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Capitolo 1. Disturbi della Nutrizione e dell’Alimentazione 
La quinta edizione del Manuale diagnostico e statistico dei disturbi mentali (Diagnostic 

and Statistic Manual of mental disorders-fifth edition – DSM-5) fa rientrare i disturbi 

alimentari nel capitolo intitolato “Disturbi della nutrizione e dell’alimentazione”.  

I principali disturbi alimentari classificati dal Manuale sono l’anoressia nervosa, la 

bulimia nervosa e il disturbo da binge eating (DSM-5, 2013). 

 

1.1 Anoressia nervosa 
Con l’espressione “anoressia nervosa”, introdotta per la prima volta da William Gull nel 

1874 (Lauer & Krieg, 2004), si fa riferimento alla perdita di appetito (anoressia) di un 

disturbo alimentare a base emozionale (nervosa).  

Vi sono tre criteri indicati dal DSM-5 (2013) per la diagnosi di anoressia nervosa. Il primo 

è la restrizione dei comportamenti che promuovono un sano peso corporeo, che risulta 

significativamente inferiore al minimo normale; il livello di gravità si basa sull’Indice di 

Massa Corporea (IMC), che nei soggetti con anoressia nervosa è inferiore a 18,5 kg/m2.  

Il secondo è l’intensa paura di ingrassare o comportamenti che interferiscono con 

l’aumento di peso, che non si attenuano con il calo ponderale. Il terzo è la percezione 

distorta dell’immagine corporea o della forma del proprio corpo, che influenza il livello 

di autostima individuale. 

Il Manuale indica due sottotipi di anoressia nervosa: il sottotipo binge eating/condotte di 

eliminazione, caratterizzato da presenza di abbuffate e condotte di eliminazione (vomito 

autoindotto, abuso di lassativi o diuretici) negli ultimi tre mesi, mentre il sottotipo con 

restrizioni non presenta tali comportamenti, ma è caratterizzato da un decremento 

ponderale ottenuto tramite dieta ferrea, digiuno o eccessiva attività fisica. 

L’esordio del disturbo è collocabile nella prima adolescenza e colpisce le femmine con 

una frequenza diciotto volte superiore ai maschi (Lauer & Krieg, 2004). 

La media ponderata della prevalenza di tale disturbo alimentare nel corso della vita è pari 

all’1,4% (range compreso tra lo 0,1% e il 3,6%) per le donne e lo 0,2% (range compreso 

tra lo 0% e lo 0,3%) per gli uomini (Galmiche et al., 2019). 

L’anoressia nervosa presenta spesso comorbilità con i disturbi dell’umore (nello specifico 

il disturbo depressivo), il disturbo ossessivo-compulsivo, i disturbi d’ansia (in particolare 

le fobie specifiche e il disturbo di panico) e alcuni disturbi di personalità (Baker et al., 
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2010; Godart et al., 2000; Ivarsson et al., 2000; Root et al., 2010; Striegel-Moore & 

Franko, 1999). 

Il tasso di suicidio è pari al 5%, mentre il 20% dei soggetti affetti da anoressia nervosa 

arriva a tentarlo (Franko & Keel, 2006). 

Per quanto concerne la prognosi, una percentuale compresa tra il 50% e il 70% di coloro 

che soffrono di anoressia nervosa guarisce (Keel & Brown, 2010), ma in tempi molto 

lunghi, che possono richiedere anche 6/7 anni. 

Secondo quanto riportato da Kring (2017), a livello neurobiologico, sembra essere 

fondamentale il ruolo dell’ipotalamo, centro cerebrale per la regolazione della sensazione 

di fame/sazietà; in particolare, l’attivazione della parte laterale dell’ipotalamo 

determinerebbe la sensazione di fame, mentre l’attivazione di quella ventromediale 

sazietà, come confermato da studi su lesioni nei topi (Hoebel & Teitelbaum, 1966). 

Dunque, è stato ipotizzato che una disfunzione a carico dell’ipotalamo possa contribuire 

allo sviluppo dell’anoressia nervosa. Tuttavia, tale ipotesi non troverebbe supporto 

clinico, in quanto i pazienti con tale disturbo hanno fame e interesse nei confronti del 

cibo, ma si costringono a non mangiare e a digiunare (Callahan, 1982); quindi, non vi 

sarebbe alcuna disregolazione a livello ipotalamico. 

Nei pazienti con anoressia nervosa si riscontrano bassi livelli dei metaboliti della 

serotonina (Kaye et al., 1984), un neurotrasmettitore coinvolto nell’ingestione di cibo e 

nella promozione della sensazione di sazietà. A partire da un’iperattività serotoninergica, 

segue restrizione da parte dell’individuo, per limitare la quantità di cibo ingerita e ridurre 

quindi la serotonina assunta dall’organismo. Tale costrizione determina come 

meccanismo compensatorio l’incremento dei recettori serotoninergici, aumentando così 

la capacità dell’organismo di legare la serotonina. Questo, però, porta l’individuo a una 

restrizione ancora più drastica, innescando un circolo vizioso che riporta ai bassi livelli 

di serotonina iniziali. 

 

1.2 Bulimia nervosa 
“Bulimia” è un termine che deriva dal greco e significa “fame da bue”. L’espressione 

“bulimia nervosa” è stata utilizzata per la prima volta dallo psichiatra Gerald Russell nel 

1979 (Lauer & Krieg, 2004; Russell, 1979), originariamente indicata come una variante 

dell’anoressia nervosa. Solo con il DSM-III è stata fatta una netta distinzione, con criteri 
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diagnostici specifici per ciascuno dei due disturbi (Lauer & Krieg, 2004). 

Il DSM-5 (2013) indica quattro criteri diagnostici per la bulimia nervosa. Il primo criterio 

riguarda episodi ricorrenti di alimentazione incontrollata, ovvero di abbuffata. Le due 

caratteristiche che definiscono l’abbuffata sono l’assunzione di una quantità di cibo 

significativamente maggiore rispetto a quella che la maggior parte delle persone 

ingerirebbe nel medesimo lasso temporale e la sensazione di perdita di controllo, che 

porta l’individuo bulimico a non riuscire a smettere di mangiare. L’abbuffata è 

tipicamente scatenata da interazioni sociali negative o da eventi stressanti ed è condotta 

in solitudine, a causa della vergogna e del timore del giudizio negativo altrui. È seguita 

da disgusto e paura dell’incremento ponderale, che determinano la messa in atto di 

ricorrenti condotte compensatorie per far fronte all’abbuffata, il secondo criterio per la 

diagnosi. Il terzo criterio richiede che le abbuffate e le condotte compensatorie siano 

presenti almeno una volta a settimana per tre mesi. Il quarto e ultimo criterio sottolinea 

come la forma, il peso corporeo e la capacità di controllo esercitata su di essi siano 

estremamente importanti per l’autostima individuale. 

Non si fa diagnosi di bulimia nervosa se le abbuffate e le condotte di eliminazione si 

verificano solo in un contesto di anoressia nervosa e di decremento ponderale estremo.  

