
 

 
 
 
 

 
 
 

 

 

a cura del Consiglio Direttivo* 
Ritrovare la mente per capire il cervello?  Il fondamento 
psicoterapeutico della futura  psichiatria  
L’enfasi crescente attribuita negli ultimi anni alle basi biologiche della 
malattia mentale ed il conseguente spostamento di attenzione verso i 
trattamenti farmacologici hanno rischiato per anni di far perdere di 
vista gli aspetti psicodinamici: cercando il cervello si rischiava di 
perdere la “mente”. Tuttavia la moderna ricerca biopsicologica ha 
rivelato come gli stessi fattori culturali modulino l’espressione genica  e 
come i trattamenti psicologici influiscano, modificandola, sull’attività 
cerebrale. Un numero crescente di studi supporta l’efficacia di differenti 
forme di psicoterapia e di interventi psicosociali per il trattamento di 
quasi tutti i disturbi mentali e perfino fisici e la loro superiorità al 
placebo.. 
La comprensione neurobiologica, la prescrizione di psicofarmaci, 
l’esatta collocazione diagnostica dei vari DSM, la puntuale 
programmazione riabilitativa, non soddisfano la necessità di un incontro 
dialogico col paziente con disagio psichico, del parlare con lui, di 
essere compreso, più che spiegato. Considerare la soggettività del  
vissuto e della personalità è irrinunciabile per la ricerca del senso del 
disturbo psicopatologico: i pazienti chiedono sempre più di essere 
ascoltati oltre che di essere trattati con i farmaci.  
I fattori della personalità concorrono, com’è noto, alla trasformazione 
dell’effetto farmacologico in effetto terapeutico. Per una applicazione 
concreta, nella pratica clinica, del modello biopsicosociale, su cui si 
fonda non solo la moderna psichiatria ma tutta la nuova medicina, 
servono allo psichiatra e allo psicoterapeuta conoscenze competenze 
e capacità - pensare, fare, essere - che considerino non solo il ruolo 
della personalità del paziente, ma anche l’interazione con quella del 
terapeuta. Qui si collocano molti fattori peculiari del progetto 
terapeutico e della sua efficacia.  
Per il professionista della salute occorre, allora, una formazione 
psicoterapeutica in senso lato, che articoli i diversi strumenti 
farmacologici, psicoterapeutici e riabilitativi in un progetto tailored per
quel paziente, ad personam: questa accrescerà in maniera significativa 
la professionalità del clinico e la sua efficacia. Negli Stati Uniti, 
l’importanza della psicoterapia nella formazione dei giovani psichiatri è 
stata riaffermata di recente come risultato di un diffuso movimento 
rivolto a stabilire le competenze di base nell’ambito delle specialità 
mediche dall’Accreditation Council for Graduate Medical Education  e 
dall’American Board of Medical Specialities, i due organismi deputati a 
garantire l’adeguatezza della formazione dei futuri specialisti.  

 
 

In questo numero 

Pag. 1 Editoriale del mese 

Pag. 3 Congressi del mese 

Pag. 5 Psychiatry for the Person: 

articulating medicine’s science and 

humanism 

Pag. 9 The science of well-being: an 

integrating approach and mental 

health and its disorders. 

Pag. 17 Psychoterapy in Psychiatry 

Pag. 30 Neurobiology of dynamic 

psychotherapy: an integration possible? 

Pag. 41 How psychotherapy changes 

the brain – the contribution of functional 

neuroimaging 

Pag. 58 A 12-month comparison of brief 

psychodynamic psychotherapy and 

pharmacotherapy treatment in subjects 

with generalised anxiety disorders in a 

community setting. 

 

 

 

 
NUMERO 0 
SOCIETA’  I TALIANA DI PSICOTERAPIA MEDICA 
 
a  cura  de l  Cons ig l io  Dire t t ivo  

Newsletter 
Numero 1 
Ottobre 2008                    



PAGINA 2 NEWSLETTER 

  
 

NEWSLETTER NUMERO 0 OTTOBRE 2008    PAGINA - 2 - 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Quindi, se da un lato il mondo scientifico sta rivalutando l’importanza 
della psicoterapia come trattamento efficace,  complemento 
irrinunciabile  alla farmacoterapia, talvolta elettivo, e comunque come 
contesto su cui progettare la cura biopsicosociale di disturbi mentali e 
sofferenze psicologiche di varia natura, dall’altro in tutto il mondo ed in 
particolare in Italia, la ristrettezza di risorse economiche nelle strutture 
sanitarie e la tendenza ad appoggiarsi sempre di più ad assicurazioni 
private richiede che gli interventi ottengano molto rapidamente ottimi 
risultati. La psicoterapia è un intervento ad alta “tecnologia umana” e 
quindi consuma molte risorse economiche: alcuni studi  hanno già 
dimostrato che spendere di più in psicoterapia, nell’area dei disturbi 
mentali ma anche nelle affezioni psicosomatiche, è un modo di 
risparmiare future spese per cronicizzazione dei sintomi, inabilità, 
patologie secondarie, etc.: a maggior ragione se si considera che 
l’obiettivo della psicoterapia è il maggior  benessere  dell’individuo inteso 
come il più alto valore, certamente etico, ma anche economico. 

Dopo la pubblicazione nel 1999 del memorabile New Intellectual 
framework of psychiatry del premio Nobel per la medicina  E.Kandel, 
psicoanalista e neurobiologo, gli studi sugli effetti neurobiologici della 
psicoterapia sono utili e necessari sia per fornire un fondamento 
neurobiologico per protocolli di trattamento largamente utilizzati, sia per 
monitorare gli effetti del trattamento e anche nella scelta della terapia 
ottimale. I recenti progressi nella neuroimmagine funzionale dell’ipnosi e 
l’applicazione del neurofeedback sono stati valutati inoltre per il loro 
potenziale utilizzo nello sviluppo di protocolli di psicoterapia che usino la 
modulazione diretta dell’attività cerebrale come una via per migliorare i 
sintomi.  
Soprattutto se gli psicoterapeuti si attiveranno,  la risonanza politico 
culturale di questi risultati insieme a studi di carattere economico,  potrà  
favorire - come in Inghilterrra dopo le ricerche dell’economista Lord  
Leyard (2006) -  provvedimenti governativi che includano i trattamenti 
psicoterapeutici tra quelli essenziali per tutta la popolazione. 
 

Il Consiglio Direttivo della Società Italiana di Psicoterapia con questa  

prima  News letter della SIPM – si propone di fornire ai Soci una puntuale 

concisa rassegna dei principali contributi sullo sviluppo in corso della 

ricerca di base e teorico-clinica  sulla psicoterapia, con cadenza almeno 

trimestrale. Un focus principale sarà sugli aspetti che oggi la 

caratterizzano come intervento medico di alta complessità e 

specializzazione  fondamentale per una pratica clinica  avanzata sul 

piano dell’etica e dell’appropiatezza   costi/risultati. Mentre queste sono 

evidenze  nelle ricerche evidence based , specie delle neuroscienze,   da 

un punto di  vista politico culturale si assiste non infrequentemente ad una 

strisciante banalizzazione  da una parte e demedicalizzazione dall’altra.    

In questa prima uscita gli articoli ** selezionati e tradotti   riguardano temi 
emergenti per lo psicoterapeuta medico: 

Psichiatry for the persons: articulating medicine’s science and humanism 

(Juan E. Mezzich 2007) 

The science of well-being: an integrating approach and mental health 
and its disorders. (C. Robert  Cloninger 2006) 

Psychoterapy in Psychiatry (Glen O. Gabbard 2007) 

Neurobiology of dynamic psychotherapy: an integration possible? 
(Emanuela Mundo 2006)  
How psychotherapy changes the brain – the contribution of functional
neuroimaging (DEJ Linden 2006) 
A 12-month comparison of brief psychodynamic psychotherapy and 
pharmacotherapy treatment in subjects with generalised anxiety 
disorders in a community setting. (Ferrero et al 2007) 
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• 30/10/2008 Disturbi psichici in gravidanza: complessità di un 

binomio  
Corso locale: ORBASSANO (TO) Sala Cinema - Dip. di Scienze 
cliniche e Biologiche - A.O.U. "San Luigi Gonzaga" – Regione 
Gonzole, 10;  

• 05/11/2008 Indicazioni ai trattamenti psicoterapeutici e 
psicofarmacologici nelle depressioni  
Congresso regionale: TORINO Villa Gualino - Viale Settimio 
Severo, 63;  

• 25/11/2008 Trattamenti a lungo termine con le famiglie: tra 
riabilitazione e farmacoterapia. 
Congresso regionale: TORINO Hotel Holiday Inn - Piazza 
Massaua, 21 

• 4 e 18 ottobre 2008 Istituto Alfred Adler di Milano. Riconoscere 
le emozioni. Vivere gli affetti. 
Milano. Ospedale San Carlo Borromeo. Via Pio II, 3 

• 16/17 ottobre 2008 Accademia di Scienze Psichiatriche. 
Percorsi Internazionali di studio in Psichiatria. Psicoterapia, 
Psicofarmacoterapia, Trattamenti integrati. 
Rome Park Hotel Marriot. Via Colonnello A. Masala 54. 

• 24/10/2008 Convegno Nazionale organizzato da Ser.T Azienda 
USL Ferrara. Neuroni Specchio. La relazione empatica tra 
Scienza, Filosofia, Arte e Cura. 
Sala Hera – via Cesare Diana, 40 Ferrara 

• 12-13-14 Novembre 2008 IV Conferenza Tematica SIP. 
Relazione e comprensione in psichiatria: la complessità della 
cura. 
Fondazione Cini. Isola di San Giorgio Maggiore, Venezia. 

• 5-6-7 Dicembre 2008. Istituto di Psicoterapia Psicoanalitica. 
Dalla mente di Edipo al volto di Narciso. 
Centro congressi Torino Incontra. 

• 10-14 Febbraio 2009 13° Congresso della Società Italiana di 
Psicopatologia. Psichiatria 2009. Clinica, Ricerca e Ipegno 
Sociale. 
Roma Park Hotel Marriot. 

• 29/30/31 maggio 2009 Congresso SIPI. Attualità del modello 
adleriano nell'odierna realtà clinica.     
Sede: Università Degli Studi - Bari - Facoltà Di Medicina E 
Chirurgia. 

• 23-26 Settembre 2009. 20° Congresso mondiale di Medicina 
Psicosomatica. Psychosomatic Innovations for a New Quality 
of Health Care. 
Sede: Torino, Italy. Department of Neuroscienze. Università 
degli Studi di Torino. Phone: +39 0116334848 
Presidents: S. Fassino, G. A. Fava 
Scientific secretariat: P. Leombruni; 
mailto:paolo.leombruni@unito.it 
Local Organizing Committee: G. Abbate Daga ;  
mailto: giovanni.abbatedaga@unito.it 

 
 

 
 

In rilievo: congressi 
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** I seguenti articoli sono liberamente tratti  dagli originali. Il loro utilizzo è 

finalizzato alla divulgazione esclusivamente per scopi didattici o di 

insegnamento e senza scopo di lucro.   
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Psichiatria per la persona: articolando la scienza della 
medicina e l’umanesimo 
Presidente della World Psychiatric Association 
Il programma istituzionale della WPA su “la psichiatria per la 
persona: dalla presa in carico clinica alla salute pubblica 
(IPPP)”, approvato dall’Assemblea Generale del 2005, 
include un’iniziativa della WPA che afferma che la persona 
del paziente nella sua globalità e nel suo contesto è  centro 
ed obiettivo della cura clinica e della promozione della 
salute, a livello sia individuale che di comunità. Per 
ottimizzare l’attenzione sia verso gli aspetti malati che verso 
gli aspetti positivi della salute della persona, è necessaria 
un’articolazione di scienza ed umanismo. 
Gli antichi filosofi ed i fisici greci, come Socrate, Platone e 
Ippocrate, parlano dell’olismo in medicina (1). Socrate 
riteneva che “ se l’intero non sta bene, è impossibile per la 
parte stare bene”. Colpisce che tali prospettive stiano 
riemergendo con rinnovato vigore nel mondo d’oggi 
attraverso l’affermazione che non c’è salute senza salute 
mentale e attraverso la focalizzazione di sforzi locali e 
internazionali sulla totalità della persona (2-4). 
La persona deve essere dunque considerata in un modo 
contestualizzato, nelle parole del filosofo Ortega y Gasset, “io 
sono io e la mia circostanza”.  Inoltre, c’è un’evidenza 
crescente del valore che può avere l’integrazione della 
salute mentale all’interno della pratica della salute generale 
e della salute pubblica (5). Tali preoccupazioni stanno 
emergendo in risposta ad una cura della salute con molti 
deficit, come la trascuratezza dei reali bisogni della gente (6-
9). Una delle prospettive maggiori per lottare con tali 
limitazioni pone enfasi su un concetto olistico che 
comprenda gli stati di salute malati e positivi come una 
cornice biologica, psicologica, sociale, culturale e spirituale 
(10-13). Il campo della cura della salute mentale in molti 
paesi è stato stimolato da un recente movimento che 
enfatizza recovery (recupero) e resilience (flessibilità, 
elasticità, resistenza allo stress) (14, 15), che promuove il 
soddisfacimento e l’empowerment (aumento 
dell’attribuizione del potere decisionale) del paziente come 
partecipante attivo nella propria cura della salute. Un 
crescente interesse si ha anche verso i clinici che si mettono 
in gioco come esseri umani interi (16). Tutte queste 
prospettive riflettono aspirazioni crescenti verso l’incontro 
delle nostre responsabilità scientifiche, umanistiche ed 
etiche, come psichiatri e professionisti della salute (17-19). 
Dati i precoci risultati programmatici e le risposte ricevute da 
tutta la WPA ed i contatti iniziali con le organizzazioni esterne 
(Federazione Mondiale per la Salute Mentale, Associazione 
Medica Mondiale, Federazione Mondiale per la Neurologia, 
etc.), sta diventando chiaro come la Psichiatria per la 

 
Juan E. Mezzich 

 
Psychiatry for the Person: articulating 
medicine’s science and humanism 
 
World Psychiatry 2007;6:1-3 
Editoriale 
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Persona (ed alla fine una Medicina per la Persona) deve 
essere vista come un’iniziativa a lungo termine che mira ad 
una rifocalizzazione innovativa degli obiettivi della psichiatria 
e degli ambiti medici in consonanza con la loro anima 
fondamentale. 
 
Componente Concettuale 
Sono stati analizzati numerosi concetti chiave sottostanti alla 
IPPP, con l’aspettativa che avrebbero portato alla stesura di 
diversi articoli e monografie. È stato pianificato per primo un 
articolo introduttivo che illustra due concetti centrali:  
–        una nozione ampia di salute, che include aspetti di 
malattia o patologici ed aspetti positivi, come 
funzionamento adattivo, fattori protettivi e qualità di vita;  
–        la nozione di persona e le sue caratteristiche chiave 
all’interno dell’IPPP, comprendenti autonomia, storia, 
contesto, bisogni, valori e progetto di vita in considerazione 
dell’esperienza della malattia.  
E.J. Cassel (20) ha fornito un’utile descrizione della persona 
all’interno di una cornice medica. Deve essere anche 
considerato il valore ed il bisogno di una diagnosi e di una 
cura comprensiva, come dell’integrazione dei servizi, per 
raggiungere una psichiatria ed una medicina centrata sulla 
persona. È stato anche pianificato un set di articoli, come 
segue, per un numero speciale di una rivista internazionale: 
a) prospettiva storica: l’evoluzione di concetti centrati sulla 
persona in psichiatria e medicina; 
 b) filosofia delle prospettive della scienza: sottolineare ampie 
concettualizzazioni della salute e della cura centrata sulla 
persona; 
 c) prospettive etiche e di valore: implicazioni assiologiche di 
una psichiatria e medicina centrate sulla persona, di rilievo 
rispetto alla ragion d’essere dell’ambito e della professione 
(ciò potrebbe offrire un approccio valido per lottare contro 
la stigmatizzazione delle persone nella presa in carico 
psichiatrica);  
d) prospettive biologiche: le basi genetiche, molecolari e 
fisiologiche di una psichiatria e medicina per la persona che 
includono una comprensione individualizzata della malattia, 
della salute e dei processi di cura; 
 e) prospettive psicologiche: le basi fenomenologiche, di 
apprendimento ed altre basi psicologiche della cura 
centrata sulla persona; 
 f)prospettive socio-culturali: la cornice contestuale di un 
ampio concetto di salute ed i molteplici significati di una 
persona nell’ambito medico; 
 g) prospettive di tutti coloro che si occupano della salute: 
coinvolgere interattivamente tutti coloro che si occupano 
del campo della salute per lo sviluppo e la realizzazione di 
concetti e procedure centrati sulla persona, coinvolgendo 
persone e famiglie nella cura della salute, professionisti della 
salute e organizzatori, industrie e avvocati sociali. 
 Altri articoli dovrebbero illustrare la psichiatria della persona 
nella letteratura, nelle arti e nei films. Vengono anticipati 
ulteriori articoli di riviste e libri che facciano riferimento alle 
basi concettuali della IPPP. 
 
Componente Della Diagnosi Clinica 
In questa componente vi sono due obiettivi di lavoro: il primo 
è la collaborazione con la WHO e le varie componenti della 
WPA per lo sviluppo della Classificazione dei Disturbi Mentali 
WHO ICD-11(21,22). La stesura del Capitolo dei Disturbi 
Mentali dell’ICD-11 è stata iniziata all’inizio del 2007, sotto la 
direzione del Dipartimento di Salute Mentale della WHO. 
 Il secondo e principale obiettivo di lavoro della componente 
della diagnosi clinica della IPPP è lo sviluppo di ciò che è 

Il valore ed il bisogno di 
una diagnosi e di una cura 

comprensiva per 
raggiungere una 
psichiatria ed una 

medicina centrata sulla 
persona. 
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Disturbi mentali alla 
Diagnosi Integrativa 

centrata sulla Persona . 
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stato provvisoriamente chiamato Diagnosi Integrativa 
centrata sulla Persona (Person-centered Integrative 
Diagnosis, PID). 
 Alla sua radice vi è un concetto di diagnosi definita come 
descrizione di aspetti della salute positivi e negativi, essendo 
rivolta alla totalità della persona (compresa la sua dignità, 
valori ed aspirazioni). Tale diagnosi dovrebbe impiegare 
approcci categoriali, dimensionali e narrativi a seconda dei 
casi, che devono essere applicati in modo interattivo da 
clinici, pazienti e famiglie. 
 Un punto di partenza per lo sviluppo della PID potrebbe 
essere lo schema che combina formulazioni idiografiche 
standardizzate multiassiali e personalizzate che è alla base 
delle Linee Guida Internazionali per l’Inquadramento 
Diagnostico della WPA (International Guidelines for 
Diagnostic Assessment, IGDA) (23,25).  
Un’introduzione a questa componente di lavoro dell’IPPP è 
stata pubblicata come editoriale nella rivista Acta 
Psychiatrica Scandinavica (26). Un’altra pubblicazione che è 
stata pianificata è un libro di casi clinici secondo le IGDA. 
Lo sviluppo della PID, comprendente il suo modello teorico e 
la sua guida o manuale pratico, procederà in tre fasi 
principali: a) il disegno del modello PID, che include una 
review degli scenari pertinenti per individuare i più 
promettenti e fruibili campi e strutture per la diagnosi della 
salute di una persona; b) lo sviluppo della guida PID, 
attraverso la preparazione di una prima bozza, la sua 
valutazione e la preparazione e pubblicazione di una 
versione finale; c) le traduzioni della guida PID, l’applicazione 
e la formazione. 
 
 
Componente Della Pratica Clinica 
Spesso l’attenzione dei clinic isia nei paesi in via di svliluppo 
che nei paesi sviluppati è focalizzata solo sulla malattia), con 
una minima attenzione verso gli aspetti positivi della salute 
(funzionamento adattivo, resilience, supporti, qualità di vita) 
e verso la sua globalità (trascurando così le basi per la 
promozione della salute), come vi è una minima attenzione 
per la dignità della persona che viene curata. 
Il principale lavoro di questa componente consiste nella 
preparazione e nella pubblicazione di curricula per laureati, 
dottorati e di livelli di educazione continua e training sia per 
la cura specialistica che per quella primaria. I curricula 
promuoveranno lo sviluppo di conoscenze, abilità e attitudini 
riguardanti la cura centrata sulla persona. E soprattutto la 
relazione tra professionista della salute e paziente; sarà 
dunque posta enfasi su piccoli gruppi di apprendimento e di 
intensa supervisione. Le proposte dagli psichiatri da tutto il 
mondo saranno riviste in gruppi di lavoro nei vari congressi 
regionali. Verrà preparato inizialmente un articolo introduttivo 
su contesto, contenuto e prospetti della Psichiatria della 
Persona nella Pratica Clinica. Ciascuno dei curricula verrà 
presentato nella giusta misura con una monografia. Oltre ad 
attività educative, verrà posta attenzione all’organizzazione 
di servizi clinici e procedure centrati sulla persona. A tale 
scopo sono rilevanti alcune delle attività chiave sottolineate 
di seguito nella componente della salute pubblica. 
 
 
Componente Della Salute Pubblica 
La psichiatria per la persona è la base per supportare la 
convinzione che enfatizza il valore e la dignità della persona 
come punti di partenza essenziali per l’azione della salute 
pubblica. L’azione della salute pubblica include lo sviluppo 
di politiche e servizi e di ricerche e valutazioni che le 

La costante relazione tra 
professionista della salute 
e paziente per migliorare 

la cura centrata sulla 
persona . 
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supportino. Il fallimento nel riconoscere l’umanità e la dignità 
dei cittadini affetti da disturbi mentali e nel riconoscere il 
valore della salute mentale per l’individuo e per la comunità 
è risultato in abusi e trascuratezza, oltre che in perdita di 
opportunità per migliorare la salute mentale attraverso 
iniziative individuali e comunitarie. Le azioni di salute 
pubblica per promuovere la salute mentale, prevenire le 
malattie e fornire servizi efficaci ed umani traggono 
beneficio dallo sviluppo concettuale e clinico della 
psichiatria per la persona, al quale contribuiscono.  
Il programma di lavoro proposto mira a migliorare le ricerche 
sugli aspetti positivi e negativi della salute della totalità della 
persona nella società e include: 
a) il disegno di iniziative di salute pubblica mirate a 
promuovere la salute mentale della popolazione;  b) lo 
sviluppo, l’introduzione ed il monitoraggio di servizi della 
salute orientati alla comunità in una maniera culturalmente 
appropriata. Lo scopo comprende la promozione della 
salute, la prevenzione della malattia mentale, lo sviluppo 
delle politiche e dei servizi. È in preparazione un articolo 
introduttivo sull’iniziativa dell’IPPP nella salute pubblica. 
Inizialmente i tre progetti IPPP sulla salute pubblica 
procederanno come segue: a)coinvolgere la persona come 
utente e cittadino nella creazione di politiche, nella 
pianificazione e distribuzione dei servizi; b) la persona in 
situazioni di trattamento non consensuale; c) le questioni 
essenziali dal punto di vista psicodinamico per una psichiatria 
centrata sulla persona.  

 
 
Strutture Di Lavoro E Progressi 
I Gruppi di lavoro ed il Consiglio dell’IPPP porteranno avanti e 
supporteranno rispettivamente il programma di lavoro.  
Sono stati recentemente pubblicati due volumi sotto il logo 
dell’IPPP: Psychiatry and Sexual Health: An Integrative 
Approach by Jason Aronson/Rowman & Littlefield; e 
Recovery: Das Ende der Unheilbarkeit by Psychiatrie-Verlag. 
Nei meetings annuali del 2006 e del 2007 sono stati 
organizzati due simposi presidenziali sull’IPPP dei membri della 
WPA americani e inglesi rispettivamente. 
Il concetto di psichiatria per la persona è presente in tutti i 
temi dei congressi mondiali ed internazionali della WPA, 
come nei congressi regionali e nelle conferenze nei vari i 
continenti. Vengono richiesti editoriali sull’IPPP nelle maggiori 
riviste internazionali.  
 
 
Osservazioni Conclusive 
Le risposte positive ricevute da tutta la WPA e dalle 
organizzazioni esterne sono incoraggianti, come gli stimoli 
dati dai primi contributi. Le aspirazioni dell’IPPP per 
rifocalizzare il nostro ambito e la nostra professione al servizio 
della persona sono elevate, a questo scopo sono forniti gli 
strumenti per rivolgersi verso i disturbi della salute e la sua 
promozione in modo collaborativo. Siamo chiamati a 
rivolgerci, così, verso l’anima fondamentale della psichiatria 
e della medicina. 
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Abstract 
La psichiatria ha fallito nel migliorare i livelli medi di felicità e 
di benessere nella popolazione generale, nonostante le 
ingenti quantità di denaro spese in psicofarmaci e manuali di 
psicoterapia. Il fallimento pratico della psichiatria per 
migliorare il benessere è il risultato di un’eccessiva 
focalizzazzione sugli aspetti stigmatizzanti del disturbo 
mentale e della mancata considerazione di metodi che 
alimentano emozioni positive, lo sviluppo del carattere, la 
soddisfazione esistenziale e la spiritualità. In quest’articolo, è 
descritto un semplice e pratico approccio al benessere che 
serve a migliorare la salute mentale e che utilizza 
l’integrazione di metodiche biologiche psicologiche, sociali e 
spirituali È dimostrato che la gente può essere aiutata a 
sviluppare il proprio carattere e la felicità attraverso una 
sequenza catalica di metodi clinici pratici. La gente può 
imparare a svilupparsi ed ad essere più autodirettiva, 
diventando più calma, accettando i propri limiti, superando 
le proprie paure e conflitti. Si può imparare ad essere più 
cooperativi aumentando la consapevolezza e lavorando al 
servizio degli altri. Inoltre, si può essere più auto – 
trascendente aumentando la consapevolezza delle 
prospettive che portano a convinzioni e assunti riguardo alla 
vita che producono emozioni negative e limitano 
l’esperienza delle emozioni positive. Ogni tratto di personalità 
quale l’autodirettività, la cooperatività e l’autotrascendenza 
è essenziale per il benessere. Questi possono essere misurati 
affidabilmente usando il Temperament e Character 
Inventory. È stato sviluppato un programma 
psicoeducazionale per il benessere ed è chiamato “La vita 
felice: viaggi verso il benessere”. È un intervento multifasico di 
stile universale che agisce tramite l’auto-aiuto e/o la terapia 
professionale che può essere proposto a chiunque voglia  
essere più felice e più in salute. 
 
