
 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

a cura del Consiglio Direttivo 
L’agente terapeutico o fattore di  cambiamento nelle psicoterapie oggi. 
Nelle prime due uscite della News Letter SIPM erano state riportate due serie di 
articoli riguardanti rispettivamente 1) Ritrovare la mente per capire il cervello? Il 
fondamento psicoterapeutico della futura psichiatria e  2 ) Il contesto 
psicoterapeutico della psichiatria attuale: formulazione esplicativa e progetto. 
Nella presente terza serie si considera il problema, non nuovo, dell’agente 
terapeutico attivo nel  processo di cambiamento che  sostiene  l’efficacia della 
cura psiocoterapeutica: il sine qua non   per rendere  utile l’intervento. 
E’ un problema antico che ha sempre incuriosito e appassionato ricercatori e 
clinici,: ora nell’epoca delle neuroscienze emergono, anche se talvolta non 
sufficientemente enfatizzate, alcuni  nuovi argomenti a favore di vecchie e 
recenti ipotesi. 
Il primo articolo  è un curioso contributo, pubblicato nel 2006 su Molecular 
Psychiatry, la più biologica e  blasonata rivista di psichiatria,  ad opera   di 
Bornstein e collaboratori :  gli autori si mettono nei panni di Freud che avrebbe 
compiuto ora 150 anni,  e  tentano di scrivere, per conto  suo,  un’aggiornata 
versione della concezione freudiana centrata sull’attuale alto tasso di obesità e 
depressione, espressioni visibili del disagio della presente civiltà. Le attuali 
strategie di cura, al riguardo,   vorrebbero promuovere cambiamenti nel modo di 
vivere –  sport, stili alimentari, nuove diete,  interventi farmacologici, etc – ma non 
sono riuscite a curare questi  sintomi di malattia. Nuove prove  delle neuroscienze 
e l’avanzata tecnologia di neuroimaging  danno sostegno ad alcuni dei  
principali concetti di Freud , tra cui l’inconscio i meccanismi di difesa  e il ruolo 
chiave degli eventi delle prime fasi di vita.. 
Da poco rigorose  metodiche brain imaging hanno convalidato l’efficacia della 
psicoterapia  specie di tipo cognitivo comportamentale, meno  della 
psicoterapia dinamica. Uno studio accurato al proposito è quello di Etkin e 
Kandel del 2005. Non ci sono più dubbi sul fatto che la psicoterapia possa 
provocare cambiamenti cerebrali individuabili. Diverse  evidenze indicano il 
ruolo importante del neuroimaging nella valutazione dei meccanismi 
patogenetici, nel seguire il successo degli interventi terapeutici, e nella 
predizione pretrattamento dell'outcome. I risultati conseguiti suggeriscono 
importanti differenze nei meccanismi tra i processi operati a livello conscio ed 
inconscio. Queste distinzioni devono essere fatte considerando i meccanismi 
d'azione della psicoterapia e le risorse cognitive che gli individui possiedono e 
che entrano nella terapia. 
Per quanto riguarda l’efficacia della psicoterapia dinamica a lungo termine la 
ricerca di Leichsenring e Rabung (2008) rappresenta uno studio di valenza 
storica. E’ la prima valutazione - mediante la  metodica della  metanalisi - di 
circa cinquant’anni di studi e osservazioni  in ambito psicoanalitico ed è 
pubblicata sulla prestigiosa JAMA. Il risultato è l’evidenza sicura che la 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine non solo è efficace, ma è indicata 
in disturbi mentali  complessi    e presenta buoni indicatori di costo-efficacia. 
Finora, però, il modo di procedere verso il cambiamento nel profondo, operante 
fuori della coscienza, di questa cura è stato  poco descritto. Indagini al proposito 
sono tuttavia critiche per attivare con maggior probabilità di successo i fattori 
terapeutici alla base dei processi di cambiamento. 
Molte delle azioni di cambiamento coinvolgono conoscenza e memoria 
implicita (procedurale): il sapere implicito riguarda cosa fare, pensare e sentire in 
uno specifico contesto relazionale. Questo sapere non è cosciente  neppure 
dinamicamente inconscio, ossia represso e opera fuori dalla consapevolezza: 
sapere relazionale implicito. E. Kandel  psicoanalista e neurobiologo premio 
Nobel  per le scoperte sulla trasduzione dei segnali nel sistema nervoso,  
commentando nel 2005 i lavori di Stern e del gruppo di Boston  osserva  “I I 
meeting moments “  rappresenterebbero il raggiungimento di un nuovo assetto 
di ricordi impliciti, che consentono alla relazione terapeutica di progredire a 
un nuovo livello   più adattativo rispetto ai sintomi.   
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Il collaudo di nuove esperienze relazionali nel setting non richiede che l’inconscio 
diventi conscio, contrariamente a quanto si riteneva circa la natura dell’insight. I 
momenti di incontro sono  significativi perché  “capaci di produrre cambiamenti 
comportamentali tali da ampliare il repertorio di strategie procedurali del 
paziente tanto nei modi di fare che di essere. Per questo motivo è sembrato utile 
riproporre il lavoro originale  di Stern e collaboratori, che pur essendo di dieci anni 
fa, risulta fortemente innovativo. Molti aspetti del cambiamento evolutivo, 
dipendenti dalle interazioni tra genitori e bambini, sono stati studiati per il loro 
importante ruolo nel mettere in luce i processi di cambiamento nelle psicoterapie 
dell’adulto.  E’ stato scoperto che la grande maggioranza dei cambiamenti 
terapeutici si verifica nel campo della consapevolezza implicita (1998). Stern 
considera i “momenti di incontro” come l’elemento chiave nel determinare un 
cambiamento nella consapevolezza implicita, così come le interpretazioni sono 
viste come l’elemento chiave per produrre il cambiamento nella conoscenza 
esplicita. 
La psicoterapia dinamica come psicoterapia del profondo  si propone di 
esplorare e trasformare i meccanismi di difesa che agiscono a livello inconscio: i 
sintomi psicopatologici  esprimono sia segni di malattia sia meccanismi di difesa. 
Il progresso nelle neuroscienze cognitive offre la possibilità di capire i meccanismi 
con cui la mente inconsciamente crea soluzioni di compromesso (Westen and 
Gabbard, 2002).   
Appare innovativo al proposito il metodo dele neuroscienze in prima persona 
(Northoff et al, 2007) cui è dedicato un altro articolo di questa news letter. Il 
medoto di Northoff   permette di descrivere come  i processi psicodinamici 
associati ai meccanismi di difesa siano  collegati all’attività neuronale nel nostro 
cervello.  I diversi costrutti di meccanismi di difesa (secondo l’ipotesi 
psicoanalitica) potrebbero corrispondere ai meccanismi specifici funzionali  
attraverso cui l’attività neuronale è coordinata e poi integrata attraverso 
differenti regioni cerebrali (es. Regressione Sensomotoria e Conversione Isterica) 
(Northoff et al, 2007). Una migliore comprensione di questi processi neuronali 
aprirà la porta ad un’approvazione della neurofisiologia sottostante la transizione 
da meccanismi di difesa immaturi ad altri più maturi in psicoterapia .  
Nel  20th World Congress on Psychosomatic Medicine svoltosi nel settembre 2009 
a Torino il Professor Northoff ha presentato uno studio su  cosa avviene nel 
cervello degli psicoterapeuti. Egli  ha cercato di individuare delle differenze nei 
substrati neuronali dei meccanismi sociali e interpersonali degli  psicoterapeuti 
rispetto ai  non-psicoterapeuti. Inizialmente è stata usata una misura in prima 
persona: il TCI (Temperament and Character Inventory del prof.Cloninger), per  
valutare i tratti di personalità. Gli psicoterapeuti al TCI sono risultati più cooperativi 
e con un livello di trascendenza, terza dimensione del carattere,  maggiore dei 
non terapeuti.; questo significa che chi di mestiere fa lo psicoterapeuta è più 
aperto e disponibile nelle relazioni ed è più empatico. Nel cervello degli 
psicoterapeuti è stata inoltre osservata una maggiore attivazione dell’insula e 
della corteccia frontale inferiore durante la visione di volti con una espressione 
emotivamente significativa rispetto a facce neutre, sia in psicoterapeuti che non-
psicoterapeuti: tale differenza di attivazione è risultata però significativamente 
maggiore per gli psicoterapeuti e questo significa che il loro grado di empatia 
risulta maggiore. Inoltre lo studio ha messo in evidenza che, per gli psicoterapeuti, 
la correlazione tra il grado soggettivo di empatia e la percezione emotiva del 
proprio io è significativamente inferiore rispetto ai non-psicoterapeuti. Gli 
psicoterapeuti quindi sarebbero caratterizzati da un maggiore grado di empatia 
che però risulta più indipendente dalla percezione emotiva del proprio sé.  
Considerando quanto avviene nel terapeuta oltre che nel paziente, altre 
frontiere sembrano   aprirsi nelle ricerche sui sistemi di azione delle psicoterapie 
dopo la scoperta dei mirror neurons(Rizzolatti et al. 2006) di cui si tratterà nella 
prossima news letter.   
 