La caratteristica che differenzia l’anoressia dalla bulimia nervosa è il decremento 

ponderale, presente nel primo ma non nel secondo disturbo: infatti, i pazienti con 

anoressia nervosa sono sottopeso, mentre i soggetti con bulimia nervosa possono essere 

normopeso o leggermente sovrappeso. 

L’esordio della bulimia nervosa è collocabile nella tarda adolescenza o nella prima età 

adulta, con una frequenza quattro volte superiore nelle femmine rispetto ai maschi (Lauer 

& Krieg, 2004). 

La media ponderata della prevalenza di tale disturbo nel corso della vita è pari all’1,9% 

(range compreso tra lo 0,3% e il 4,6%) per le donne e lo 0,6% (range compreso tra lo 

0,1% e l’1,3%) per gli uomini (Galmiche et al., 2019). 

La bulimia nervosa presenta comorbilità con i disturbi dell’umore (nello specifico il 

disturbo depressivo), i disturbi di personalità e i disturbi d’ansia, come visto per 

l’anoressia nervosa, a cui si aggiungono anche i disturbi da uso di sostanze e il disturbo 

della condotta (Baker et al., 2007; Godart et al., 2002; Root et al., 2010; Stice et al., 2004; 

Striegel-Moore et al., 1999). 
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Per quanto riguarda la prognosi, il 75% dei pazienti guarisce, mentre una percentuale 

compresa tra il 10% e il 20% continua a manifestare i sintomi del disturbo (Keel & Brown, 

2010; Keel et al., 1999; Reas et al., 2000; Steinhausen & Weber, 2009). 

A livello neurobiologico, anche la bulimia nervosa è caratterizzata da bassi livelli di 

serotonina (Carrasco et al., 2000; Jimerson et al., 1992; Kaye et al., 1998), ma il 

meccanismo è totalmente opposto a quello presente nell’anoressia nervosa. Infatti, alla 

base della bulimia nervosa vi è un’ipoattività serotoninergica, che porta all’abbuffata 

come meccanismo di compensazione per riequilibrare il quantitativo di serotonina 

assunto dall’organismo a partire dal triptofano, amminoacido essenziale presente negli 

alimenti e precursore della serotonina. La mancanza di una regolare assunzione di cibo, 

che presenta dei picchi durante le abbuffate, riporta quindi ai bassi livelli di serotonina 

iniziali.  

Dunque, sia l’anoressia nervosa che la bulimia nervosa sono caratterizzate da bassi livelli 

serotoninergici, con due meccanismi opposti alla base del processo: l’anoressia nervosa 

parte da un’iniziale iperattività serotoninergica, mentre la bulimia nervosa da 

un’ipoattività.  

 

1.3 Disturbo da binge eating 
Il disturbo da alimentazione incontrollata (Binge Eating Disorder – BED) è il disturbo 

alimentare più diffuso (Allison et al., 2016; Cooper et al., 2020) ed è stato introdotto per 

la prima volta come categoria diagnostica nel DSM-5.  

I criteri riportati dal DSM-5 (2013) per la diagnosi del disturbo sono: episodi ricorrenti di 

alimentazione incontrollata, ovvero di abbuffata, che deve essere presente almeno una 

volta a settimana per un periodo di tempo non inferiore a tre mesi (criteri presenti anche 

per la diagnosi di bulimia nervosa); le abbuffate sono associate a tre o più dei seguenti 

aspetti: mangiare molto più velocemente del solito, molto anche se non si ha fame, fino a 

sentirsi scoppiare, da soli a causa dell’imbarazzo che si prova per la grande quantità di 

cibo ingerito, provare forte disagio dopo l’abbuffata. 

Il disturbo da binge eating si differenzia dall’anoressia nervosa per l’assenza di calo 

ponderale: infatti, i pazienti con disturbo da binge eating sono obesi o sovrappeso, con 

un IMC superiore ai 30 kg/m2. Si distingue, invece, dalla bulimia nervosa per la mancanza 

di condotte compensatorie, ovvero condotte di eliminazione, digiuno, dieta ferrea ed 
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eccessiva attività fisica. 

L’esordio del disturbo avviene tipicamente durante la mezza età, colpendo circa con la 

medesima frequenza maschi e femmine (Kessler et al., 2013). 

La media ponderata della prevalenza di tale disturbo nel corso della vita è pari al 2,8% 

(range compreso tra lo 0,6% e il 5,8%) per le donne e l’1% (range compreso tra lo 0,3% 

e il 2%) per gli uomini (Galmiche et al., 2019). 

Il disturbo da binge eating presenta comorbilità con i disturbi dell’umore, i disturbi 

d’ansia, il disturbo della condotta, i disturbi da uso di sostanze e il disturbo da deficit di 

attenzione/iperattività (Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder – ADHD) (Kessler et al., 

2013; Wonderlich et al., 2009). 

Le principali conseguenze mediche associate al disturbo da binge eating sono diabete di 

tipo 2, obesità, problemi cardiovascolari, mal di schiena cronico, mal di testa (Kessler et 

al., 2013), ipertensione e dislipidemia (Malnik & Knobler, 2006). 

Essendo una nuova categoria diagnostica del DSM-5, sono stati condotti ancora pochi 

studi riguardanti la prognosi del disturbo da binge eating, che comunque indicherebbero 

una percentuale di guarigione compresa tra il 25% e l’82% dei pazienti affetti dal disturbo 

(Keel & Brown, 2010; Striegel-Moore & Franco, 2008) e una durata complessiva 

compresa tra i quattro e gli otto anni (Kessler et al., 2013; Hudson et al., 2007). 
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Capitolo 2. Il sonno nei disturbi alimentari 
2.1 Relazione tra sonno e disturbi alimentari 
Il sonno e il comportamento alimentare sono funzioni omeostatiche complementari (Della 

Marca et al., 2004; Salin-Pascual et al., 2001). Infatti, i neuropeptidi ipotalamici implicati 

nella regolazione dell’alimentazione e del sistema endocrino sono coinvolti anche nella 

regolazione del sonno (Della Marca et al., 2004; Hara et al., 2001; Kilduff & Peiron, 

2000; Lauer & Krieg, 2004; Salin-Pascual et al., 2001). Esiste, quindi, un’associazione 

bidirezionale tra sonno e comportamenti alimentari, secondo la quale il disturbo 

alimentare interromperebbe il sonno e la disregolazione del sonno influenzerebbe i 

comportamenti alimentari (Linnaranta et al., 2020; Christensen & Short, 2021).  