Introduzione 
Nonostante l’ingente somma di denaro spesa per gli 
psicofarmaci e gli sforzi intensi per manualizzare i metodi 
psicoterapici, fino ad oggi non si è verificato un 
miglioramento sostanziale a livello di felicità e benessere 
nella popolazione generale, così come documentato nelle 
società occidentali come gli USA (1,2). Il fallimento pratico 
della psichiatria nell’incrementare il benessere non deve 
sorprendere per diverse ragioni. Per prima cosa il focus della 
psichiatria è stato il disturbo mentale e non la comprensione 
o lo sviluppo di una salute mentale positiva. La morbilità e la 
mortalità sono più fortemente correlate all’assenza di 
emozioni positive piuttosto che alla presenza di emozioni 
negative (3). È possibile coltivare lo sviluppo di emozioni 
positive, come dimostrato da un recente studio controllato e 
randomizzato (4). In secondo luogo, la separazione 
categoriale dei disturbi fornisce un modo semplice per 
etichettare il paziente con un disturbo, ma la validità della 
separazione categoriale è dubbia. (5). Inoltre, le distinzioni 
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categoriali sono intrinsecamente stigmatizzanti. Come 
risultato, molte persone si vergognano di essere dei malati 
psichiatrici ed evitano il trattamento. La focalizzazione su 
interventi comuni per sostenere la salute mentale di ogni 
individuo può essere destigmatizzante, tramite il 
riconoscimento che tutte le persone hanno molto in comune 
con tutti gli altri. 
In terzo luogo, i metodi psichiatrici di inquadramento 
diagnostico e di trattamento spesso richiedono training 
prolungati con un complesso linguaggio tecnico per la 
psicoterapia o farmaci costosi e attrezzature per le terapie 
biologiche. Questi costi e la distribuzione caratteristica 
limitano la disponibilità dei trattamenti effettivi in tutto il 
mondo. I trattamenti psicobiologici integrati possono essere 
fortemente efficaci e poco dispendiosi, sfruttando le 
capacità spontanee di recupero dell’essere umano in un 
contesto terapeutico che può essere costituito da un’ampia 
serie di operatori della salute mentale con diversi livelli di 
esperienza professionale. 
In quarto luogo, i trattamenti che si focalizzano sul corpo o 
sulla mente sono stati usualmente antispirituali nei loro 
orientamenti. Questa distorsione anti - spirituale nella 
psichiatria ha molte radici, includendo gli assunti discutibili 
della psicoanalisi freudiana, il comportamentismo e altri 
riduzionismi fortemente semplicisitici dei materialisti. Inoltre gli 
esseri umani sono esseri spirituali che spendono molto più 
tempo in preghiere o meditazioni piuttosto che darsi al sesso 
(6). L’incremento della spiritualità fornisce un potente ed 
economico modo per incrementare il benessere, come 
dimostrato da un recente studio randomizzato di trattamenti 
spirituali.  
Queste considerazioni mi hanno permesso di sviluppare un 
approccio per aiutare la gente ad essere più felice  
Il mio approccio è integrato e combina aspetti biologici, 
psicologici, sociali e spirituali alla salute mentale (7). Qui io 
farò un riassunto dei dati sul bisogno di ridurre le disabilità, sui 
bisogni spirituali della gente e sull’efficacia delle terapie 
spiritualmente orientate per il benessere. Successivamente 
descriverò i concetti clinici chiave sulle tappe dell’auto 
consapevolezza. Infine, descriverò la serie di moduli di 
psicoterapia che sono stati prodotti per illustrare un efficiente 
sequenza che favorisce gli interventi che aiutano ciascuno a 
diventare più felice e più maturo. 
 
Il bisogno di ridurre la disabilita’ a Livello mondiale 
ll disturbo mentale rimane una delle cause principali di 
disabilità in ogni parte del mondo (8). La depressione 
maggiore da sola comporta a livello mondiale una perdita 
media di vita in salute maggiore ai 6 anni. Combinando la 
depressione maggiore con l’abuso di droghe e di alcol e altri 
disturbi mentali tale perdita di benessere arriva a più di 20 
anni di vita per ogni persona che ha più di 5 anni di età. I 
disturbi mentali sono aumentati considerevolmente nelle 
società di tutto il mondo a prescindere dalle differenze 
etniche ed economiche dei diversi stati. 
Il trattamento dei disturbi mentali è stato migliorato 
dall’introduzione di molti farmaci e tecniche psicoterapiche 
che mostrano benefici acuti in studi controllati randomizzati. 
Tuttavia, trattamenti usati comunemente sono 
sfortunatamente associati a frequenti drop – out, ricadute e 
ricorrenze di malattia. Per esempio, nel trattamento della 
depressione maggiore, la risposta acuta agli antidepressivi o 
alla terapia cognitiva comportamentale è solo moderata (9). 
La ricaduta è rapida in pazienti che droppano o che 
interrompono un trattamento prematuramente, poiché gli 
interventi sono diretti ai sintomi e non correggono le cause 
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sottostanti al disturbo. La maggior parte dei pazienti con 
depressione maggiore che migliorano in acuto hanno 
ricorrenze entro tre anni successivi nonostante l’uso di 
psicofarmaci e di terapia cognitiva comportamentale (10). 
Gli esiti dei trattamenti disponibili usati per altri disturbi, come 
la schizofrenia, il disturbo bipolare, disturbi d’ansia, la 
dipendenza da alcol e droga sono comunque inadeguati. 
I farmaci disponibili per la dipendenza da droghe e alcol 
hanno effetti scarsi in acuto e alti tassi di ricadute e 
ricorrenze, anche quando sono distinti i sottotipici clinici (11, 
12). Allo stesso modo, il 74% dei pazienti con schizofrenia 
interrompono l’assunzione di antispicotici che sono stati 
prescritti prima di 18 mesi i (13).  
Comunque, tutti i farmaci disponibili sono interrotti con una 
frequenza quasi simile a causa di alte percentuali di non 
efficacia, della mancata adesione al trattamento e di effetti 
collaterali. L’inadeguatezza dei trattamenti disponibili per la 
maggior parte dei pazienti con disturbi mentali ha come 
conseguenza la manifestazione di sintomi residuali persistenti 
come il disagio e lo stress oltre al basso livello di qualità della 
vita e benessere. 
 
Come si può  ridurre la disabilita’ e alimentare il benessere 
Un recente studio sul benessere ha dimostrato che è possibile 
migliorare il carattere, incrementando in tal modo il 
benessere e riducendo sia la disabilità nella popolazione 
generale sia, seppur non tutti, i disturbi mentali (4,7,10,14-16). I 
metodi di intervento più efficaci pongono l’attenzione sullo 
sviluppo di emozioni positive e sui tratti del carattere che 
sottostanno al benessere. 
Studi controllati randomizzati di terapie per aumentare  il 
benessere, comparate alla terapia cognitiva 
comportamentale e alla psicofarmacologia da sola, in 
pazienti con disturbi mentali mostrano miglioramenti nella 
felicità e nella forza nel carattere che incrementano 
l’aderenza al trattamento e riducono i tassi delle ricadute e 
delle ricorrenze  (10,14,15). Gli interventi per migliorare il 
benessere sono anche efficaci in campioni di studenti e di 
volontari tratti dalla popolazione generale.(4,17). 
I metodi per migliorare il benessere possono essere compresi 
lavorando sullo sviluppo di tre aspetti di auto regolazione 
mentale che possono essere misurati come tratti del 
carattere usando il TCI (6, 18). Questi tre tratti del carattere 
sono chiamati al TCI autodirettività (per es. responsabilità, 
ricchezza di risorse, propositività), cooperatività (tolleranza, 
disponibilità all'aiuto, compassione) e autotrascendenza 
(intuito, fiducia, responsabilità). Quindi, alti punteggi in questi 
tre tratti del carattere hanno emozioni frequenti positive 
(felicità, gioia) e emozioni negative infrequenti (ansia, 
pessimismo, vergogna, rabbia). 
Lo sviluppo del benessere (per es., la presenza di felicità o 
l’assenza di tristezza) dipende dalla combinazione di tutte e 
tre le dimensioni dell’autoconoscenza. Il mancato sviluppo di 
una delle tre dimensioni comporta uno sviluppo vulnerabile 
all’emergere di conflitti che possono portare ad una spirale 
vorticosa di pensieri in uno stato di depressione.  
Questi tratti del carattere possono essere esercitati e 
sviluppati attraverso interventi che incoraggiano un senso di 
speranza e padronanza dell’autodirettività, cortesia e 
perdono per la cooperatività, consapevolezza e nuovi 
significati su di sé per l’autotrascendenza.  
Un basso punteggio nell’autodirettività è un forte indicatore 
di vulnerabilità alla depressione maggiore (19). 
L’autodirettività è un predittore della risposta stabile e rapida 
alla terapia antidepressiva e alla terapia cognitivo – 
comportamentale (CBT) (22). L’incoraggiamento del 
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problem solving permette di incrementare autonomamente 
la sensazione del potere personale, che facilita 
maggiormente la speranza e il benessere in modi che sono 
comuni nelle psicoterapie efficaci (23 -25) o nella CBT, 
aumentandola con moduli per la consapevolezza delle 
emozioni positive (10,14, 15), per la mentalizzazione (26,27) o 
per l’attribuzione di significati spirituali (15, 16, 23). 
Aggiungere dei moduli per alimentare le emozioni positive, la 
mentalizzazione, e/o il significato spirituale riduce 
sostanzialmente la percentuale dei drop – outs, le ricadute, e 
le ricorrenze. Per esempio, nel trattamento dei pazienti con 
depressione ricorrente, il lavoro aggiuntivo sulle emozioni 
positive abbassa la percentuale di ricadute e ricorrenze 
dall’80% al 25% nel corso di due anni  (15).Il training sulla 
consapevolezza riduce le ricadute dal 78% al 36% in 60 
settimane di follow-up in depressi che hanno 3 o più episodi. 
Il ritrovamento di significati spirituali attraverso il valore 
autotrascendentale riduce le ricadute e migliora il 
benessere, in uno studio controllato randomizzato di pazienti 
con depressione, schizofrenia e disturbi residui (16). 
I miglioramenti in ognuna di queste aree sono di beneficio, 
ma la consistenza emozionale dipende dallo sviluppo 
bilanciato di tutte e tre le dimensioni del carattere. 
Il concetto occidentale di salute mentale usualmente 
enfatizza l’autodirettività e la cooperatività, ma non 
considera il ruolo cruciale della consapevolezza spirituale e 
del significato spirituale basato su aspetti autotrascendenti. 
 
Il bisogno di significati spirituali 
La maggior parte dei pazienti psichiatrici desidera che i loro 
terapeuti conoscano i loro bisogni e credenze spirituali, 
poiché la spiritualità umana ha un ruolo essenziale 
nell’adattamento alle sfide e ai piaceri della vita (16). La 
consapevolezza umana è caratterizzata da una capacità di 
introspezione e di scelta libera che non sempre sono 
completamente determinate dall’esperienza passata (7). Il 
grande mistero delle neuroscienze è che la coscienza 
umana non può essere spiegata o ridotta a processi 
materialistici. Come frutto del fatto che la coscienza umana 
trascende le spiegazioni materialistiche, la psichiatria si trova 
ora ad un importante crocevia. Alimentare la spiritualità e 
sostenere il benessere è cruciale per la psichiatria per 
accrescere i suoi significati e le sue proposte, ma la 
spiritualità e il benessere non sono stati considerati a causa 
della tendenza verso il riduzionismo materialistico. La 
psichiatria ha ora l’opportunità di promuovere una 
comprensione più ampia di ciò che significa essere un essere 
umano.  
Per incoraggiare maggiormente l’introspezione, alla CBT 
potrebbe essere aggiunto un focus su questioni esistenziali, 
così come il ritrovamento dell’accettazione di sé o i significati 
nel fronteggiare sfide esistenziali. I significati possono essere 
trovati attraverso l’incontro di qualcuno o qualcosa che ha 
valore, agendo con gentilezza e motivazione nel servizio agli 
altri, o sviluppando attitudini come la compassione o 
l’humour che dà significato alla sofferenza (16, 31, 32). La 
terapia che dà maggior spazio alla spiritualità è molto più 
efficace della CBT nell’attivare i sentimenti di speranza e di 
soddisfazione della vita. Ciò è dimostrato in uno studio 
randomizzato controllato per ridurre il tasso delle ricadute e 
alimentare la qualità del recupero funzionale (16). La 
riduzione del tasso di ricadute suggerisce che alimentare la 
ricerca di significati potrebbe talvolta aiutare le persone a 
sviluppare il carattere a nuovi livelli in cui essi riducono la 
vulnerabilità ad episodi successivi Comprendere i modi per 
allevare lo sviluppo spirituale permette al terapeuta di 
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trattare ogni tipo di psicopatologia, fornisce al terapeuta 
conoscenze appropriate per occuparsi dei molti ostacoli che 
i pazienti potrebbero incontrare lungo la strada verso il 
benessere. 
 
 
Passi sulla strada verso il benessere 
Ci sono tre principali stadi di auto consapevolezza lungo la 
strada verso il benessere (7). L’assenza di auto 
consapevolezza si ritrova in disturbi di personalità gravi e 
nelle psicosi. Mancando consapevolezza di sè la gente 
agisce sulla scia del piacere/dispiacere immediato, ed è 
comunemente descritta come in uno stato dell’io immaturo 
simile a quello di un bambino. 
Il primo stadio di consapevolezza  di sé è tipico della maggior 
parte degli adulti per la maggior parte del tempo. L’ordinaria 
cognizione adulta include la capacità di differire la 
gratificazione al fine di raggiungere obiettivi personali, pur 
rimanendo egocentrica e difensiva. È anche vero che la 
cognizione adulta è spesso associata a stress quando i 
desideri e gli affetti sono frustrati. Quindi la persona comune 
può funzionare bene in presenza buone condizioni, ma 
potrebbe frequentemente avere problemi sotto stress.  
Il secondo stadio della consapevolezza di sè è tipico di adulti 
che agiscono come se fossero come dei “buoni genitori. ”. I 
buoni genitori sono allocentrici in prospettiva – cioè essi sono 
centrati sugli altri e capaci con calma di considerare la 
prospettiva e i bisogni dei loro figli e degli altri in un modo 
bilanciato che porta all’armonia e alla soddisfazione. Questo 
stato è sperimentato quando la persona è capace di 
osservare il proprio pensiero subconscio e considerare i 
processi di pensiero degli altri in modo simile a quello con cui 
osserva i suoi pensieri. Pertanto il secondo stadio di 
consapevolezza è descritto come consapevolezza “meta - 
cognitiva ” o mentalizzazione. L’abilità della mente di 
osservare se stessa permette una maggiore flessibilità 
nell’azione attraverso la riduzione del pensiero dicotomico 
(26). A questo stadio, una persona è capace di osservare se 
stessa e gli altri per capirli, senza giudicare o dare la colpa. 
Comunque in questo stato mentale il soggetto ancora 
sperimenta le emozioni che emergono da una prospettiva 
dualistica, e così deve combattere con fatica per controllare 
e disciplinare le  risposte emotive. Tale sforzo è faticoso e solo 
parzialmente efficace, così che la mentalizzazione è solo 
moderatamente efficace nel migliorare il benessere (7). 
Il terzo stadio di consapevolezza di sè è chiamato 
contemplazione, poiché è la diretta percezione della 
prospettiva iniziale di qualcuno – cioè la prospettiva o gli 
schemi preverbali che dirigono la nostra attenzione e 
forniscono la struttura che organizza aspettative, attitudini, e 
l’interpretazioni di eventi.  La diretta consapevolezza della 
propria prospettiva permette l’ampliamento della 
dimensione conscia attraverso  l’accesso del materiale 
precedentemente inconscio,  in modo tale da lasciar 
emergere il desiderio e l’interrogarsi in modo più oggettivo su 
assunti di base e credenze nucleari rispetto alla vita. 
 Il terzo stadio di consapevolezza  può anche essere descritto 
come “emotivo”, poiché in questo stadio una persona  
diventa consapevole dei sentimenti preverbali profondi che 
emergono spontaneamente da una prospettiva unitaria, così 
come la speranza, la compassione e il rispetto (7). 
L’emotività è molto più potente nella trasformazione della 
personalità rispetto alla mentalizzazione, che spesso fallisce 
nella riduzione dei sentimenti di disperazione (33). Comunque 
la maggior parte della gente non raggiunge mai uno stato 
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contemplativo stabile nella società contemporanea, piena 
di messaggi materialistici e antispirituali. 
L’ampio lavoro empirico ha dimostrato che il movimento 
attraverso questi stadi di sviluppo può essere descritto e 
quantificato in termini di livelli nello sviluppo del carattere o 
nello sviluppo psicosociale, come nel lavoro di Vaillant (34) o 
negli stadi di sviluppo dell’Io di Erikson.   
Basandomi sullo studio degli stadi dello sviluppo nel carattere 
e la solidità emotiva, ho sviluppato un programma 
psicoterapico che include una sequenza di 15 moduli di 
intervento per guidare la persona verso la strada del 
benessere . Questi sono stati descritti come sequenze di un 
dialogo con il paziente lungo la terapia per diventare più 
felice e sano. Questa sequenza terapeutica corrisponde alla 
sequenza naturale attraverso cui una persona accresce la 
consapevolezza di sè, utile a migliorare la conduzione 
terapeutica e l’esercizio auto guidato in modo da portare a 
un progresso sistematico verso il benessere. Ogni modulo 
dura circa 50 minuti, fruibile nellla modalità di auto aiuto o in 
aggiunta alla terapia individuale o di gruppo. È stato 
costruito come un intervento universale che può essere 
provato da tutti senza considerare lo stato fisico o mentale 
purchè abbiano capacità di lettura raggiunte all’ottavo 
livello di scolarizzazione. Il terapeuta non deve seguire le 
istruzioni alla lettera o andare avanti seguendo il materiale 
standard, ma è libero di discutere questioni personali con il 
paziente suggerendo applicazioni e compiti che risultano 
particolarmente appropriati a quella specifica situazione. La 
lunghezza degli intervalli tra i moduli in serie può essere 
determinata dalla motivazione e dalla situazione del 
paziente e diretta dal terapeuta. 
Tutte le tecniche sono state testate nel lavoro clinico (18) e la 
maggior parte sono state testate in uno studio controllato e 
randomizzato . 
La prima parte dei moduli enfatizza i metodi 
comportamentali focalizzando le emozioni positive insieme ai 
concetti base dei processi cognitivi. La seconda parte dei 
moduli cerca di stimolare più profondamente la 
consapevolezza meta cognitiva delle prospettive che 
sottostanno ai pensieri inconsci. Il terzo gruppo di moduli 
include l’accesso contemplativo al riconoscimento del 
significato di simboli preverbali attraverso cui le influenze 
interne ed esterne che normalmente sono inconsce 
comunicano, dirigendo le aspettative subconscie, come nei 
sogni o in alcune forme di pubblicità, in movimenti sociali e 
altre situazioni di potere. Questi passi di terapia 
corrispondono a stadi di sviluppo spirituale, ma sono basati su 
espliciti principi psicobiologici, come ho descritto in dettaglio 
altrove.(7). 
Spero che fornendo la descrizione esplicita degli interventi 
aiuterò i terapeuti a superare la loro riluttanza sfortunata ad 
avere cura di bisogni spirituali dei loro pazienti. E’ possibile 
non essere giudicante pur sollevando questioni su valori 
spirituali per i pazienti. Io enfatizzo che  ognuno possa far 
domande a tutte le autorità, incluso me, e che ogni 
terapeuta possa focalizzarsi per fornire esercizi privati 
attraverso cui i pazienti possano ottenere risposte da soli. 
Questo permette di rivolgere l’ attenzione alla spiritualità 
basata su principi di psicobiologia che hanno radici nella 
compassione e nella tolleranza piuttosto che su una 
spiritualità basata su giudizi dogmatici che hanno radici nella 
paura e intolleranza. Secondo la mia esperienza ho reso il 
modo di fare terapia più efficace e più piacevole sia per me 
sia per i pazienti. Solo indirizzandosi alla dimensione spirituale 
in un modo scientifico e non giudicante si può trasformare la 
psichiatria nella scienza del benessere in modo tale che sia in 
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grado di ridurre lo stigma e la disabilità derivante dal disturbo 
mentale. 
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Abstract 
The relationship between psychotherapy and psychiatry has 
become a beleagured one in recent years. The swing of the 
pendulum in the direction of biological psychiatry has led to 
a marginalization of psychotherapy within the discipline of 
psychiatry as a whole. However, psychotherapy continues to 
be a basic science of psychiatry with application in all 
clinical settings. It must be regarded as a biological 
treatment that works by changing the brain and is therefore 
just as important as pharmacotherapy in terms of overall 
treatment planning. The combined treatment of medication 
and psychotherapy has become the most common mode of 
psychiatric treatment planning in current practice. Both the 
two-treater model and the single-treater model have a set of 
advantages and disadvantages that are explicated. Further 
research is needed to identify clinical situations in which 
psychotherapy is essential, whether alone or in combination 
with medication. Moreover, as greater insights are gained 
into the brain mechanisms responsible for therapeutic 
changes, more specifically targeted psychotherapies can be 
developed. 
 
 
 
