente evidenti e possono essere scoperte in 

casi precoci di DCA. Il ruolo dell’igienista dentale nell’intercettazione, 

nella diagnosi e nella prevenzione dei DCA è stato ampiamente discusso 

in letteratura. Diversi studi hanno evidenziato il significato del ruolo 

dell’igienista dentale nell’ambito del riconoscimento e della prevenzione 

dei segni orali associati a tali disturbi. In un contesto più ampio 

l’odontoiatra assume nella gestione dei pazienti con DCA un ruolo di 

primaria importanza spesso in stretta correlazione con altri specialisti del 

settore, ma può precedere anche di molto tempo l’incontro con tali 

pazienti rispetto agli altri professionisti sanitari (31).  

Il team odontoiatrico svolge quindi un ruolo importante nella diagnosi 

precoce delle manifestazioni orali dei DCA, in primis l’AN e la BN. In 

virtù di ciò, queste figure professionali sono in grado di mettere in atto 
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metodiche di prevenzione secondaria, allo scopo di identificare 

precocemente l’ammalato per ridurre la gravità delle manifestazioni orali 

e sistemiche di tali disturbi (43). 

Le manifestazioni oro-facciali associate ai disturbi del comportamento 

alimentare sono molto specifiche e patognomiche, quindi anche 

facilmente riconoscibili. Tuttavia, è importante notare che, ad esempio, il 

tipo di erosione dentale deve essere differenziato da altri tipi di erosione 

(es. bevande acide) e processi non correlati a comportamenti associati a 

disturbi alimentari (es. attrito, abrasione) (34). Durante le sedute di igiene 

orale professionale si deve evitare l’uso di paste abrasive e utilizzare il 

fluoro nella fase di lucidatura (4). Di conseguenza, il professionista della 

salute orale deve essere esperto e competente per valutare i pazienti 

segni e sintomi. Le manifestazioni orali, quando opportunamente 

identificate come il risultato di comportamenti associati a disturbi 

alimentari, possono essere trattate dal team odontoiatrico in modo 

corretto (restauri, desensibilizzazione della dentina esposta, applicazione 

di gel al fluoro, ecc.) (34). I professionisti del settore dentale dovrebbero 

informare, specialmente le giovani donne, riguardo ai rischi dentali e 

parodontali associati ai disturbi dell’alimentazione. Dovrebbero inoltre 

sospettare ed indagare i DCA nelle giovani donne con recessioni 
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gengivali o usura erosiva dei denti (30). I professionisti della salute orale 

dovrebbero conoscere anche le caratteristiche psicologiche dei soggetti 

che soffrono di disturbi de comportamento alimentare (34). Alcuni studi 

purtroppo hanno evidenziato un’inadeguata preparazione teorica e 

pratica verso questi problemi da parte di dentisti e igienisti dentali, i 

quali spesso non sono consapevoli dell’importanza che ha il loro ruolo 

nell’esercitare una efficace prevenzione secondaria dei DCA. In uno 

studio è emerso infatti che solo l’11% dei dentisti coinvolti avrebbe 

inviato un paziente con problemi alimentari a uno specialista competente 

(30). 

Gli individui che ricevono un trattamento per un disordine alimentare in 

genere non sono considerati come soggetti che hanno bisogno di cure 

orali e generalmente non ricevono un'adeguata assistenza sanitaria orale 

o educazione alla salute orale da parte del team di trattamento dei 

disordini alimentari. Senza un'adeguata educazione alla salute orale per i 

pazienti con disturbi alimentari, le malattie orali possono diventare gravi 

e influire sulla capacità del paziente di mangiare, parlare e socializzare 

(17). La gravità del mancato riconoscimento delle manifestazioni orali nei 

soggetti con DCA è aggravata dal fatto che la loro comparsa avviene 

mediamente con circa 2 anni di anticipo rispetto al momento in cui il 
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paziente venga preso in cura dallo specialista psichiatra. Da ciò si deduce 

che l’intercettamento di questi pazienti da parte di dentisti o igienisti 

dentali porterebbe ad un indubbio vantaggio diagnostico e di 

conseguenza ad un percorso terapeutico più agevole e ad una prognosi 

più favorevole. A conferma di ciò, la precocità della diagnosi e 

conseguentemente dell’intervento terapeutico viene correlata a un 

maggiore successo terapeutico. 