 

Dunque, tale relazione appare evidente anche nei pazienti con disturbi alimentari. Infatti, 

circa il 57% delle persone con un disturbo alimentare ha problemi di sonno, tra cui 

difficoltà ad addormentarsi, il problema più comunemente riscontrato, parasonnia, 

ipersonnia, risvegli mattutini e risvegli durante il sonno (Kim et al., 2010; Cooper et al., 

2020). Tuttavia, pochi pazienti con disturbi alimentari, in particolare con anoressia 

nervosa, riportano problemi di sonno, in quanto utilizzano il tempo guadagnato da un 

periodo di sonno ridotto in modi diversi a seconda del disturbo: i pazienti con anoressia 

nervosa cercano di essere attivi, di spendere energia e di fare esercizio fisico (Lauer & 

Krieg, 2004; Padez-Vieira & Afonso, 2016; Dávila & Navarro, 1998), mentre quelli con 

bulimia nervosa si alzano spesso di notte per prendere qualcosa da mangiare (Dávila & 

Navarro, 1998). È stato dimostrato che i pazienti con anoressia nervosa, a seguito del 

ripristino del peso, sperimentano un miglioramento soggettivo della durata e della qualità 

del sonno e della qualità della vita in generale (Lauer & Krieg, 2004; Pieters et al., 2004). 

Inoltre, i pazienti con disturbi alimentari che hanno anche disturbi del sonno presentano 

una sintomatologia più grave, un’emotività più negativa e una qualità della vita peggiore 

rispetto ai pazienti che non ne hanno (Kim et al., 2010; Bat-Pitault et al., 2021; Ralph-

Nearman et al., 2021).  

Per di più, il sonno disturbato porta a un rischio di mortalità maggiore del 12% per chi ha 

un sonno di breve durata e maggiore del 30% per chi dorme a lungo (Cappuccio et al., 

2010). 
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2.1.1 Prospettiva neurobiologica 

Dal punto di vista neurobiologico, l’oressina, chiamata anche ipocretina, è un 

neuropeptide rilasciato dai neuroni dell’ipotalamo laterale (Bayard & Dauvilliers, 2013; 

Peyron et al., 1998; Date et al., 1999; Nambu et al., 1999), coinvolto sia nella regolazione 

del ciclo sonno-veglia sia dell’appetito attraverso ampie proiezioni ai centri di eccitazione 

centrale (Xi et al., 2001; Chemelli et al., 1999; Fujiki et al., 2003; Hara et al., 2001). 

Infatti, quando si ha fame, aumentano i livelli di oressina rilasciati per promuovere la 

veglia attiva e la ricerca del cibo (Allison et al., 2016; Willie et al., 2001; Barson & 

Leibowitz, 2017). La malnutrizione provoca una disregolazione dei recettori dell’oressina 

(Allison et al., 2016): infatti, la fame prolungata probabilmente influisce sui processi del 

sonno attraverso la disregolazione dei recettori dell’oressina (Christensen & Short, 2021). 

Per di più, bassi livelli di oressina influiscono negativamente sui processi decisionali, 

causando deficit cognitivi nei pazienti con anoressia nervosa (Steward et al., 2019; Toor 

et al., 2021). Tuttavia, il coinvolgimento dell’oressina nell’anoressia nervosa risulta 

ancora poco compreso, data la scarsità e la variabilità dei risultati ottenuti negli studi 

condotti (Bronsky et al., 2011; Janas-Kozik et al., 2011; Sauchelli et al., 2016). Inoltre, 

tali deficit cognitivi potrebbero essere associati primariamente a una scarsa qualità del 

sonno, che si riflette solo secondariamente sul disturbo alimentare in questione. 

La leptina e la grelina sono gli ormoni regolatori dell’appetito, che agiscono insieme 

rispettivamente per promuovere la sazietà e segnalare la fame (Allison et al., 2016; Lauer 

& Krieg, 2004). La leptina, un peptide secreto dagli adipociti, inibisce la secrezione di 

grelina, favorendo una riduzione dell’assunzione di cibo e aumentando il dispendio 

energetico dell’organismo (Bernardi et al., 2009). Essa, dunque, svolge un ruolo di 

comunicazione dei feedback tra la periferia e l’ipotalamo per il mantenimento 

dell’omeostasi del peso corporeo (Crispim et al., 2007). La leptina è presente, quindi, in 

basse concentrazioni nei pazienti con anoressia nervosa, che aumentano con la 

rialimentazione (Baranowska et al., 2008; Eckert et al., 1998). 

La grelina, invece, è sintetizzata dallo stomaco, promuove il senso di fame ed è 

responsabile dell’aumentata secrezione dell’ormone della crescita (Bernardi et al., 2009). 

Un’alterata secrezione di grelina è associata a perdita di piacere, di appetito e di 

motivazione (Labarthe et al., 2014).  

La mancanza di ritmicità e la desincronizzazione nella secrezione dei due ormoni, con 
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alti livelli di grelina e bassi livelli di leptina, osservata nei pazienti con anoressia nervosa 

(Heberbrand et al., 2007; Köpp et al., 1998; Ferron et al., 1997; Monteleone et al., 2008; 

Tolle et al., 2003; Crispim et al., 2007), determina, quindi, un’alterazione nell’assunzione 

di cibo e uno squilibrio nutrizionale (Bernardi et al., 2009), con un impatto non 

trascurabile sul sonno (Della Marca et al., 2004; Lauer & Krieg, 2004; Salin-Pascual et 

al., 2001). Infatti, è stata descritta una relazione tra riduzione dei livelli di leptina, 

aumento dei livelli di grelina e riduzione del tempo totale di sonno (Bodosi et al., 2004; 

Soares et al., 2011; Spiegel et al., 2004). 

 

2.1.2 Prospettiva circadiana 

Per quanto concerne la cronobiologia, la disciplina che studia le caratteristiche temporali 

dei fenomeni biologici (Halberg, 1969), dagli studi presenti in letteratura è emersa 

un’associazione tra disturbo alimentare e cronotipo.  

Il cronotipo, che esprime la tipologia circadiana, rappresenta una delle più marcate 

differenze interindividuali negli orari preferiti per lo svolgimento delle attività fisiche e 

mentali (Adan et al., 2012). Può essere descritto come un continuum (Natale & Cicogna, 

2002), in cui in un’estremità si collocano i mattutini, le cosiddette “allodole”, che sono 

particolarmente attivi all’inizio della giornata, dormono e si svegliano presto. Nell’altra 

estremità, invece, si collocano i serotini, i cosiddetti “gufi”, che hanno prestazioni 

migliori il pomeriggio e la sera, dormono e si svegliano tardi. Nel mezzo, invece, vi 

sono gli intermedi, tipologia in cui rientra il 60% della popolazione, mentre il restante 

40% nelle due tipologie agli estremi (Kandeger et al., 2021; Kivelä et al., 2018). 

Il cronotipo cambia durante la vita in base all’età (Dijk et al., 2000; Fischer et al., 2017; 

Randler et al., 2017; Roenneberg et al., 2007; Tonetti et al., 2008; Druiven et al., 2021). 

Nello specifico, nei neonati e nei bambini si osserva un cronotipo mattutino. Già nella 

prima infanzia, vi è una transizione verso il cronotipo serotino, che permane per tutta 

l’adolescenza fino alla prima età adulta, con un picco intorno ai 16 anni nelle femmine 

e ai 17 anni nei maschi (Randler et al., 2017; Maukonen et al., 2019). Gradualmente, il 

cronotipo ritorna mattutino man mano che si diventa anziani (Didikoglu et al., 2019; 

Mander et al., 2017).  