 Introduzione  
Ci possono essere pochi dubbi sul fatto che la relazione tra 
psicoterapia e psichiatria sia problematica. La psichiatria  si è 
innamorata di anticipazioni in neuroscienze e 
psicofarmacologia, e di nuovi trattamenti all’avanguardia, 
come stimolazione cerebrale, che offrono la speranza di un 
“veloce adattamento” per i principali disturbi psichiatrici.  
In una era di medicina basata sull’evidenza, una critica 
frequente alla psicoterapia è che manca di supporto 
empirico. Questa argomentazione è esagerata e applicata 
solo ad alcune terapie per alcuni disturbi. Come Beck (2005) 
riporta, alcune meta-analisi dell’efficacia della terapia 
cognitiva comportamentale (CBT) che usano solo trials 
randomizzati e controllati, trovano grandi effetti per 
depressione unipolare, disturbo di panico, fobia sociale, 
disturbo d’ansia generalizzato e depressione dell’infanzia e 
disturbi d’ansia. Moderati effetti si sono trovati per la CBT 
rispetto al distress matrimoniale, rabbia, disturbi somatici 
dell’adolescenza e dolore cronico. Inoltre, un crescente 
corpo di evidenze suggerisce che la CBT può essere utile in 
condizioni come l’anoressia nervosa, disturbo da dimorfismo 
corporeo e schizofrenia. 
Ricerche sulla psicoterapia psicodinamica breve (STPP) sono 
lente ad aggiornarsi rispetto alla ricerca su CBT. Tuttavia, in 
una recente meta-analisi (Leichsenring, Rabung &Leibing, 
2004) si trovarono per problemi definiti, per sintomi generali 
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psichiatrici e funzionamento sociale significativi e ampi effetti 
pre/post trattamento. Gli effetti della terapia dinamica breve 
superavano quelli per i controlli in lista d’attesa e i normali 
trattamenti. STPP è efficace per varie condizioni, incluso 
disturbo post-traumatico da stress, bulimia nervosa, disturbo 
da abuso di sostanze, depressione e disturbi della 
personalità. 
La Terapia interpersonale (IPT) si è dimostrata efficace in 
numerosi studi ben strutturati. E’ chiaramente efficace nella 
depressione maggiore e può essere tanto efficace quanto la 
terapia farmacologica in alcune forme di lieve/moderata 
depressione (Markowitz, in stampa). Ricerche con IPT hanno 
anche avuto come obiettivo il trattamento di pazienti 
anziani. Con questa popolazione, IPT migliora la risposta alla 
farmacoterapia. Recentemente, è stata applicata al 
disturbo bipolare, e pazienti che hanno ricevuto terapia 
interpersonale sono più propensi a rimanere in uno stato 
eutimico rispetto a quelli che ricevono un trattamento 
standard. Infine, IPT si è dimostrata efficace quando è 
applicata alla bulimia nervosa. 
L’evidenza dell’efficacia della psicoterapia psicodinamica a 
lungo termine è limitata. Tuttavia, molti critici  hanno 
sollevato seri problemi riguardo al fatto che  la psicoterapia, 
specialmente nella versione lunga, sia realmente adatta a 
trials controllati e randomizzati, allo stesso modo in cui lo è la 
psicofarmacologia. A causa delle richieste per la 
manualizzazione e la standardizzazione, i trattamenti forniti 
negli studi psicoterapici spesso non riflettono la pratica 
clinica. Nello stessa maniera,  i gruppi di pazienti selezionati 
per alcuni studi sono spesso non rappresentativi dei pazienti 
visti dai terapisti in comunità. Criteri di esclusione tolgono 
molti pazienti con comorbidità visti in ambiente naturale. 
Studi sulle psicoterapia a lungo termine sono estremamente 
cari, così la maggior parte dei trattamenti forniti in trials 
controllati e randomizzati sono brevi (Western, Novotny, & 
Thompson-Brenner, 2005). 
Un’altra difficoltà nell’applicare il disegno RCT ai trials 
psicoterapici è che pochi di essi utilizzano  gruppi controllo 
scientificamente adeguati. In altre parole, è relativamente 
inconsueto per un gruppo controllo avere terapisti esperti 
che conducono i trattamenti che intendono essere efficaci  
con l’attesa che il paziente cambi. Inoltre, ricerche (Ablon & 
Jones, 2002) hanno mostrato che differenti modalità 
terapeutiche si sovrappongono in termini di strategie e 
tecniche, che la fedeltà dei ricercatori ad un tipo di 
trattamento o un altro è il miglior predittore dell’esito e di 
conseguenza è difficile determinare in un trial clinico 
controllato se il miglioramento di un paziente è dovuto allo 
specifico trattamento. Un altro problema con i trials 
controllati e randomizzati è che non tengono conto delle 
differenze individuali tra i terapisti, e noi sappiamo da varie 
meta-analisi che le caratteristiche dei terapisti tendono a 
rappresentare sostanzialmente più la varianza negli effetti di 
trattamento che la tecnica (Ablon & Jones, 2002; Wampold, 
2001; Western et al. 2005). Infatti, la tecnica sembra contare 
per solo il 12-15% della varianza tra i differenti tipi di terapie 
(Norcross, 2000). 
A causa di queste formidabili sfide per applicare l’approccio 
della medicina basata sull’evidenza alla ricerca 
psicoterapica, la psichiatria è allertata a non adorare l’altare 
delle terapie empiricamente supportate (Gabbard, 2005b). 
Come Western et al. (2005) sottolinea, la pratica basata 
sull’evidenza non è sinonimo di terapie supportate 
empiricamente. Trials controllati e randomizzati non sono 
l’unica forma di evidenza. Studi di efficacia sono più vicini a 
quello che capita nella pratica comunitaria e possono offrire 
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dati utili. Inoltre,  la conoscenza basata sulle terapie 
supportate empiricamente derivando dai trials controllati e 
randomizzati,  è limitata dal tipo di ricerca che ha successo 
nell’ottenere fondi. L’assenza di evidenza non è evidenza di 
assenza. Inoltre, molte ricerche sono basate sul superamento 
di un disturbo, mentre  tipicamente i pazienti arrivano alla 
terapia con attese più complesse che il semplice 
superamento dei sintomi di un disturbo. Possono anche 
cercare comprensione sulle verità fondamentali che ogni 
essere umano affronta. Per nominarne solo alcune, queste 
includono cose come l’inabilità a controllare eventi esterni, 
l’inevitabilità del conflitto nelle relazioni strette e l’inevitabile 
odio che è fortemente legato all’amore (Gabbard, 2005b). 
Nonostante le difficoltà  di uno studio della terapia dinamica 
a lungo termine usando un disegno controllato e 
randomizzato (che è considerato il gold standard nella 
ricerca clinica), molti ricercatori hanno raccolto la sfida e 
prodotto risultati importanti. Due studi (Svartberg, Stiles, & 
Seltzer, 2004; Winston et al., 1994) hanno mostrato che 40 
sessioni di psicoterapia dinamica producono miglioramenti 
statisticamente significativi nei disturbi di personalità del 
Cluster C. Mentre il trattamento in questi studi era 
considerato essere “breve”, attualmente tra i terapisti 
“brevi”, molti considererebbero un trattamento di un anno di 
durata come un trattamento a lungo termine (Gabbard, 
2004).  
Heinicke e Ramsey-Klee (1986) compararono la terapia 
psicodinamica intensiva con frequenza di quattro volte a 
settimana con sessioni di una volta a settimana per bambini 
con problemi nell’apprendimento. Questo trial controllato e 
randomizzato coinvolse un trattamento che durò più di un 
anno. Alla valutazione di follow-up, i bambini con frequenza 
di 4 volte a settimana mostrarono miglioramenti molto più 
marcati. 
Un recente trial randomizzato controllato di tre trattamenti 
per disturbo di personalità borderline ha anche mostrato 
ampi risultati (Levy, 2004). Una terapia dinamica conosciuta 
come terapia focalizzata transferale sviluppata da Otto 
Kernberg è comparata a una terapia supportiva e a una 
terapia dialettica comportamentale in un trial controllato 
randomizzato che coinvolge i tre trattamenti. 90 pazienti con 
disturbo di personalità borderline furono randomizzati a uno 
dei tre trattamenti manualizzati (Clarkin et al., 2004). La 
terapia focalizzata transferale si è dimostrata efficace 
quanto la terapia dialettica comportamentale e la terapia 
supportava, mentre mostra miglioramenti maggiori nella 
mentalizzazione. 
In uno studio di parziale ospedalizzazione che prevede l’uso 
sia della psicoterapia psicoanalitica individuale una volta 
alla settimana sia del gruppo psicoterapico psicoanalitico tre 
volte a settimana, Bateman e Fonagy (1999) compararono 
38 pazienti borderline a un gruppo controllo di pazienti 
borderline che non ricevevano psicoterapia. La lunghezza 
media dell’ospedalizzazione diminuiva anche 
drammaticamente nel gruppo controllo mentre rimaneva 
stabile nel gruppo in trattamento. Valutazioni auto riportate e 
tratti di ansietà diminuirono sostanzialmente nel gruppo in 
trattamento mentre rimasero invariate nel gruppo controllo. 
Si verificò una diminuzione statisticamente significativa nella 
gravità dei sintomi a 18 mesi nel gruppo in trattamento. Al 
folllow-up a 18 mesi, il gruppo in trattamento non solo 
mantenne ciò che aveva acquisito ma mostrò un continuo 
miglioramento statisticamente significativo su molti parametri 
con solo un gruppo di terapia due volte a settimana durante 
il periodo post dimissione (Bateman & Fonagy, 2001). Una 
delle scoperte provocatorie in questo studio e nello studio di 
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Svartberg et al. (2004) dei disturbi di personalità di Cluster C è 
che la terapia dinamica sembra avere un effetto a  “rilascio 
esteso”, nel quale i pazienti interiorizzano i dialoghi 
terapeutici e continuano a cambiare dopo la fine del 
trattamento. 
Rigorose ricerche su tutte le forme di psicoterapia 
dovrebbero fondersi e essere condotte. Tuttavia, la 
psichiatria dovrebbe evitare di allontanare il ruolo della 
psicoterapia dinamica a lungo termine nel suo 
armamentario terapeutico semplicemente perché ci sono 
pochi dati empirici che supportano ciò. I principi 
psicoterapeutici si applicano a tutto ciò che uno psichiatra 
fa in un lavoro clinico. In breve, non c’è psichiatria che 
trascenda la validità dei principi psicoterapici. La 
psicoterapia dovrebbe essere considerata una scienza base 
della psichiatria. 
 
Alleanza Terapeutica 
L’alleanza terapeutica  è un concetto fondamentale 
applicabile a tutte le forme di trattamento. Ciò si è dedotto 
dalla ricerca in ambito psicoterapico e dalla pratica clinica 
della psicoterapia. E’ variamente definito come il sentimento 
del paziente di essere aiutato dal terapista, la capacità del 
paziente di avere fiducia nel terapista, e la attiva 
collaborazione tra il terapista e il paziente nel perseguire  i 
comuni obiettivi terapeutici (Horwitz et al., 1996). La ricerca in 
ambito psicoterapeutico dimostra che l’alleanza terapeutica 
è un ingrediente critico nell’esito della psicoterapia (Horvath 
& Symonds, 1991; Martin, Garske, & Davis, 2000). E’ sia un 
processo misurabile utile a monitorare come la terapia sta 
andando che anche un predittore di esito positivo. 
L’alleanza terapeutica è altrettanto importante nella 
prescrizione dei farmaci.Guntheil (1982) parla di 
“partecipante prescrivente”, e sottolinea che la compliance 
è una grossa barriera per tutti gli psicofarmacologi. Egli nota 
che gli psichiatri che divengono autoritari nel loro modo di 
prescrivere possono inconsciamente suscitare mancata 
adesione. L’educazione del paziente e la collaborazione 
sulle decisioni riguardo ai farmaci, dall’altro alto, può aiutare 
i pazienti a sentirsi parte della decisione. 
Le ricerche confermano il ruolo che la alleanza terapeutica 
gioca nella psicofarmacologia e persino nei controlli 
placebo. Krupnick et al. (1996) esaminarono un gruppo di 
225 pazienti depressi al National Institute of Menatl Health 
treatment of Depression Collaborative Research Program. I 
ricercatori valutarono trascrizioni registrate di sessioni di 
trattamento da tutti e quattro i trattamenti prescritti: 16 
settimane di terapia interpersonale; 16 settimane di terapia 
cognitiva; 16 settimane di trattamento clinico più imipramina 
e 16 settimane di trattamento clinico più placebo. I risultati 
sottolinearono il fatto che l’alleanza terapeutica ha un 
significativo effetto sull’esito clinico in tutti e quattro le parti 
dello studio. Inoltre, la forza della alleanza terapeutica 
spiegava gran parte delle varianti legate all’esito del 
trattamento (21%) piuttosto che il metodo di trattamento 
stesso (1%). In tutti e quattro i trattamenti, non c’è 
significativa differenza tra i gruppi tra l’esito clinico e 
l’alleanza terapeutica. 
Tutto il lavoro clinico in psichiatria dipende dal curare il 
rapporto terapeutico. Persino le interviste diagnostiche 
possono essere profondamente influenzate dalla mancanza 
di attenzione alla alleanza collaborativa con il paziente. Allo 
stesso modo, concetti come transfert, contro transfert, 
resistenza, pensieri automatici e credenze influiscono sulle 
interazioni cliniche non specificatamente psicoterapeutiche. 
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Psicoterapia come trattamento biologico 
Come rilevato in precedenza, in psichiatria c’è una 
tendenza a frammentare artificialmente il modello 
concettuale biopsicosociale in “mente” e “cervello”. Un 
assunto implicito è talvolta dato dal considerare che la 
psicoterapia sia un trattamento per “disturbi su base 
psicologica” e il farmaco un trattamento per “disordini 
biologici o cerebrali”. Questo tipo di pensiero spesso 
accompagna una simile dicotomia tra genetica vs. 
ambiente e biologico vs. psicosociale. Nella pratica clinica 
queste distinzioni sono largamente speciose (Gabbard, 
2005a). Le influenze genetiche sui disturbi psichiatrici sono 
pesantemente influenzate da fattori ambientali che attivano 
o sopprimono geni specifici (Rutter, 2002). Gli stressors 
psicosociali, quali traumi interpersonali, hanno effetti profondi 
di natura biologica nel causare modificazioni cerebrali. In 
definitiva, l’effetto della psicoterapia sul cervello è oggetto di 
un crescente numero di ricerche (Gabbard, 2000). Tuttavia, 
in discorsi contemporanei tra psichiatri, il fatto che la 
psicoterapia possa lavorare solamente tramite cambiamenti 
cerebrali è spesso trascurato. 
Il vincitore del Premio Nobel Eric Kandel (1998) ha a lungo 
discusso che la psicoterapia è un trattamento biologico.La 
definizione della psicoterapia come una forma di 
apprendimento, è stata estrapolata dalle sue ricerche con la 
lumaca marina Aplasia. Ha dimostrato come connessioni 
sinaptiche possano essere permanentemente alterate e 
rinforzate attraverso la regolazione dell’espressione genica 
quando ha luogo l’apprendimento proveniente 
dall'ambiente. Nella lumaca marina, il numero di sinapsi 
raddoppia o triplica come risultato dell’apprendimento. 
Mentre questa ricerca aspetta conferme in soggetti umani, 
gli effetti della psicoterapia sul cervello hanno cominciato ad 
apparire in letteratura. La terapia cognitivo-comprtamentale 
sembra causare modificazioni biologiche in persone con 
disturbi di panico, comprese risposte all’infusione di lattato 
(Shear et al., 1991). Studi relativi alla CBT  (Joffe, Segal, & 
singer, 1996;thase et al., 1998) hanno anche notato 
cambiamenti nei livelli di ormoni tiroidei e alterazioni 
dell’architettura del sonno. Un’indagine con l’utilizzo di 
tomografia a emissione di positroni (PET) (Baxter et al., 1992) 
ha studiato l’effetto della terapia comportamentale e della 
fluoxetina nel disturbo ossessivo-compulsivo. Entrambi i 
trattamenti producono similari decrementi nella quota 
metabolica cerebrale nella testa del nucleo caudato destro. 
E’ ben stabilito che nella depressione da moderata a severa, 
la combinazione di farmaco e psicoterapia è più efficace 
che uno solo dei trattamenti (Hollon & fawcett, in press). Una 
provocatoria recente scoperta suggerisce che queste due 
modalità di trattamento possono influenzare differenti parti 
del cervello. Goldapple et al. (2004) compara l’impatto della 
terapia cognitivo-comportamentale e della paroxetina in 
pazienti depressi. Hanno scoperto che la psicoterapia induce 
variazioni in regioni cerebrali che il farmaco non tocca. La 
terapia ha lavorato in una maniera “top-down” con ridotta 
attività metabolica a livello della corteccia mediale, dorsale 
e ventrale e aumentata attività nel giro del cingolo anteriore 
e nell’ippocampo. La paroxetina ha agito in modo “bottom-
up”, con ridotta attività a livello del tronco cerebrale e 
cingolo subgenicolato e aumentata attività nella corteccia 
prefrontale. 
Possiamo essere sull’orlo di un’era in cui possiamo identificare 
con maggior affidabilità che pazienti con depressione 
maggiore possono migliorare con la psicoterapia e che 
possono rispondere al farmaco singolo. 681 pazienti con 
forme croniche di depressione maggiore sono stati trattati 
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con nefazodone, Cognitive Behaviour analysis System of 
Psychotherapy (CBASP) o combinazione di entrambi in un 
trial randomizzato controllato (Nemeroff et al., 2003). Nel 
complesso, gli effetti del solo farmaco o della sola 
psicoterapia erano uguali, e significativamente meno 
efficaci del trattamento combinato. Comunque, questa 
ricerca non è stata applicata a tutti i pazienti. Quelli con una 
storia di trauma infantile precoce (perdita di genitori in 
giovane età, abusi fisici o sessuali) andavano meglio con la 
psicoterapia singola comparata al nefazodone. Anche la 
combinazione di psicoterapia e farmacoterapia era solo 
marginalmente superiore rispetto alla sola psicoterapia sola 
nella coorte degli abusi infantili. Gli studiosi hanno concluso 
che nelle forme croniche di depressione maggiore dove è 
presente una storia di trauma, la psicoterapia può essere un 
elemento essenziale nel trattamento.  
 
Trattamento Combinato 
In assenza di dati più definitivi, un trattamento combinato 
continuerà a essere in largo uso all’interno della psichiatria. 
Un’indagine dei professionisti ha trovato che la maggior 
parte dei pazienti psichiatrici correntemente riceve sia 
terapia farmacologica che psicoterapia (Pincue et al., 1999). 
Il trattamento combinato, condotto da uno o due terapeuti, 
richiede familiarità con la psicoterapia e comporta un 
insieme di considerazioni cliniche che richiedono 
considerevoli abilità. 
Modello dei due terapeuti 
Se uno psichiatra scrive un farmaco, mentre uno psicologo, 
un assistente sociale o  un infermiere sta conducendo una 
psicoterapia, possono sorgere una serie di problemi 
(Gabbard, 2006, Gabbard & Kay, 2001). In alcuni setting ( si 
fa riferimento al contesto statunitense),  i due terapeuti 
possono non essersi mai incontrati, e essere situati in due 
setting separati nella città.  Alcuni pazienti possono persino 
richiedere la riservatezza nello sforzo di far sì che i terapeuti 
non si parlino. Inoltre, i debitori di terzi, come le compagnie di 
assicurazione, raramente rimborsano il tempo speso nelle 
comunicazioni tra i terapeuti, così che c’è un non incentivo 
per la regolare comunicazione. Nell’assenza di 
comunicazione, tuttavia, le varianti sulle spaccature possono 
svilupparsi e possono insidiare il trattamento. Una oculata 
attenzione alle dinamiche  di questa situazione può essere 
essenziale per preservare l’attuabilità di un team di due 
terapisti. 
Quando capitano le spaccature, un terapeuta è come 
idealizzato mentre l’altro è denigrato. 
Nell’assenza di ogni tipo di contatto tra i due medici, quando 
il paziente si lamenta riguardo ad un terapeuta , il terapeuta 
idealizzato può essere portato a colludere con il paziente 
contro il terapeuta svalutato. Se il terapeuta svalutato poi 
sente dal paziente che l’altro clinico simpatizza con il punto 
di vista del paziente, questo terapeuta può sentirsi sulla 
difensiva e poi danneggiare l’alleanza terapeutica con il 
paziente. 
La comunicazione tra i due terapeuti è essenziale quando 
una spaccatura di questa natura si sviluppa, e una 
conoscenza rudimentale del transfert e contro transfert è allo 
stesso tempo necessaria. Se entrambi i membri del team di 
cura possono parlare su ciò che sta avvenendo, la 
spaccatura spesso può essere trattata in un modo che da 
ultimo ne benefici il paziente. Infatti, nella situazione ideale, 
entrambi i terapeuti dovrebbero parlarsi all’inizio della loro 
collaborazione e concordare di contattarsi se uno dei due 
viene svalutato. Allo stesso modo, il consenso del paziente 
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dovrebbe essere ottenuto precocemente in modo che i 
terapeuti possano parlarsi liberamente l’uno l’altro.  
Inoltre è esenziale la comunicazione tra terapeuti in situazioni 
che  includono i principali cambiamenti in un progetto 
terapeutico, decisioni su chi prenderà le chiamate di 
emergenza nel fine settimana e durante le vacanze e 
quando il paziente è pronto a smettere (Gabbard, 2006). 
Infine, dovrebbe esserci comprensione reciproca sulla 
possibilità per entrambi i clinici di ritirarsi se sentono che la 
loro relazione di lavoro non è possibile, dopo aver preso 
accordi alternativi con un clinico di rimpiazzo. 
Modello del terapeuta singolo 
Gli psichiatri che scelgono di condurre la psicoterapia 
mentre contemporaneamente prescrivono il farmaco si 
imbattono in un differente tipo di sfide. Comunque, ci sono 
alcuni vantaggi per questo modello. Per esempio, i significati 
della terapia per il paziente possono essere esplorati assieme 
altri argomenti nella psicoterapia. Gli aspetti transferali 
sviluppati verso i farmaci possono assomigliare a quelli 
sviluppati verso il terapeuta. I farmaci sono comunemente 
idealizzati allo stesso modo dei terapeuti. Similarmente, se il 
clinico sta conducendo una terapia cognitiva, fenomeni 
quali un core disfunzionale di credenze e pensieri automatici 
possono essere indagati come possibili contributi alla non 
compliance con il farmaco. 
Come il fisico che deve pensare in termini sia di particelle 
che di onde, lo psichiatra deve essere capace di spostare la 
flessibilità dal regno di neurotrasmettitori, effetti collaterali e 
comorbidità medica all’altro regno coinvolgendo le relazioni 
oggettuali, le fantasie, i significati e i pensieri automatici. 
Mentre lo psichiatra riveste il ruolo di collaboratore in 
entrambe le situazioni, il tipo di competenza può essere 
sorprendentemente differente per il paziente. Quando si 
parla di variazioni farmacologiche, lo psichiatra può parlare 
con molta più autorevolezza e convinzione di quando 
esplora motivazioni inconsce. 
Usando il modello del terapeuta singolo lo psichiatra ha 
sviluppato competenze  su come indirizzare al meglio 
entrambe le modalità in una seduta singola. Nessun 
approccio didascalico o formula adatta agirà per risolvere 
questo dilemma.  
Differenti pazienti  richiedono differenti approcci. 
Alcuni pazienti ansiosi e ossessivi possono dominare la seduta 
con dettagliate discussioni su effetti collaterali e sensazioni 
somatiche che stanno li preoccupando. Da questo punto di 
vista, la discussione del farmaco può servire come una 
resistenza per guardare all’interno di argomenti intrapsichici 
e esplorare tematiche psicologiche. Con tali pazienti, il 
clinico può avere bisogno di porre una fascia oraria, come 
cinque minuti, per discutere sui farmaci e quindi poi spostarsi 
su argomenti psicoterapeutici. 
Altri pazienti salteranno nei conflitti familiari, sogni, fantasie, 
problemi lavorativi, e lasceranno ogni discussione sui farmaci 
interamente alla fine della seduta. Gli psichiatri in queste 
situazioni possono aver bisogno di assicurarsi che rimanga del 
tempo alla fine così che gli effetti terapeutici e collaterali 
possano essere interamente discussi. Ancora altri pazienti 
saranno così ben mantenuti a un dosaggio ottimale che la 
discussione sul farmaco può non essere necessaria in ogni 
incontro. 
Una terza strategia quando si associano farmaco e 
psicoterapia è di procedere con la terapia con la 
consapevolezza che l’argomento farmacologico può 
spuntare naturalmente nel contesto delle tematiche del 
paziente. Per esempio, un paziente depresso può parlare di 
tristezza o insonnia nel contesto della terapia, e questi temi 
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possono poi fornire un’apertura per lo psichiatra per intuire 
circa il modo in cui il farmaco sta influenzando questi sintomi 
bersaglio. 
Il trattamento integrato condotto da un clinico può 
incontrare altri ostacoli nel periodo del termine della 
psicoterapia. Molti disturbi psichiatrici richiedono  il 
mantenimento della continuità di assunzione del farmaco 
per la necessaria profilassi delle ricadute. La psicoterapia 
può andare verso un termine, ma il paziente necessiterà di 
essere visto in controlli regolari per la gestione della terapia 
farmacologica. La consapevolezza del paziente che le visite 
dallo psichiatra continueranno, per il monitoraggio della 
terapia, può prevenire argomenti intrinseci del termine.  
Per esempio, i sentimenti di perdita, dolore e limiti possono 
essere evitati perché i pazienti in questa situazione sanno che 
ci sarà una continua relazione col clinico. Di conseguenza , 
per il paziente non c’è ragione di lamentarsi. D’altro canto, 
un trattamento che sia stato discontinuo per buone ragioni 
può essere richiesto dal paziente nel momento del termine 
così che la relazione terapeutica sarà estesa, e il termine 
potrà essere prorogato (Gabbard, 2006). 
Entrambe le forme di trattamento combinato, doppio e 
singolo, richiedono speciale sensibilità agli argomenti 
psicoterapeutici, senza badare al ruolo del clinico. 
Le sfumature del trattamento combinato hanno solo 
recentemente iniziato a essere insegnate nelle strutture 
psichiatriche, e necessiteranno di un maggior numero di 
ricerche per aiutarci a conoscere le strategie ottimali. 
 
Implicazioni per l’addestramento degli psichiatri 
Gli insegnanti di psicoterapia stessi possono aver 
inconsapevolmente favorito la frammentazione della 
psichiatria in una branca psicoterapeutica e in una 
biologica. La psicoterapia è spesso insegnata anche se è 
interamente isolata dal resto della psichiatria (Gabbard, 
2005b).Sia i direttori di seminari che i supervisori della 
psicoterapia possono convenire che la psicoterapia opera in 
un ambito a parte rispetto all’ambito farmacologico. Gli 
strutturati in  training possono facilmente avere l’impressione 
che i principi delle neuroscienze esistano in un universo 
parallelo rispetto la psicoterapia, ma in nessun modo 
influenzano il modo di vedere il paziente mentre si conduce 
la psicoterapia. 
Per riaffermare l’importanza della psicoterapia nella 
psichiatria, è necessario che gli insegnanti contemporanei 
trasmettano agli strutturati psichiatri in training che i principi 
della psicoterapia sono applicati in tutti i settings dove il 
trattamento psichiatrico è erogato. 
 Si può fornire una cura ottimale a un paziente con idee 
anticonservative senza alcune conoscenze dei concetti 
contro transferali? 
Si può ottenere realmente una compliance ottimale nel 
trattamento farmacologico senza la conoscenza dei principi 
psicoterapeutici? 
Non è necessaria la conoscenza di gruppi dinamici  per 
capire le interazioni tra staff e pazienti nell’ospedalizzazione 
parziale e nei setting tra degenti? 
La conoscenza delle neuroscienze può influenzare il modo in 
cui il terapeuta comprende l’azione psicoterapeutica della 
psicoterapia. Per esempio, conoscere i due tipi di memoria 
può essere di cruciale importanza nel monitoraggio dei 
cambiamenti che occorrono nella psicoterapia. I conflitti 
che sono la proprietà della memoria esplicito/dichiarativa 
coinvolgono l’apprendimento ippocampale. 
L’insight derivato dalle osservazioni del terapeuta basato sull’ 
apprendimento ippocampale può fornire veloci e nuovi 
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modi di guardare all’informazione e adattarsi a nuove 
situazioni. Comunque, le connessioni ippocampali basate 
sull’apprendimento implicito, non ippocampale non saranno 
velocemente modificate, nonostante la presenza di un 
nuovo insight (Folensbee, 2007). Le precedenti connessioni 
neuronali sviluppate attraverso intense e ripetute esperienze 
tendono a rimanere forti nonostante gli sforzi del terapeuta di 
spiegare le loro origini. Le memorie emozionali traumatiche 
possono aver inattivato l’ippocampo per l’alto livello di stress. 
Queste memorie procedurali implicite richiedono multiple 
ripetizioni perché si possa avere un cambiamento. Di 
conseguenza modelli ripetitivi di connessioni obiettive 
probabilmente rispondono a differenti orari che esplicitano 
conflitti dichiarativi che sono stati nella consapevolezza 
conscia del paziente. L’ultimo può rispondere agli interventi 
che coinvolgono l’insight e cambiano più rapidamente di 
quelli nella categoria precedente  Modelli inconsci nei sistemi 
di memoria procedurale/implicita possono richiedere molte 
ripetizioni all’interno della  terapia e al di fuori di questa, e 
una grande mole di lavoro di nuovi reti neurali di 
rappresentazioni di sé e dell’oggetto sono sufficientemente 
rinforzate per oscurare le precedenti reti neurali (Gabbard e 
western, 2003). I pazienti possono aver la necessità di essere 
educati circa la mancanza di sincronia tra i due sistemi di 
memoria così che siano ragionevoli le aspettative circa il 
cambiamento. Paradossalmente, l’ascesa delle 
neuroscienze e genetica offre un’opportunità di ottenere 
una maggior conoscenza del modo in cui la psicoterapia 
può essere applicata in maniera strategica. Per esempio, 
una ricerca rigorosa (Caspi et al., 2002; Reiss et al., 1995) 
suggerisce che la diatesi genetica riguardo al Disturbo di 
Personalità Antisociale dipende da un ambiente avverso 
nell’infanzia associato a un gene, così da avere la 
manifestazione del comportamento antisociale. Il solo gene 
senza una precoce componente ambientale non sembra 
produrre un comportamento antisociale nella maggior parte 
dei casi. 
Queste scoperte sollevano la possibilità che una precoce 
terapia familiare focalizzata a diminuire un comportamento 
genitoriale duro, critico e abusante possa servire a 
influenzare l’espressione di geni che portano al 
comportamento antisociale. In modo simile, la psicoterapia 
individuale con un genitore critico o abusante potrebbe 
risultare nella misura di un diverso ambiente per il bambino, 
portando a una diminuzione della probabilità che il fenotipo 
antisociale possa manifestarsi. 
 