150 years of Sigmund Freud: what would Freud have said about the 
obesity epidemic? SR Bornstein, M-L Wong, J Licinio 
 
Toward a Neurobiology of Psychotherapy: Basic Science and Clinical 
Applications A.t Etkin, M.Phil, C. Pittenger, H. J. Polan, E. R. Kandel 
 
Effectiveness of Long-term Psychodynamic Psychotherapy: A Meta-
analysis F. Leichsenring, S. Rabung 
 
The process of therapeutic change involving implicit knowledge: some 
implications of developmental observations for adult psychotherapy  
D. N. Stern 
 
How does our brain constitute defense mechanisms? First-person 
neuroscience and psychoanalysis. Northoff G, Bermpohl F, Schoeneich 
F, Boeker H. 
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• Saint Vincent (AO), 26-27-28 Novembre 2009. Sisdca: Società Italiana per lo 

studio dei disturbi del comportamento alimentare 
“Anoressia, bulimia e obesità – BED.Le cure residenziali” 
Corso di formazione Monotematico 
Info: sisdca_segr@yahoo.it 
www.oscbologna.com 
 

• Palazzo Pretorio- Piazza San Francesco, Figline Valdarno  
Psicoterapia e percorsi di cura in psicopatologia fenomenologica 
26-28 Novembre 2009: Introduzione alla psicopatologia 
fenomenologica 
5-6 Marzo 2010 Dalla clinica del “caso” alla cura della 
persona:psicopatologia e psicoterapia 
23-24 Aprile 2010 Clinica dell’affettività: psicopatologia, psicoterapia e 
persorsi di cura 
7-8 Maggio 2010 Clinica delle psicosi autistiche, deliranti o 
subapofaniche: psicopatologia, psicoterapia e percorsi di cura 
18-19 Giugno2010 Clinica della tossicomania: psicopatologia, 
psicoterapia e percorsi di cura 
8-9 Ottobre 2010 Clinica della personalità: psicopatologia, psicoterapia 
e percorsi di cura 
19-20 Novembre 2010 Il comprendere fenomenologico dell’essere 
Famiglia nella nostra cultura attuale: implicazioni per la clinica 
psicoterapeutica 
Info: Società Italiana per la Psicopatologia  

 
• 16 Dicembre 2009- Genova 

Ordine provinciale dei medici chirurghi e degli odontoiatri Genova 
 " Essere medico: il percorso di formazione del medico attraverso 
l’immaginario cinematografico” 
Info:ufficioinformazione@omceoge.com 

 
• 26-27 Novembre 2009 , Genova 

2° Congresso nazionale Associazione Italiana Intervento Precoce nelle 
Psicosi (AIPP):“Intervento precoce: popolazione,cure primarie e servizi di 
salute  mentale” 

                 Info: www.aipp-italia.it 
 

• 23-24-25 Aprile 2010 , Sanremo 
XXII Congresso Nazionale Società Italiana Psicoterapia Individuale 
(S.I.P.I.) 
“La rete delle finzioni nella teoria e nella prassi adleriana” 
Info:info@sipi-adler.it 

 
• Giugno 2010 Boston, usa 

World Congress of Behavioral and Cognitive Therapies. 
                  Info: www.wcbct2010.org 
 

• 7-10 Ottobre 2010 
40° EABCT ( Associazione Europea di Terapia Cognitivo-
Comportamentale )  Annual Congress 

                 Info: www.eabct2010-milan.it 
 

• Palermo (Data da destinarsi) 
XL Congresso Società italiana di psicoterapia medica 
“Perché la psicoterapia conviene” 
Info: www.psicoterapiamedica.it 
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Abstract: 
The 150th birthday of Sigmund Freud has triggered widespread interest 
and media coverage on his unique contribution and impact on society. 
Recent evidence from neuroscience and advanced imaging technology 
has provided support for some of his major concepts including the 
unconscious and the key role of early life events. In this perspective, we 
attempt to write on his behalf an updated version of a Freudian way of 
thinking focused on the current high rates of obesity and depression 
 
 

Io, Sigmund Freud, ho appena compiuto 150 anni e anche se non 
sostenete il mio pensiero dovete darmi atto del fatto che sia proporzionato 
alla mia età e alla mia vasta esperienza di vita. Se aveste ascoltato in 
precedenza, avrei potuto dirvi che ciò che vediamo oggi è una 
conseguenza logica di ciò che avrei potuto predire per il mondo 
occidentale parecchi decenni fa. Si assiste oggi a un inedito aumento del 
sovrappeso, dell’obesità e dei disordini alimentari associati con disturbi 
metabolici, cardiovascolari e mentali. 
Il principale problema sanitario della nostra società non solo sta iniziando a 
provocare il collasso finanziario del nostro sistema sanitario, ma sta 
pregiudicando anche i trasporti, la moda, la produzione alimentare e 
soprattutto la nostra auto-stima. Credo che sarebbe corretto sostenere 
che l’aumento enorme nel tasso di obesità sta minando le stesse basi del 
nostro modo di vivere. Le attuali strategie messe rapidamente in atto per 
affrontare questo problema appellandosi alla ragione, proponendo 
strategie comportamentali, promuovendo cambiamenti nel nostro modo 
di vivere – inclusi sport e abitudini alimentari e sviluppando nuove diete e 
interventi farmacologici – non sono riusciti a invertire questo processo. 
Non è una sorpresa per me il fatto che finalmente chiediate un mio 
consiglio su questa sfuggente questione, chiedendomi perché avete 
sbagliato e come dovreste agire adesso. Confesso il mio leggero orgoglio 
nell’occasione del mio 150mo compleanno. Dopo anni di condanna, 
grandi e rinomati media e persino premi Nobel stanno riportando in auge il 
mio nome. 
L’integrazione della psicoanalisi nella neuroscienza, nella moderna 
visualizzazione e nella medicina molecolare è un entusiasmante sviluppo 
che mi aspettavo e che avevo anticipato tanto tempo fa. Sono lieto di 
apprendere che i neuroscienziati stanno finalmente confermando 
l’esistenza dei processi mentali inconsci. Gli scienziati cognitivi stanno 
adesso fornendo prove biologiche per i processi di memoria impliciti o 
inconsci successivi a lesioni cerebrali o mediazione di apprendimento 
emozionale. Le risposte irrazionali alla paura e altri modelli anormali di 
comportamento si basano sull’aggiramento dell’ippocampo, che media 
la memoria cosciente, così connettendo la corteccia cosciente con le 
strutture primitive del cervello, innescando ricordi inconsci di precedenti 
eventi stressanti. Il condizionamento della paura induce il potenziamento 
associativo a lungo termine nell’amigdala, e lo stress dell’infanzia 
pregiudica il condizionamento della paura. Ci si potrebbe comunque 
chiedere in che modo ciò si relaziona al problema dell’obesità nella nostra 

 
SR Bornstein, M-L Wong,J Licinio 
 
150 anni di Sigmund Freud: cosa avrebbe 
detto Freud dell’epidemia di obesità? 
 