Uno studio (40) ha valutato l’impatto di un intervento educativo alla 

salute orale di un gruppo di pazienti con diagnosi di DCA. È stata 

esaminata la conoscenza della salute orale e la percezione della propria 

immagine anche in relazione alla salute orale. Il 59% dei pazienti ha 

riferito di aver frequentato regolarmente uno studio odontoiatrico, 

mentre il 20% ha riferito di essersi rivolto a uno specialista della salute 

orale solo quando ha avuto un problema dentale. Solo il 15% dei pazienti 

ha riferito di essere stato indirizzato da un dentista da quando è stato 

diagnosticato il loro disturbo alimentare. Il 76% dei pazienti sapeva in 

anticipo che il comportamento dei disturbi alimentari può causare 

l'erosione dei denti (post educazione 95%) e solo il 30% conosceva la 

posizione più probabile in bocca per l'erosione (post educazione 73%). I 

pazienti che andavano regolarmente dal dentista erano molto più 
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propensi a rispondere che i loro denti avevano un effetto positivo su 

come apparivano a sé stessi (p = 0,03), agli altri (p = 0,03), sulla loro 

salute generale (p = 0,01) e sul loro livello di felicità (p < 0,001). Dopo 

aver partecipato al programma solo l'11% (n = 5) non ha pianificato di 

andare dal dentista, mentre il 67% (N = 30) ha pianificato di andare dal 

dentista entro 6 mesi. L'inclusione di un programma di educazione alla 

salute orale nei centri di trattamento dei disordini alimentari sembra 

migliorare l'igiene orale dei pazienti e le loro conoscenze in materia di 

salute orale, oltre a fornire un ambiente di supporto per consentire ai 

pazienti di prendere il controllo della loro salute orale (40).  

Il ruolo della comunicazione tra gli specialiti del settore odontoiatrico e 

il paziente affetto da DCA è cruciale, in quanto l’odontoiatra e l’igienista 

dentale possono svolgere un ruolo educativo e preventivo al fine di 

ridurne gli effetti negativi. È fondamentale che la comunicazione venga 

correttamente impostata e gestita, al fine di raggiungere la massima 

efficacia. Inoltre il professionista della salute orale potrebbe aiutare il 

paziente a regolarizzare la sua alimentazione, istruendolo, motivandolo, 

anche attraverso l’utilizzo di un diario alimentare giornaliero.  
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Dovrebbe, altresì, invitare il paziente a masticare chewing gum 

contenenti xilitolo al fine di stimolare la produzione e la secrezione di 

saliva per le capacità tampone della stessa, oltre che per il comfort 

percepito dal paziente (10,4). 

  



61 
 
 

CONCLUSIONI 

 

Dall’analisi degli studi sopra descritti, si evince l’importanza 

dell’inclusione del team odontoiatrico nel trattamento dei disturbi del 

comportamento alimentare, sia per quanto riguarda il trattamento delle 

patologie a questi associate, sia sotto il profilo dell’istruzione e della 

motivazione alla salute e all’igiene orale. Infatti il ruolo svolto 

dall’odontoiatra e dall’igienista dentale nell’identificare le lesioni orali di 

malattie quali AN e BN è molto importante in quanto essi sono spesso 

gli specialisti della salute che per primi possono intercettare questo 

gruppo di pazienti, avviandone e accelerandone l’iter diagnostico, il 

trattamento e migliorandone di conseguenza la prognosi. 

L’igienista dentale, in particolare, essendo il professionista che più 

spesso incontra i pazienti per le sedute di igiene orale professionale, ha 

un compito importante nell’intercettazione dei sintomi orali più precoci 

che accompagnano tali patologie. Ciò consente di indirizzare 

tempestivamente il paziente verso le varie figure specializzate nel 

trattamento dei DCA, migliorandone la prognosi e le probabilità di 

successo terapeutico. Sebbene ci sia una scarsità di dati sulla relazione 

tra la salute parodontale e i disturbi dell’alimentazione, e risultati 
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discordanti sulla relazione tra questi e le lesioni cariose, è dimostrato che 

i soggetti affetti da DCA tendono a presentare un livello di salute orale 

più basso rispetto ai soggetti sani. Va sottolineato, però, che sia la carie 

dentale, sia la malattia parodontale riconoscono un’eziologia 

multifattoriale. Sono, invece, indubbie le relazioni tra i DCA ed alcune 

altre patologie orali, anche di facile individuazione. 

Sfortunatamente sono pochi gli specialisti del settore odontoiatrico in 

grado di effettuare tale tipo di interventi anche perché, nei diversi 

percorsi formativi non viene dedicato un tempo sufficiente 

all’approfondimento di queste condizioni. Per questo gli odontoiatri e gli 

igienisti dentali dovrebbero essere più consapevoli delle potenzialità che 

il loro ruolo può assumere come presidio per l’intercettazione delle 

condizioni associate ai disturbi del comportamento alimentare. 
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