In particolare, è stata riscontrata una forte associazione tra disturbo alimentare e 

cronotipo serotino, sia negli studi con pazienti con diagnosi di diversi disturbi alimentari 
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(Natale et al., 2008), sia con sola diagnosi di BED (Harb et al., 2012). 

 

2.1.3 Prospettiva cognitiva 

Dal punto di vista cognitivo, invece, la relazione tra disturbi alimentari e compromissione 

del sonno potrebbe essere spiegata dal concetto di regolazione emotiva. La regolazione 

delle emozioni rappresenta la capacità dell’individuo di gestire e rispondere 

efficacemente agli eventi quotidiani (Aldao et al., 2010), utilizzando diverse strategie per 

affrontarli. In particolare, gli individui con disturbi alimentari trascorrono una quantità 

eccessiva di tempo pensando al cibo, al peso e alla forma corporea (Gleaves et al., 2000). 

Per far fronte a questi pensieri ossessivi, però, mettono in atto principalmente due 

strategie di regolazione emotiva, che risultano essere entrambe disadattive, ovvero la 

soppressione e la ruminazione (Aldao et al., 2010; McLaughlin et al., 2011; Smith et al., 

2018). 

La soppressione dei pensieri ossessivi si rivela disadattiva, in quanto conduce all’effetto 

opposto di rendere più accessibili i pensieri soppressi, di aumentare l’eccitazione 

fisiologica e le emozioni (Aldao et al., 2010; Wegner & Erber, 1992; Wegner et al., 1987; 

Dingemans et al., 2017). 

La ruminazione, invece, è una strategia cognitiva che consiste nel concentrarsi 

ripetutamente e passivamente sul significato, sulle cause e sulle conseguenze delle 

emozioni negative (Nolen-Hoeksema, 1991; Noel-Hoeksema et al., 2008). Tale processo 

cognitivo porta a stati d’animo negativi, con conseguente aumento di pensieri congruenti 

con l’umore negativo, in un ciclo in cui si amplificano e si esacerbano reciprocamente 

(Moberly & Watkins, 2008).  

È stato ipotizzato che il legame tra compromissione del sonno e disturbi alimentari sia da 

ricercarsi proprio in questi pensieri intrusivi. Ad esempio, secondo il modello cognitivo 

dell’insonnia di Harvey (2002), la preoccupazione connessa a tali pensieri immerge 

l’individuo in uno stato ansioso pre-sonno (Borkovec, 1979; Borkovec, 1982; Morin, 

1993; Harvey, 2000; Kuisk et al., 1989), contribuendo a una cattiva qualità del sonno 

(McGowan et al., 2016). La preoccupazione e l’ansia prima di addormentarsi possono 

essere comunemente riscontrate nei soggetti con disturbi alimentari, in quanto il periodo 

che segue il pasto è proprio quello prima dell’addormentamento. Tali pensieri si 

tradurrebbero poi in modo differente a seconda del disturbo alimentare. Nell’anoressia 
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nervosa, ad esempio, come ipotizzato da Ralph-Nearman et al. (2021), i pensieri ossessivi 

indurrebbero restrizione alimentare, che porterebbe a stanchezza e perdita di energia, con 

una conseguente compromissione del sonno indotta dallo scarso apporto calorico (Frank, 

et al., 2019).  

Tuttavia, a mia conoscenza, non esiste ad oggi in letteratura un modello che si concentri 

nello specifico sulla relazione tra compromissione del sonno e disturbi alimentari. 

Diventa dunque necessario comprendere a fondo l’associazione tra sonno e disturbi 

alimentari, in modo tale da riuscire a rendere ragione del perché tali condizioni siano 

legate e spesso comorbili. 
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Capitolo 3. La ricerca 

3.1 Introduzione 
La ricerca è stata condotta nell’ambito dell’attività di ricerca del Dipartimento di 

Psicologia Generale (DPG) dell’Università degli Studi di Padova, senza alcun 

finanziamento. L’obiettivo di tale lavoro consisteva nel fornire una revisione sistematica 

e una meta-analisi aggiornata, che riassumesse la letteratura riguardante la presenza di 

una compromissione del sonno in pazienti con diagnosi di disturbo alimentare, confrontati 

con un gruppo di controllo costituito da persone sane. L’ipotesi iniziale della ricerca era 

che i pazienti con disturbi alimentari avessero una qualità del sonno peggiore dei soggetti 

sani, mostrando un sonno più disturbato. 

Il lavoro di revisione sistematica, screening e meta-analisi è stato effettuato in modo 

autonomo e parallelo dalla sottoscritta laureanda Valentina Gaudenzi e dalla sua 

correlatrice Giorgia Degasperi.  

 

3.2 Metodi 
Lo studio è stato preregistrato attraverso il database International prospective register of 

systematic reviews (PROSPERO) (ID: CRD42022350845) per dare maggior rigore allo 

studio stesso. Infatti, il database consente di registrare lo studio nella fase di protocollo, 

in modo tale da mantenere fissi i criteri stabiliti in partenza, per poterli confrontare in 

seguito con quanto trovato al termine dello studio. 

Per condurre la revisione sistematica e la meta-analisi in modo rigoroso, è stato seguito il 

metodo evidence-based Preferred Reporting Items for Systematic reviews and Meta-

Analyses (PRISMA), una linea guida per un preciso reporting di meta-analisi (Moher et 

al., 2009). 

In accordo con i criteri di inclusione della ricerca, gli studi dovevano comprendere una 

popolazione con diagnosi di Disturbo del Comportamento Alimentare accertata secondo 

i criteri diagnostici del DSM-5. I disturbi alimentari considerati sono anoressia nervosa, 

bulimia nervosa e disturbo da binge eating.  

Gli articoli dovevano avere un gruppo di controllo costituito da soggetti sani, ovvero 

senza disturbi psicologici o neurologici, per verificare e accertare la validità del risultato 

ottenuto e quindi dello studio condotto. 

Gli interventi di interesse per la ricerca condotta dovevano riguardare parametri del sonno 
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e valutazione delle preferenze circadiane.  

Per essere inclusi, i record dovevano presentare i seguenti outcome: Total Sleep Time 

(TST), ossia il tempo totale trascorso dormendo durante la notte di registrazione; Sleep 

Efficiency (SE), ovvero il rapporto tra TST e Time in bed (TIB) in percentuale; Sleep 

Onset Latency (SOL), ovvero il tempo necessario per addormentarsi, dallo spegnimento 

della luce fino all’inizio del sonno; Wake After Sleep Onset (WASO), ovvero la durata 

della veglia durante il sonno; Non Rapid Eye Movement (NREM), che comprende gli stadi 

del sonno N1(stadio 1), N2 (stadio 2), Slow Wave Sleep (SWS) che, in accordo con il più 

recente manuale dell’American Academy of Sleep Medicine (AASM) (Iber et al., 2007) 

incorpora quelli che prima del 2007 erano definiti stadi 3 e 4 del sonno dal manuale 

classico (Rechtschaffen & Kales, 1968); Rapid Eye Movement (REM); REM Latency 

(REML), che rappresenta l’intervallo tra l’inizio del sonno e l’inizio del primo periodo di 

sonno REM; REM Density (REMD), ovvero la frequenza dei rapid eye movement durante 

il sonno REM. Questi parametri potevano essere valutati oggettivamente tramite 

polisonnografia (PSG) o attigrafia, oppure soggettivamente tramite diario del sonno. 

