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delle complicanze perinatali e dello stress prenatale nella patogenesi dell’anoressia 

nervosa. Sembra, infatti, che l’ambiente intrauterino possa influire sul 

Nell’ottica dell’eziologia complessa dell’anoressia, è indispensabile indagare il 

questionari, tra cui l’”Eating Disorder Inventory”. Mediante intervista, è stata 

cartelle conservate negli archivi dell’ospedale di Padova. Per la valutazione dello 

ed un’intervista per la valutazione dello stress in un’ottica oggettiva.

pione di soggetti è stata eseguita un’analisi genetica sul polimorfismo 

Val66Met per indagarne l’associazione con l’anoressia nervosa.

un’associazione tra AN ed alcune complicanze gravidiche, legate al parto, neonatali 

e relative a dismaturità. Inoltre, è stata rilevata una differenza nell’esposizione allo 

eventi stressanti in gravidanza e l’anoressia. L’analisi dell’interazione tra abusi 

re l’anoressia. Al contrario, non è stata 

conclusione, questo studio sottolinea l’importanza dei 

rischio di insorgenza dell’anoressia nervosa. Il processo patogenetico del disturbo 



prevede l’interazione di fattori d

dell’andamento della gravidanza, attraverso l’adozione di nuove strategie di 
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“ indrome da refeeding”. 
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“finestre temporali” entro cui i fattori di rischio 
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fetale” di alcuni sistemi, come quello relativo al
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“neurodevelopmental hypothesis for schizofrenia” (Rapoport, Giedd, e Gogtay 
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“digit ratio” (considerato indice di dimorfismo 
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ischemia, ritardo di crescita fetale, programmazione fetale…). Un esempio 

“ infiammatoria”, elaborata per la 
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La letteratura scientifica sta riportando evidenze dell’importanza dei fattori 

l’interazione con altri fattori di rischio, in particolare il genotipo BDNF e i traumi 

’





Come atteso, l’indice di massa corporeo differisce significativamente tra i due 

’EDI

l’intervista





polimorfismi ipotizzati essere associati all’anoressia nervosa.

temperature di appaiamento (Ta, annealing) e dimensioni dell’amplificato.

otidi utilizzati per l’analisi dei polimorfismi

L’analisi

L’HRMA

about:blank


l’

dell’amplificazione.

stabilita una soglia di significatività pari a α=0,05, quando p value<α, la differenza 
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utilizzata per testare l’associazione 

e l’interazione tra fattori di rischio e la presenza di anoressia nervosa.
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controllo e 257 soggetti con AN). L’abuso infantile è presente in 27 pazienti 

In una analisi di regressione logistica, è stata valutata: 1) l’associazione tra la 

icanze perinatali; 2) l’associazione tra la presenza di AN 

e complicanze perinatali e abuso nell’infanzia come fattori indipendenti; 3) 

l’associazione tra la presenza di AN e complicanza perinatali e l’interazione tra 

fattori perinatali e abuso nell’infanzia. L’analisi ha evidenziato un aumento della 

perinatali e abuso nell’infanzia rispetto ai soli fattori perinatali (vedi 

nell’infanzia



L’interazione evidenzia che, mentre nei soggetti di controllo, la presenza dell’abuso 



), ma l’interazione non ha mostrato significatività in questo caso.

nell’infanzia



(153 soggetti di controllo e 171 soggetti con AN). All’analisi del chi

BDNF nell’influenzare il rischio di sviluppare AN.



stress prenatale nell’influenzare il rischio di sviluppare anoressia nervosa, 

considerando anche l’esistenza di possibili interazioni con altri fattori di rischio, in 

letteratura scientifica sull’argomento.

. Abbiamo condotto inoltre un’indagine qualitativa, individuando per ognuna 

preeclampsia, l’anemia, gli infarti placentari e le infezioni urinarie, è risultata 

suggerisce la rilevanza della qualità dell’ambiente intrauterino nella patogenesi 

dell’AN. Anche se i meccanismi che portano all’aumentato rischio devono essere 

l’andamento del neurosviluppo nell’apporto 

parto e neonatali dimostratesi associate all’AN in questo studio, anche il cesareo 



dell’ipossia (che probabilmente gioca un ruolo relativo in questi casi), la letteratura 

dimostra che tali carenze hanno conseguenze rilevanti sull’espressione 

aturità/ritardo di crescita, solamente l’iporeattività e le difficoltà 

precoci nell’alimentazione hanno mostrato un’associazione significativa con

l’anoressia nervosa. Il fatto che non siano emerse differenze degne di nota tra casi 

letteratura. Sembra, infatti, che il ritardo di crescita sia suggestivo di un’alterazione 

, l’ipotesi secondo cui il peso alla 

confronti dell’AN.