Conclusioni 
La psicoterapia può essere minacciata all’interno del campo 
della psichiatria, in particolare perché molti altri professionisti 
della salute mentale stanno cercando di appropriarsene 
come di un angolo del proprio tappeto erboso. Tuttavia, ci 
sono ragioni per essere ottimisti. La psicoterapia continua a 
essere un trattamento d’elezione per alcuni disturbi 
psichiatrici. In ancor più malattie, la combinazione di 
psicoterapia e trattamento farmacologico funziona meglio 
che i due trattamenti singoli. Ma oltre il regno della 
psicoterapia formale, i principi psicoterapeutici appresi in 
programmi bilanciati di training servono allo psichiatra anche 
in tutte le forme di pratica clinica. Mentre i progressi nelle 
neuroscienze e nella genetica appaiono de-enfatizzare gli 
approcci psicoterapeutici, possono anche aumentare le 
nostre conoscenze di come la psicoterapia funziona. I 
fondamenti teoretici di tutte le forme di psicoterapia devono 
essere consonanti col modo di lavorare del cervello. 
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Le future direzioni della psicoterapia difficilmente sono 
predittive su questo punto. Comunque, certamente vedremo 
una maggior enfasi circa le strategie che hanno come 
obiettivo specifici processi cerebrali. Una delle maggiori 
ragioni per cui le persone cercano la psicoterapia sta nella 
disregolazione emozionale. Lo studio dell’imaging ha 
mostrato che la corteccia orbito-frontale e i circuiti 
amigdaloidei possono essere modulati attraverso processi 
cognitivi consci, così da poterne far uso in psicoterapia 
(Viamontes e Barman 2006). Da ciò, un trattamento come 
quello della psicoterapia basato sulla mentalizzazione 
appare essere utilizzabile in pazienti con disordini di 
personalità borderline che presentano una disregolazione 
affettiva.Possiamo postulare che molti di questi effetti 
coinvolgono un’aumentata abilità della corteccia 
orbitofrontale nel regolare l’iperattività amigdaloidea. 
In modo simile, più comprendiamo il processo di regolazione 
genica, più possiamo preparare un intervento precoce 
nell’infanzia o un più specifico intervento nel trattamento 
individuale dei genitori per modellare l’espressione genica 
nella direzione dei risultati desiderati. Mentre questi modelli 
concettuali di azione terapeutica in psicoterapia aspettano 
conferma da studi empirici, essi dipingono un futuro chiaro 
per la sopravvivenza della psicoterapia. Comunque, il 
modello specifico di psicoterapia può essere marcatamente 
alterato dalle nostre maggiori conoscenze circa 
l’interpersonale e i processi cerebrali. 
In definitiva, mentre aspettiamo la costruzione di ponti tra le 
neuroscienze e la conoscenza psicoterapeutica, dobbiamo 
continuare a studiare la combinazione ottimale tra 
psicoterapia e farmaco. Quando un solo trattamento è 
sufficiente? Quando sono necessari entrambi i trattamenti 
per il miglior esito possibile? Gli psichiatri occupano un posto 
unico tra i professionisti della salute mentale in cui loro soli 
possono condurre entrambi i trattamenti e con attenzione 
titolare le loro integrazioni. Gli psichiatri possono facilmente 
valutare quando un farmaco non è necessario così come un 
chirurgo può valutare quando non operare. Preservando la 
psicoterapia come una parte integrante della psichiatria, 
andiamo contro le prevalenti correnti riduzionistiche e 
manteniamo una strategia terapeutica che riflette il modello 
biopsicosociale (Gabbard e Kay, 2001). 
Due punti “Da portare a casa”: 
La psicoterapia è una scienza basilare per la psichiatria e ha 
applicazioni in ogni setting clinico;  
la psicoterapia è essenzialmente un trattamento biologico in 
cui si lavora tramite modificazioni cerebrali. 
Due “Orientamenti futuri” chiave: 
Ulteriore ricerca che identifica situazioni cliniche in cui la 
psicoterapia può essere esenziale, sia sola che in 
combinazione con il farmaco;  
Maggior comprensione dell’interfaccia tra geni e ambiente 
che permetterà interventi psicoterapeutici in età precoce 
per variare l’espressione genica di tratti non desiderabili. 
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Abstract 
Nelle ultime decadi, gli esperimenti innovativi di Kandel 
hanno dimostrato che le strutture del cervello e le 
connessioni sinaptiche sono dinamiche. Le sinapsi possono 
essere modificate da una grande varietà di fattori 
ambientali, tra cui i processi di apprendimento e di memoria. 
L’ipotesi che il processo di psicoterapia dinamica coinvolga i 
processi di memoria e di apprendimento ha aperto la 
possibilità di un dialogo tra neuroscienze e psicoanalisi e 
tecniche psicoterapeutiche collegate. 
Il primo obiettivo di questo articolo è di rivedere criticamente 
i dati più recenti degli effetti neurobiologici della 
psicoterapia dinamica nei disturbi psichiatrici. La letteratura è 
stata raccolta usando dei database disponibili on-line 
(pubmed). La ricerca è stata limitata agli ultimi 10 anni e a 
studi di genetica, biologia molecolare e neuroimmagine che 
identificano i cambiamenti indotti dalla psicoterapia. La 
maggior parte degli studi di genetica sui disturbi alimentari 
hanno dimostrato che le condizioni psichiatriche risultano da 
una relazione complessa tra suscettibilità genetica e effetti 
ambientali. Per nessuna delle principali condizioni 
psichiatriche analizzate è stata trovata una pura base 
genetica. Gli studi di biologia molecolare hanno indicato 
che l’espressione dei geni è influenzata da molti fattori 
ambientali, tra cui esperienze precoci, traumi, processi di 
memoria e di apprendimento. Gli studi di neuroimmagine 
(con fMRI e PET) hanno trovato che, non solo la psicoterapia 
cognitiva, ma anche quella dinamica ha effetti misurabili sul 
cervello. Inoltre, la psicoterapia può modificare le funzioni 
cerebrali e il metabolismo in specifiche aree cerebrali. La 
maggior parte di questi studi hanno considerato pazienti con 
depressione maggiore e hanno comparato gli effetti della 
psicoterapia con gli effetti della farmacoterapia standard. In 
conclusione , i recenti risultati degli studi di neuroscienze 
hanno suggerito che la psicoterapia dinamica ha un impatto 
significativo sulle funzioni cerebrali e sul metabolismo in 
specifiche aree. Infine sono discusse le possibili applicazioni e 
sviluppi di questa nuova area di ricerca verso la 
concettualizzazione di un approccio integrativo al 
trattamento dei disturbi psichiatrici. 
 
 
Introduzione 
In una prospettiva puramente neuroscientifica, Kandel con 
gli studi sulla biologia molecolare della memoria e 
dell’apprendimento su modelli animali,  ha dato una 
potenziale chiave per capire la neurobiologia dei processi di 
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cambiamento indotti dalla psicoterapia e ha individuato una 
preziosa connessione tra processi psicologici e biologici. 
A partire dall’osservazione che la psicoterapia assomiglia 
all’apprendimento, nell’articolo “Geni, cellule nervose e il 
ricordo di cose passate” (Kandel, 1989), l’autore ha ipotizzato 
che i cambiamenti strutturali nel cervello che sono stati visti in 
esperienze di apprendimento, potrebbero anche essere 
identificati, con tecniche di neuroimaging, nei soggetti che 
stanno affrontando una psicoterapia.  
In due successivi fondamentali articoli pubblicati nel The 
American Journal of Psychiatry nel 1998 e nel 1999 (Kandel, 
1998,1999) l’autore ha discusso come le nuove conoscenze 
di biologia e plasticità del sistema nervoso centrale possono 
influenzare la nostra comprensione di cosa succede durante 
la psicoterapia dinamica. 
L’obiettivo era di individuare aree di intersezione tra 
psicoanalisi e neuroscienze, per dare una connotazione più 
scientifica alla psicoanalisi stessa.  
Esempi di possibile integrazione tra psicoanalisi e biologia 
sono ad esempio: la natura e le strutture neurobiologiche 
coinvolte nei processi mentali consci, la natura della 
causalità psicologica, la relazione tra causalità psicologica e 
psicopatologica, il ruolo delle esperienze precoci nel 
predisporre ai disturbi psichiatrici, e i cambiamenti delle 
strutture cerebrali che avvengono durante la psicoterapia. 
L’obiettivo del presente articolo è di rivedere criticamente la 
letteratura degli ultimi 10 anni che cerca di individuare gli 
aspetti neurobiologici  degli effetti della psicoterapia 
dinamica. Sostanzialmente ci sono 3 aree delle neuroscienze 
che hanno contribuito alla comprensione degli equivalenti 
biologici dei processi di cambiamento indotti dalla 
psicoterapia dinamica: genetica, biologia-molecolare e di 
neuroimmagine. 
 
Caratteristiche cliniche dei processi di cambiamento indotti 
dalla psicoterapia dinamica 
Un dialogo tra psichiatria dinamica e neuroscienze potrebbe 
partire dalla comprensione di cosa sono i correlati clinici e i 
meccanismi che sottostanno al processo di cambiamento 
indotto dalla psicoterapia dinamica. Il cambiamento indotto 
nel paziente dalla terapia dinamica è ampiamente 
osservato e studiato da diverse prospettive. In accordo con il 
gruppo di studio di Boston sui processi di cambiamento 
(1998) i cambiamenti che avvengono durante il processo 
terapeutico sembrano appartenere al dominio implicito 
della memoria, che è fuori dalla consapevolezza. Essi non 
avvengono nel dominio cosciente (non sono intuizioni e non 
richiedono che l’inconscio diventi conscio). Infatti, i progressi 
nel processo psicoterapeutico al dominio procedurale 
inconscio  avvengono durante i ‘momenti di significato’ 
(Sanders, 1998; Stern, 1998). Questi momenti di significato 
sono specifici momenti nell’interazione tra il paziente e il 
terapeuta che permettono l’acquisizione di nuovi set di 
memoria implicita (Lyons-Ruth etal. 1998). Questi momenti 
aumentano il range del paziente di strategie procedurali 
“per essere e fare”, e una crescita di queste categorie di 
conoscenza implicita porta a nuove strategie che sono 
riflesse nel modo in cui il soggetto si relaziona con se stesso e 
con gli altri, compreso il modo in cui la persona interagisce 
con il terapeuta nella relazione di transfert.  
Procedure implicite e memorie sono procedure a carico 
affettivo che originano dalle precoci esperienze e che 
possono essere modificate da differenti stimoli. Possono 
diventare più complesse con conseguenti esperienze 
affettive e relazionali, compresa l’esperienza della 
psicoterapia psicodinamica. 

Intersezione e  dialogo tra 
psicoanalisi e neuroscienze 
per dare una connotazione 
più scientifica alla 
psicoanalisi . 
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 Altri  autori hanno messo in evidenza che il meccanismo 
primario del cambiamento terapeutico è l’aumento di 
consapevolezza e rendere cosciente l’inconscio attraverso 
l’interpretazione. Infatti, in accordo con Ryle (2003) la 
‘comprensione’ indotta dall’esperienza terapeutica e dalla 
conoscenza relazionale dovrebbe diventare esplicita per 
avere il suo effetto terapeutico. 
Il cambiamento indotto dalla psicoterapia coinvolge sia il 
dominio implicito ed esplicito della memoria che la 
conoscenza e, in accordo con la prospettiva 
neuroscientifica, il cambiamento psicologico avviene perché 
la comunicazione tra i circuiti cerebrali per i processi impliciti 
ed espliciti porta a modificazioni e integrazione tra 
cognizione, emozione, sensazione e comportamento. 
In una prospettiva biologica  il dominio implicito della 
memoria si riferisce all’amigdala e alle sue complesse 
connessioni con molte arre cerebrali (ipotalamo, area 
neocorticale associativa limbica, corteccia prefrontale). 
Queste aree cerebrali appaiono essere critiche nella 
valutazione consapevole delle emozioni. Il dominio esplicito 
della memoria, invece, si riferisce al lobo temporale e alle 
sue connessioni con diverse aree cerebrali che permettono il 
raggiungimento della consapevolezza delle esperienze. 
 
Studi genetici e biologico-molecolari 
In accordo con l’ipotesi di Kandel (Kandel 1998) la 
psicoterapia è efficace e produce cambiamenti a lungo 
termine nel comportamento presumibilmente attraverso 
l’apprendimento. I processi di apprendimento, inducono 
cambiamenti nell’espressione genica che altera la forza e la 
qualità delle connessioni sinaptiche. La natura delle relazioni 
tra geni e fattori ambientali (comprese le relazioni e le 
esperienze terapeutiche) è di prima importanza per lo studio 
dei disturbi psichiatrici. 
I disturbi psichiatrici hanno una componente genetica e 
questa componente potrebbe essere significativamente alta 
per alcuni di essi, come la schizofrenia, il disturbo bipolare, e il 
disturbo osessivo-compulsivo (Gottesman,1991;Mundo et al. 
2002,2003). Comunque, anche per queste condizioni 
l’influenza di fattori non genetici ambientali sembra essere 
significativa, come dimostra l’osservazione che nei gemelli 
omozigoti, che condividono il 100% dei geni, la concordanza 
per la schizofrenia o per il disturbo bipolare raramente supera 
il 50% (Gottesman,1991; Kendler, 2001; Wong, Gottesman e 
Petronis, 2005). Questa linea di prove ha indotto i genetisti a 
considerare le condizioni psichiatriche come ”disordini 
complessi”. Un disordine complesso nella prospettiva 
genetica è un disordine che è poco frequente nella 
popolazione generale; non segue le leggi mendeliane 
dell’ereditarietà; e la cui patogenesi implica la complessa 
interazione di più di un gene alterato con più di un fattore 
patogenetico ambientale, inclusi eventi di vita stressanti 
precoci (Issa,2002;Kendler et al. 1995). 
Alcuni studi hanno chiaramente mostrato il ruolo degli eventi 
di vita nel determinare il rischio di sviluppare qualche disturbo 
psichiatrico insieme al ruolo di alcune varianti geniche nel 
conferire suscettibilità alla psicopatologia quando 
avvengono eventi di vita stressanti (Caspi et al., 2003; Kendler 
et al., 2005). Se non ci sono questi eventi di vita stressanti, le 
precoci esperienze di attaccamento sembrano avere 
l’impatto principale sullo sviluppo della psicopatologia. 
In ogni caso, la natura dell’interazione tra geni e ambiente 
nel determinare le attitudini individuali, i comportamenti, o la 
psicopatologia sembrano essere molto complessi. Come 
esempio, è diventato più chiaro che, anche nei disordini che 
non sono dovuti ad una mutazione o ad una variazione 
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genetica, i geni svolgono un ruolo importante. Modificazioni 
dell’espressione genica (modificazioni nella produzione di 
proteine e neurotrasmetitori) avvengono come conseguenza 
di un’ampia varietà di fattori ambientali, inclusi i farmaci, 
fattori stressanti, esperienze traumatiche, e esperienze 
avvenute nel dominio dell’apprendimento e della memoria 
(Kandel, 1998). Molti studi su animali hanno evidenziato che 
fattori ambientali che avvengono anche molto presto nella 
vita possono modificare le connessioni sinaptiche e la 
plasticità neuronale attraverso la regolazione dell’espressione 
dei geni, e gli stessi meccanismi possono avvenire negli 
uomini (Gabbard, 2000; Kandel, 1998; Suomi, 1991; Yeh, 
Fricke e Edwards, 1996). Una interessante intuizione su questo 
argomento viene dagli studi di biologia molecolare sui 
processi di apprendimento e di memoria. 
I meccanismi molecolari coinvolti nell’apprendimento e nella 
memoria, come il potenziale a lungo termine (LTP) e la 
depressione a lungo termine (LTD), avvengono non solo nelle 
fasi iniziali dello sviluppo delle connessioni nel sistema nervoso 
centrale, ma anche durante tutta la vita dell’individuo, 
come effetto di differenti esperienze ed eventi di vita. 
Processi di ordine superiore, di cui la memoria emozionale è 
un esempio, implicano che la neuroplasticità avviene come 
incremento di un gran numero di sinapsi, con un incremento 
di complessità, organizzazione e riorganizzazione. Questo 
meccanismo di ‘rimodellamento’ potrebbe condurre a 
significativi cambiamenti nei comportamenti e nei tratti di 
personalità (Post e Weis,1997 
E’ stato suggerito che la psicoterapia induce cambiamenti 
nel magazzino permanente di informazioni ed esperienze 
acquisite dal soggetto durante l’arco della sua vita (Liggan e 
Kay, 1999). Nell’ampia varietà di fattori ambientali che 
possono influenzare la plasticità neuronale durante i processi 
di memoria e di apprendimento, possiamo includere la 
psicoterapia. 
 
Il processo di cambiamento e il modello del trauma 
Le esperienze traumatiche sono state considerate un buon 
esempio di cambiamento nel dominio procedurale 
(Horowitz,1999) e anche un utile esempio clinico per costruire 
un dialogo interdisciplinare significativo tra le neuroscienze e 
la psicoanalisi (Tuttè, 2004). I traumi possono rappresentare 
un modello di integrazione tra neurobiologia e esperienze 
interpersonali, in particolare data la diversa natura delle 
caratteristiche cliniche tra memorie traumatiche e non  
traumatiche (Horowitz, 1999). Anche se tutte le esperienze 
(traumatiche e non traumatiche) possono essere 
implicitamente apprese e sono processate attraverso regioni 
sub-corticali (ad esempio i gangli della base), le esperienze 
non traumatiche più frequentemente appartengono al 
dominio dichiarativo e sembrano correlate con la funzione 
dell'ippocampo. L'ippocampo manda stimoli alla corteccia 
prefrontale e associativa, così si ha una rappresentazione 
consapevole e simbolica delle esperienze memorizzate 
(DeMasi, 2004; LeDoux, 2002). Dall'altra parte i ricordi 
traumatici sembrano appartenere al dominio implicito (non 
dichiarativo) (De Masi, 2004; Horowitz,1999) regolato 
dall'amigdala. Una eccessiva stimolazione di questa area 
cerebrale potrebbe interferire con il corretto funzionamento 
dell'ippocampo, impedendo così la formazione di una 
rappresentazione simbolica corretta e la consapevolezza 
dell'esperienza (De Msi, 2004; LeDoux, 1996). Il ritorno della 
memoria di esperienze traumatiche è accompagnato da 
una intensa reazione emotiva solitamente attraverso 
immagini e flashback piuttosto che precisi ricordi dell'evento 
traumatico; in altre parole i ricordi traumatici solitamente non 
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hanno una componente dichiarativa (Allen, 1995; Pally,1998; 
Tuttè, 2004) e il paziente solitamente non ha la 
consapevolezza esplicita delle sue reazioni emozionali. La 
regione cerebrale primariamente coinvolta in questi processi 
è l'amigdala con le sue complesse connessioni con la 
corteccia prefrontale (Pally, 1998; Tuttè, 2004). Molti studi 
hanno anche mostrato che sotto condizioni stressanti 
l'amigdala è iperattiva, mentre l'ippocampo mostra un livello 
di attività ridotto e addirittura diventa atrofico (Bremner et al. 
1997; Olds e Copper, 1997). Clinicamente questi 
cambiamenti sono visti come impedimenti per l'attenzione e 
per la memoria dichiarativa. 
Lo stesso meccanismo procedurale coinvolto nelle memorie 
traumatiche sembra essere coinvolto nei processi di 
cambiamento indotti dalla psicoterapia dinamica (Cimino e 
Correale, 2005). Quando ai pazienti è chiesto di ricordare 
momenti significativi che hanno indotto un cambiamento nel 
loro trattamento terapeutico, ricordano spesso momenti 
carichi affettivamente dell'interazione con il terapeuta 
piuttosto che formulazioni psicodinamiche o interpretazioni 
fornite dal terapeuta. Il paziente solitamente non ricorda 
quasi nulla di questi processi dichiarativi (Gabbard, 2000). 
Comunque, è da mettere in evidenza che le interpretazioni e 
il conseguente aumento di consapevolezza può produrre 
anche cambiamenti inconsci (Bleichmar, 2004). Inoltre, i 
cambiamenti avvenuti attraverso l'interpretazione e i 
cambiamenti avvenuti attraverso la relazione analitica 
potrebbero condividere alcuni meccanismi molecolari. Di 
conseguenza, è bene usare insieme i due strumenti 
terapeutici (interpretazione e relazione) piuttosto che in 
maniera preferenziale (Bleichmar, 2004). 
Alla luce di questi dati e considerazioni sembra che gli effetti 
sul cervello della psicoterapia dovrebbero essere trovati in 
quelle aree cerebrali coinvolte nel processo della memoria 
implicita, che sono la neocorteccia, l'amigdala e il 
cervelletto (Kandel, 1999). Queste aree possono essere  
investigate usando la procedure attuali di neuroimmagine, 
anche se la complessità dei processi di cambiamento indotti 
dalla psicoterapia dinamica suggerisce che molte aree 
cerebrali e molte connessioni complesse potrebbero essere 
coinvolte. 
 
Studi di neuroimmagine 
Non ci sono molti studi che indagano gli specifici effetti della 
psicoterapia dinamica sulle aree cerebrali e sul metabolismo 
cerebrale. Inoltre non ci sono studi che mostrano che i 
cambiamenti cerebrali che sono associati all'esperienza 
terapeutica possono essere applicati anche alla 
psicoterapia dinamica. Questo ci impedisce di verificare il 
modello di risoluzione del trauma come modello del 
cambiamento indotto dal processo psicoterapeutico. 
Comunque, alcune interessanti intuizioni sull'effetto dei 
processi di memoria e di apprendimento sulle strutture 
cerebrali possono essere trovati in studi di neuroimmagine 
sull'effetto delle esperienze traumatiche (Bremner et al., 1997; 
Putnam e Trickett, 1997) e sul richiamo alla memoria di 
esperienze traumatiche (Shin et al., 2004).   
Studi con la risonanza magnetica (MRI) hanno confermato la 
presenza di malformazioni  ippocampali in soggetti che 
hanno avuto esperienze traumatiche. 
 Bremner e colleghi (1997) hanno trovato che il volume 
ippocampale in vittime di abusi sessuali in età infantile e che 
avevano sviluppato in conseguenza un disturbo post 
traumatico da stress (PTSD) era significativamente ridotto 
rispetto ai soggetti normali di controllo. Al contrario, altri studi 
non hanno rilevato differenze nel volume ippocampale tra 
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vittime di traumi e controlli normali (Bonne et al., 2001; 
Fennema-Notestine et al., 2002). Inoltre, la riduzione del 
volume ippocampale, non sembra essere specifica, dato 
che una riduzione simile è stata evidenziata anche nei 
pazienti schizofrenici e con depressione maggiore (Hickie et 
al., 2005; Nelson, Sykin, Flashman e Riordan, 1998; Viderbeck 
e Ravnkilde, 2004). In ogni caso, nella schizofrenia il volume 
dell'amigdala appare ridotto (Nelson et al., 1998) e nella 
depressione maggiore la riduzione dell'ippocampo appare 
correlata agli episodi ripetuti della malattia (Videbeck e 
Ravnkilde, 2004). Così, mentre l'iperattività dell'amigdala o 
l'incremento del volume può essere specifico per i soggetti 
con PTSD (Shin et al., 2004), sembra che la riduzione del 
volume dell'ippocampo sia una conseguenza della 
psicopatologia non trattata in diversi disturbi e non specifica 
per il PTSD. 
Gli studi che investigano gli effetti della psicoterapia 
dinamica sulle arre cerebrali e sul metabolismo cerebrale 
sono pochi. La ragione di questa povertà di dati (Beutel, 
Stern e Silberweigh, 2003) è probabilmente legata al fatto 
che gli effetti clinici della psicoterapia dinamica si vedono 
spesso dopo mesi e anni e studi di follow-up con le tecniche 
di neuroimmagine sono difficili da svolgere. 
Uno dei primi studi che ha investigato gli effetti neurobiologici 
della psicoterapia dinamica sulle funzioni cerebrali ha 
mostrato che la psicoterapia dinamica da sola, senza 
farmacoterapia concomitante, può normalizzare il reuptake 
della serotonina nell'area prefrontale mediale e nel talamo in 
pazienti con disturbo border-line di personalità e sintomi 
depressivi (Viinamaki et al., 1998). 
Studi più recenti hanno confrontato l'effetto a breve termine 
sul cervello e sul metabolismo cerebrale della psicoterapia 
interpersonale (IPT) e della farmacoterapia in soggetti con 
depressione maggiore. Il primo è uno studio con la PET fatto 
su soggetti con depressione maggiore e trattati o con IPT o 
con paroxetine. L'immagine PET prima del trattamento 
mostrava un aumentato metabolismo nel caudato, nella 
corteccia prefrontale e nel talamo. Dopo entrambi i 
trattamenti i pazienti mostravano un significativo 
miglioramento nei sintomi clinici. I soggetti trattati con 
paroxetine mostravano una riduzione metabolica nella 
corteccia prefrontale destra e sinistra, mentre i soggetti 
trattati con IPT mostravano una riduzione solo nel 
metabolismo della corteccia prefrontale destra. Inoltre 
entrambi i gruppi mostravano una riduzione nel cingolato 
anteriore (Brody et al., 2001). Un altro studio fatto usando la 
SPECT ha confrontato gli effetti delle venlafaxine e quelli 
della IPT sul flusso sanguigno cerebrale di pazienti depressi 
trattati per sei settimane (Martin et al., 2001). Entrambi i 
trattamenti hanno indotto una aumento di flusso sanguigno 
nei gangli della base, mentre solo la IPT ha indotto un 
incremento nell'area limbica destra. Tutti i soggetti hanno 
mostrato un significativo miglioramento clinico. 
Un altro studio ha comparato l'effetto sul metabolismo 
cerebrale del trattamento con paroxetine e di quello con 
terapia cognitivo-comportamentale (CBT) in pazienti con 
depressione maggiore per verificare se i cambiamenti 
cerebrali indotti dalla risposta agli antidepressivi era specifica 
per differenti tipi di antidepressivi usati (Goldapple et al., 
2004). E' stata notata una diminuzione del metabolismo nelle 
aree frontali e parietali e un decremento nell'ippocampo nei 
pazienti trattati con CBT, mentre i pazienti trattati con 
paroxetine hanno mostrato un pattern inverso. Di particolare 
interesse è che la diminuzione del metabolismo frontale vista 
come effetto di una efficace CBT in soggetti depressi è simile 
a quella osservata come effetto di una efficace IPT (Brody et 
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al., 2001). Se si tratta del fatto che  gli effetti della 
psicoterapia dinamica, della IPT e della CBT coinvolgono 
aree cerebrali simili o diverse o del fatto che simili 
cambiamenti cerebrali possono essere indotti da diversi 
approcci psicoterapeutici è ancora da chiarire. 
Sfortunatamente, non ci sono studi di neuroimmagine con 
lunghi periodi di follow-up che possano essere utili a chiarire 
gli effetti a lungo termine di diverse forme di psicoterapia 
sulle strutture cerebrali e sul metabolismo. 
 