La polisonnografia, il gold standard nella misurazione del sonno, costituisce un metodo 

di misurazione oggettiva del sonno (Ficca, 2019). Questa tecnica utilizza come indici 

fisiologici l’Elettroencefalografia (EEG), per misurare l’attività elettrica corticale, 

l’Elettromiografia (EOG), per rilevare la tensione muscolare, e l’Elettrooculografia 

(EOG), per monitorare i movimenti oculari. 

L’attigrafia è un metodo fisiologico di misurazione del sonno che registra i movimenti 

corporei attraverso l’attigrafo, un accelerometro simile a un orologio che viene indossato 

sul polso o sulla caviglia dal partecipante (Ficca, 2019). 

Il diario del sonno è un metodo psicologico di misurazione del sonno, compilato dal 

paziente la sera prima di andare a dormire e subito dopo il risveglio mattutino, per fornire 

dettagli specifici su uno o più episodi di sonno (Ficca, 2019). 

Altri outcome indagati erano la preferenza circadiana, la qualità soggettiva del sonno 

riportata dai partecipanti ed eventuali sintomi di insonnia, presi in considerazione quando 

misurati da questionari validati, rispettivamente il Morningness-Eveningness 

Questionnaire (MEQ), il Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) e l’Insomnia Severity 

Index (ISI). 

Il MEQ è un questionario di autovalutazione costituito da 19 item riguardanti le abitudini 
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del sonno e la stanchezza, utilizzato per valutare il ritmo circadiano dei pazienti negli 

esperimenti sul sonno (Horne & Ostberg, 1976; Iwasaki et al., 2013). 

Il PSQI (Buysse et al., 1991) è un metodo psicologico di misurazione soggettiva della 

qualità del sonno costituito da 19 item (Ficca, 2019). 

L’ISI è un questionario di autovalutazione costituito da 7 item che misura la gravità 

dell’insonnia sperimentata dal soggetto nelle ultime due settimane (Bastien et al., 2011). 

Per quanto concerne il disegno sperimentale, i record inclusi comprendevano le variabili 

di interesse indagate in pazienti con diagnosi di disturbo alimentare confrontati con un 

gruppo di controllo costituito da soggetti sani. Sono state escluse revisioni sistematiche, 

meta-analisi, studi di casi singoli e letteratura grigia (libri, capitoli, tesi, atti di convegno, 

lettere, editoriali, linee guida, position paper, corrigendum e bibliografie). 

Innanzitutto, per l’identificazione dei record, effettuata il 20 ottobre 2022, sono state 

ricercate le seguenti parole chiave, utilizzando una sintassi adeguata per una corretta 

definizione del costrutto in ciascuna banca dati: 

 

"eating disorders" OR "anorexia nervosa" OR "bulimia nervosa" OR "binge eating 

disorder" OR “disordered eating” OR “binge eating” AND "sleep" OR "insomnia" OR 

"circadian rhythms" OR “circadian preference” OR “Pittsburgh Sleep Quality Index” OR 

“PSQI” OR “Morningness–Eveningness questionnaire” OR “MEQ” OR ”stage 1” OR 

“stage 2” OR “stage 3” OR “slow wave sleep” OR “REM” OR “apnea” OR “narcolepsy” 

OR “parasomnias” OR “hypersomnia” OR “TST” OR “WASO” OR “SE” OR “SOL”. 

 

Le quattro banche dati utilizzate per la ricerca sono “PubMed”, “PsycInfo”, “Medline” e 

“Web of Science”. 

Successivamente, gli articoli sono stati categorizzati secondo l’approccio Population, 

Intervention, Comparison, Outcome, Study design (PICOS), che permette di facilitare 

l’analisi e la categorizzazione degli articoli secondo i cinque criteri principali indicati. 

Dunque, le tre categorie utilizzate su Citavi sono: Duplicates, che comprende le copie di 

articoli già presenti tra quelli importati su Citavi, Abstract, in cui sono stati inseriti gli 

articoli sottoposti alla prima fase di screening (meglio definita in seguito nel paragrafo), 

e Full text, che comprende gli articoli rientrati nella seconda fase di screening. 

Successivamente le categorie Abstract e Full text sono state organizzate con le medesime 
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sottocategorie, ovvero no population, no intervention/exposure, no comparison, no 

outcome, no study design e yes. In Full text sono state aggiunte anche le sottocategorie no 

language e not found. 

In seguito, sono stati eliminati manualmente i duplicati, inserendoli nella categoria 

Duplicates. 

Dopo aver individuato e definito le categorie e le sottocategorie, è iniziato lo screening 

dei record. In una prima fase, gli articoli sono stati organizzati secondo la categoria 

Abstract, inserendoli nelle diverse sottocategorie. Il primo criterio di esclusione utilizzato 

è stato lo study design, che riguarda il disegno sperimentale, analizzando se il record fosse 

un articolo scientifico ed eventualmente escludendolo in base ai criteri indicati ut supra. 

Successivamente, sono stati analizzati, in quest’ordine, i criteri population, con cui si fa 

riferimento alla popolazione clinica, outcome, che indica i parametri valutati dallo studio, 

comparison, che si riferisce alla presenza di un gruppo di controllo, e intervention, che 

considera il tipo di intervento/esposizione. 

Nella successiva fase di screening dei full text, nella sottocategoria no language sono stati 

inseriti gli articoli che non erano in lingua italiana, inglese, tedesca e spagnola, in accordo 

con quanto definito nel PRISMA (Moher et al., 2009) nella preregistrazione con 

PROSPERO, che non sono quindi stati letti. 

Nella sottocategoria not found sono stati inclusi gli articoli che non sono stati trovati per 

le scarse informazioni fornite, pur essendo stati identificati dalla ricerca nelle banche dati,  

Infine, nella sottocategoria yes sono stati inclusi i record che soddisfacevano tutti i criteri 

del PICOS, a seconda della categoria di riferimento. 

Alla fine dello screening, sono stati contattati alcuni autori di cui è stato trovato l’indirizzo 

mail, in modo tale da chiedere alcune informazioni aggiuntive e/o mancanti rispetto ai 

paper eleggibili. In caso di mancata risposta alla prima mail, ne è stata mandata una 

seconda a una settimana di distanza, in accordo con quanto stabilito nel PRISMA (Moher 

et al., 2009). Sono stati ottenuti i dati richiesti soltanto di un articolo (Romigi et al., 2021). 

Per la meta-analisi è stato seguito l’approccio Standardized Mean Difference (Differenza 

standardizzata tra medie - SMD). Per la stima degli effect size medi, ovvero la dimensione 

dell’effetto, è stato utilizzato il modello ad effetti casuali (Random Effects - RE) 

(DerSimonian & Laird, 1986), un modello statistico usato per calcolare la dimensione 

media dell’effetto. 
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3.3 Risultati 

3.3.1 Ricerca 

Dalla ricerca delle parole-chiave nelle quattro banche dati sono stati identificati 4435 

record totali, che sono risultati 4536 a seguito dell’importazione su Citavi, il software 

utilizzato per l’organizzazione degli articoli (Figura 1).  