Molecular Psychiatry (2006) 11, 1070–1072. 
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società? Direi che la risposta a questa domanda dovrebbe essere auto-
evidente. 
Ho sempre affermato che gli eventi più traumatici avvengono nei primi 
anni di vita. Ciò che ho chiamato all’inizio amnesia infantile è la nostra 
inettitudine a realizzare e riportare alla coscienza le nostre prime memorie, 
che compromettono la nostra vita e salute da adulti. Sono lieto di 
apprendere che adesso i neuroscienziati hanno confermato questo 
concetto mostrando che le strutture essenziali del cervello rilevanti per la 
formazione di memorie esplicite o coscienti sono solo completamente 
funzionali dopo i primi due anni di vita. Per quanto riguarda l’aumento nei 
disordini alimentari e nell’obesità, studi recenti hanno chiaramente 
dimostrato che gli eventi più critici avvengono nella prima 
programmazione maladattativa del cervello. Il principio del piacere era 
basato sulla mia proposta che l’ego inconscio non fosse governato dal 
principio di realtà. E’ perciò ovvio che le raccomandazioni razionali e 
logiche per cambiare il nostro stile di vita e i nostri comportamenti 
alimentari sono destinati al fallimento nel lungo termine. La motivazione di 
ciascuno nell’affrontare un problema di cui qualcuno non è consapevole 
a livello inconscio è naturalmente abbastanza basso. Tutti quelli di noi che 
si occupano quotidianamente di pazienti sovrappeso sono sorpresi dalla 
loro abilità di razionalizzare e covare false convinzioni. Il loro assorbimento 
di calorie supera oggettivamente la quantità di quelle che bruciano, il che 
spiega perché prendono peso. Nonostante ciò sono profondamente 
convinti di non mangiare quasi nulla e che sono del tutto innocenti in 
questo processo di obesità. E’ quasi come se tutti eccetto loro fossero 
responsabili della loro obesità. Ciò che colpisce qualunque dietista o 
medico che ha a che fare con questi individui obesi è la forza dell’”ego 
repressivo” che regola le illusione, il wishful thinking e la negazione in questi 
individui. 
Che il comportamento di ricerca del piacere e gli elementi istintivi siano 
aspetti guida fondamentali della nostra vita quotidiana è sempre stato più 
difficile da accettare per coloro che dettano gli standard morali della 
nostra società. Per me, non è una sorpresa che i neuroscienziati abbiamo 
identificato percorsi endogeni per la dipendenza come il sistema 
endocannabinoide e che sia questo sistema che offre le più recenti 
promesse nel campo del controllo dell’obesità. Comunque, questo 
graffierà leggermente la superficie, e non affronta le cause dell’aumento 
di peso. Le medicine psicoattive per trattare il craving di cibo basato sulla 
programmazione precedente dei sistemi libidinali e di altre forme 
neurochimiche di ricerca del piacere devono essere combinate con la 
psicoterapia. Infatti, le vostre tecniche moderne di visualizzazione 
cerebrale stanno documentando la sinergia di un tale approccio 
combinato. 
Detto ciò, vedo facilmente lo scetticismo e il feroce criticismo dei miei più 
fedeli avversari che avevano sperato che le mie idee e strategie 
terapeutiche di psicanalisi fossero finalmente sepolte nella tomba delle 
aberrazioni scientifiche. E adesso questo, una destinazione per le mie idee 
nel contesto di un problema tanto serio quanto l’obesità nel mondo. Ci 
potrebbe essere qualcosa di altrettanto assurdo? È questo un altro caso di 
completa speculazione nell’era della medicina fondata sull’esperienza? 
Come osa un vecchio gentiluomo viennese proporre terapie lunghe e 
certamente inefficaci in un’epoca in cui i sistemi sanitari stanno crollando 
sotto un peso finanziario mai visto? Eppure, la scienza biomedica ha 
bisogno di nuove direzioni per rompere il circolo vizioso che sta 
trascinando verso il basso. E come richiesto da Eric Kandel, un moderno 
psicoanalista deve aprire la mente verso gli attuali principi della 
biomedicina e integrazione nelle prove cliniche con definite tecniche di 
farmacogenomica all’avanguardia e moderna visualizzazione. 
C’è una spiegazione logica all’attuale e incontrollata epidemia di obesità, 
che è la componente evolutiva dell’obesità umana. Sappiamo che il 
deposito di grasso negli esseri umani raggiunge il picco durante la tarda 
gestazione e la prima infanzia. Sappiamo anche che i depositi di grasso 
umano non solo attutiscono la malnutrizione ma influenzano anche la 
riproduzione, la funzione immunitaria e finanche la selezione sessuale. 
Pertanto, l’aumentato valore delle riserve di energia nella nostra specie 
potrebbe essere la conseguenza di fattori che aumentano l’incertezza di 
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disponibilità alimentare e la vulnerabilità a quell’incertezza. Nella nostra 
evoluzione, la capacità di accumulare grasso è stata una delle maggiori 
caratteristiche adattive della nostra specie, ma l’ambiente ha reso il 
consumo energetico un evento opzionale in un contesto ricco di cibo a 
buon mercato. Nelle ricche società occidentali, e poi in tutto il mondo, 
non esiste quasi una fluttuazione nella disponibilità di cibo, lo stile di vita è 
sedentario e lo stress è psicologico e non fisico. Le attività che richiedono 
sforzo fisico come l’agricoltura e l’industria sono rapidamente sostituiti dai 
servizi e dalle società tecnologiche in cui il lavoro è condotto da seduti, 
con minimi requisiti di energia fisica. Questo ovviamente conduce a uno 
squilibrio, soprattassando il nostro sistema metabolico. E’ chiaro adesso 
che la crescente incidenza di diabete infantile e lo slittamento dell’inizio 
alle età più giovani non sono solo una conseguenza dell’attivazione 
anticipata dell’autoimmunità ma dovuti al sovraccarico di effetti che 
includono la resistenza all’insulina a causa dell’eccesso di accumulazione 
di cellule di grasso e l’aumentata richiesta di insulina, il centro 
infiammatorio e lo stress psicologico. 
L’enigma davanti a cui si trovano gli esperti oggi è che i programmi 
sanitari pubblici che rendono più consapevoli madri incinte e famiglie 
giovani sul cambio della sovralimentazione e della vita sedentaria dei 
bambini hanno difficilmente successo se ci sono in ballo forti meccanismi 
di repressione e diniego. Sappiamo che l’esposizione a traumi delle prime 
fasi di vita è associato con l’obesità nella vita adulta. Studi recenti hanno 
confermato che c’è un’alta correlazione significativa tra i fattori di stress 
delle prime fasi di vita con l’indice di massa corporea indipendentemente 
da ogni altra rilevante storia medica o psichiatrica. Una storia di 
sopraffazione, repulsione e abusi emozionale preannuncia obesità da 
adulti. C’è chiaramente una condivisa biologia dell’obesità e disturbi 
metabolici da una parte e ansia e depressione dall’altra. 
Sulla base di queste recenti rivelazioni e intuizioni, non sarebbe ragionevole 
dare al mio approccio perlomeno un’altra attenzione? Innanzitutto, accettare 
la nozione dei meccanismi inconsci che reprimono gli approcci razionali per 
cambiare il nostro stile di vita ci aiuterà ad affrontare le radici del problema 
dell’obesità. Sembra che abbiamo non solo un moderno ambiente 
obesogenico ma anche una precoce programmazione obesogenica del 
nostro cervello. Teseo usava un gomitolo di filo entrando nel labirinto del 
Minotauro. Aveva legato il filo alla porta e l’aveva fatto scorrere dietro di sé 
mentre entrava. Dopo aver ucciso il Minoauro nelle zone più profonde del 
Labirinto, è riuscito a trovare l’uscita seguendo il filo. Ho usato questa 
leggenda per sviluppare questa tecnica di psicoanalisi, rivelando eventi 
chiave delle prime fasi di vita come origine o causa degli attuali problemi di 
un paziente. Sembra utile usare il filo di Teseo per svelare i meccanismi 
biologici e genetici che conducono a un’aumentata suscettibilità del male 
adattamento sia ambientale che mentale al nostro ambiente moderno. 
Inoltre, i principi della psicanalisi possono aiutarci a riesumare traumi 
precedenti, paura e ansia che portano a stress e al sollievo del cibo. La 
combinazione di angoscia repressa causata dai traumi dell’infanzia, stress 
psicologico cronico, caratteristiche depressive, mancanza paralizzante di 
attività fisica e nutrizione dissociata dagli effettivi bisogni calorici impedisce ad 
ampie fasce della popolazione della nostra società di controllare il proprio 
peso. Soluzioni durevoli per l’obesità devono rivolgersi all’interfaccia della 
realtà, i timori repressi e i conflitti inconsci che determinano i sentieri specifici 
della ricerca del piacere. La controprova di queste ipotesi sarebbe il miglior 
regalo per il mio 150simo compleanno.   
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Abstract 

Psychotherapy is used commonly to treat a variety of mental illnesses, yet 
surprisingly little is known about its biological mechanisms especially in 
comparison with pharmacotherapy. In this review we survey the current 
knowledge about changes in brain function following psychotherapeutic 
intervention that are detectable with current neuroimaging techniques. 
We also consider the possible role for neuroimaging in refining clinical 
diagnoses and predicting treatment outcome, which would benefit both 
clinical decisionmaking and the cognitive neuroscience of 
psychotherapy. 
 