Conclusioni 
Recenti progressi nelle neuroscienze sembrano essere in 
grado di produrre basi biologiche solide per la comprensione 
della teoria e della pratica psicodinamica.  
Gli studi di genetica, di biologia molecolare e di 
neuroimmagine hanno suggerito che i fattori ambientali, 
comprese le esperienze emozionali e di attaccamento 
precoci, i traumi e le complesse interazioni tra il paziente e il 
terapeuta che avvengono durante il processo della 
psicoterapia dinamica, possono influenzare l'espressione dei 
geni, la plasticità sinaptica e il metabolismo cerebrale in 
specifiche aree. 
In particolare, è stato ipotizzato che i processi di 
cambiamento avvenuti durante la psicoterapia dinamica 
assomiglino ai processi di memoria implicita e di 
apprendimento con i cambiamenti molecolari complessi che 
questi processi implicano. La nuova relazione di 
attaccamento tra il paziente e il terapeuta potrebbe creare 
un nuovo set di procedure implicite così da poter 
immagazzinare prototipi di nuove esperienze di 
attaccamento che sono clinicamente evidenti all'interno 
della relazione di transfert, potrebbero essere modificati da 
nuove relazioni con il terapeuta (Amini et al., 1996). 
Pochi studi di neuroimmagine hanno anche investigato gli 
effetti a breve termine della psicoterapia dinamica sul 
metabolismo e sul flusso sanguigno cerebrale (Brody et al., 
2001; Martin et al., 2001). In questi studi i cambiamenti indotti 
dalla IPT sono risultati diversi da quelli indotti dalla 
farmacoterapia in pazienti depressi che mostravano un 
miglioramento dei sintomi clinici. Comunque non è ancora 
chiaro se i cambiamenti nel metabolismo cerebrale indotti 
da diverse forme di psicoterapia (ad esempio dinamica o 
CBT) sono diversi. 
Nonostante la significatività di alcuni di questi dati e le 
importanti potenziali implicazioni per la comprensione delle 
basi neurobiologiche della psicoterapia dinamica e per la 
pratica clinica, la maggior parte degli studi clinici sono 
preliminari e necessitano di ulteriori repliche. Quindi per 
pensare ad un dialogo tra neuroscienze e psicoterapia 
dinamica bisogna considerare ancora alcuni problemi. 
I processi di cambiamento che avvengono durante la 
psicoterapia dinamica, inclusa la relazione di transfert e i 
'momenti di significato' che vanno al passo con i processi 
stessi di cambiamento, sono fenomeni complessi, troppo 
complessi per essere ridotti ai meccanismi di memoria 
implicita e di apprendimento (Gabbard, 2000). 
Alcuni autori hanno anche criticato l’approccio basato sulle 
neuroscienze alla terapia dinamica, sostenendo che il 
metodo scientifico è inadeguato a spiegare la complessità 
della relazione psicoterapeutica e del “ talking care”. Il 
metodo obiettivo scientifico usato negli studi di 
neurobiologia non vuole considerare la dimensione 
soggettiva dell’esperienza terapeutica, quindi non vuole 
essere lo strumento adeguato per indagare il meccanismo di 
azione della psicoterapia dinamica. Da questo punto di 
vista, un dialogo tra le neuroscienze e la psicoterapia 
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dinamica sembra essere piuttosto difficile usando solo il 
metodo neuroscientifico. 
Comunque, c’è un’altra strada per guardare al concetto di 
dialogo tra neuroscienze e psicoanalisi o psicoterapia 
dinamica. 
Tutte le attese fino ad adesso, di capire le basi biologiche 
della psicoterapia dinamica, sono partite dalla prospettiva 
delle neuroscienze. Praticamente, hanno usato solo il 
metodo e il linguaggio neuroscientifico e hanno 
rappresentato il tentativo di dare alla psicoterapia dinamica 
una solida valutazione scientifica (Leeman e Leeman, 2004). 
Gli studi che abbiamo incontrato mentre cercavamo 
letteratura sugli aspetti neurobiologici della psicoterapia 
dinamica ci dicono che questo approccio si è dimostrato 
utile, dandoci delle indicazioni sulla natura dell’interazione 
tra geni e ambiente, tra sinapsi ed esperienze, e 
probabilmente tra mente e cervello. Inoltre, questi studi ci 
hanno fornito, con lo strumento dell’ipotesi, informazioni su 
come la psicoterapia dinamica può produrre profondi 
cambiamenti nei comportamenti, nelle relazioni e nella 
psicopatologia inducendo cambiamenti nell’espressione 
genica, nella connessioni sinaptiche o nel metabolismo 
cerebrale. Comunque questo tentativo attualmente non è 
riuscito a spiegare la complessità sia della psicopatologia 
che del processo di cambiamento indotto dalla psicoterapia 
dinamica. Inoltre l’applicazione dei principi psicoanalitici per 
spiegare i controversi risultati degli studi neuroacientifici 
rimane inesplorato. 
Un tentativo in questa direzione di integrare metodi diversi e 
diversi linguaggi è stato fatto un paio di anni fa. In 
quell’occasione monaci buddisti hanno incontrato dei 
neuroscienziati all’università di Cambridge per scambiarsi 
informazioni e intuizioni su come funziona la mente. Il risultato 
di questo lavoro per integrare diverse visioni sulla natura della 
mente è stato riportato nel Journal Science nel 2003 
(Barinaga, 2003). Uno dei principali obiettivi era di definire il 
ruolo dell’introspezione (ad esempio per riportare esperienze 
mentali personali) nella scienza. Su questo argomento 
neuroscienziati e buddisti hanno mostrato diversi punti di 
vista. Nonostante questi modi diversi di vedere l’esperienza 
soggettiva è stato fatto un comune sforzo e sono stati 
pianificati una serie di studi neuropsicologici e di 
neuroimmagine per investigare come l’esperienza soggettiva 
e il training di meditazione possono modificare l’attività 
cerebrale.  
La reciprocità nello scambio di nuove informazioni potrebbe 
essere la chiave per un vero approccio integrato ai disordini 
psichiatrici e alla psicopatologia. Il dialogo può 
probabilmente essere visto come un approccio e un 
processo che implica una mutua influenza dei principi e dei 
linguaggi delle neuroscienze e della psicoanalisi, di metodi 
oggettivi ed esperienza soggettiva, di meccanismi biologici e 
psicologici. 
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Abstract 
Una analisi degli effetti neurologici della psicoterapia è 
necessaria per fornire un fondamento neurobiologico per 
protocolli di trattamento largamente utilizzati. Questo articolo 
è una raccolta di studi di neuroimmagine funzionale sugli 
effetti della psicoterapia e sul loro background 
metodologico, includendo lo sviluppo delle tecniche che 
provocano i sintomi. Gli studi sugli effetti della Cognitive 
behavioural therapy (CBT) sui casi di disturbo ossessivo 
compulsivo (DOC) si sono dimostrati consistenti e hanno 
mostrato una diminuzione del metabolismo nel nucleo 
caudato destro. La terapia cognitivo-comportamentale nella 
fobia ha fatto registrare una riduzione del metabolismo nel 
sistema libico e nelle aree paralimbiche. E’ interessante 
notare che simili risultati sono stati osservati dopo il 
trattamento con inibitori selettivi del reuptake della 
serotonina (SSRI) in entrambi i disturbi, questo indica che ci 
sono delle similitudini nel meccanismo biologico della 
psicoterapia e della farmacoterapia. Questi risultati sono stati 
discussi nel contesto dei modelli neurobiologici attuali del 
disturbo d’ansia. I risultati per quanto riguarda la depressione 
sono stati sia di diminuzione che di incremento del 
metabolismo prefrontale dopo il trattamento e sono state 
osservate delle differenze significative tra il trattamento 
psicologico e farmacologic.Il quadro sembra ancora troppo 
eterogeneo per tentare un approccio integrato, mapuò 
essere utile puntare alle importanti differenze tra i 
meccanismi attraverso i quali questi interventi ottengono i 
loro effetti clinici. Studi più recenti con un grande numero di 
pazienti, con l’uso di protocolli standardizzati di imaging e 
idealmente itegrati con l’imaging molecolare cercano di 
chiarire le contraddizioni residue. Vale la pena di fare questo 
sforzo perché potrebbe essere usata la neuroimmagine 
funzionale per monitorare gli effetti del trattamento e inoltre 
potrebbe essere utile nella scelta della terapia ottimale. 
Infine recenti progressi nella neuroimmagine funzionale 
dell’ipnosi e l’applicazione del neurofeedback sono stati 
valutati per il loro potenziale utilizzo nello sviluppo di protocolli 
di psicoterapia che usino la modulazione diretta dell’attività 
cerebrale come una via per migliorare i sintomi. 
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Introduzione  
E stato riconosciuto dai clinici che gli interventi psicologici 
possono alterare profondamente le credenze dei pazienti, il 
loro modo di pensare, gli stati affettivi e i pattern di 
comportamento. Solo recentemente tuttavia si è posta 
attenzione ai corrispondenti cambiamenti del cervello. 
Questa impresa è importante per due ragioni principali. La 
prima è che la psicoterapia ha bisogno di basarsi su una 
solida comprensione dei processi biologici coinvolti. Non c’è 
nessuna ragione per la quale gli standard generali della 
medicina contemporanea , non possano essere applicati qui 
al meglio. In secondo luogo, una migliore comprensione di 
questi meccanismi biologici potrebbe aiutare a migliorare gli 
interventi terapeutici o addirittura nell’utilizzo di questi stessi 
meccanismi, come nel caso del neurofeedback. 
Una ragione del lento sviluppo delle ricerche sul  lato 
neuronale della psicoterapia potrebbe essere che in questo 
caso i cambiamenti plastici del cervello devono essere 
rilevati con tecniche non invasive, a livello cellulare. 
Gli strumenti per una immagine funzionale del cervello 
ottenuta in modo non invasivo possono oggi rilevare 
cambiamenti legati al trattamento e all’apprendimento nei 
pattern di attivazione del cervello in volontari sani, e non ci 
sono ragioni per cui questo non potrebbe essere possibile in 
pazienti affetti da disordini mentali. Potenzialmente le 
tecniche di immagine funzionale possono individuare i 
cambiamenti relativi alla psicoterapia a livello di aree e 
circuiti cerebrali e questo contribuisce a chiarire anche i 
meccanismi neuronali globali. Questo approccio non solo 
aiuta la ricerca di base dei meccanismi di azione della 
psicoterapia, ma anche potrebbe incrementare la 
comprensione delle differenze e delle similitudini tra 
psicoterapia e farmacoterapia, fornire uno strumento per la 
valutazione degli effetti della terapia e potrebbe infine 
aiutare i clinici a selezionare il trattamento ottimale per il 
paziente sulla base dei pattern di attivazione funzionale di 
partenza. La maggior parte degli studi di neuroimmagine 
funzionale sugli effetti della psicoterapia sono stati condotti 
con metodi della medicina nucleare come la tomografia a 
emissione di positroni (PET) o la tomografia a emissione di un 
singolo fotone (SPECT), e la valutazione dei cambiamenti del 
metabolismo o del flusso sanguigno tra una misurazione 
prima e una dopo il trattamento. L’uso di immagini della 
risonanza magnetica funzionale (fMRI) che non espone il 
paziente a radiazioni, potrebbe portare il vantaggio di avere 
più punti di misurazione, sia misure di attivazione cerebrale 
durante il trattamento che al follow-up. La fMRI è stata 
tradizionalmente usata per esplorare i pattern di attivazione 
cerebrale durante compiti percettivi o cognitivi, più 
raramente per misurare il metabolismo del cervello a riposo, 
alla baseline. L’uso della fMRI per individuare i cambiamenti 
legati alla psicoterapia presuppone due sviluppi 
metodologici, la misurazione dei correlati neurali della 
psicopatologia e tecniche per l’induzione di sintomi 
nell’ambiente MRI. 
 
Provocazione di sintomi e immagini funzionali. 
In generale, la riduzione del sintomo è uno dei principali 
obiettivi della psicoterapia è il punto di riferimento su cui si 
misura la riuscita della psicoterapia cognitivo-
comportamentale. Chiarimenti sui correlati neurali della 
riduzione del sintomo è quindi il primo obiettivo di ogni 
indagine sui meccanismi biologici della psicoterapia. 
L’induzione del sintomo in questione nell’ambiente 
dell’immagine funzionale è uno strumento molto importante 
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per questa avventura. La provocazione del sintomo 
permette il confronto delle risposte cerebrali a scenari critici 
(per la fobia sociale o per il PTSD) o a stimoli (per la fobia 
semplice) prima e dopo il trattamento, e quindi la 
valutazione degli effetti della terapia sull’attivazione 
neuronale. Inoltre si possono confrontare i pattern di risposta 
a stimoli critici in pazienti e il controlli sani, chiarendo 
similitudini e differenze nell’elaborazione di materiale 
avversivo. 
Un paradigma per la provocazione di sintomi del DOC 
durante lo scanner PET è stato sviluppato da Rauche t al.. Essi 
hanno dimostrato un aumento del flusso sanguigno 
cerebrale regionale nel caudato destro, nella corteccia 
cingolata anteriore sinistra (ACC) e nella corteccia 
orbitofrontale bilaterale (OFC) mentre i pazienti erano esposti 
a stimoli provocativi (costruiti apposta per la persona) 
confrontati con stimoli neutri. Una attivazione orbitofrontale-
striatale-talamica è stata inoltre osservata da Mc Guire et al., 
che ha inoltre rilevato attività nell’ippocampo sinistro e nel 
giro cingolato posteriore correlata con l’intensità  del sintomo 
OCD. Essi hanno suggerito che la prima network potrebbe 
riflettere l’urgenza a mettere in atto comportamenti 
compulsivi, mentre la seconda potrebbe essere più legata 
all’ansia sviluppata. Breiter et al. Hanno usato un approccio 
simile con la fMRI, mostrando un aumento del segnale legato 
al livello di ossigenazione nel sangue (BOLD) nel caudato 
destro , nella corteccia orbitofrontale bilaterale, nella 
corteccia prefrontale e nei lobi temporali. Quindi, le prove 
convergenti da questi studi sono di incremento dell’attività 
neuronale nel caudato destro e nella corteccia 
orbitofrontale bilaterale durante l’esperienza di sintomi del 
DOC. Inoltre, l’insula sembra essere attivata durante la 
provocazione di sintomatologia da fobia come l’amigdala 
sinistra. 
Studi sulla provocazione di sintomi nel PTSD sono basati, sia 
sulla presentazione di stimoli visivi o acustici legati al trauma, 
sia per immaginazione guidata. L’ultima tecnica induce 
immagini traumatiche e quindi simula dei flashbacks 
dell’evento traumatico (come dimostrato sia dalla 
valutazione dei soggetti che dai parametri psicofisiologici) 
leggendo ai pazienti un resoconto della loro individuale 
esperienza traumatica mentre si trova nello scanner per 
l’immagine funzionale. E’ stata osservata una iperattivazione 
dell’amigdala destra con la tecnica della provocazione di 
sintomi tramite stimoli visivi, mentre è stata registrata una 
ipoattività delle aree mediali prefrontali nei pazienti con PTSD 
rispetto ai controlli quando sono stati richiamati a memoria 
ricordi dell’evento traumatico. Nelle regioni della corteccia 
mediale temporale comunemente associate al richiamo di 
informazioni dalla memoria e aree visive associative 
coinvolte nell’immaginazione sono state registrate sia 
maggiori che minori attivazioni nei pazienti con PTSD , questo 
potrebbe riflettere l’eterogeneità dei pazienti coinvolti negli 
studi.   
Sia scritti autobiografici che materiale visivo sono stati utilizzati 
per indurre tristezza in soggetti depressi e in controlli sani. 
Beauregard et al. hanno trovato una maggiore attivazione 
della CCA e della corteccia prefrontale mediale sinistra nei 
pazienti rispetto ai controlli. Mayberg et al. Hanno registrato 
una alta attivazione nella corteccia cingolata subgenuale 
sia quando la tristezza era indotta in individui sani sia quando 
i sintomi disforici erano presentati ai pazienti con depressione 
maggiore. Una scoperta importante sembra essere che 
l’amigdala (in particolare quella sinistra) mostra una 
maggiore e/o prolungata risposta a stimoli che inducono 
tristezza nei pazienti depressi rispetto ai controlli. Una 

 

 

Una scoperta importante 
sembra essere che 

l’amigdala (in particolare 
quella sinistra) mostra una 
maggiore e/o prolungata 

risposta a stimoli che 
inducono tristezza nei 

pazienti depressi rispetto ai 
controlli  



PAGINA 44 NEWSLETTER 

  
 

NEWSLETTER NUMERO 0 OTTOBRE 2008    PAGINA - 44 - 

normalizzazione di questa iperattività dell’amigdala è stata 
osservata dopo il trattamento con antidepressivi, ma studi di 
immagine funzionale sugli effetti della psicoterapia nella 
depressione si sono basati solo su pattern di attivazione a 
riposo. Lo stesso è vero per molti studi sull’DOC, mentre studi 
sella fobia hanno utilizzato la tecnica di provocazione del 
sintomo per descrivere e valutare gli effetti psicologi della 
psicoterapia. 
 
Studi con immagini funzionali sugli effetti della psicoterapia 
Disturbo ossessivo-compulsivo 
Un aumento di attività nel caudato destro è stata 
comunemente registrata in studi su pazienti OCD con la 
tecnica della provocazione dei sintomi tramite modalità 
immaginativa. In corrispondenza tutti gli studi sugli effetti 
della terapia cognitivo-comportamentale (CBT) nel DOC 
tramite misurazione del metabolismo del glucosio o del flusso 
ematico  spesso riportano un decremento dell’attività del 
caudato destro nei rispondenti al trattamento. Questo 
decremento dell’attività del caudato in uno degli studi era 
correlato ad un miglioramento clinico, e non sono state 
rilevate differenze tra il gruppo della terapia cognitivo 
comportamentale e il gruppo trattato con un inibitore 
selettivo del reuptake della serotonina (SSRI), la fluorexina. 
Due studi hanno riportato una correlazione tra l’attività del 
caudato, della corteccia orbitofrontale e del talamo prima 
del trattamento, che sarebbe conforme al modello 
patofisiologico corrente del DOC. Questa correlazione 
scompare dopo il trattamento sia con la CBT che con la 
fluorexina, di nuovo i meccanismi del trattamento 
psicologico e farmacologico convergono. La conferma di 
questa convergenza di effetti non è rilevante solo a livello 
clinico, ma aiuta inoltre a chiarire il meccanismo della 
psicoterapia a livello cellulare e neurotrasmettitoriale. 
L’unico studio con fMRI degli effetti della CBT su pazienti con 
DOC valuta sia l’effetto sulla provocazione del sintomo che 
sull’attivazione durante un compito cognitivo (il test di 
stroop). Sfortunatamente, in questo studio, i dati del gruppo 
della CBT e quelli del gruppo dell’SSRI sono stati uniti poichè 
non c’era la possibilità di confrontare i due gruppi. 
Fobia 
Sono state studiate in modo particolare fobie semplici per 
analizzare gli effetti dei trattamenti con la fMRI poiché la 
provocazione del sintomo è relativamente semplice . Infatti 
nella maggior parte degli studi sul DOC, PTSD e depressione , 
gli stimoli critici sono stati tessuti individualmente, i sintomi 
della fobia da ragni può essere indotto da immagini 
standardizzate o sequenze di film sui ragni, in contrasto con 
immagini di animali innocui o oggetti naturali. L’uso di stimoli 
identici per tutti i partecipanti elimina una fonte di varianza 
che è indesiderata soprattutto in studi di piccole dimensioni. 
Pasquette et al. hanno usato questa tecnica della 
provocazione di sintomi  per valutare direttamente l’effetto 
della riduzione del sintomo dopo la CBT. Prima del 
trattamento, i pazienti hanno mostrato un aumento di attività 
della corteccia prefrontale dorsolaterale destra  e del giro 
paraippocampale durante la somministrazione degli stimoli 
avversivi. Questa differenza è scomparsa dopo quattro 
sessioni di esposizione intensa in un programma di gruppo. 
Invece i pazienti hanno mostrato una maggiore attività nella 
aree visive associative per le sequenze avversive rispetto a 
quelle neutre, simile al pattern osservato nei soggetto sani di 
controllo.  Quindi la CBT sembra aver portato alla 
ristabilizzazione di processi corticali normali per le sequenze di 
ragni in questi pazienti. 
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Uno studio recente di Strambe et al. ha impiegato un simile 
disegno sperimentale ma ha aggiunto una lista di attesa per 
il gruppo di pazienti. I pazienti hanno fatto registrare una 
maggiore attivazione nella CCA e nell’insula bilaterale 
quando i risultati fMRI sono stati paragonati a quelli del 
gruppo di controllo. Questa iperattivazione è rimasta nella 
seconda misurazione nella lista di attesa del gruppo, ma è 
scomparsa nel gruppo trattato con CBT. Quindi di nuovo la 
CBT per la fobia dei ragni stata accompagnata da una 
normalizzazione dell’attività cerebrale in aree specifiche. 
Questa riduzione dell’attività della CCA e dell’insula 
potrebbe riflettere (o sottolineare) l’attenuazione della 
risposta affettiva ai ragni dopo il trattamento riuscito. 
Probabilmente questi studi ancora non presentano ancora il 
completo pattern di attivazione patologica nella fobia 
semplice. Per esempio, nessuna iperattività nell’amigdala è 
stata osservata prima del trattamento nello studio di 
Pasquette et al., e nessuno studio riporta la riduzione 
dell’attività dell’amigdala dopo il trattamento. Questo è in 
disaccordo con la maggior parte degli studi sul 
processamento di stimoli avversivi  e di condizioni avversive, 
e in linea con i modelli attuali delle network patopsicologiche 
della fobia semplice, e possono essere spiegate da un 
effetto di abitudine al blocco del disegno. 
Diversi studi su pazienti con fobia sociale hanno anche 
mostrato iperattività nell’amigdala, anche con una leggera 
forma di provocazione del sintomo, la presentazione di volti 
di uomini. Dopo un trattamento positivo, o con CBT o con 
citalopram, l’attivazione dell’amigdala e dell’ippocampo è 
risultata ridotta nello studio di provocazione del sintomo di 
Furmark et al., che ha utilizzato un compito di esposizione 
alTpubblico. Di nuovo è interessante osservare che gli 
interventi psicologici e farmacologici sembrano modulare le 
stesse aree cerebrali, in questo caso parte del sistema libico. 
Negli studi sul DOC (vedi sezione precedente), la CBT e gli 
SSRI hanno avuto effetti simili  sui pattern metabolici, 
portando presumibilmente ad una riduzione dell’attività del 
circuito fronto-striato-talamico. 
Depressione 
Mentre la provocazione dei sintomi e gli studi a riposo hanno 
prodotto prove consistenti del metabolismo patologico del 
DOC (iperattività del caudato destro) e della fobia 
(iperattività libica e paralimbica), la situazione è più 
complicata per la depressione maggiore. La maggior parte 
degli studi sul flusso ematico o sul metabolismo in condizioni 
di riposo hanno riportato una ipoperfusione della corteccia 
prefrontale anteriore che si normalizza dopo la remissione dei 
sintomi della depressione. Viceversa, lo studio di Brody et al. 
parte da un iniziale ipermetabolismo prefrontale che si 
normalizza dopo il trattamento sia con IPT (psicoterapia 
interpersonale) che con SSRI. Un decremento del 
metabolismo della corteccia prefrontale laterale è stato 
anche osservato nel trattamento con CBT. 
In questo studio di Goldapple et al. il gruppo cui è stata 
somministrata una cura farmacologia differiva dal gruppo 
della CBT poiché mostrava un incremento del metabolismo  
nella corteccia prefrontale dorsolaterale destra dopo il 
trattamento. Questi dati non contraddicano direttamente lo 
studio di Brody et al., perché in quello studio il decremento 
del metabolismo nella corteccia prefrontale nel gruppo SSRI 
è stato più ventrale e laterale, questo indica che il 
meccanismo della terapia farmacologia e quello della 
psicoterapia potrebbero essere più divergenti nella 
depressione maggiore che nei disturbi descritti sopra. Una 
regione di convergenza dei due approcci sembra essere i 
gangli della base destri, dove un altro studio recente ha 
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individuato una aumento di attività dopo il trattamento con 
IPT o con venlafaxine, un inibitore combinato del reuptake 
della serotonina e delle norepinefrine. 
Gli studi con immagini funzionali sugli effetti terapeutici nella 
depressione maggiore hanno prodotto risultati parzialmente 
etrogenei tra gli studi e anche tra gli approcci di 
trattamento. L’eterogeneità tra gli studi potrebbe essere un 
effetto dei molti diversi sintomi che possono contribuire alla 
diagnosi di depressione maggiore  secondo il DSM IV, l’uso 
del paradigma dello stato di riposo piuttosto che quello della 
provocazione del sintomo e l’assenza di anormalità ben 
caratterizzate prima del trattamento. E’ inoltre importante 
considerare che tutti gli studi PET o SPECT sugli effetti dei 
trattamenti nella depressione riportano normalizzazione 
piuttosto che dati assoluti o quantitativi sul flusso ematico 
regionale o sul metabolismo del glucosio (lo stesso appare 
negli studi sul DOC e sulla fobia). L’approccio di 
normalizzazione produce dei rapporti di attività per ogni 
regione di interesse (ROI) comparate al significato globale 
dell’intero cervello dell’emisfero ipsilaterale. Così, i 
cambiamenti del metabolismo globale del cervello o del 
flusso ematico tra prima e dopo il trattamento possono 
influenzare il risultato del ROI. Un incremento generale del 
flusso ematico o del metabolismo del glucosio potrebbe 
anche risultare in un minore rapporto rispetto all’attività 
globale, se quest’ultima aumenta di più. Studi 
completamente quantitativi potrebbero essere la strada per 
risolvere questo problema, ma sono considerevolmente più 
difficili e invasivi. 
Un’altra caratteristica della metodologia impiegata negli 
studi della review è l’assenza di correzioni per differenze di 
volume del tessuto. La diminuzione del flusso sanguigno 
regionale o del metabolismo del glucosio, come misurato 
dalla PET o dalla SPECT, non riflette necessariamente una 
riduzione dell’attività neuronale, ma potrebbe essere un 
effetto di una riduzione locale del volume della materia 
grigia. Questo ‘effetto parziale del volume’ è dovuto alla 
minore risoluzione spaziale di queste tecniche. Si può cercare 
di spiegare al massimo parzialmente la riduzione del flusso 
sanguigno o del metabolismo del glucosio nella corteccia 
cingolata in pazienti depressi. 
In questi dati una completa correzione per le differenze di 
volume della corteccia potrebbe addirittura far risultare una 
inversione dei risultati, mostrando una maggiore attività 
metabolica nei pazienti depressi rispetto ai controlli. Quindi, 
ogni locale ipometabolismo in un gruppo di pazienti 
potrebbe essere un effetto di un ridotto volume corticale in 
quella zona, sebbene riduzioni di volume in aree fuori dal 
circuito cortico-limbico-striato-pallido-talamico sono state 
raramente documentate nella depressione maggiore. 
Probabilmente una perdita di tessuto cerebrale potrebbe in 
questo modo spiegare parte del decremento metabolico 
dopo il trattamento che non può essere spiegato dall’attuale 
letteratura. Mentre alcuni studi su bambini che soffrono di 
DOC hanno osservato una diminuzione di materia grigia 
dopo il trattamento con gli SSRI paroxetine, misure 
volumetriche erano stabili in un gruppo di pazienti adulti con 
depressione unipolare dopo un periodo superiore ai tre mesi 
di trattamento con antidepressivi. Potrebbe essere 
certamente utile se i futuri studi di immagini funzionali 
includessero anche una immagine MRI ad alta risoluzione 
prima e dopo il trattamento per determinare i potenziali 
cambiamenti strutturali e rendere possibili parziali correzioni 
per il volume. 
Al momento, le prove disponibili suggeriscono che i modelli 
che usano l’ipometabolismo frontale per spiegare i sintomi 
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della depressione e viceversa l’aumento di metabolismo per 
documentare gli effetti della terapia sempificano 
eccessivamente la complessa natura delle interazioni 
cortico-corticali e sottocorticali che entrano in gioco nel 
disordine effettivo. La differenza tra i correlati neuronali  del 
miglioramento clinico dopo un trattamento psicologico e 
uno farmcologico è un punto di discussione. Queste 
differenze sono particolarmente pronunciate nello studio di 
Goldapple et al. dove sono stati osservati cambiamenti 
opposti nella corteccia prefrontale (diminuzione dopo la CBT 
e aumento dopo le paroxetine) e nel sistema libico 
(aumento per la CBT e diminuzione per le paroxetine). Gli 
autori hanno interpretato lo specifico cambiamento 
nell’attivazione cerebrale legato alla CBT come correlato 
della riduzione delle ruminazioni e delle memorie associative 
meladattative (diminuzione frontale) e dell’aumento 
dell’attenzione a stimoli emozionali (aumento libico). Le 
differenze tra CBT e farmacoterapia sono state spiegate 
nella struttura degli effetti top-down versus bottom-up, la CBT 
lavora più sulla prima struttura mentre la farmacoterapia più 
sulla seconda. 
La teoria della struttura proposta da Goldapple et al. per 
rendere conto delle differenze osservate negli effetti 
neuronali del trattamento psicologico e farmacologico è 
attraente perché riconosce che ogni miglioramento 
terapeutico di un disordine complesso come la depressione 
è mediato da  diverse interazioni tra molte aree cerebrali 
piuttosto che da un cambiamento unidirezionale in una 
singola regione. Permette inoltre previsioni riguardo ai 
cambiamenti in circuiti specifici basati sul contenuto e su 
target comportamentali  di un particolare intervento 
psicologico. Comunque, in ultimo gli effetti della psicoterapia 
e della farmacoterapia nella depressione, dovrebbero essere 
confrontati idealmente in studi che includano dei marker 
molecolari dei rispettivi effetti a livello sinaptico. 
  