Nello specifico, su “PubMed”, cercando per Title e Abstract, sono stati trovati 1077 

record. 

Su “PsycInfo”, facendo una ricerca solo per Abstract, sono stati trovati 639 articoli, 

mentre ricercando solo per Title ne sono risultati 70, per un totale di 709 record sul 

database. 

Su “Medline”, utilizzando l’interfaccia “Ovid”, facendo la ricerca per Keywords, senza 

limite di Abstract, sono stati trovati 1271 articoli, mentre ricercando per Title, 

nuovamente senza limite di Abstract, sono risultati 72 record, per un totale di 1343 

articoli sul database. 

Infine, su “Web of Science”, facendo una ricerca per Topic, che considera 

contemporaneamente Title, Abstract, Author Keywords e Keywords Plus, sono risultati 

1306 articoli. 

Nella fase di identificazione, i duplicati eliminati sono risultati 1994, quindi sono rimasti 

2542 record da sottoporre a screening. 

Dallo screening degli abstract sono risultati 359 full text, che si sono ridotti a 31 con il 

successivo screening dei full text. 

Dal controllo della bibliografia degli articoli selezionati, sono stati trovati due record 

attraverso fonti alternative (Waller et al., 1989; Hudson et al., 1987), risultati eleggibili 

secondo i criteri utilizzati nello studio. 

Dunque, gli studi totali risultati eleggibili sono 33. 

Di questi, quattro articoli (Lauer et al., 1989; Lauer et al., 1990; Lauer & Krieg, 1992; 

Levy et al., 1987) sono stati esclusi dalla meta-analisi per overlapping, ovvero per 

sovrapposizione del gruppo di controllo con gli altri studi degli stessi autori inclusi nella 

ricerca. 

Un altro studio (Lehmann et al., 2018) non è stato sottoposto a meta-analisi, in quanto 

non sono stati forniti i dati richiesti per poter effettuare le analisi previste. 
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Figura 1: Flow diagram dello studio, in accordo con il PRISMA, contenente lo screening degli articoli trovati nei database e attraverso fonti alternative.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
Fonte: PRISMA-statement.org.                                                                                                          
* a seguito dell’importazione su Citavi, gli articoli sono risultati 4536.
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3.3.2 Meta-analisi 

In totale, ventotto articoli sono stati sottoposti a meta-analisi, riportati nella Tabella 1. 

Sono stati valutati solo a livello descrittivo i dati raccolti con il Morningness-Eveningness 

Questionnaire reduced (MEQr), l’ISI e il diario del sonno, in quanto, in accordo con 

quanto stabilito nella preregistrazione con PROSPERO, gli studi risultavano troppo poco 

numerosi per portare a dei risultati statisticamente significativi. 

Per quanto riguarda il MEQr, uno studio (Natale et al., 2008) ha mostrato che i punteggi 

dei pazienti con disturbo alimentare e quelli del campione di controllo non risultano essere 

significativamente differenti. Tuttavia, a livello descrittivo, i pazienti con bulimia nervosa 

hanno ottenuto punteggi leggermente inferiori (anoressia nervosa: M= 15.03, SD= 3.99; 

bulimia nervosa: M= 14.26, SD= 4.02; disturbo da binge eating: M= 15.64, SD= 3.83). 

Per di più, è stata riscontrata un’associazione significativa tra disturbo alimentare e 

cronotipo serotino. 

Dai due studi che hanno raccolto i dati sul sonno attraverso la somministrazione del 

questionario ISI, sono emersi risultati contrastanti. Infatti, nello studio di Kenny et al. 

(2018), si evince che i pazienti con disturbo da binge eating hanno ottenuto punteggi 

significativamente più elevati (M= 11.16, SD= 6.80) rispetto al gruppo di controllo (M= 

7.32, SD= 6.35), mostrando maggiori sintomi di insonnia e, quindi, una qualità del sonno 

peggiore. Nello studio di Vinai et al. (2014), invece, non sono state rilevate differenze 

significative tra i due gruppi. 

Solo uno studio (Abdou et al., 2018) ha raccolto dati sull’apnea. Anche tale articolo è 

stato valutato solo a livello descrittivo, a causa della scarsità di studi riguardanti il disturbo 

in questione, mostrando che non vi sono differenze significative tra i pazienti con disturbo 

alimentare e il gruppo di controllo. 

Dallo studio che ha utilizzato il diario del sonno per acquisire i dati riportati dai pazienti 

(De La Torre-Luque et al., 2012), non sono state rilevate differenze significative tra la 

popolazione clinica e i controlli sani.  
 

 

 

 

 

 

M= Media; SD= Deviazione Standard. 
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Tabella 1: Demografiche dei ventotto studi eleggibili sottoposti a meta-analisi. 

 

 

 
IMC= Indice di Massa Corporea; AN= Anoressia Nervosa; BN= Bulimia Nervosa; BED= Disturbo da Binge Eating; EDNOS= Disturbo dell’alimentazione non altrimenti specificato; 
PSG= Polisonnografia; PSQI= Pittsburgh Sleep Quality Index; ISI= Insomnia Severity Index; MEQr= Morningness-Eveningness Questionnaire reduced. 
 
Fonte: elaborazione personale sulla base dei dati raccolti attraverso la revisione sistematica della letteratura. 

# Studio N_pazienti N_controlli Età media_pazienti % Femmine_pazienti IMC_pazienti Diagnosi Strumento di misura dell'outcome