Le neuroscienze hanno sviluppato un gran numero di metodi per 
analizzare le funzioni cognitive, che hanno arrichito la nostra 
comprensione delle funzioni mentali sia normali che patologiche. Queste 
intuizioni hanno anche migliorato l'abilità di intervenire 
farmacologicamente nel trattamento dei pazienti con disturbi mentali. 
Questa comprensione può fornire informazioni anche agli interventi 
psicoterapeutici? 
Nonostante gli spettacolari miglioramenti nel campo della 
psicofarmacologia, nelle ultime decadi la psicoterapia ha continuato a 
giocare un ruolo importante nel trattamento dei disturbi mentali. Due 
forme di psicoterapia, la terapia cognitivo-comportamentale e la terapia 
interpersonale, si sono dimostrate efficaci nela terapia in trial clinici 
controllati. Inoltre, per alcuni disturbi, come la depressione maggiore, uso 
combinato di psicoterapia e farmaci può portare a migliori outcome di 
trattamento rispetto all'uso di ciascuna forma di trattamento, usata da 
sola.1-3 Anche in disturbi severi,- ad esempio la schizofrenia, alcuni tipi di 
psicoterapia, come la psicoeducazione o la terapia cognitivo-
comportamentale, possono aumentare la compliance al trattamento 
farmacologico e diminuire la frequenza dei ricoveri, anche se queste 
terapie non influiscono direttamente sul decorso della malattia.4 
Comunque, nonostante l'uso estensivo della psicoterapia in un gran 
numero di disturbi mentali, resta ancora da definire una prospettiva 
biologica sui suoi meccanismi. 
La necessità di una prospettiva biologica si dimostra da sé. La ricerca 
psicofarmacologica continua a portare allo sviluppo di farmaci più 
specifici ed efficaci, con effetti collaterali sempre meno invalidanti. 
Questo genere di ricerca è, a nostro avviso, altrettanto necessario per 
quanto riguarda i meccanismi dell'azione psicoterapeutica a livello 
biologico, cognitivo e comportamentale, ma la ricerca sulla psicoterapia 
rimane molto indietro rispetto a quella sulla farmacoterapia. Questo è in 
parte dovuto al costo, alla scomodità o alla difficoltà di condurre e 
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valutare un ciclo completo di psicoterapia in condizioni controllate. Fino 
allo scorso decennio, si pensava che i meccanismi biologici delle azioni 
psicoterapeutiche non fossero aperti alle indagini neurobiologiche. Con 
l'avvento di tecniche di neuroimaging ad elevata risoluzione spaziale e 
temporale, la capacità di sondare le conseguenze biologiche degli 
interventi psicoterapeutici è diventata attuabile, e con essa la capacità 
di documentare l'efficacia della psicoterapia, di seguire il suo decorso, e 
di affinare le sue applicazioni appropriate per disturbi e pazienti 
selezionati. Oltre alle applicazioni pratiche, investigare la biologia della 
psicoterapia è importante per il tentativo della psichiatria di collegare 
specifiche funzioni mentali con con specifici meccanismi cerebrali. 
Questa comprensione può essere d'aiuto anche nell'analisi di come 
l'ambiente influenzi il cervello. La psicoterapia è una forma controllata di 
apprendimento che avviene nel contesto di una relazione terapeutica. 
Da questa prospettiva, la biologia della psicoterapia può essere vista 
come un tipo speciale di biologia dell'apprendimento.5  
Siccome lo studio neurobiologico della psicoterapia è agli albori, il nostro 
tentativo di analizzare questi studi in un momento così precoce è 
necessariamente incompleto. Ciononostante, anche questa incursione 
iniziale fornisce diverse nuove iniziali intuizioni su cosa sarà fattibile in un 
prossimo futuro. Quindi noi delineiamo non solo a che punto siamo ora, 
ma anche come il futuro raffinamento delle tecniche può portare a degli 
avanzamenti in questo campo. La discussione è limitata a tre disturbi per i 
quali il lavoro di neuroimaging è più avanzato: depressione, disturbo 
ossessivo-compulsivo (DOC) e stati d'ansia. Considerando queste 
malattie, ci siamo focalizzati sull'uso del neuroimaging per diagnosticare e 
comprendere la psicopatologia, per seguire il decorso del disturbo e per 
predirre l'outcome del trattamento. 
 
Imaging basale cerebrale: individuare i cambiamenti associati con la 
psicoterapia 
La maggior parte degli studi di neuroimaging sulla psicoterapia si è 
focalizzata su depressione e disturbo ossessivo-compulsivo e ha 
esaminato il metabolismo basale cerebrale o il flusso sanguigno cerebrale 
basale in questi disturbi.6-10 I diversi studi pubblicati sono coerenti nel 
dimostrare cambiamenti conseguenti alla psicoterapia per quanto 
riguarda l'attività cerebrale in pazienti con questi disturbi confrontati con 
soggetti di controllo sani. Un trattamento di successo frequentemente 
riporta il cervello in uno stato che assomiglia superficialmente a quello dei 
soggetti di controllo. Di particolare interesse è l'osservazione che alcuni 
dei cambiamenti che accompagnano una psicoterapia di successo 
assomigliano a quelli visti con la psicofarmacoterapia, che suggerisce 
che, almeno in alcuni casi, psicoterapia e farmaci possono agire su una 
serie di bersagli cerebrali comuni. 
I primi studi di neuroimaging sul DOC hanno usato la tomografia ad 
emissione di positroni con fluoro-desossiglucosio (FDG-PET). Una scansione 
tipica comprende un'acquisizione continua per 30-40 minuti mentre i 
pazienti sono a riposo, e queste scansioni quindi non sono sensibili ai 
cambiamenti momento per momento dell'attività neuronale, come può 
accadere durante l'esecuzione di un compito cognitivo. Nel primo di 
questi studi, Baxter et al.6 hanno riscontrato un aumento del metabolismo 
basale del glucosio nel nucleo caudato dei pazienti con DOC. Il 
trattamento, sia con l'inibitore selettivo del reuptake della serotonina 
(SSRI) fluoxetina, che con la psicoterapia di esposizione hanno invertito 
l'anormalità metabolica associata con il disturbo. Un secondo studio, su 
un'altra popolazione ha scoperto che i pazienti che hanno risposto alla 
psicoterapia hanno mostrato un maggior decremento nel metabolismo 
del caudato rispetto ai pazienti che non hanno risposto.10 Sebbene 
entrambi questi studi iniziali mancassero di gruppi di controllo, hanno 
tuttavia dimostrato che la psicoterapia può produrre un cambiamento 
individuabile nell'attività cerebrale. 
Gli studi seguenti sulla psicoterapia con FDG-PET si sono focalizzati 
principalmente sulla depressione. L'osservazione più comune alla FDG-PET 
nella depressione è una diminuzione dell'attività basale della corteccia 
prefrontale dorsolaterale. Un risultato riportato meno costantemente è 
un'aumentata attività della corteccia prefrontale ventrolaterale.11-14 Sia la 
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terapia con SSRI che la terapia elettroconvulsivante correggevano 
queste anomalie.11 Per collegare questi studi alla psicoterapia, due studi 
hanno confrontato la psicoterapia interpersonale con l'SSRI paroxetina o 
con l'inibitore del reuptake della serotonina e noradrenalina venlafaxina 
nel trattamento della depressione.8,9 Di nuovo, la psicoterapia ha corretto 
le anomalie pre-trattamento, comprese quelle nella corteccia 
prefrontale, con effetti simili a quelli della farmacoterapia. 
La conclusione che si può trarre da queste due serie di studi è che la 
psicoterapia funziona in modo simile alla farmacoterapia nel normalizzare 
le anomalie funzionali nei circuiti cerebrali che danno origine ai sintomi. E' 
probabile comunque che questa visione sia incompleta. Ulteriori ricerche 
potrebbero rendere possibile distinguere i cambiamenti comuni da quelli 
distintivi per queste forme di terapia molto diverse. Questo potrà 
permettere di distinguere tra quelle regioni cerebrali che contribuiscono 
al miglioramento sintomatologico per se e quelle che contribuiscono al 
meccanismo di una terapia in particolare. Ad esempio, Goldapple et al.15 
hanno scoperto che pazienti depressi trattati con terapia cognitivo-
comportamentale mostrano alcuni cambiamenti cerebrali comuni e 
alcuni diversi rispetto a pazienti trattati con paroxetina. Quindi è probabile 
che l'idea iniziale della letteratura, che psicoterapia e farmacoterapia 
producano cambiamenti simili non si dimostri vera in generale. Da questi 
primi studi non si possono trarre solide conclusioni, poiché sono ostacolati 
da una mancanza o da un'incompleta randomizzazione per i tipi di 
trattamento, e poiché mancano certi controlli. 
 