dell’esposizione allo stress prenatale nel rischio di insorgenza dell’anoressia 

. L’ambiente intrauterino sembra essere soggetto all’effetto di alcuni fattori 



risentirebbero dell’esposizione allo stress in epoca prenatale. Grazie a recenti studi

compromettere l’attività basale e stress indotta dell’asse HPA, la corteccia 

prefrontale, l’ippocampo e l’amigdala fetali. Queste alterazioni esiterebbero in 

un’accentuazione della sintomatologia ansiosa, so

premorbose e le tendenze temperamentali dei soggetti a rischio di sviluppare l’AN 

L’analisi condotta da questo studio, relativa all’interazione tra complicanze 

al rischio di insorgenza dell’anoressia nervosa. Un simile risultato avvalora l’ipotesi 

teoria, segni di dismaturità ed immaturità potrebbero suggerire un’alterazione a 

carico dell’asse HPA, con un potenziamento della sua attività e conseguente 

ha rilevato un’interazione tra basso peso 



successivamente, quando è stata testata l’interazione additiva tra la presenza di 

di sviluppare l’anoressi

I nostri risultati, dunque, concordano con la letteratura nell’attribuire agli abusi, in 

quanto eventi stressanti gravi, un possibile ruolo nella patogenesi dell’AN, 

dalla nostra analisi di regressione logistica non emerga un’interazione significativa 

letteratura ci permette comunque di ipotizzare una “interazione sinergica indiretta”. 

È noto, infatti, come l’esposizione allo stress prenatale possa influire negativamente 

sull’andamento della gravidanza, incrementando il rischio di complicanze 

potenziare l’attività dell’asse HPA fetale, l’esposizione allo stress prenatale 

l’ipotalamo, l’area tegmentale ventrale e l’ippocampo

proBDNF alla forma matura mBDNF, mediante l’azione di proteasi extracellulari. 

Siccome l’ipotalamo paraventricolare è adibito alla regolazione dell’assunzione di 



cibo e dell’attività fisica, ed il circuito della ricompensa sembra giocare un ruolo 

nell’ambito dell’anoressia, è stato ipotizzato un coinvolgimento del BDNF nella 

livelli di BDNF inferiori alla norma in pazienti affetti da AN, ma dev’essere ancora 

spiegare non solo le problematiche di natura cognitiva (come l’inflessibilità o 

l’alterazione delle abilità visuo no l’anoressia, ma anche 

ruolo del BDNF nella patogenesi dell’AN e molti studi fornisc

l’associazione tra il polimorfismo di BDNF e l’AN, oltre all’effetto dell’interazione 

con AN, sia riconducibile all’effetto anoressizzante della neurotrofina che, in 



con AN, i livelli ridotti di BDNF e l’iperattività fisica, cui sembra essere associata 



dell’anoressia nervosa. Il concetto di multifattorialità, su cui si basa il processo 

patogenetico della malattia, è stato indagato analizzando l’interazione tra le 

tra complicanze perinatali ed abusi infantili nel determinare l’AN, non sono stati 

risposta delle complicanze perinatali rispetto alla gravità e all’

dell’anoressia, i meccanismi tramite cui le singole complicanze influiscono sul 

neurosviluppo, le strutture e le funzioni del sistema nervoso coinvolte, l’interazione 

di intravvedere un’eziologia comune a disturbi 

psichiatrici e patologie internistiche, suggerendo l’esigenza di un approccio 



–

–

’
–

–

–

–

’

https://doi.org/10.1093/oxfordjournals.schbul.a033458


–

–

–

–

–

–

–

–

–

–

–

https://doi.org/10.1002/eat.22131
https://doi.org/10.1001/archpsyc.63.1.82


–

–

–

–

–

–

–

–

https://doi.org/10.1126/science.1095292
https://doi.org/10.1093/aje/kwt445
https://doi.org/10.1186/1471-2350-6-7
https://doi.org/10.1001/archpedi.1997.02170450043006
https://doi.org/10.1017/S0033291705006653
https://doi.org/10.1111/j.1460-9568.2006.05094.x


–

–

–

–

–

’
–

–

https://doi.org/10.1016/j.neubiorev.2011.12.006
https://doi.org/10.1016/j.pediatrneurol.2006.05.003
https://doi.org/10.1007/s00737-020-01057-5
https://doi.org/10.1016/0022-3956(94)90042-6
https://doi.org/10.1038/s41398-020-00977-1


–

–

–

–

–

–

–

–

https://doi.org/10.1001/archpedi.161.2.186
https://doi.org/10.1038/mp.2012.23
https://doi.org/10.1016/j.psyneuen.2012.08.012
https://doi.org/10.1093/hmg/ddh137
https://doi.org/10.1002/neu.20233
https://doi.org/10.3389/fnins.2015.00194


–

–

–

–

–

https://doi.org/10.1093/oxfordjournals.bmb.a011608
https://doi.org/10.1192/bjp.179.5.450
https://doi.org/10.1046/j.1365-2826.2001.00601.x