1 Abdou, 2018 23 20 30 100% >15 AN + BN PSG

2 Antunes, 2020 13 14 26,42 100% 33,15 BED PSQI

3 Burbiel, 1991 9 41 AN PSG

4 De La Torre-Luque, 2013 13 15 23,38 100% 22,46 AN + BN + EDNOS diario del sonno

5 Della Marca, 2004 (1) 6 6 20,67 100% 16,17 AN PSG

Della Marca, 2004 (2) 6 6 21 100% 20,75 BN PSG

6 Delvenne, 1992 11 11 18 100% AN PSG

7 El Ghoch, 2016 50 25 24,6 100% 14,5 AN attigrafia

8 Hudson, 1987 11 20 25,2 100% BN PSG

9 Kenny, 2018 68 78 40,44 35,57 BED ISI

10 Latzer, 1999 25 21 22,2 100% 21,7 BN attigrafia

11 Latzer, 2001 20 16 18,7 100% 16,8 AN attigrafia

12 Lauer, 1988 (1) 20 10 21 95% AN PSG

Lauer, 1988 (2) 10 10 23,2 100% BN PSG

13 Levy, 1988 (1) 9 10 100% AN PSG

Levy, 1988 (2) 9 10 100% BN PSG

14 Lindberg, 2003 11 11 100% 13,3 AN PSG

15 Malcolm, 2022 96 246 27,86 78,10% 20,16 AN PSQI

16 Natale, 2008 (1) 41 124 31,23 100% AN MEQr

Natale, 2008 (2) 48 124 31,23 100% BN MEQr

Natale, 2008 (3) 57 124 31,23 100% BED MEQr

17 Neil, 1980 (1) 10 10 AN primaria o secondaria (EEG normale) PSG

Neil, 1980 (2) 7 10   AN primaria o secondaria (EEG anormale) PSG

18 Nobili, 1999 10 10 14 100% AN PSG

19 Nobili, 2004 20 12 13,9 100% AN PSG

20 Romigi, 2022 34 34 23,3 100% 16,5 AN PSQI

21 Roveda, 2018 8 8 55,7 100% 31,3 BED attigrafia

22 Sauchelli, 2016 48 98 100% 18,5 AN PSQI

23 Tu, 2019 41 31 26,1 95,10% 21,2 BN PSQI

24 Tzischinsky, 2000 (1) 18 16 45,1 100% BED attigrafia

Tzischinsky, 2000 (2) 13 attigrafia

25 Vardar, 2004 (1) 8 37 31,1 87,50% 36,8 BED PSQI

Vardar, 2004 (2) 28 PSQI

26 Vinai, 2014 33 44 44,37 84,80% 36,45 BED ISI

27 Waller, 1989 11 19 25,6 100% BN PSG

28 Walsh, 1985 (1) 8 14 26,9 AN PSG

Walsh, 1985 (2) 14 14 26,1 BN PSG
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l’attigrafia (El Ghoch et al., 2016; Latzer et al., 1999; Latzer et al., 2001; Roveda et al., 

2018; Tzischinsky et al., 2000).  

Di seguito viene riportata una tabella riassuntiva delle elaborazioni meta-analitiche 

effettuate (Tabella 2). 

 
Tabella 2: Tabella riassuntiva delle elaborazioni meta-analitiche. 
 
 

 
k= numeri di studi combinati; RE SMD= Standardised Mean Difference incrociato con il Random Effects Model;  
z= punti z; SMD p-value= Standardised Mean Difference p-value; tau2= varianza tra gli studi; I2= eterogeneità. 
 
Fonte: elaborazione personale sulla base dei dati raccolti attraverso la revisione sistematica della letteratura. 
  

 

Per quanto riguarda la Sleep continuity, dagli studi sottoposti a meta-analisi è emerso che 

sono significativi* tre parametri. Di seguito sono riportati i forest plot e i funnel plot dei 

parametri risultati significativi (Figura 4, Figura 5, Figura 6, Figura 7 e Figura 8).  

Il forest plot riporta i valori relativi all’effect size e all’intervallo di confidenza. Il funnel 

plot, invece, permette di stimare l’entità del publication bias, ossia una distorsione in 

senso “ottimistico” dei risultati della meta-analisi, in quanto gli studi con risultati negativi 

o non significativi hanno meno probabilità di essere pubblicati rispetto a quelli con esito 

positivo.  

 

 
 

 

*Il risultato si considera statisticamente significativo con un p-value < α, considerando un α= 0.05. 

Categoria Descrizione Misura k RE SMD z SMD p-value tau2 I2

Sleep 
Efficiency

SE 21 -0.7242 -3.48 0.0005 0.704 77%

Total Sleep 
Time

TST 19 -0.4374 -3.99 <0.0001 0.0707 36%

Sleep Onset 
Latency

SOL 13 0.1321 0.66 0.5109 0.3574 71%

Wake After 
Sleep Onset

WASO 16 0.6314 3.74 0.0002 0.2901 65%

N1 % N1 13 0.4361 1.23 0.2171 14.012 85%
N2 % N2 16 0.1949 0.87 0.3820 0.5460 74%

Slow Wave 
Sleep

SWS 16 -0.4472 -2.52 0.0119 0.3087 62%

Duration of 
REM %

REM % 16 -0.4251 -1.78 0.0751 0.7026 78%

REM Latency REML 17 -0.1367 -0.85 0.3935 0.2429 57%
REM Density REMD 10 -0.1717 -0.82 0.415 0.2682 61%

Qualità soggettiva del sonno
Pittsburgh 

Sleep Quality 
Index

PSQI 7 0.8746 5.39 <0.0001 0.1048 63%

Sleep continuity

Sleep depth

REM pressure
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La Sleep Efficiency, con un valore di Standardised Mean Difference incrociato con il 

Random Effects Model (indicato come RE SMD) pari a -0.7242 e un p-value (indicato 

come SMD p-value) pari a 0.0005. Tuttavia, gli studi considerati per la SE mostrano una 

considerevole eterogeneità (I2 = 77%). 
 
Figura 4: Forest plot e funnel plot relativi alla Sleep Efficiency (nell’ordine da sinistra). 
 
 

                  
 
 
 

Il Total Sleep Time (RE SMD= -0.4374, SMD p-value= <0.0001), che mostra 

un’eterogeneità trascurabile (I2 = 36%). 
 
Figura 5: Forest plot e funnel plot relativi al Total Sleep Time (nell’ordine da sinistra). 
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Il Wake After Sleep Onset (RE SMD= 0.6314, SMD p-value= 0.0002), con 

un’eterogeneità sostanziale (I2 = 65%). Si può dunque concludere che la Sleep continuity 

mostra grande eterogeneità tra gli studi. 
 
Figura 6: Forest plot e funnel plot relativi al Wake After Sleep Onset (nell’ordine da sinistra). 
 

        
 
 
 

Per quanto concerne la Sleep depth, invece, solo lo SWS risulta essere significativo (RE 

SMD= -0.4472, SMD p-value= 0.0119), ma presenta un’eterogeneità sostanziale (I2 = 

62%). La Sleep depth, quindi, mostra un’elevata eterogeneità e una mancanza di 

significatività per la maggior parte dei parametri considerati nella categoria. 

 
 
Figura 7: Forest plot e funnel plot relativi allo SWS (nell’ordine da sinistra). 
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Infine, per quanto concerne la “Qualità soggettiva del sonno”, i dati raccolti con il PSQI 

sono risultati significativi (RE SMD= 0.8746, SMD p-value= <0.0001), ma presentano 

un’eterogeneità sostanziale (I2 = 63%).  

 
Figura 8: Forest plot e funnel plot relativi al PSQI (nell’ordine da sinistra). 
 
 

             
 
 
 

Infine, per quanto riguarda la REM pressure, dagli studi non si è rivelato significativo 

nessun parametro tra quelli considerati, risultati considerevolmente eterogenei. 

Per quanto concerne i parametri che non sono risultati significativi, si può fare riferimento 

ai valori riportati nella Tabella 2 e ai forest plot e funnel plot in Appendice. 
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Capitolo 4. Conclusioni 
4.1 Discussione 
La ricerca sulla compromissione del sonno nei disturbi alimentari ha portato a risultati 

parziali e non definitivi, che evidenziano la necessità di condurre più studi a riguardo. 