Oltre la funzione cerebrale basale: imaging di risposta allo stimolo degli 
effetti degli interventi psicoterapeutici 
Gli studi recenti hanno cercato di andare oltre la misurazione del 
metabolismo basale esaminando gli effetti della psicoterapia nelle 
risposte neurali contesto-specifiche in compiti rilevanti per quanto 
riguarda la malattia.16,17 In uno di questi studi, Furmark et al.16 (usando 
misure PET di cambiamenti nel flusso sanguigno secondari all'attivazione 
neuronale) hanno esaminato pazienti con fobia sociale trattati con 
citalopram o con terapia di gruppo cognitivo-comportamentale. Tillfors et 
al. avevano scoperto in precedenza che, quando i soggetti affetti da 
fobia sociale, nello scanner, pronunciano un discorso preparato in 
presenza di altre persone, questi hanno un maggior incremento del flusso 
sanguigno regionale nell'amigdala e nell'ippocampo, rispetto ai soggetti 
di controllo (e rispetto al pronunciare il discorso da soli).18 Il miglioramento 
dei sintomi con il trattamento è stato accompagnato da una diminuzione 
dell'attività dell'amigdala e del lobo temporale mediale nella condizione 
stressante del parlare in pubblico (Figura 1). Nessuno di questi 
cambiamenti è stato osservato tra i soggetti di confronto in lista d'attesa. 
Confrontare i gruppi di trattamento con un gruppo di controllo di pazienti 
in lista d'attesa che non hanno ricevuto nessun trattamento ha consentito 
a Furmark et al di escludere i cambiamenti correlati solo al riesame allo 
scanner dei soggetti o semplicemente al passaggio del tempo. Le 
diminuzioni dell'attività dell'amigdala sono state osservate sia nel gruppo 
della terapia cognitivo-comportamentale che in quello del citalopram. I 
due gruppi, tuttavia, hanno mostrato delle differenze rispetto ai 
cambiamenti al di fuori dell'amigdala. E' interessante notare che il grado 
al quale l'attività dell'amigdala è diminuita come risultato della terapia 
prediceva la riduzione dei sintomi del paziente a distanza di un anno. 
Sfortunatamente, a causa della piccola dimensione del campione, lo 
studio non è stato in grado di distinguere tra responders e nonresponders 
per ogni modalità di trattamento. Questa distinzione potrebbe aver 
consentito la dissociazione degli effetti sul miglioramento dei sintomi del 
trattamento dalle conseguenze dell'aver ricevuto il trattamento per se. 
Nonostante le loro limitazioni, sia gli studi di metabolismo basale che quelli 
di imaging in risposta allo stimolo hanno dimostrato che la psicoterapia 
produce cambiamenti nel cervello, alcuni dei quali possono essere 
comuni a quelli indotti dalla farmacoterapia, mentre altri possono essere 
specifici per quella modalità. Man mano che i substrati neurobiologici del 
cambiamento psicoterapeutico vengono definiti meglio, studi animali più 
mirati potranno anche focalizzarsi su queste regioni cerebrali e sulle reti 
funzionali a cui partecipano. 
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Futuri miglioramenti nel neuroimaging della psicoterapia 
Il neuroimaging può essere una modalità di indagine altamente sensibile. 
Invece che guardare ad una singola misura dipendente (ad esempio, i 
tempi di reazione), il neuroimaging valuta simultaneamente l'attività di 
ogni parte del cervello. Questa flessibilità può essere aumentata usando 
una varietà di stimoli e compiti, e inoltre usando tecniche di analisi dei 
dati che possono sondare separatamente i dati per l'attivazione, la 
connettività e le interazioni rete-livello. 
Questa sensibilità del neuroimaging ha diverse implicazioni. In primo 
luogo, il neuroimaging può fornire una modalità indipendente di 
raggruppamento  dei pazienti sulla base di variabili biologiche specifiche, 
che sono più vicine agli aspetti della psicopatologia della malattia. La 
depressione maggiore, ad esempio, è probabile abbia eziologie multiple 
distinte, e queste eziologie distinte possono essere clinicamente 
indistinguibili. Creare dei sottogruppi di pazienti può rivelare perché alcuni 
pazienti migliorano con particolari terapie ed altri no. 
Il potere delle nuove tecniche di analisi dei dati per raggruppare 
oggettivamente soggetti sulla base di criteri biologici è stato illustrato da 
Meyer-Lindenberg et al.19 Questi hanno usato analisi multivariate e hanno 
scoperto che l'espressione di un modello di attività nell'intero cervello in 
un individuo separa quasi perfettamente un gruppo di pazienti 
schizofrenici da un gruppo di controllo (come se fosse un marker 
diagnostico). In questo modo, sono stati in grado di usare scansioni del 
cervello a riposo per separare due coorti indipendenti con il 94% di 
accuratezza. La maggior parte degli studi usa metodi di analisi univariata 
ed esamina l'attività di singole regioni cerebrali per volta invece che 
gruppi di aree in tutto il cervello. Questo può portare ad un alto grado di 
sovrapposizione tra l'attivazione regionale in un gruppo di pazienti e in un 
gruppo di controllo- una distinzione che si può facilmente ottenere 
usando metodi di analisi multivariata. 
Predire se una particolare terapia funzionerà per un dato paziente può, 
invece, dipendere più dalle caratteristiche funzionali del cervello di 
quest'individuo che da come viene diagnosticato il paziente. In altre 
parole, capire come il cervello di un individuo processa particolari stimoli 
può fornire informazioni critiche per predire l'outcome del trattamento. La 
quantificazione basata sul neuroimaging della funzione di regioni 
cerebrali durante compiti rilevanti o irrilevanti riapetto alla malattia in 
modo standardizzato tra i pazienti può mettere in evidenza molte 
differenze importanti. Queste differenze possono predire come un 
paziente processerà e risponderà agli stimoli nel contesto di particolari 
forme di psicoterapia, o dopo un trattamento farmacologico. Questo tipo 
di approccio può essere visto come un “test da stress cognitivo-emotivo”, 
proprio come i cardiologi usano i test da stress di esercizio assieme alla 
scansione con radionuclidi per mettere in evidenza i sottili cambiamenti 
della funzione cardiaca che possono predire le progressione della 
malattia e selezionare il trattamento più indicato nella gamma di opzioni 
mediche e chirurgiche. Inoltre, come nella cardiologia, scansioni seriali di 
pazienti individuali possono permettere di monitorare i progressi del 
trattamento più direttamente e precisamente di quanto sia mai stato 
possibile prima, e possono fornire segni precoci di miglioramento o di 
ricaduta, ben prima che possano essere visibili cambiamenti nel 
comportamento o nella valutazione dei sintomi. Le predizioni sull'outcome 
possono essere efficaci anche senza una piena comprensione del perché 
un particolare schema di attivazione cerebrale predica un outcome 
migliore. 
Queste argomentazioni sono basate sull'assunto che siano variabili 
biologiche a causare le manifestazioni comportamentali dei disturbi 
psichiatrici, e sono quindi probabilmente indici più sensibili della patologia 
sottostante rispetto al monitoraggio dei sintomi. Inoltre, le misure di 
neuroimaging sono anche sensibili ai processi sia di livello conscio che 
inconscio, dato che devono essere entrambi riflessi da processi sottostanti 
nel cervello. In più, gli approcci di neuroimaging possono essere allo 
stesso tempo usati per aiutare la concettualizzazione della psicopatologia 
e della psicoterapia in termini funzionali. 
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Predire l'outcome con il neuroimaging 
Le predizioni di outcome più convincenti vengono dagli studi di 
neuroimaging sulla depressione. Mentre questi studi si riferiscono alla 
farmacoterapia della depressione, possono essere almeno 
concettualmente estesi alla psicoterapia. Uno studio FDG-PET caposaldo 
sul trattamento farmacologico della depressione unipolare ha scoperto 
che l'attività nella corteccia cingolata anteriore rostrale differenzia in 
modo unico i responders dai nonresponders al trattamento.20 I responders 
avevano un ipermetabolismo prima del trattamento rispetto ai soggetti di 
controllo, mentre i nonresponders avevano un ipometabolismo (Fig 2A). Il 
valore predittivo dell'attività della corteccia cingolata anteriore rostrale 
pretrattamento è stato confermato da studi successivi, come spiegato 
sotto. L'attività della corteccia cingolata rostrale ha predetto una migliore 
risposta al trattamento con paroxetina,21 come alla terapia di 
deprivazione parziale di sonno (Fig 2B).22,23 Più di recente, Pizzigalli et al.24 
hanno registrato l'attività EEG sullo scalpo in pazienti depressi trattati con 
nortriptilina, focalizzandosi su una banda di frequenza EEG che si pensa 
sia generata dal cingolato anteriore. Di nuovo, i pazienti che mostravano 
un'iperattività elettrica nel cingolato rostrale prima del trattamento hanno 
dimostrato una miglior risposta 4-6 mesi dopo il trattamento, un effetto 
che non era correlato alla severità pretrattamento della depressione (Fig. 
2C). Nel primo studio volto ad esaminare il reclutamento funzionale del 
cingolato rostrale, invece della sua attività o il suo metabolismo basali, 
Davidson et al.25 hanno esaminato l'attivazione, con la risonanza 
magnetica funzionale (fMRI), in risposta alla visione di stimoli visivi a 
valenza negativa, confrontati con stimoli neutri. Anch’essi hanno 
riscontrato che una più elevata attivazione pretrattamento del cingolato 
rostrale prediceva un punteggio più basso sulla scala dei sintomi 
depressivi 8 settimane dopo il trattamento (Fig 2D). 
Il cingolato anteriore può essere diviso in tre sottodivisioni (dorsale, 
ventrale e rostrale) da criteri anatomici e di imaging funzionale.26,27 La 
divisione dorsale (cognitiva) della corteccia cingolata anteriore è spesso 
attivata da compiti non emotivi che producono conflitti tra risposte 
potenziali (ad esempio, una Stroop Task colore-parola, in cui il colore del 
carattere della parola da identificare è incongruente con la parola 
stessa: “rosso” scritto in inchiostro verde).  La divisione ventrale (affettiva) 
della corteccia cingolata anteriore può essere reclutata da protocolli di 
induzione dell'umore.14,26 Nella depressione, sono state osservate 
modificazioni sia delle regioni dorsali che ventrali del cingolato.13,28,29 