Meccanismi molecolari della psicoterapia 
Cosa, quindi possiamo inferire dagli studi di immagine 
funzionale sui meccanismi molecolari che sottostanno o 
modulano le risposte alla psicoterapia? In assenza di studi di 
immagini molecolari (PET con recettori per i 
neurotrasmettitori) degli effetti della psicoterapia, queste 
inferenze devono essere indirette. Possiamo valutare gli studi 
di immagine funzionale degli interventi psicoterapeutici 
come la loro compatibilità e l’impatto sugli attuali modelli 
neurochimici e neurobiologici dei disordini psicologici, e 
possiamo addurre parallelismi tra farmacoterapia e interventi 
alternativi, dove studi di immagini molecolari sono già stati 
fatti. Con lo sviluppo di specifici radiotraccianti dei 
trasportatori della serotonina (SERT) per la SPECT e per la PET, 
studi di immagini molecolari in vivo degli effetti degli SSRI 
sono diventati possibili. La scoperta più consistente di questi 
studi è stato che i radiotraccianti legati al SERT diminuiscono 
con il trattamento con SSRI, questo riflette l’atteso blocco di 
siti obbligati dalla SSRI. Il blocco dei SERT dagli SSRI è stato 
documentato per il mesencefalo, lo striato l’amigdala e altre 
aree subcorticali. Questo è stato messo in evidenza per 
soggetti sani e per pazienti depressi, con fobia sociale e con 
DOC. L’occupazione del SERT era di circa l’80% a dosi 
terapeutiche degli SSRI (fluorexitine, citalopram, sertaline e 
paroxetine) e di inibitori del reuptake della serotonina e delle 
norepinefrine (valafaxine). 
Come queste osservazioni possono essere correlate ai 
cambiamenti osservati negli studi di immagini funzionali 
discussi in queste pagine? Gli studi di immagine molecolari 
indicano il legame delle SSRI al SERT in aree dove gli studi di 
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immagini funzionale mostrano una riduzione del flusso 
ematico e del metabolismo del glucosio nei pazienti che 
rispondono alla terapia con SSRI, per esempio l’amigdala per 
la fobia sociale e lo striato per il DOC. Il reuptake della 
serotonina mediato da SERT nelle cellule presinaptiche che è 
parzialmente bloccato dalla somministrazione di SSRI, è 
dipendente dallATP e quindi un processo metabolicamente 
molto dispendioso. La riduzione dell’attività metabolica in 
queste aree dopo il trattamento con SSRI potrebbe riflettere 
la diminuita attività dei SERT. La riduzione del metabolismo 
del glucosio nello striato nel DOC e la riduzione del flusso 
ematico a livello libico nella fobia sociale sono osservati 
anche dopo la CBT. 
La somiglianza dei risultati delle immagini funzionali indicano 
una convergenza delle vie neuronali che mediano gli effetti 
della farmacoterapia e della psicoterapia per la fobia e per 
il DOC. Questa convergenza e le similarità negli effetti clinici 
può suggerire che gli effetti della psicoterapia nei disturbi 
d’ansia possono essere mediati dal sistema serotoninergico. 
Comunque questi dati non sono al momento supportati da 
prove di immagini biochimiche o molecolari del 
cambiamento del sistema serotoninergico dopo interventi 
psicologici. Studi futuri sulla psicoterapia nel disturbo d’ansia 
dovrebbero quindi valutare i potenziali cambiamenti dei 
neurotrasmettitiori per determinare quale sistema è più 
largamente coinvolto. Al contrario, immagini molecolari 
saranno necessarie a determinare il livello a cui questi 
cambiamenti avvengono. Questo dovrebbe coinvolgere 
radiotraccianti che provano il livello di trasmissione sinaptica 
prima della sinapsi (proteine trasportatrici), dopo la sinapsi 
(recettori) e dopo i recettori (proteine coinvolte nella 
traduzione del segnale). Come discusso in queste pagine 
studi di immagine funzionale  non possono risolvere le vie 
molecolari che mediano gli effetti della terapia, ma possono 
giocare un ruolo importante nella definizione di aree target 
che devono essere valutate con le tecniche molecolari. 
I meccanismi molecolari degli effetti della psicoterapia nella 
depressione, allo stesso modo, devono ancora essere 
esplorati. Studi di immagini molecolari di interventi non 
farmacologici sono stati fatti solo per la totale deprivazione 
da sonno. Il successo terapeutico per la deprivazione da 
sonno è stato associato ad un basso legame del recettore 
D2 per la dopamina e quindi ad un aumentato rilascio di 
dopamina, e con una ipoperfusione a livello del cingolato. 
Una riduzione del metabolismo del glucosio nella CCA è 
stato anche osservato in pazienti con depressione maggiore 
che rispondevano alle IPT. Questo potrebbe indicare un 
coinvolgimento del circuito dopaminergico negli effetti 
terapeutici della IPT, ma l’altro neurotrasmettitore 
monoamminico h mostrato di influenzare meglio l’attività del 
cingolato. La riduzione dell’attività nella corteccia 
prefrontale laterale, come provato dalla riduzione del 
metabolismo del glucosio, sia dopo IPT che dopo CBT 
suggerisce che sia un effetto dell’incremento sinaptico della 
serotonina, o attraverso interneuroni inibitori GABAergici o 
attraverso la diretta soppressione dell’attività 
glutammatergica. Ancora una volta, sistemi neuromodulatori 
multipli possono essere i responsabili. Immagini molecolari 
dirette degli effetti della psicoterapia nella depressione 
potrebbero essere di grande importanza. Di nuovo, le 
immagini funzionali hanno identificato i nodi chiave delle reti 
patofisiologiche della depressione, come la corteccia 
cingolata, i gangli della base, la corteccia prefrontale 
laterale e l’ippocampo, che potranno essere obiettivo di uno 
studio molecolare che vale la pena di fare. 
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Effetti intervento-specifici 
Gli studi di immagine funzionale sugli interventi psicologici nei 
disturbi mentali, che sono stati analizzati nella prima sezione, 
chiariscono alcuni dei correlati neuronali della riduzione dei 
sintomi e del miglioramento clinico generale. Nella maggior 
parte degli studi che confrontano interventi farmacologici e 
psicologici (con l’eccezione di Goldapple et al.) l’effetto sul 
metabolismo cerebrale era piuttosto simile. Quindi questi 
studi sono informativi sui circuiti disfunzionali che generano il 
sintomo di uno specifico disturbo e che sono potenzialmente 
utili per la scelta del trattamento, ma rivelano poco a 
proposito dei meccanismi neuronali specifici attraverso i 
quali la psicoterapia potrebbe operare.  
 
Immagini funzionali dell’ipnosi 

Le immagini della tomografia ad emissione di positroni sono 
state acquisite durante l’ipnosi mentre i partecipanti erano 
esposti a stimoli dolorosi. Le suggestioni ipnotiche hanno 
selettivamente schiviato l’intensità e l’effettiva componente 
del dolore. Nell’ultimo caso, l’esperienza dolorosa è stata 
riportata come meno aggressiva  e la CCA (ma non la 
corteccia somatosensoriale) ha fatto registrare una attività 
ridotta. Al contrario, quando l’intensità del dolore era 
modulata dall’ipnosi, l’attività della corteccia 
somatosensoriale controlaterale alla stimolazione è stata 
attenuata. Risultati simili sono stati ottenuti durante la 
depersonalizzazione ipnosi-indotta. Questi studi hanno 
rilevato i correlati neuronali dei diversi aspetti dell’analgesia 
ipnotica. Hanno mostrato che la CCA e la corteccia 
somatosensoriale sono state soppresse, dipendentemente 
dal contenuto della suggestione ipnotica. Ma da quale 
meccanismo queste aree sono state soppresse? Studi 
sull’induzione ipnotica e sulla suggestione indicano che 
l’attivazione della corteccia prefrontale mediale e della 
dorsolaterale sinistra potrebbero essere caratteristiche non 
specifiche dell’ipnosi attraverso la quale sono mediati gli 
effetti di specifici sintomi. 
 
Neurofeedback con risonanza magnetica funzionale 

Come l’ipnosi mira a indurre certi stati mentali (e la correlata 
reazione fisiologica) la nuova tecnica del neurofeedback 
marca direttamente l’attività di una specifica area 
cerebrale. Questa tecnica, originalmente sviluppata con 
potenziali corticali EEG lenti a bassa risoluzione spaziale per la 
comunicazione binaria con pazienti paralizzati, è stata 
recentemente espansa alla fMRI, usando questa tecnica per 
analizzare immagini in tempo reale. Weiskopf et al. Hanno 
usato una sorta di cervello-computer come interfaccia per 
allenare un volontario a modulare il segnale BOLD nella sua 
CCA. Il punto fondamentale di questo approccio è che i 
partecipanti non modulano l’attività di una certa area 
cerebrale tramite lo svolgimento di un compito (ad es. 
aumentare l’attività dell’area fusiforme facciale 
immaginandosi mentalmente delle facce), ma imparano a 
evocare uno stato mentale che realmente corrisponde a un 
certo livello di attivazione in quella regione. Per questa 
ragione regioni ‘non eloquenti’ del cervello sono idealmente 
usate come bersaglio per dimostrare la praticabilità della 
tecnica del neurofeedback basata sulla fMRI. 
L’approccio iniziale di Charms et al. combina l’induzione di 
uno specifico stato mentale (immaginando un movimento 
della mano) con un training di neurofeedback, che 
permette ai volontari di aumentare l’attività nella corteccia 
motoria primaria senza compiere nessun movimento. Questa 
autoregolazione dell’attività corticale tramite 
neurofeedback potrebbe svolgere un ruolo terapeutico e i 
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primi dati sulla riduzione del dolore tramite la modulazione 
dell’attività della corteccia cingolata anteriore sono 
incoraggianti. Gli studi visti qui potrebbero aiutare a definire 
le aree obiettivo per il trasferimento di questa tecnica alla 
riduzione dei sintomi nei disturbi psichiatrici. Comunque, ogni 
eventuale effetto terapeutico nei pazienti psichiatrici 
potrebbe probabilmente richiedere una modulazione dei 
pattern di connettività funzionale piuttosto che una regione 
cerebrale isolata, presupponendo così un veloce sviluppo 
metodologico. 
Simili considerazioni si applicano alla valutazione degli effetti 
terapeutici con l’immagine funzionale basata sulla 
provocazione del sintomo. Mentre queste tecniche sono un 
importante strumento per la detezione di cambiamenti 
neuronali durante la psicoterapia, ogni cambiamento stabile 
nelle reti neurali o ‘riscritture’ potrebbero manifesti in 
cambiamenti nei patterns di connettività funzionale che 
possono essere individuati meglio in stati asintomatici. 
In conclusione, studi sull’ipnosi hanno rilevato la capacità di 
sopprimere selettivamente la CCA o la corteccia 
somatosensoriale durante processi nocicettivi, 
dipendentemente dall’aspetto del dolore che era 
influenzato. La regolazione dell’attività di una specifica area 
cerebrale potrebbe anche essere raggiunta direttamente 
tramite neurofeedback. Combinata alle prove della tecnica 
della provocazione del sintomo, questa tecnica potrebbe 
eventualmente risultare nello sviluppo della psicoterapia 
basata sulle neuroimmagini. Dietro le interessanti possibilità 
cliniche, queste prospettive rappresentano anche una 
nuova sfida etica e potrebbe sicuramente avere un impatto 
sul dibattito sul rapporto mente-cervello negli anni a venire. 
 
 
Discussione e conclusione 
La neuroimmagine funzionale è uno strumento promettente 
per lo studio dei cambiamenti cerebrali indotti dalla 
psicoterapia. Fino ad ora, solo pochi studi l’hanno usata per 
valutare gli effetti della CBT in pazienti con DOC o fobia e 
della CBT e IPT nella depressione. Nel DOC l’intervento 
psicologico tende a far diminuire il metabolismo nel caudato 
e anche a diminuire la correlazione tra la corteccia 
orbitofrontale destra con il caudato ipsilaterale ed il talamo. 
L’iperattività del caudato nel DOC e la sua diminuzione di 
attivazione dopo l’intervento conferma il suo ruolo nella 
patofisiologia di questo disturbo. Disfunzioni della via striato-
talamica è implicata nell’inefficienza talamica e porta ad 
una iperattività nella corteccia orbitofrontale e in altre aree 
corticali. Questo scenario potrebbe essere compatibile con i 
risultati delle neuroimmagini funzionali, specialmente se 
l’incremento dell’attività del caudato porta ad una 
disinibizione del talamo per mezzo di una via diretta, che 
potrebbe indurre un incremento della correlazione tra 
l’attività del caudato, del talamo e della corteccia orbito-
frontale. Una migliore soluzione degli studi di immagine 
funzionale (per cercare prove della soppressione dell’attività 
a livello del globo pallido interno) potrebbe essere richiesta 
per districare velocemente il diverso contributo dei gangli 
della base nella patofisiologia del DOC. La riduzione 
dell’attività del caudato dopo il trattamento potrebbe essere 
spiegata nel contesto dell’alto livello della plasticità striatale 
che è stata mostrata in numerosi studi di apprendimento 
implicito e associativo in uomini e modelli animali. 
Nella fobia, il più importante effetto della riuscita della CBT 
nell’attivazione cerebrale è un decremento di attività nelle 
aree libiche e paralimbiche. E’ plausibile che il decremento 
dell’attivazione dell’amigdala, in particolare, dovrebbe 
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accompagnare la riduzione dei sintomi fobici perché sia 
lesioni meccaniche che soppressioni chimiche dell’amigdala 
hanno fatto registrare una netta riduzione della paura sia 
misurata soggettivamente che fisiologicamente. Comunque, 
solo sulla base di queste rilevazioni degli studi con immagini 
funzionali, non possiamo determinare se il decremento 
dell’attività dell’amigdala dopo il trattamento è stato la 
causa piuttosto che l’effetto della riduzione dei sintomi. 
Alterazioni di processi neuronali in altre aree cerebrali (che 
potrebbero avere una maggiore variabilità individuale e 
quindi non essere state individuate nell’analisisi del gruppo) 
potrebbero risultare come stimoli singolarmente offensivi che 
sono stati percepiti come meno aggressivi con la 
conseguenza di una ridotta attività dei neuroni 
dell’amigdala. Studi più dettagliati dei cambiamenti delle reti 
neuronali durante il trattamento dei disturbi d’ansia, 
coinvolgendo misurazioni funzionali, potrebbero essere 
richiesti per dare un indirizzo a queste questioni. 
E’ interessante notare che sia nell’DOC che nella fobia, sono 
stati ottenuti simili effetti nel gruppo trattato con CBT e in 
quello trattato con SSRI. Questa osservazione, quantunque 
preliminare, individua una via finale comune per i 
cambiamenti neuronali sottolineando gli effetti clinici di un 
intervento biochimico e di uno psicologico. E’ da evidenziare 
che le differenze negli effetti tra farmaci con un effetto 
farmacologico simile ( fluorexitine e citalopram ) tra differenti 
gruppi di disturbi (DOC: diminuzione dell’attività del caudato 
e della correlazione OFC-caudato-talamo; fobia: 
diminuzione dell’attività del sistema libico e paralimbico) è 
molto più pronunciata di quella tra farmaci e psicoterapia 
con lo stesso gruppo di disturbi. Quindi, i cambiamenti 
cerebrali indotti e sottolineati dagli effetti della terapia 
sembrano essere più dipendenti dall’area o dalle reti 
originariamente disfunzionali che dalla natura dell’intervento. 
Questa visione è supportata da prove  di uno studio con 
FDG-PET di Safena et al. che riporta maggiori differenze tra  
DOC e depressione nei pattern di metabolismo pre-
trattamento che predicono una risposta clinica alla 
paroxetina. 
Studi sulla depressione  hanno prodotto un pattern meno 
consistente di quello del DOC e della fobia, osservando sia 
una diminuzione che un incremento nel metabolismo 
prefrontale dopo un trattamento efficace, e consistenti 
differenze tra interventi farmacologici e psicologici in alcuni 
studi. Alcune di queste inconsistenze potrebbero essere 
attribuibili ad una mancanza di anormalità replicabili alla 
baseline di metabolismo cerebrale regionale nella 
depressione. In generale, il numero ridotto di studi con 
immagini funzionali sugli effetti della psicoterapia (2-4 per 
disturbo) e il ridotto numero anche di pazienti coinvolti (non 
più di 30 per studio, considerevolmente meno in alcuni) 
presuppone il fatto che questi studi debbano essere ripetuti 
su campioni più vasti prima che possa essere valutata 
effettivamente l’utilità clinica. 
Tra gli studi qui rivisti, 5 valutavano i cambiamenti nel 
ìmetabolismo del glucosio, tre misuravano il flusso sanguigno 
e tre misuravano i cambiamenti nel livello di ossigenazione 
nel sangue indotto dallo svolimento di un compito (il segnale 
BOLD della fMRI). Mentre tutti questi parametri fisiologici sono 
considerati indirettamente nel riflettere l’attività neuronale, 
sono governati da sistemi regolatori diversi e sono quindi 
esposti a influenze che possono confondere le variabili, per 
esempio cambiamenti di associazione vascolare in pazienti 
anziani nel caso della fMRI. Quindi, potrebbero essere 
desiderabili per il futuro studi di immagini funzionali degli 
effetti della terapia seguendo protocolli standardizzati o al 
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massimo includendo una componente standardizzata nella 
quale ogni gruppo di ricercatori può inserire il proprio 
paradigma. 
Per gli studi con la PET e con la SPECT, protocolli futuri 
dovrebbero includere il confronto tra l’attività alla baseline 
con gruppi di controllo, l’acquisizione di immagini di 
risonanza magnetica per correzioni volumetriche parziali e, 
idealmente, la quantificazione del metabolismo del glucosio 
o del flusso ematico. Per il segnale BOLD della fMRI, che è 
per sua natura una misura relativa, compiti di controllo di 
stimolazioni sensoriali di base (che non ci si aspetta che 
portino a pattern di attivazione diversa a seconda del 
trattamento) potrebbero essere utili per corroborare la 
specificità degli effetti di interesse. Se possibile, i ricercatori 
dovrebbero anche mirare all’integrazione di immagini 
funzionali con tecniche molecolari come l’analisi biochimica 
dei metaboliti per chiarire i meccanismi molecolari della 
psicoterapia e le similitudini e differenze con la 
farmacoterapia. 
L’esperienza con gli studi di immagine funzionale sulla 
psicoterapia ci fa notare che alcuni risultati per alcuni disturbi 
sono piuttosto consistenti mentre per altri disturbi non sono 
sempre concordanti e cambiano a seconda delle modalità 
di trattamento. Le osservazioni sul DOC sono compatibili con 
il modello di iniziale iperattività nel circuito orbitofrontale- 
talamico-striato, che si normalizza in modo simile dopo il 
trattamento farmacologico e psicologico. Al contrario, nella 
depressione psicoterapia e farmacoterapia sembrano 
operare attraverso circuiti deversi, uno più top-down e l’altro 
più bottom-up. Noi speriamo che in futuro siano disponibili 
più prove di immagini metaboliche e funzionali, in modo da 
poter costruire modelli più dettagliati dei circuiti neuronali 
coinvolti negli effetti della psicoterapia. 
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Abstract 
Sono disponibili poche informazioni sull’uso della psicoterapia 
breve fra i soggetti con disturbo d’ansia generalizzato (GAD) 
nei Dipartimenti di Salute Mentale. Questo studio mette a 
confronto i risultati di soggetti trattati con la Psicoterapia 
Psicodinamica Breve Adleriana (B-APP), trattati con farmaci 
(MED), o che hanno usufruito del trattamento combinato 
(COM). 
Sono stati valutati all’ingresso (T1) e dopo 3, 6, 12 mesi (T2, T6, 
T12) la sintomatologia ed il funzionamento socio-lavorativo, 
utilizzando le Scale di Hamilton per l’Ansia e la Depressione 
(HAM-A; HAM-D), la Clinical Global Impression (CGI), la Scala 
per la Valutazione del Funzionamento Sociale e Lavorativo 
(SOFAS). Il campione dello studio include 87 pazienti con 
diagnosi di GAD (B-APP 34; MED 33; COM 20); per l’analisi è 
stata utilizzata l’ANOVA per misure ripetute e si è considerata 
l’eventuale compresenza di disturbi di personalità. Dopo sei 
mesi i punteggi CGI, HAM-A, HAM-D e SOFAS sono migliorati 
significativamente, indipendentemente dal tipo di 
trattamento. I soggetti con disturbi di personalità trattati con 
la B-APP, solo nei punteggi SOFAS a T6, hanno mostrato 
risultati superiori rispetto a quelli trattati utilizzando altri 
trattamenti. Questi risultati sono generalmente mantenuti a 
dodici mesi. I tassi di remissione fra i soggetti (punteggi HAM-
A <7) variano a T6 fra 55% (MED) e 74% (B-APP) e a T12 fra 
63% (MED) e 78% (COM); non sono apprezzabili differenze 
significative fra i tre gruppi di trattamento. L’unico predittore 
identificabile a T1 attraverso un modello di regressione 
logistica era la severità clinica come valutata dalla CGI. 
Questo articolo discute questi risultati in relazione all’uso della 
psicoterapia breve nei Dipartimenti di Salute Mentale. 
 