Infatti, dagli studi sottoposti a meta-analisi è emerso come, in base a quanto rilevato 

attraverso il MEQr e il diario del sonno, non vi siano differenze significative tra 

popolazione clinica e gruppo di controllo. Dal MEQr, però, è emersa un’associazione 

significativa tra disturbo alimentare e cronotipo serotino. I due studi che hanno 

somministrato l’ISI, invece, hanno portato a risultati contrastanti. Si sono rivelati 

significativi, quindi, tre parametri della Sleep continuity (SE, TST, WASO), uno della 

Sleep depth (SWS) e i dati raccolti con il PSQI. 

Tali risultati, quindi, confermerebbero l’ipotesi secondo cui i pazienti con disturbo 

alimentare sperimenterebbero una qualità del sonno peggiore rispetto al gruppo di 

controllo. Questo potrebbe essere motivato dal fatto che i pazienti con anoressia nervosa 

rimangono svegli di notte per fare attività fisica (Lauer & Krieg, 2004; Padez-Vieira & 

Afonso, 2016; Dávila & Navarro, 1998), mentre i soggetti con bulimia nervosa per 

mangiare (Dávila & Navarro, 1998). Un’altra spiegazione potrebbe essere connessa ai 

pensieri intrusivi legati al cibo. La preoccupazione legata a tali pensieri, che coglie i 

pazienti dopo il pasto, li indurrebbe in uno stato ansioso pre-sonno, contribuendo a una 

cattiva qualità del sonno (McGowan et al., 2016). 

Dalla ricerca è emerso che sono pochi gli studi che indagano la compromissione del sonno 

in pazienti con disturbi alimentari, anche nel periodo dello sviluppo e dell’adolescenza 

(Padez-Vieira & Afonso, 2016; Cooper et al., 2020).  

La scarsità di studi interessa anche i lavori che indagano la relazione tra disturbi 

alimentari e cronotipo (nella ricerca condotta solo quello di Natale et al., 2008). Infatti, 

un maggior numero di ricerche dovrebbe includere studi longitudinali con un campione 

ampio e rappresentativo della popolazione, in modo tale da considerare anche le 

variazioni del cronotipo in funzione dell’età (Druiven et al., 2021). 

Dalla meta-analisi è emersa una grande eterogeneità negli studi. Tale eterogeneità può 

essere dovuta alle differenze metodologiche utilizzate nella misurazione dei parametri del 

sonno (Lauer & Krieg, 2004), che non permettono di confrontare i dati raccolti in modo 

oggettivo sulla base dei medesimi metodi di misurazione, con le stesse unità di misura. 
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Sarebbero necessari, quindi, studi che includano parametri metabolici e del sonno 

misurati oggettivamente con strumenti consolidati e convalidati, combinati con dati sulla 

comorbilità psichiatrica (Allison et al., 2016).  

L’elevata eterogeneità potrebbe anche essere legata alle differenze cliniche presenti negli 

studi. A tal proposito, risulta importante tenere distinte diagnosi di disturbi alimentari 

diversi (Allison et al., 2016), non accorpandole insieme, in modo tale da poter misurare e 

raccogliere dati specifici per ciascun disturbo alimentare. 

Per di più, in buona parte degli studi, il campione analizzato è costituito solo da soggetti 

femminili affetti da anoressia nervosa (Jauregui-Lobera, 2012; Lauer & Krieg, 2004). 

Infatti, dalla Tabella 1 si evince che in diciannove studi su ventotto la popolazione clinica 

è costituita prevalentemente da soggetti femminili. Dalla Figura 3, invece, emerge che in 

undici studi su ventotto la popolazione è formata esclusivamente da pazienti con anoressia 

nervosa. Inoltre, nella maggior parte degli studi il campione è di piccole dimensioni. La 

scarsa numerosità del campione contribuisce a un possibile rischio di bias, distorsioni nel 

disegno sperimentale e quindi nella conduzione dello studio (Menculini et al., 2019).  

Dunque, l’indagine dovrebbe includere studi prospettici e longitudinali più ampi, con un 

maggior numero di partecipanti e un gruppo di controllo costituito da soggetti che non 

abbiano un disturbo alimentare diagnosticato. È necessario, quindi, un controllo più 

rigoroso delle variabili di confound, ad esempio l’età e il genere, che costituiscono una 

minaccia alla validità interna dello studio, al fine di comprendere meglio il cambiamento 

nel tempo del peso e dei sintomi del disturbo alimentare (Bayard & Dauvilliers, 2013; 

Bernardi et al., 2009; Cooper et al., 2020).  

Infine, per valutare gli effetti interattivi e/o additivi, si dovrebbero tenere in 

considerazione anche la gravità della diagnosi, la storia del trattamento, i farmaci 

prescritti, la comorbilità e le informazioni demografiche (Cooper et al., 2020). 

 

4.2 Limiti 

Uno dei principiali limiti del lavoro, che potrebbe aver portato a un rischio di bias nella 

ricerca, è stata la scelta, già a partire dalle parole-chiave utilizzate, di includere nella 

popolazione solo pazienti con diagnosi di disturbi alimentari quali anoressia nervosa, 

bulimia nervosa e disturbo da binge eating. Infatti, sono stati esclusi gli articoli che 

avessero soggetti affetti da disturbo dell’alimentazione non altrimenti specificato (Eating 
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Disorder Not Otherwise Specified - EDNOS), sindrome da alimentazione notturna (Night 

Eating Syndrome - NES), Sleep Related Eating Disorder (SRED) e obesità, ma anche 

soggetti ad alto rischio di sviluppare un disturbo alimentare. Per quanto riguarda l’obesità, 

si è deciso di non includerla nella ricerca poiché, in primo luogo, non è da considerarsi 

un disturbo alimentare secondo i criteri diagnostici del DSM-5 (2013); in secondo luogo, 

data la grande quantità di studi presenti in letteratura, meriterebbe una meta-analisi 

separata. 

Per di più, nel disegno sperimentale è stata esclusa la letteratura grigia, che avrebbe potuto 

fornire informazioni importanti relativamente alla relazione tra sonno e disturbi 

alimentari. 

Inoltre, un limite intrinseco a questo tipo di ricerca è la qualità degli studi singoli. Se 

condotti male, infatti, possono inficiare la qualità dei dati e quindi dell’intero lavoro. 
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Appendice 
Forest plot e funnel plot relativi ai parametri risultati non significativi a seguito di meta-

analisi (si veda Tabella 2). 
 
Figura 9: Forest plot e funnel plot relativi alla Sleep Onset Latency (nell’ordine da sinistra). 
 
 

                
 
 
 
 
Figura 10: Forest plot e funnel plot relativi a N1 (nell’ordine da sinistra). 
 
 

         
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Figura 11: Forest plot e funnel plot relativi a N2 (nell’ordine da sinistra). 
 
 

                      
 
 
 
 
 
Figura 12: Forest plot e funnel plot relativi a REM% (nell’ordine da sinistra). 
 
 

              
 

 

 

 

 

 
 
 
 



Figura 13: Forest plot e funnel plot relativi a REM Density (nell’ordine da sinistra). 
 
 

                  
 
 
 
 
 
Figura 14: Forest plot e funnel plot relativi a REM Latency (nell’ordine da sinistra). 
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