La divisione rostrale della corteccia cingolata anteriore è collocata tra 
queste altre due suddivisioni. Essa riceve input da entrambe le altre 
divisioni della corteccia cingolata anteriore e si pensa li integri.27 Quindi, la 
corteccia cingolata anteriore può essere importante per individuare il 
conflitto nel dominio emotivo e per reclutare i processi cognitivo-attentivi 
per risolvere il conflitto. In supporto a questa visione, la corteccia 
cingolata anteriore rostrale diventa più attiva quando si chiede ai 
soggetti di ignorare le parole emotive in un compito di conteggio delle 
parole che quando si istruiscono i soggetti ad ignorare parole neutre.30 In 
questo compito, ci si aspetta che ignorare il contenuto emozionale 
aumenti il conflitto nel dominio emotivo. 
Un modo di capire il potenziale ruolo della corteccia cingolata anteriore 
rostrale nella risoluzione dei conflitti e nel controllo cognitivo è esaminare 
le funzioni della corteccia cingolata anteriore dorsale in condizioni di 
conflitto. Kerns et al.31 hanno scoperto che la divisione dorsale della 
corteccia cingolata anteriore veniva attivata dal conflitto in una Stroop 
Task colore-parola. L'attivazione della corteccia cingolata anteriore 
dorsale provocata da questo conflitto ha predetto un maggiore 
reclutamento della corteccia prefrontale dorsolaterale  nel trial 
successivo. Questo aumento del controllo cognitivo diminuiva l'effetto 
dell'incongruenza, portando quindi a più brevi tempi di reazione per i trial 
incongruenti preceduti da un trial incongruente rispetto ai trial 
incongruenti preceduti da un trial congruente. La corteccia cingolata 
anteriore dorsale pare risolvere i conflitti cognitivi e preparare i sistemi 
cognitivi a ridurre meglio il conflitto nel trial successivo. Per analogia, la 
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corteccia cingolata anteriore rostrale può essere reclutata per risolvere il 
conflitto tra stimoli emotivi o tra contenuti mentali conflittuali. Nella 
depressione maggiore, il controllo cognitivo può essere importante per 
regolare gli effetti dell'umore negativo riguardo a percezioni, pensieri e 
comportamenti. Pazienti con livelli più elevati di attività nel cingolato 
rostrale prima della terapia possono essere in una posizione migliore per la 
guarigione. 
Studi preliminari di imaging sul DOC implicano un'area differente della 
corteccia prefrontale, la corteccia orbitofrontale, nel predire la risposta al 
trattamento. La corteccia orbitofrontale è altamente attivata durante la 
provocazione dei sintomi nei pazienti con DOC.32,33 Uno studio FDG-PET 
del DOC ha scoperto che minori livelli pretrattamento di attività 
predicevano una migliore risposta alla terapia farmacologica (Fig 3A).34 
Più intrigante è stata l'osservazione che un più basso metabolismo della 
corteccia orbitofrontale pretrattamento prediceva una risposta migliore 
sia ai farmaci che alla psicoterapia, mentre livelli di metabolismo più 
elevati nella corteccia orbitofrontale predicevano l'opposto7 (Fig 3B). 
Come in molti degli studi citati sopra, devono essere valutate diverse 
importanti considerazioni. I soggetti non sono stati randomizzati, analizzati 
in condizione di cieco, o comparati con un gruppo con placebo. Perché 
un minore metabolismo orbitofrontale dovrebbe predire l'outcome del 
trattamento non è chiaro. Un più basso metabolismo orbitofrontale 
potrebbe, per esempio, essere collegato al reclutamento di questa 
regione nel controllo comportamentale e nell'inibizione.35,36 Il 
metabolismo orbitofrontale può riflettere il grado di controllo che i 
pazienti sentono di dover esercitare sul loro comportamento per 
soddisfare le loro compulsioni. Non è evidente neppure perché il 
metabolismo orbitofrontale possa predire risultati opposti per la 
psicoterapia e per la farmacoterapia. Infine, poiché nessuno di questi 
studi di predizione di outcome nella depressione confronta psicoterapia e 
farmacoterapia, non si sa se l'attività della corteccia cingolata anteriore 
rostrale nella depressione possa predire l'outcome in modo differenziale a 
seconda del tipo di trattamento come la corteccia orbitofrontale 
potrebbe fare nel DOC. 
 
Il ruolo della consapevolezza: implicazioni della processazione conscia 
ed inconscia per la psicopatologia e per la psicoterapia 
La maggior parte delle teorie di psicopatologia, sia psicodinamiche che 
cognitive, enfatizzano l’importanza dei processi mentali inconsci.37-39 
Questo è particolarmente evidente nei disturbi d’ansia. Nonostante tutte 
le loro differenze, queste teorie generalmente concordano sul fatto che i 
processi inconsci rilevanti per l’ansia 1) dovrebbero essere diversi tra 
individui con diversi livelli d’ansia; e 2) sono probabilmente la somma di 
una famiglia di processi che avvengono al di fuori della consapevolezza 
soggettiva. Uno studio recente di fMRI40 ha studiato queste caratteristiche 
della processazione inconscia nell’ansia. I risultati gettano luce sui 
componenti consci ed inconsci dell’ansia e delineano nuovi modi di 
valutare i meccanismi attraverso i quali i soggetti ansiosi rispondono al 
trattamento. Etkin et al.40 hanno esaminato un gruppo di volontari normali 
e li hanno esposti a visi paurosi. Dal momento che nessuno dei 
partecipanti aveva un disturbo d’ansia, essi rappresentano la gamma di 
ansia (di tratto) basale presente nella popolazione normale. Le espressioni 
facciali paurose sono segnali culturalmente conservati di minaccia che si 
sono dimostrate stimolare l’attività dell’amigdala.41,42 Questi visi sono stati 
presentati per la processazione conscia ed inconscia; quest’ultima è stata 
raggiunta attraverso il mascheramento retroattivo, che implica la 
presentazione di una faccia paurosa molto rapidamente seguita 
immediatamente dalla presentazione di un viso neutro. Questa 
procedura rende gli stimoli non riportabili coscientemente. Mentre 
vedevano questi visi, i soggetti erano impegnati in un compito di 
identificazione di colori non collegato con le emozioni espresse dai visi. I 
tempi di reazione in questo compito potevano mostrare gli effetti 
dell’emozione, se processare il contenuto emotivo influiva sulle risorse 
attentive disponibili per il compito di identificazione di colori. 
Etkin et al.40 hanno scoperto che le differenze individuali nell’ansia di 
tratto predicevano l’attività dell’amigdala, allo stesso modo dei tempi di 
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reazione e dell’attività di regioni corticali importanti per l’attenzione (Fig 4 
e Fig 5). Comunque, la relazione tra attività cerebrale o comportamento 
e ansia di tratto era visibile solo quando gli stimoli erano processati in 
modo inconscio. Etkin et al. hanno quindi identificato una rete di regioni 
cerebrali importanti nella vigilanza emotiva inconscia che viene descritta 
comunemente a livello comportamentale per individui non clinicamente 
ansiosi e per pazienti con disturbi d’ansia (Fig 5).43 Questa rete 
comprendeva l’amigdala per la valutazione emotiva e la corteccia 
prefrontale dorsolaterale e la corteccia cingolata posteriore nel dirigere 
l’attenzione per una migliore processazione della minaccia inconscia. La 
rete conteneva anche un certo numero di regioni visive ventrali 
importanti nella processazione di oggetti, in particolare visi. Si suppone 
che un’aumentata attività in queste regioni visive rifletta gli effetti di 
un’aumentata attenzione. L’arousal emotivo ha portato a una più rapida 
identificazione dei colori, ma, di nuovo, solo quando l’emozione veniva 
processata in modo inconscio.  
Il fatto che l’attivazione cerebrale e i tempi di reazione non si siano 
dimostrati correlati con l’ansia quando la paura veniva processata in 
modo conscio illustra un altro punto importante: i processi consci possono 
regolare secondariamente i bias inconsci. Dato che i soggetti studiati da 
Etkin et al. erano liberi da disturbi d'ansia di ordine clinico, il fallimento del 
controllo del comportamento corretto da parte dei processi consci può 
essere alla base di alcuni disturbi d'ansia di ordine clinico, i quali 
permetterebbero ai bias inconsci di influenzare pensieri e comportamenti 
ad un'entità maladattativa. Uno di questi disturbi è il disturbo post-
traumatico da stress (PTSD). In risposta alla provocazione sintomatica, i 
pazienti con PTSD, confrontati con individui esposti ad eventi traumatici 
senza PTSD, comunemente iperattivano l'amigdala e ipoattivano la 
corteccia prefrontale mediale, inclusa la corteccia cingolata anteriore 
rostrale.44 L'iperattivazione dell'amigdala si attua anche in risposta a 
stimoli processati a livello inconscio.45 Più di recente, Shin et al.46 hanno 
presentato a soggetti affetti da PTSD immagini di visi paurosi e felici dallo 
stesso set di immagini usate da Etkin et al.40 e hanno scoperto che i visi 
paurosi portavano ad una maggiore attivazione dell'amigdala e 
ipoattivazione della corteccia cingolata anteriore rostrale nei pazienti, 
quando confrontati con soggetti di controllo. Il grado di ipoattivazione 
della corteccia cingolata anteriore rostrale è stato predetto dai sintomi 
dei pazienti, suggerendo che l'ipofunzione della corteccia cingolata 
anteriore rostrale durante la processazione conscia di generici stimoli 
minacciosi possa essere una ragione per la quale i pazienti con PTSD non 
possono regolare in modo conscio i loro bias inconsci correlati all'ansia. 
Come discusso in precedenza, un modo in cui la corteccia cingolata 
anteriore rostrale può regolare il comportamento è attraverso il 
reclutamento del controllo cognitivo in condizioni di conflitto emotivo. 
Distinguere tra processi consci ed inconsci può essere essenziale per 
comprendere sia la psicopatologia che la psicoterapia. Ad esempio, 
alcune terapie (o farmaci) possono alterare la capacità per la 
regolazione secondaria di bias inconsci (ad esempio l'attività della 
corteccia cingolata anteriore rostrale o di aree connesse), ma non i bias 
per se. Alternativamente, l'efficacia di una terapia può essere legata alla 
sua capacità di normalizzare i bias inconsci. Si possono immaginare due 
semplici processi per cui i bias possono essere corretti. L'eccessiva 
attivazione inconscia dell'amigdala causata dall'ansia può essere 
normalizzata attraverso cambiamenti che avvengono primariamente 
nell'amigdala o attraverso il reclutamento di aree aggiuntive, forse aree 
inibitorie dal livello superiore a quello inferiore nella corteccia frontale. 
Quindi, il neuroimaging può aiutare a distinguere i cambiamenti cerebrali 
consci da quelli inconsci e identificare quali particolari cambiamenti 
cerebrali sono responsabili del miglioramento comportamentale. 
 