Parole chiave: disturbi d’ansia; disturbi di personalità; 
psicoterapia breve; farmacoterapia; risultati; follow up;  
dipartimenti di salute mentale. 
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Introduzione 
Il disturbo d’ansia generalizzato (GAD) è una malattia molto 
frequente e come gli altri disturbi d’ansia può portare a un 
danneggiamento grave del funzionamento sociale e ad un 
costoso aumento dell’uso dei servizi sanitari [36]. Il GAD 
richiede un trattamento farmacologico [6,9,55] e psicologico 
[10,49]. Molti studi hanno dimostrato l’alto tasso di risposta al 
trattamento farmacologico tra i soggetti con disturbo 
d’ansia, ma due problemi fondamentali sono coinvolti nel 
trattamento degli stati ansiosi con la farmacoterapia: un alto 
rischio di ricaduta quando la farmacoterapia viene interrotta 
[43] e una scarsità di dati riguardo al benessere a lungo 
termine [20]. 
I trattamenti che includono i nuovi approcci farmacologici o 
l’approccio non farmacologico sono meno comuni [28,49]. 
La terapia più studiata, utilizzata per l’intervento psicologico, 
è la Terapia Cognitivo Comportamentale (CBT) [1,3,5,42]. 
Come per la terapia farmacologia, questo approccio è 
efficace nel ridurre la sintomatologia clinica, ma richiede 
spesso delle tecniche complementari per riportare il paziente 
ad un funzionamento normale [20]. In molti studi randomizzati 
controllati (RCTs), pazienti con GAD che avevano 
completato la CBT mostravano dopo il trattamento una 
migliore riduzione dei sintomi ansiosi rispetto ai pazienti 
ancora in trattamento o in attesa di trattamento; tuttavia, 
mancano conferme riguardo l’efficacia a lungo termine [29]. 
Inoltre sono disponibili solo pochi dati riguardo agli interventi 
psicologici differenti dalla CBT [29], e in particolare non vi è 
un elevato numero di studi sulla psicoterapia psicodinamica. 
La psicoterapia psicodinamica migliora significativamente i 
sintomi e il funzionamento globale dei soggetti con disturbi 
d’ansia [32,38] anche quando si utilizza un setting a tempo 
limitato: più specificatamente, un certo numero di studi [33] 
ha mostrato che la Short-Term Psychodynamic 
Psychotherapy (STPP), che risulta efficace in un’ampia 
gamma di disturbi psichiatrici [33], può essere una tecnica 
utile anche nel trattamento dei disturbi d’ansia [36,37] e dei 
disturbi di personalità del cluster C [51]. 
I farmaci e la psicoterapia possono essere combinati nel 
trattamento dei disturbi d’ansia [8], ma benché molti esperti 
raccomandino il trattamento combinato, la maggiore 
efficacia della terapia combinata con farmaci e 
psicoterapia nei confronti della monoterapia non è sicura 
[3,4]: infatti, le evidenze riportate in letteratura sui vantaggi 
della terapia combinata nel trattamento del GAD non sono 
univoche [10]. Solo i soggetti con disturbo ossessivo-
compulsivo sembrano trarre maggiore benefici dalla terapia 
combinata [10]. Inoltre si sa poco in merito a come i pazienti 
vivano i trattamenti proposti o conclusi. I pazienti con GAD 
spesso tollerano meglio il trattamento psicologico di quello 
farmacologico [29,39]. 
Sono necessari più dati per consentire ai Dipartimenti di 
Salute Mentale di fornire trattamenti efficaci, efficienti e ben 
accettati per i pazienti con GAD. Sono stati condotti alcuni 
studi randomizzati controllati per esaminare diverse modalità 
di trattamento del GAD, ma le procedure sono spesso 
risultate incompatibili con i pazienti ambulatoriali dei servizi di 
salute mentale [54]; gli studi naturalistici sulla psicoterapia, 
invece, hanno prodotto importanti evidenze sull’efficacia 
delle terapie nella pratica clinica [34]. 
La Psicoterapia Psicodinamica Breve Adleriana (B-APP) è già 
ìstata annoverata altrove tra le psicoterapie psicodinamiche 
brevi [15]. E’ stata utilizzata con successo nel trattare soggetti 
con diversi disturbi psichiatrici [15-18], specialmente nei servizi 
di salute mentale. Il trattamento è breve, a tempo limitato 
(10-15 sedute), e flessibile [40]. 
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L’oggetto del presente studio è di valutare i risultati a 6 mesi 
della B-APP condotta ambulatorialmente su soggetti con 
GAD a confronto con il trattamento farmacologico (MED) o 
con il trattamento combinato (COM); di valutare i risultati a 
lungo termine, usando il follow up ad 1 anno per esaminare il 
mantenimento dei miglioramenti dopo 6 mesi; di studiare il 
rapporto tra la soddisfazione dei pazienti e il tipo di 
trattamento. 
 
Strumenti e metodi 
 
2.1. Campione 
In totale, sono stati reclutati e inclusi in questo studio 95 
soggetti affetti da GAD con o senza comorbilità sull’Asse I e 
sull’Asse II  del DSM IV – TR, pazienti afferenti a due Centri di 
Salute Mentale del Piemonte, dal gennaio 2003 al gennaio 
2005. Solo i terapeuti dei Centri di Salute Mentale con una 
formazione specifica adleriana hanno partecipato a questo 
studio in aperto (un totale di 4 psichiatri e 5 psicologi). 
Di tutti i pazienti dei due Centri di Salute Mentale che 
avevano richiesto un trattamento, 131 sono stati esclusi per le 
seguenti ragioni: comorbilità con gravi episodi di depressione 
con alto rischio di suicidio (n=12); comorbilità con il disturbo 
bipolare (n=8) o un disturbo psicotico (n=3); comorbilità con 
un effettivo disturbo da abuso di sostanze (n=7); diagnosi di 
disturbo d’ansia oltre al GAD: disturbo di panico (n=19), 
disturbo d’ansia sociale (n=17), disturbo ossessivo-compulsivo 
(n=12), fobia specifica (n=8), disturbo post-traumatico da 
stress o acuto da stress (n=9); essere già in trattamento 
farmacologico o psicoterapico al momento della prima visita 
(n=10); età superiore ai 60 anni (n=11); ansia secondaria a 
condizione medica (n=2); moderato o grave ritardo mentale 
(n=4); rifiuto di partecipare allo studio (n=9). 
Otto soggetti hanno abbandonato in anticipo tra l’ingresso 
nella ricerca e l’inizio del trattamento, cosìcché il campione 
finale dello studio è composto da 87 soggetti. 
L’assessment diagnostico dei disturbi di Asse I e Asse II è stato 
effettuato all’inizio, prima del trattamento, da due psichiatri 
specificamente formati. 
Gli psichiatri hanno utilizzato l’Intervista Clinica Strutturata per 
il DSM IV (SCID-OP e SCID II), che ha impegnato circa un’ora 
per paziente. Tutti i soggetti hanno ricevuto il consenso 
informato e sono stati garantiti nell’anonimato. 
 
2.2 Metodo 
Tutti i soggetti inclusi (n=87) hanno una diagnosi di GAD (DSM 
–IV- TR) [3] e sono stati considerati adeguati per un 
trattamento ambulatoriale  (sia farmacologico che 
psicologico) come valutato all’inizio dello studio. Sono stati 
inseriti nel gruppo di trattamento farmacologico (MED, n=33), 
psicologico (B-APP, n=34), o combinato (COM, n=20) 
secondo la valutazione effettuata all’ingresso da psichiatri 
esperti, che hanno selezionato il trattamento migliore in base 
alla loro pratica abituale, considerando non solo la gravità 
clinica ma anche le risorse cognitivo-emotive dei pazienti 
(assegnazione naturalistica). L’utilizzo di un tale metodo 
consente di coniugare le necessità della ricerca e quelle 
della pratica clinica all’interno di un servizio psichiatrico 
pubblico; permette, inoltre, di fornire dei risultati riferibili 
all’attività dei terapeuti in questo tipo di setting. 
I soggetti del gruppo MED sono stati trattati secondo il 
seguente programma: prima visita (T1), dopo 1 settimana 
inizio della terapia farmacologia e del management clinico 
da parte di un nuovo psichiatra, una visita di controllo dopo 
2 settimane e dopo 1 mese, seguite da una visita al mese per 
6 mesi, ed infine una visita di controllo dopo 12 mesi (T12). 
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Pertanto questo gruppo ha beneficiato di un totale di 1+10 
sedute. Ai 4 tempi di osservazione (T1, T3, T6 e T12) è stata 
impostata una valutazione in cieco della condizione 
psicopatologica, utilizzando la Hamilton Anxiety and 
Depression Scales (HAM-A e HAM-D), la Clinical Global 
Impression Scale (CGI) e la Scala sul Funzionamento Sociale 
e Lavorativo (SOFAS). 
I soggetti del gruppo B-APP sono stati trattati secondo il 
seguente programma: prima visita (T1), dopo 1 settimana 
inizio della B-APP (10 sedute a cadenza settimanale), una 
seduta di controllo dopo 3 mesi (T3), ed una seduta di follow-
up dopo 1 anno (T12). Pertanto questo gruppo ha 
beneficiato di un totale di 1 + 12 sedute. Ai 4 tempi di 
osservazione (T1, T3, T6 e T12) è stata impostata una 
valutazione in cieco della psicopatologia utilizzando la HAM-
A e HAM-D, la CGI e la SOFAS.  
I soggetti del gruppo COM sono stati trattati utilizzando sia la 
psicoterapia (B-APP) che i farmaci (MED+B-APP). Questo 
gruppo pertanto ha beneficiato di un totale di 1+10+10 
sedute. Il trattamento combinato (COM) è stato fornito da 
due terapeuti differenti (uno psichiatra e uno 
psicoterapeuta). 
I soggetti del gruppo MED e COM hanno continuato la 
terapia farmacologica dopo i primi 6 mesi sulle indicazioni di 
dosaggio e di durata fornite dallo psichiatra. Se necessario 
(su richiesta del paziente), venivano programmate altre 
sedute con lo psichiatra per il management farmacologico. 
Gli psicoterapeuti (n=5) coinvolti in questa ricerca sono tutti 
specificatamente formati alla B-APP dalla scuola di 
psicoterapia della Società Adleriana Italiana Gruppi e Analisi 
(SAIGA) di Torino, riconosciuta dal Ministero dell’Università dal 
1994. Tutti i terapeuti coinvolti in questa ricerca hanno svolto 
un training analitico personale ed hanno partecipato a 
regolari sedute di supervisione con un supervisore adleriano 
al fine di garantire una corretta aderenza al modello 
psicoterapeutico. 
Tutti i valutatori sono stati adeguatamente formati nella 
somministrazione delle scale di valutazione per assicurare 
una buona coerenza interna e una buona concordanza da 
parte dei valutatori.  
 
2.3 Trattamento 
2.3.1 Trattamento MED (Farmacologico) 
I farmaci sono stati prescritti secondo le recenti linee guida 
per il GAD per una buona pratica clinica [4,6,9]. Il 
trattamento farmacologico è consistito nell’utilizzo di SSRI 
(paroxetina, citalopram, sertralina, o escitalopram) o di 
SNRI/NaSSA (venlafaxina o mirtazapina). Le benzodiazepine 
sono state utilizzate solo se necessario durante le prime 2 
settimane di trattamento. 
Il dosaggio target è stato raggiunto nell’arco di 2-4 
settimane. Gli effetti collaterali sono stati monitorati quando 
risultavano clinicamente significativi (valutati anche con l’uso 
dell’item 3 della CGI) e ai pazienti sono state fornite 
informazioni esaustive riguardo agli stessi prima e durante il 
trattamento. 
 
2.3.2 Psicoterapia Psicodinamica Adleriana Breve (B-APP) 
La B-APP è una psicoterapia psicodinamica a tempo limitato 
(un totale di 10-15 sedute, ciascuna della durata di 45 minuti) 
[41], basata sulla teoria della Psicologia Individuale di Alfred 
Adler. Questa tecnica è stata utilizzata in una gamma 
differenziata di setting per trattare vari disturbi, ed è stata 
descritta in studi precedenti [15-19]. 
La B-APP fa riferimento ai seguenti paradigmi di base: 
l’individuo rappresenta un’unità psicosomatica integrata in 



PAGINA 62 NEWSLETTER 

  
 

NEWSLETTER NUMERO 0 OTTOBRE 2008    PAGINA - 62 - 

un contesto sociale; l’individuo ha bisogno di costruire e 
regolare l’immagine di sé; i moduli di legame regolano le 
relazioni umane, ma costituiscono anche un “tema 
simbolico” inconscio che connette gli elementi dello stile di 
vita. I professionisti della B-APP non fanno una netta 
distinzione tra interventi supportivi e intensivi [52], a differenza 
di altre psicoterapie brevi orientate psicoanaliticamente, in 
particolare quelle che utilizzano tecniche volte 
prevalentemente all’insight [14]. Il trattamento si basa su una 
visione prospettica da parte del terapeuta riguardo al 
funzionamento psichico di ciascun paziente lungo un 
continuum. Le psicoterapie intensive e supportive si 
differenziano sulla base della qualità della relazione 
terapeutica. Caratteristica delle prime è l’alleanza 
terapeutica dialogica, dove prevale l’elaborazione da parte 
del paziente delle esperienze personali o familiari; 
caratteristica delle seconde è invece l’alleanza terapeutica 
supportiva, dove prevale l’integrazione di contributi da parte 
del terapeuta. Inoltre, la B-APP non assegna a priori 
all’intervento tecnico del terapeuta (ad es., 
un’interpretazione) un significato in termini di efficacia 
conservativa (che rispetta e rinforza la struttura difensiva del 
paziente) o mutativa (che provoca un cambiamento nei 
meccanismi di difesa del paziente) [52]. L’efficacia del 
trattamento conservativo o mutativo è relativa alla patologia 
del paziente e all’organizzazione di personalità. 
Tre elementi di processo sono stati identificati all’interno della 
B-APP: una relazione incoraggiante, l’identificazione di un 
focus e la determinazione delle aree di possibile 
cambiamento all’interno del focus. In accordo con gli altri 
trattamenti psicodinamici e con la più recente letteratura 
[27], il primo obiettivo del trattamento è la costruzione di una 
relazione basata sull’attitudine ad accogliere il paziente e 
sulla fiducia nella sua capacità di cambiare. In merito al 
focus, l’attenzione del terapeuta non è rivolta 
principalmente nella direzione del problem-solving, ma 
fondamentalmente affronta i bisogni profondi espressi dalla 
situazione esistenziale e dalla sofferenza del paziente. In 
sintesi, l’obiettivo globale del trattamento sono l’aumento 
dell’autostima e dell’auto-direttività.  
 
2.4 Strumenti 
Clinical Global Impression (CGI). E’ uno strumento ben 
conosciuto che viene amministrato dal medico per valutare 
il livello di gravita di una malattia (item 1). Il punteggio di ogni 
item ha un range che va da 0 (non valutabile) a 7 (estrema 
gravità). 
Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D). La HAM-D è 
una scala usata per valutare la depressione. La versione con 
21 item [25] è stata largamente adottata e possiede una 
buona validità e buoni livelli di concordanza tra i valutatori. 
Hamilton Rating Scale for Anxiety (HAM-A). La HAM-A è ben 
conosciuta e largamente utilizzata  come la HAM-D, e i due 
questionari condividono alcuni item. La HAM-A consiste di 14 
item, ognuno con un punteggio che va da 0 (assenza di 
malattia) a 4 (molto grave). 
La Scala del Funzionamento Sociale e Lavorativo (SOFAS - 
Social and Occupational Functioning Scale). La SOFAS  è 
una forma modificata della scala di funzionamento 
Goldman’s Global Assessment (GAF) (con un range di 
punteggi da 0 a 100), che valuta il livello di funzionamento 
sociale e lavorativo dell’individuo. 
Verona Satisfaction Service Scale (VSSS). Questo strumento è 
diffusamente usato nei Dipartimenti di Salute Mentale [31, 
46]. Contiene 54 domande, ma in questo studio sono stati 
utilizzati solo gli otto items che valutano la percezione 
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globale del paziente riguardo i risultati clinici, in relazione sia 
alla riduzione della sintomatologia sia alle relazioni 
interpersonali. La valutazione, in forma di intervista, è stata 
condotta da ricercatori a T12, ed è stato usato il punteggio 
totale per questi otto items. 
 
2.5 Analisi statistica 
Tutte le analisi dei dati sono state eseguite  utilizzando il 
pacchetto statistico per le Scienze Sociali [48]. Usando il 
General Linear Model (GLM) e l’ANOVA per misure ripetute, 
sono stati confrontati i punteggi ottenuti dagli 87 pazienti alla 
CGI, alla SOFAS, alla HAM-A ed alla HAM-D nei tre tempi di 
osservazione (T1, T3 e T6), controllando i dati secondo due 
fattori: il gruppo di trattamento e la presenza  (o assenza) di 
disturbo di personalità. Per il confronto post hoc è stato 
utilizzato il Bonferroni Test (corretto per il numero di confronti). 
In una seconda fase sono stati valutati i cambiamenti degli 
aspetti clinici a T6 e T12 tra i 76 soggetti che erano disponibili 
al follow-up ad 1 anno (T12) dall’inizio. Sono stati utilizzati il 
GLM e l’ANOVA per misure ripetute, controllando i risultati per 
il gruppo di trattamento e la comorbilità con disturbo di 
personalità (presente/assente). In terzo luogo, è stata 
confrontata la soddisfazione tra i tre gruppi di trattamento, 
valutandola al follow-up dopo 1 anno attraverso i punteggi 
della VSSS. Si sono utilizzati il GLM e l’ANOVA per misure 
ripetute, considerando i punteggi totali della VSSS come 
variabile dipendente ed analizzando l’effetto di due fattori (il 
gruppo di trattamento e il disturbo di personalità), 
controllando per due covariate, SOFASdif e CGIdif 
(differenze nei punteggi SOFAS e CGI  tra inizio e follow-up). 
Infine, usando le percentuali, abbiamo valutato il numero dei 
soggetti nei tre gruppi di trattamento che hanno avuto una 
remissione a T6 e T12 (HAM-A < 7; HAM_D <7) ed è stato usato 
il test x2 per esaminare le associazioni tra le variabili 
categoriali. Per valutare i predittori della remissione di HAM-A 
a T6 e T12, sono state usate due differenti regressioni 
logistiche (Stepwise Forward) considerando i gruppi di 
trattamento, la CGI all’ingresso, l’età, la presenza o meno di 
disturbo di personalità e la presenza o assenza di comorbilità 
sull’ASSE I come variabili indipendenti. Abbiamo assunto 
come significativo un livello alpha di 0.05.  
 
Risultati  
 
3.1 Descrizione del campione 
87 soggetti hanno completato i primi 6 mesi del protocollo, e 
76 sono stati valutati alla seduta di follow up a 12 mesi. Degli 
87 soggetti, 69 (79,3%) erano donne e 18 (20,7%) erano 
uomini. L’età media era di 41,3 anni (SD 10,5; range 18-60 
anni). 
Un totale di 40 pazienti (45,9%) aveva una diagnosi di 
comorbilità con un altro disturbo d’ansia: 14 avevano un 
disturbo d’ansia sociale, 21 avevano un disturbo di panico 
con o senza agorafobia e 5 avevano una fobia specifica.  
Un totale di 57 pazienti (65,5%) aveva una comorbilità con 
altri disturbi secondo l’Asse I del DSM IV - TR: disturbo distimico 
(n=29), disturbo dell’adattamento con umore depresso 
(n=12), disturbo dell’umore non altrimenti specificato (NAS; 
n=16). Un totale di 25 soggetti (28,7%) aveva una comorbilità 
con disturbi di Asse II del DSM IV-TR (5 del cluster B e 20 del 
cluster C). 
Nei due gruppi trattati con farmacoterapia o con una 
combinazione di farmaci e psicoterapia, non sono apparse 
differenze significative riguardo alla tipologia di trattamento 
farmacologico: nel gruppo MED, 24 soggetti usavano un SSRI 
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(70,5%) e 10 un SNRI (29,5%), mentre nel gruppo COM 17 
soggetti usavano un SSRI (85%) e 3 usavano un SNRI (15%). 
 
3.2 Confronto al T1 tra i tre gruppi di trattamento 
I tre gruppi di trattamento non differiscono significativamente 
nell’età o nei punteggi dell’HAM-A, HAM-D, SOFAS e CGI. I 
punteggi della CGI indicavano una minore gravità clinica 
nel gruppo B-APP, con una media di 3,9 (SD 0,78) 
confrontato con 4,3 (SD 0,8) del gruppo COM e 4,2 (SD 0.6) 
del gruppo MED (F=2,87, P< 0.067); questa tendenza, 
comunque, non è statisticamente significativa. 
Non sono emerse differenze significative tra i tre gruppi 
all’interno della distribuzione dei disturbi di personalità: 6 
soggetti (17,6%) nel gruppo B-APP, 8 soggetti (40%) nel 
gruppo COM e 11 soggetti (33,3%) nel gruppo MED avevano 
un disturbi di personalità (x2 = 4,61; P < 0,102). Inoltre, i tre 
gruppi di trattamento avevano una distribuzione equivalente 
riguardo la comorbilità sull’Asse I: 14 soggetti (41,2%) nel 
gruppo B-APP, 11 soggetti (55%) nel gruppo COM, e 20 
soggetti (60,6%) nel gruppo MED avevano una comorbilità  
sull’Asse I (x2 = 2,643; P < 0,267). 
 
3.3 Confronto al T1 tra i tre tempi di osservazione: 
funzionamento psicopatologico e socio-lavorativo 
La tabella 1 mostra i punteggi grezzi ottenuti somministrando 
le scale cliniche di valutazione ai pazienti (CGI, SOFAS, HAM-
A e HAM-D) valutati all’ingresso (T1), dopo 3 mesi (T3) e dopo 
6 mesi (T6). 
Indipendentemente dal gruppo di trattamento, i pazienti 
presentavano complessivamente a tutti i tempi di 
osservazione un miglioramento sia per quanto riguarda la 
sintomatologia (HAM-A e HAM-D), sia considerando la 
gravità globale del quadro clinico (CGI), sia valutando il 
funzionamento sociale (SOFAS). I punteggi della SOFAS 
rivelavano un’interazione significativa tra il fattore tempo, il 
gruppo di trattamento e la presenza/assenza di disturbo di 
personalità. Per quanto riguarda quest’ultimo criterio, i 
punteggi della SOFAS nei soggetti con disturbo di personalità 
indicavano un minor miglioramento tra T1, T3 e T6 se 
facevano parte del gruppo MED. La B-APP sembrava essere, 
invece, più efficace sul funzionamento globale dei soggetti 
con GAD associato ad un disturbo di personalità rispetto alla 
sola terapia farmacologica. 
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Tabella 1. Confronto del funzionamento psicopatologico e 
socio-lavorativo nei primi tre tempi di osservazione. 