Sviluppo precoce, psicoterapia e la promessa della prevenzione 
Uno degli scopi ultimi della psichiatria è la prevenzione della malattia 
mentale. Questo richiederà nuovi insight nella storia naturale della 
malattia, nelle vulnerabilità premorbose e nei prodromi che identificano 
gli individui a rischio per una certa malattia. Gli studi di neuroimaging 
hanno cominciato a focalizzarsi su tre fattori di sviluppo che 
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predispongono ai disturbi psichiatrici: 1) geni di vulnerabilità per i disturbi 
d'ansia e dell'umore; 2) il temperamento, o i bias di risposta emotivi innati; 
e 3) storia di abuso di trauma. Venti anni fa, Jerome Kagan ha identificato 
bambini con timidezza e inibizione temperamentale47 e ha scoperto che 
questo tratto è ereditabile48 e relativamente stabile nell'età giovane 
adulta.49 I bambini inibiti, che possono essere identificati durante il primo 
anno di vita misurando l'inibizione comportamentale e l'iperattività 
autonomica e dell'asse ipotalamo-ipofisi-surrene alla novità, sono a rischio 
di sviluppare disturbi d'ansia sociale (fobia sociale) da bambini e 
adolescenti, e disturbi d'ansia generalizzati da adulti. Il temperamento 
opposto (non inibito) si riferisce a bambini che avvicinano prontamente 
nuove persone e nuove situazioni. Questo tratto precoce ha anche i suoi 
svantaggi nello sviluppo: adolescenti non inibiti da bambini sono a rischio 
di comportamenti impulsivi, aggressivi e antisociali, ed eventualmente di 
disturbo bipolare.50 

Per capire le differenze neurobiologiche tra questi tratti di vulnerabilità 
opposti, Schwartz et al.49 hanno usato la fMRI per studiare giovani adulti 
che sono stati identificati come inibiti o non inibiti durante il secondo anno 
di vita. Hanno esaminato le reazioni dei soggetti alla novità mostrando a 
questi giovani volti umani nuovi o familiari. I soggetti inibiti da bambini 
rispondevano con un'attivazione significativamente maggiore 
dell'amigdala sia alle facce conosciute che a quelle nuove, rispetto ai 
soggetti non inibiti da bambini. I soggetti che erano bambini non inibiti 
non mostravano differenze significative nella risposta alle facce nuove 
rispetto alle facce familiari. Questi risultati dimostrano che certi tratti 
comportamentali, che possono essere identificati nell'infanzia e portano 
con loro un certo rischio psicopatologico, sono caratterizzati da differenze 
di persistenza in specifici circuiti cerebrali coinvolti nella processazione 
delle risposte emotive alla novità e all'incertezza. I bambini 
comportamentalmente inibiti si sono scoperti avere una più bassa 
attivazione corticale centroparietale in risposta a facce arrabbiate o 
neutre.51 

Una delle sequele psichiatriche più comuni e più disabilitanti del 
temperamento inibito è il disturbo d'ansia sociale.52 Il disturbo d'ansia 
sociale, chiamato anche fobia sociale, è il terzo disturbo psichiatrico più 
comune,53 con una prevalenza lifetime stimata tra il 3 e il 13%. I bambini 
con elevata ansia sociale sbagliano a classificare le espressioni facciali 
arrabbiate,55 e gli adulti con fobia sociale56 dimostrano innalzate riposte 
dell'amigdala a volti arrabbiati. Prese insieme, queste osservazioni 
suggeriscono che timidezza e inibizione comportamentale nei bambini 
sono un fenotipo precoce di sviluppo di un set di geni di vulnerabilità per il 
disturbo d'ansia sociale. I meccanismi neurofisiologici di questo fenotipo 
sembrano coinvolgere ipoattivazione di aree corticali importanti per la 
processazione di espressioni facciali a valenza negativa e iperattivazione 
dell'amigdala. Quindi, ci potrebbe essere un eccesso di risposta dal basso 
verso l'alto, opposto a quelle dall'alto al basso, ai segnali minacciosi o 
stressanti in queste condizioni. L'interazione tra sistemi corticali e 
sottocorticali può determinare la forma precisa della patologia e se è 
sensibile al trattamento.57 

Gli effetti avversi dell'inibizione comportamentale possono essere 
moderati dall'ambiente educativo precoce. Ad esempio, sebbene 
bambini di 18 mesi inibiti abbiano più elevate risposte del cortisolo alla 
“Strange Situation”, un breve paradigma di separazione in laboratorio, di 
quanto facciano i bambini non inibiti, un attaccamento sicuro 
madre/bambino abbassa le risposte del cortisolo dei bambini inibiti a livelli 
più vicini a quelli dei bambini non inibiti.58 Inoltre, la stabilità del tratto di 
inibizione comportamentale nel tempo è stata collegata allo stile 
parentale. Specificatamente, l’inibizione nell’età infantile predice la 
reticenza con coetanei non familiari a quattro anni solo se le madri si sono 
dimostrate intrusive e hanno fatto commenti derisori. Se le madri non si 
sono mostrate intrusive nè derisorie allora l’inibizione dei loro figli non si è 
dimostrata associata significativamente con la reticenza con i coetanei a 
quattro anni di età.59 

Questi dati hanno implicazioni per la terapia e anche per la prevenzione. 
Sia la farmacoterapia che la psicoterapia sono efficaci nel trattamento 
del disturbo di ansia sociale. Farmacoterapie efficaci includono 
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paroxetina e venlafaxina, che inibiscono il reuptake delle monoamine da 
parte dei recettori presinaptici.60 Tra le psicoterapie, la terapia cognitivo-
comportamentale si è dimostrata utile per gli adulti.61 Sono in fase di 
sviluppo modifiche della terapia cognitivo-comportamentale 
specificamente intese a prevenire la morbidità cronica del disturbo 
d'ansia sociale in bambini e adolescenti, come la “Skills fos Social and 
Academic Success (SASS)”.62 

Il successo della terapia cognitivo-comportamentale sia negli adulti che 
nei bambini può essere collegato alla sua capacità di aiutare le persone 
ansiose a disimpegnare l'attenzione dagli stimoli minacciosi.63,64 Quindi, le 
psicoterapie cognitive per l'ansia sociale possono facilitare il controllo 
dall'alto al basso (ad esempio, la capacità di spostare l'attenzione in 
modo appropriato di fronte a minacce sociali percepite, un'abilità di cui 
mancano i bambini inibiti e gli adulti con fobia sociale). Quindi, 
l'apprendimento strutturato che si attua nella psicoterapia cognitivo-
comportamentale o nella SASS può integrare l'apprendimento che 
avviene normalmente nel contesto di un attaccamento sicuro alla madre 
o di uno stile parentale adattativo. Il successo della farmacoterapia può 
essere dovuto ad altri meccanismi, come discusso prima. Dunque, può 
essere possibile adattare la scelta di una modalità di trattamento 
appropriata ai pazienti individuali basandosi sulla valutazione guidata dal 
neuroimaging della loro reazione alle novità e delle loro capacità di 
controllo cognitivo. Usare il neuroimaging in questo modo aiuterebbe 
quindi a prevenire particolari disturbi, piuttosto che a trattarli una volta 
che si sono sviluppati. 
 