 
 Tempo di 

osservazione 
F0 P0 F1 P1 F2 P2 F3 P3 

CGI T1 T3 T6         
MED 
(n=33) 

4.2 
+ 

.64 

3.4 
+ 

.74 

2.7 
+ 

.96 

        

 
COM 
(n=20) 

 
4.3 
+ 

.86 

 
3.7 
+ 

.91 

 
3.2 
+ 
95 

82.6 .000§ 1.42 .210 .96 .381 .52 .712 

B-APP 
(n=34) 

3.9 
+ 

.78 

3.1 
+ 

1.17 

2.2 
+ 

1.18 

 Partial 
η2 = 
0.50 

 Partial 
η2 = 
0.35 

 Partial 
η2 = 
0.13 

 Partial 
η2 = 
0.12 

SOFAS            
MED 
(n=33) 59.3 

+ 
11.7 

68.7 
+ 

10.9 

71.8 
+ 

11.9 

        

 
COM 
(n=20) 

 
57.5 

+ 
11.1 

 
62.6 

+ 
12.6 

 
68.5 

+ 
12.6 

60.6 .000* 1.85 .122 1.63 .198 2.55 .041 

B-APP 
(n=34) 63.9 

+ 
11.7 

69.3 
+ 

13.4 

76.5 
+ 

14.1 

 Partial 
η2 = 
0.43 

 Partial 
η2 = 
0.05 

 Partial 
η2 = 
0.02 

 Partial 
η2 = 
0.06 

HAM-D            
MED 
(n=33) 

17.7 
+ 

7.6 

10.3 
+ 

6.0 

8.1 
+ 

5.7 

        

 
COM 
(n=20) 

 
18.5 

+ 
6.3 

 
14.1 

+ 
7.4 

 
9.5 
+ 

7.2 

66.2 .000§ 1.39 .238 .28 .753 1.78 .134 

B-APP 
(n=34) 

16.5 
+ 

9.3 

11.3 
+ 

9.1 

6.8 
+ 

6.0 

 Partial 
η2 = 
0.45 

 Partial 
η2 = 
0.04 

 Partial 
η2 = 
0.03 

 Partial 
η2 = 
0.04 

HAM-A            
MED 
(n=33) 

17.1 
+ 

8.8 

9.7 
+ 

6.2 

6.9 
+ 

5.7 

        

 
COM 
(n=20) 

 
18.7 

+ 
6.7 

 
13.7 

+ 
8.2 

 
8.3 
+ 

5.5 

81.9 .000§ 1.21 .308 .95 .388 1.45 .219 

B-APP 
(n=34) 

16.7 
+ 

8.13 

11.9 
+ 

8.96 

5.7 
+ 

5.98 

 Partial 
η2 = 
0.50 

 Partial 
η2 = 
0.03 

 Partial 
η2 = 
0.01 

 Partial 
η2 = 
0.04 
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Fattori:0, tempo; 1 tempo x gruppo di trattamento; 2 tempo x disturbo di 
personalità; 3 tempo x gruppo di trattamento x gruppo di disturbo di 
personalità . CGI Clinical Global Impression; SOFAS, Social and 
Occupational Functioning Assessment; HAM-D Hamilton Depression Scale; 
HAM-A Hamilton Anxiety Scale; °°ANOVA per misure ripetute per 
confrontare i punteggi ottenuti nei tre tempi di osservazione (T1-T3-T6) 
controllati per due fattori (gruppo di trattamento e presenza di disturbo di 
personalità); d.f. =2. 
§ confronto Post-hoc: T1>T3>T6 
* confronto Post-hoc T1<T3>T6 
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3.4 Confronto tra T6 e il follow up ad 1 anno: funzionamento 
psicopatologico e socio-lavorativo 
Le tabelle 2 e 3 presentano i punteggi grezzi ottenuti 
somministrando le scale cliniche di valutazione ai pazienti 
(CGI, SOFAS, HAM-A e HAM-D) valutati ai tempi di 
osservazione a 6 mesi e 12 mesi. 
I risultati indicano complessivamente un miglioramento nella 
gravità clinica (CGI) tra T6 e T12 indipendentemente dal 
gruppo di trattamento, mentre il funzionamento globale 
socio-lavorativo (SOFAS), la sintomatologia ansiosa e 
depressiva sembravano non variare significativamente 
rispetto a T6. 
 
Tabella 2: Confronto tra i punteggi del funzionamento clinico 
e socio-lavorativo a T6 e T12. 

 
 Gruppo di 

Trattamento  
°Me
dia 

ds F0 P0 F1 P1 F2 P2 F3 P3 

CGI T6 MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

2.80 
3.22 
2.27 
2.67 

1.00 
0.94 
1.20 
1.13 

6.019 0.17 1.351 .266 .206 .651 .117 .890 

GCI T12 MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

2.44 
3.00 
2.21 
2.47 

1.04 
0.97 
1.24 
1.14 

 Partial 
η2 = 
.079 

 Parti
al 
η2 = 
.037 

 Parti
al 
η2 = 
.003 

 Parti
al 
η2 = 
.003 

SOFAS 
T6 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

73.41 
67.16 
76.72 
73.37 

11.43 
12.64 
14.25 
13.40 

2.981 .089 .824 .443 .788 .378 1.14 .327 

SOFAS 
T12 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

74.66 
69.27 
77.15 
74.46 

14.69 
13.57 
14.50 
14.48 

 Partial 
η2 = 
.041 

 Parti
al 
η2 = 
.023 

 Parti
al 
η2 = 
.011 

 Parti
al 
η2 = 
.03 

            

 
Analisi dei dati attraverso l’ANOVA per misure ripetute 
controllata per due fattori, gruppo di trattamento e presenza 
di disturbo di personalità; d.f. =2. Fattori:0, tempo; 1 tempo x 
gruppo di trattamento; 2 tempo x disturbo di personalità; 3 
tempo x gruppo di trattamento x gruppo di disturbo di 
personalità . CGI Clinical Global Impression; SOFAS, Social 
and Occupational Functioning Scale.  
°media e SD dei punteggi in corso delle variabili cliniche CGI 
e SOFAS a T6 (6 mesi) e T12 (follow-up ad 1 anno). 
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Tabella 3. Confronto dei punteggi ansia e depressione tra T6 
e T12 

 
 Gruppo di 

Trattamento  
°Medi

a 
ds F0 P0 F1 P1 F2 P2 F3 P3 

HAM-D 
T6 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

8.68 
10.16 
6.78 
8.21 

5.87 
7.28 
6.10 
6.39 

 
 
 
1.19
9 

 
 
 
0.277 

 
 
 
0.92
7 

 
 
 
.400 

 
 
 
.009 

 
 
 
.924 

 
 
 
.712 

 
 
 
.494 

HAM-D 
T12 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

7.44 
9.55 
6.69 
7.61 

6.21 
6.77 
6.26 
6.38 

  
Partial 
η2 = 
.079 

  
Parti
al 
η2 = 
.037 

  
Parti
al 
η2 = 
.003 

  
Parti
al 
η2 = 
.003 

HAM-A 
T6 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

7.58 
8.27 
5.78 
6.96 

6.08 
5.32 
6.08 
5.92 

 
 
 
1.46
0 

. 
 
 
.231 

 
 
 
1.80
9 

 
 
 
.172 

 
 
 
.011 

. 
 
 
.916 

 
 
 
.814 

 
 
 
.447 

HAM-A    
     T12 

MED (n=25) 
COM (n=18) 
B-APP 
(n=33) 
Total (n=76) 

6.70 
6.94 
5.89 
6.44 

6.29 
4.83 
6.03 
5.79 

  
Partial 
η2 = 
.041 

  
Parti
al 
η2 = 
.023 

  
Parti
al 
η2 = 
.011 

  
Parti
al 
η2 = 
.03 

 
Analisi dei dati attraverso l’ANOVA per misure ripetute 
controllata per due fattori, gruppo di trattamento e presenza 
di disturbo di personalità; d.f. =2. Fattori: 0, tempo; 1 tempo x 
gruppo di trattamento; 2 tempo x disturbo di personalità; 3 
tempo x gruppo di trattamento x gruppo di disturbo di 
personalità . CGI Clinical Global Impression; SOFAS, Social 
and Occupational Functioning Scale.  
a.  media e SD dei punteggi grezzi delle variabili cliniche CGI 
e SOFAS a T6 (6 mesi) e T12 (follow-up ad 1 anno). 
3.5 confronto tra i tre gruppi di trattamento: la soddisfazione 
dei pazienti 
La tabella 4 mostra il confronto dei punteggi totali della VSSS 
tra i tre gruppi. Questi dati sono stati controllati per i 
miglioramenti nei punteggi della CGI e dalla SOFAS tra T1 e 
T12 e per la presenza di disturbi di personalità. Tali risultati 
indicano che la soddisfazione dei pazienti è direttamente 
correlata solo al livello di miglioramento tra T1 e T12. 
 
Tabella 4: Confronto tra i tre gruppi di trattamento della 
soddisfazione dei pazienti misurata con la VSSS al follow-up 
ad 1 anno. 

 
VSSS° F°° Sig. Partial η2 

CGI dif  4.521 .040 .106 
SOFASdif .003 .956 .000 
Gruppo di 
trattamento 

.094 .911 .005 

Disturbo di 
personalità 

.002 .963 .000 

Gruppo di 
trattamento* 

   

Disturbo di 
personalità 

1.011 .374 .051 
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° Variabile dipendente punteggio totale della Verona 
Satisfaction Services Scale (vedi testo). 
°° Analisi dei dati attraverso GLM con ANOVA controllata per 
due fattori (gruppo di trattamento e presenza di disturbo di  
personalità) e due covariate (GCIdif e SOFASdif, calcolate 
come differenze tra i punteggi all’ingresso e a T12). 
 
3.6 Tassi di remissione 
La tabella 5 presenta i tassi di remissione della sintomatologia 
ansiosa e depressiva tra i tre gruppi di trattamento e tra i 
soggetti con o senza disturbi di personalità (questi erano 
distribuiti ugualmente tra i tre gruppi di trattamento). La 
percentuale dei punteggi dei soggetti <7 nella HAM-A 
variava al T6 dal 55% (MED) al 74% (B-APP) e al T12 dal 63% 
(MED) al 78% (COM); non appaiono differenze significative 
tra i tre gruppi di trattamento. Solo i punteggi della HAM-D al 
T12 indicavano che i soggetti con disturbo di personalità 
avevano minor probabilità di remissione dei soggetti senza 
disturbo di personalità. 
 
Tabella 5. Tassi di remissione nei tre gruppi: focus sul 
confronto tra i soggetti con o senza disturbo di personalità. 

 
 MED 

(n= 33) 
B-APP 
(n=34) 

COM 
(n=20) 

Chi-
Quadr

o 

P < DP SI 
(n=27) 

DP NO 
(n=60) 

Chi-
Quadr

o 

P < 

HAM-D T6 
Remitted 

Not 
Remitted 

 
18 
(54.5%) 
15 
(45.5%) 

 
22 

(64.7%) 
12 

(36.3%) 
 

 
9 (45%) 

11 (55%) 

 
2.05 

 
.358 

 
13(48.1%
) 
14(51.9%
) 

 
36(60%) 
24(40%) 
 

 
1.06 

 
.30
2 
 
 

HAM-D T12 
Remitted 

Not 
Remitted 

 
19 
(57.5%) 
14 
(42.5%) 
 
(n = 27) 

 
25 

(73.5%) 
9 (26.5%) 

 
(n= 33) 

 
12 (60%) 
8 (40%) 

 
(n=18) 

 
1.77 

 
.416 

 
18(66.6%

) 
9 (33.4%) 

 
(n=22) 

 
38(63.3%) 
21(36.7%) 

 
(n=54) 

 
.042 

 
.83
8 

HAM-A T6 
Remitted 

Not 
Remitted 

 
16 
(62.9%) 
11 
(40.7%) 

 
20 

(60.6%) 
13 

(39.4%) 

 
8(44.5%) 
10(55.5%

) 

 
1.37 

 

 
.503 
 

 
8(46.4%) 
14(63.6%

) 

 
36(66.6%) 
18(33.3%) 

 
6.20 

 

 
.01
3 

 

 
HAM-A T12 
Remitted 

Not 
Remitted 

 
 
17(62.9%
) 
10(37.1%
) 

 
 

22 
(66.6%) 

11 
(33.4%) 

 
 

14(77.7%
) 

4(22.3%) 

 
 

0.88 

 
 

.642 

 
 

16(72.7%
) 

7(27.3%) 

 
 

37(68.5%) 
18(31.5%) 

 
 

.888 

 
 

.64
2 

MED, gruppo trattamento farmacologico; B-APP, Psicoterapia 
Psicodinamica Adleriana Breve; COM, trattamento combinato; DP, 
disturbo di personalità; HAM-D, punteggio totale Hamilton Depression 
Scale; HAM-A punteggio totale Hamilton Anxiety Scale .  
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E’stata utilizzata l’analisi di regressione logistica (Stepwise Forward) per 
valutare i predittori dei punteggi della HAM-A  per la remissione a T6 e a 
T12. La tabella 6 presenta il modello finale per la predizione della 
remissione della sintomatologia ansiosa. Nel nostro campione, solo i 
punteggi CGI di gravità clinica sembravano predire la remissione a T6 e a 
T12. Le odd ratios (ORs)  di 1,9 (T6) e 2,6 (T12) indicano che per ogni punto 
in più di gravità alla CGI, la probabilità di essere un non-responder era da 
due a tre volte maggiore rispetto alla probabilità dei soggetti affetti da 
gravità minore; questi risultati erano indipendenti dal gruppo di 
trattamento, dall’età, o dalla comorbilità con patologie su Asse I e II. 
 
Tabella 6: Regressione Logistica Stepwise Forward: predittori all’ingresso 
della remissione nei sintomi ansiosi a T6 e T12. 

 
 
*variabili incluse nella regressione, ma escluse dal modello finale: gruppo 
di trattamento, età, sesso, comorbilità Asse I (si/no), comorbidità Asse II 
(si/no). 
 
3.7 I Drop-out 
Un totale di 8 soggetti (6 uomini e 2 donne, 12,5%) ha abbandonato lo 
studio nei primi 6 mesi: 5 del gruppo MED, 2 del gruppo COM e 1 del 
gruppo B-APP (senza differenze significative tra i tre gruppi utilizzando il x2 
test). Sono stati registrati i dati di 76 soggetti a T6 e a T12. Non sono state 
condotte ulteriori analisi statistiche (confronti tra soggetti che hanno 
completato lo studio e soggetti che hanno abbandonato) a causa della 
piccola dimensione del campione. 
 
4.0  Discussione 
In letteratura non vi sono molti dati riguardo all’efficacia nel GAD della 
terapia combinata farmacologica e psicoterapeutica rispetto alla 
monoterapia. La psicoterapia psicodinamica è utilizzata comunemente 
insieme alla farmacoterapia in quanto vi è consenso tra gli psichiatri che 
questo sia il trattamento più efficace per i pazienti selezionati [2, 29]. In 
ogni caso, nella maggior parte dei Dipartimenti di Salute Mentale, 
l’approccio psicoterapeutico non viene offerto come possibile terapia di 
routine per i disturbi d’ansia. La B-APP viene utilizzata dal 2000 nel 
Dipartimento di Salute Mentale di Chivasso (TO) dell’ex Azienda Sanitaria 
Locale 7 (attualmente TO4) quale possibile terapia di routine, in 
combinazione o meno con la farmacoterapia, per il trattamento di 
pazienti ambulatoriali con disturbi d’ansia, dell’umore, di personalità e 
psicosomatici.  Pertanto, sono stati selezionati 95 soggetti indicati a 
trattamenti ambulatoriali e sono stati assegnati a tre differenti gruppi in 
base alla pratica clinica abituale. Queste modalità di 
reclutamentoQldQueste modalità di reclutamento hanno consentito di 
mantenere un setting naturalistico [34]. 

Variabile 
dipendente 
HAM-A T6 

Paramet
er 

Wald df Sig. OR 95% CI for OR 
Lower              
Upper 

Step 
1 

CGI 
(intake) 

Constant 

.668 
-3.400 

4.250 
6.027 

1 
1 

.039 

.014 
1.951 
.033 

1.033 3.682 

 
Correct 
Classification=64% 

       

Step 
1 

CGI 
(intake) 

Constant 

.954 
-4.778 

6.343 
8.372 

1 
1 

.012 

.004 
2.597 
.008 

1.236 5.457 

 
*Correct 
Classification=67% 
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L’obiettivo principale di questo studio era di valutare l’efficacia della B-
APP in un campione di soggetti affetti da GAD di moderata-alta gravità 
(alla CGI significa =4,2) confrontata con il trattamento che utilizza solo la 
farmacoterapia o il trattamento combinato. Il setting clinico era quello 
dei Centri di Salute Mentale del Dipartimento. Abbiamo confrontato 
l’efficacia della B-APP con il trattamento farmacologico in quanto la 
farmacoterapia è l’approccio più comunemente utilizzato nei servizi di 
salute mentale [47], in ragione della sua dimostrata efficacia [6] e per il 
fatto che le psicoterapie a lungo termine sono considerate troppo 
onerose. La nostra ipotesi era che la B-APP, già utilizzata con successo per 
trattare diversi disturbi mentali [15-19], potesse essere usata in un setting 
pubblico nei pazienti con GAD con risultati equivalenti all’intervento 
farmacologico. Inoltre la B-APP, che è un trattamento flessibile e poco 
costoso, avrebbe potuto rivelarsi più efficace della farmacoterapia per 
quanto riguarda il funzionamento sociale a lungo termine.  
In accordo con altri autori [7, 33], i risultati sono stati valutati non solo sulla 
base del miglioramento sintomatologico (HAM-A, HAM-D), ma anche 
della valutazione clinica globale (CGI) e del funzionamento socio-
lavorativo (SOFAS). Inoltre, sono stati messi in risalto i tassi di remissione 
utilizzando i punteggi della HAM-A e della HAM-D tra i tre gruppi a 6 mesi 
(T6) ed un anno (T12) dalla prima visita. È infatti ormai riconosciuto che 
quando si trattano i disturbi d’ansia, l’obiettivo non si deve 
semplicemente limitare ad una risposta sintomatologica positiva, ma 
bisogna considerare la possibilità di un recupero del funzionamento 
normale [7, 20]. 
I risultati di questo studio suggeriscono che la B-APP può trattare 
efficacemente il GAD sia in monoterapia sia come parte di un 
trattamento combinato. Per quanto a nostra conoscenza, questo è il 
primo studio sull’applicazione della B-APP nel trattamento del GAD. 
Questo intervento breve (10 sedute) sembra ridurre i sintomi ansiosi e 
depressivi e i risultati sono mantenuti alla verifica di follow-up dopo 1 
anno. Infatti, confrontando i risultati di questo intervento breve con le 
evidenze di studi precedenti che riguardavano sia la psicoterapia [37, 51] 
che la farmacoterapia [11, 13], si è rilevato un tasso di remissione dei 
sintomi ansiosi e depressivi relativamente buono.  
Il trattamento combinato sembra produrre il più alto tasso di remissione 
dei sintomi ansiosi (HAM-A): quasi l’80% dei soggetti ha presentato una 
remissione al follow-up dopo 1 anno (i dati non sono statisticamente 
significativi per gruppo di trattamento). Anche le due monoterapie hanno 
prodotto buoni tassi di remissione (63% per il MED, 67% per il B-APP) a T12. 
Questi dati sembrano confermare risultati precedenti riguardo la 
capacità della psicoterapia psicodinamica breve di ridurre i sintomi 
ansiosi e depressivi tra i soggetti con disturbi d’ansia [33], altri disturbi di 
Asse I [33] e disturbi di personalità di differenti cluster [45, 51]. I dati più 
innovativi di questo studio sono il confronto tra le monoterapie e i 
trattamenti combinati e la valutazione della soddisfazione dei pazienti.  
I confronti tra i tre gruppi di trattamento hanno rivelato sia un complessivo 
e progressivo miglioramento dei livelli della sintomatologia, sia il 
mantenimento dei benefici clinici a lungo termine. Non sono state 
osservate differenze significative tra i tre gruppi di trattamento che fossero 
già state previste in base a studi precedentemente pubblicati sul GAD 
[10]. Tutti gli interventi, dopo un breve periodo di trattamento, si sono 
mostrati efficaci nel produrre miglioramenti rispetto al funzionamento 
socio-lavorativo (misurato utilizzando la SOFAS), obiettivo terapeutico che 
riveste particolare importanza. Una conclusione interessante è emersa 
dalla SOFAS: i soggetti con disturbi di personalità, se trattati con la B-APP, 
hanno mostrato ai tre tempi di osservazione (T1, T3, e T6) una maggiore 
possibilità di miglioramento delle capacità socio-lavorative rispetto ai 
soggetti trattati con la farmacoterapia da sola. Questo risultato conferma 
che quando si trattano soggetti con  disturbi d’ansia, la comorbilità 
sull’Asse II può influenzare il risultato [12] e che una psicoterapia a tempo 
limitato come la B-APP può modificare efficacemente lo stile cognitivo ed 
i meccanismi di difesa dei soggetti con disturbo d’ansia associato ad un 
disturbo di personalità [51]. L’importanza della comorbilità sull’Asse II è 
stata dimostrata anche dai risultati di remissione a T12, misurati utilizzando 
la HAM-D: era meno probabile che i soggetti con disturbo di personalità 
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presentassero una remissione al follow-up ad 1 anno. Si può supporre che 
i risultati clinici riguardanti la sintomatologia depressiva siano meno 
applicabili ai soggetti con comorbilità sull’Asse II. Questo rilievo, se verrà 
confermato da studi successivi, potrebbe giustificare l’uso della B-APP (o 
di altre terapie psicodinamiche) nei Dipartimenti di Salute Mentale per i 
soggetti con GAD in comorbilità con un disturbo di personalità. 
I confronti fra le monoterapie e le terapie combinate in letteratura sono 
tuttora scarse [10]. Alcuni studi [42] hanno utilizzato i RCTs per dimostrare 
che una combinazione di CBT e farmacoterapia produce un più alto 
tasso di remissione rispetto al trattamento abituale con i farmaci in 
monoterapia. Pochi sono invece i dati disponibili sulla CBT in monoterapia 
paragonata alla CBT nel trattamento combinato [29, 39]. 
La maggior parte degli studi sul trattamento del disturbo d’ansia valutano 
i risultati a breve termine senza un periodo di follow up, ma i soggetti con 
GAD hanno un alto rischio di ricaduta [29]. Nel nostro studio, al follow up 
dopo un anno, i pazienti hanno mantenuto i risultati clinici ottenuti a sei 
mesi e non sono state osservate differenze fra i gruppi di trattamento. 
Questi dati appaiono interessanti in quanto i soggetti che erano stati 
trattati con la B-APP non hanno proseguito la psicoterapia terminate le 
sedute previste, mentre i soggetti del gruppo MED hanno continuato il 
trattamento farmacologico fino alla seduta di follow up a dodici mesi. 
Peraltro, alcuni dei soggetti del gruppo MED necessitavano ancora di 
farmacoterapia dopo un anno (a causa del rischio di sindrome da 
discontinuazione) [43], mentre i soggetti della B-APP non avevano 
bisogno di trattamento.  Nei servizi di salute mentale e di cura primaria 
[47], la B-APP potrebbe rivelarsi quindi un buon intervento dal punto di 
vista dei costi e dell’efficacia per soggetti che abbiano indicazioni 
precise, mentre la farmacoterapia potrebbe essere introdotta in un 
secondo momento (trattamento sequenziale), segnatamente per i 
pazienti che non rispondono alla psicoterapia. Sono necessari ulteriori 
studi per valutare queste ipotesi. 
La principale difficoltà nei Dipartimenti di Salute Mentale è quello di 
identificare criteri accurati nel selezionare i soggetti per i vari tipi di 
trattamento. In questo studio, la regressione logistica ha identificato il 
punteggio CGI all’ingresso come unico predittore della remissione dei 
sintomi ansiosi (utilizzando la HAM-A). Questo risultato è preliminare, ma 
interessante, in quanto il punteggio CGI all’ingresso potrebbe essere il più 
importante criterio di selezione per determinare il trattamento singolo o 
combinato. Infatti, in questo studio la mancanza di differenze statistiche 
fra i tre gruppi di trattamento potrebbe essere una conseguenza della 
metodologia naturalistica. E’ possibile che i soggetti con disturbi d’ansia 
più gravi possano ottenere una remissione più completa utilizzando il 
trattamento combinato [12, 42], ma la B-APP in monoterapia potrebbe 
risultare efficace per la maggior parte dei soggetti e compatibile con una 
buona efficienza dei servizi [10].  
Complessivamente la soddisfazione dei pazienti era buona: l’unica 
variabile associata con i punteggi VSSS complessivi era la CGIdif 
(differenza tra T1 e T12). Infatti, i soggetti più contenti e soddisfatti erano 
quelli che avevano ricevuto maggior beneficio dal trattamento. Questi 
risultati non supportano studi precedenti secondo cui i pazienti con 
disturbi d’ansia [39] o con altri disturbi mentali [5, 29] riportano una 
maggiore soddisfazione se hanno ricevuto un intervento psicologico. 
Emerge una sostanziale concordanza fra le valutazioni del miglioramento 
da parte dei pazienti (utilizzando la VSSS) e dei terapeuti (utilizzando la 
CGI). Il punto di vista dei pazienti spesso non è considerato negli studi 
psichiatrici [23], ma dovrebbe essere fondamentale quando si analizzano 
i bisogni di salute e il rapporto costi-benefici degli interventi.  
Il numero dei soggetti che hanno abbandonato il trattamento (12,5%), 
infine, si è rivelato simile a quello riportato in studi precedenti [29, 30]. 
 
 5.0 Limitazioni 
Questo studio presenta diverse limitazioni a causa della particolare 
complessità dell’area di ricerca e della metodologia naturalistica; la 
limitazione più importante è stata la mancanza di un gruppo non trattato 
di controllo. L’utilizzo di un tipo di terapia non manualizzato e ancora 
poco studiato (B-APP) potrebbe costituire una limitazione, anche se 
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alcuni studi hanno dimostrato che i trattamenti non manualizzati sono 
efficaci come le terapie manualizzate [53]. La variazione del numero di 
sedute, particolarmente per il gruppo trattato con le terapie combinate, 
potrebbe essere un altro fattore confondente. L’ampiezza del campione, 
anche se più ampia di quella utilizzata in molti studi sul trattamento 
psicologico di soggetti con il GAD [29], potrebbe essere stata insufficiente 
e la mancanza di differenze statistica statisticamente significative tra i tre 
gruppi (ad esempio: per quanto riguarda i tassi di drop-out o il punteggio 
CGI all’ingresso) potrebbe essere correlata all’ampiezza del campione. 
 
6.0 Conclusioni 
Se questi risultati saranno confermati da ulteriori studi, la B-APP (o una 
tipologia similare di terapia) potrebbe essere considerata efficace come 
monoterapia per il trattamento di soggetti con GAD di gravità moderata 
all’interno dei Dipartimenti di Salute Mentale. Il trattamento 
farmacologico potrebbe non essere sempre necessario per questi 
soggetti e una psicoterapia psicodinamica breve potrebbe portare a una 
più rapida remissione e dimissione dal servizio. Per i pazienti con GAD di 
gravità maggiore, o nel caso di comorbilità con un disturbo di personalità, 
la B-APP in associazione con il trattamento farmacologico potrebbe 
condurre a una più completa remissione della sintomatologia ed al ritorno 
ad un livello normale di funzionamento. Studi sul rapporto tra costi e 
benefici saranno necessari per confermare queste considerazioni 
preliminari. 
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