CONCLUSIONE 
Non ci sono più dubbi sul fatto che la psicoterapia possa provocare 
cambiamenti cerebrali individuabili. Sebbene gli studi biologici sulla 
psicoterapia siano appena cominciati, diverse linee di evidenza indicano 
il ruolo importante del neuroimaging nella valutazione dei meccanismi di 
patogenesi del disturbo, nel seguire il successo degli interventi terapeutici, 
e nella predizione pretrattamento dell'outcome. Noi proponiamo diversi 
punti che possono guidare i futuri lavori in quest'area.  
In primo luogo, le modificazioni post-psicoterapia nel funzionamento 
cerebrale individuabili con il neuroimaging devono essere esplorate in 
modo più sistematico. Ad esempio, i risultati descritti sopra suggeriscono 
importanti differenze nei meccanismi tra i processi operati a livello conscio 
ed inconscio. Queste distinzioni devono essere fatte considerando i 
meccanismi d'azione della psicoterapia e le risorse cognitive che gli 
individui possiedono che entrano nella loro terapia. 
In secondo luogo, l'identificazione dei marker cerebrali pre-terapia che 
possono essere predittori del successo del trattamento può avere una 
grande utilità clinica. L'attività pre-trattamento del cingolato anteriore e 
della corteccia orbitofrontale si è scoperta predire il grado in cui un 
paziente migliorerà dopo il trattamento farmacologico rispettivamente di 
depressione e DOC. Queste due regioni possono essere prognostiche 
anche per l'outcome della psicoterapia, dal momento che sono 
coinvolte nel rilevamento e nella risoluzione del conflitto, e nell'inibizione 
comportamentale – funzioni che possono essere bersagli chiave della 
psicoterapia. Sarà dunque importante determinare quali regioni cerebrali 
sono predittive di outcome in ciascuna malattia, se le regioni 
prognostiche sono specifiche per una malattia o per una forma di 
trattamento, e se una risposta diversa ai farmaci rispetto alla psicoterapia 
possa essere predetta prima del trattamento. Inoltre, capire le funzioni 
cerebrali che predicono in modo migliore la risposta al trattamento può 
permettere lo sviluppo di agenti farmacologici che aumentano 
specificamente l'attività all'interno delle regioni prognostiche. Unire i nuovi 
agenti farmacologici con la psicoterapia sarà chiaramente di beneficio 
nel portare ad un miglioramento dell'outcome.1 

Infine, nuove scoperte biologiche nella predisposizione alla 
psicopatologia, come inibizione comportamentale e timidezza dall'età 
infantile, possono fornire l'opportunità per interventi preventivi di tipo 
psicoterapeutico o farmacologico, che potrebbero arrestare il processo 
patologico precocemente nel suo sviluppo. Ulteriori indagini sulla biologia 
di queste predisposizioni possono quindi aiutare nello sviluppo di nuove 
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terapie. Ora abbiamo bisogno di focalizzarci sui migliori approcci di 
neuroimaging in tre aree: per guidare scelte terapeutiche individualizzate, 
per seguire i progressi dei pazienti e per usare queste informazioni per 
predire la guarigione e le probabilità di ricaduta. 
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Abstract 

Context The place of long-term psychodynamic psychotherapy (LTPP) 
within psychiatry is controversial. Convincing outcome research for LTPP 
has been lacking. 
Objective To examine the effects of LTPP, especially in complex mental 
disorders, ie, patients with personality disorders, chronic mental disorders, 
multiple mental disorders, and complex depressive and anxiety disorders 
(ie, associated with chronic course and/or multiple mental disorders), by 
performing a meta-analysis. 
Data Sources Studies of LTPP published between January 1, 1960, and 
May 31, 2008, were identified by a computerized search using MEDLINE, 
PsycINFO, and Current Contents, supplemented by contact with experts 
in the field. 
Study Selection Only studies that used individual psychodynamic 
psychotherapy lasting for at least a year, or 50 sessions; had a prospective 
design; and reported reliable outcome measures were included. 
Randomized controlled trials (RCTs) and observational studies were 
considered. Twenty-three studies involving a total of 1053 patients were 
included (11 RCTs and 12 observational studies). 
Data Extraction Information on study characteristics and treatment 
outcome was extracted by 2 independent raters. Effect sizes were 
calculated for overall effectiveness, target problems, general psychiatric 
symptoms, personality functioning, and social functioning. To examine the 
stability of outcome, effect sizes were calculated separately for end-of-
therapy and follow-up assessment. 
Results According to comparative analyses of controlled trials, LTPP 
showed significantly higher outcomes in overall effectiveness, target 
problems, and personality functioning than shorter forms of 
psychotherapy. With regard to overall effectiveness, a between-group 
effect size of 1.8 (95% confidence interval [CI], 0.7-3.4) indicated that after 
treatment with LTPP patients with complex mental disorders on average 
were better off than 96% of the patients in the comparison groups 
(P=.002). According to subgroup analyses, LTPP yielded significant, large, 
and stable within-group effect sizes across various and particularly 
complex mental disorders (range, 0.78-1.98). 
Conclusions There is evidence that LTPP is an effective treatment for 
complex mental disorders. Further research should address the outcome 
of LTPP in specific mental disorders and should include cost-effectiveness 
analyses. 
 

Il ruolo del trattamento psicoanalitico e psicodinamico all'interno della 
psichiatria è controverso.1,2 Sebbene alcuni studi supportino l'efficacia 
della psicoterapia psicodinamica breve,3-7 mancano ricerche 
convincenti sull'outcome della psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine.1,2,8 Le evidenze suggeriscono che la psicoterapia breve sia 
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sufficientemente efficace per la maggior parte degli individui che 
sperimentano uno stress acuto.9 Le evidenze comunque indicano che i 
trattamenti a breve termine sono insufficienti per un numero 
considerevole di pazienti con disturbi mentali complessi, ad esempio 
pazienti con disturbi mentali multipli o cronici o affetti da disturbi di 
personalità.9-11 Alcuni studi suggeriscono che la psicoterapia a lungo 
termine possa essere utile per questi gruppi di pazienti.9,10,12-16 Questo è 
vero non solo per quanto riguarda la psicoterapia psicodinamica, ma 
anche per quanto riguarda altri approcci psicoterapeutici che sono 
abitualmente a breve termine, come la terapia cognitivo-
comportamentale.15,16 

I trattamenti basati sull'evidenza per questi gruppi di pazienti sono 
particolarmente importanti. Ad esempio, i disturbi di personalità sono 
piuttosto comuni sia nelle popolazioni cliniche che nella popolazione 
generale. Essi hanno un'elevata comorbidità con un'ampia gamma di 
disturbi psichiatrici dell'asse I e sono significativamente associati a una 
diminuzione del funzionamento.17-19 Inoltre, un'elevata percentuale di 
pazienti all'interno delle popolazioni cliniche sperimenta non un disturbo 
mentale singolo ma invece disturbi mentali multipli.20,21 I pazienti con 
disturbi mentali multipli riportano deficit significativamente superiori nel 
funzionamento sociale e lavorativo.20,21  
Sebbene alcuni studi abbiano suggerito che la psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine possa essere utile per questi pazienti, 
mancava un forte supporto basato sull'evidenza. Non sono state 
pubblicate finora metanalisi che affrontassero l'outcome della  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine, sebbene Lamb abbia 
riportato alcuni dati preliminari.22 Questo articolo è quindi la prima 
metanalisi, per quanto ci risulti, sull'outcome della  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine. 
Gli esperti continuano a discutere quale tipo di ricerca-trial controllati 
randomizzati o studi di efficacia o osservazionali- garantisca la miglior 
prova che un trattamento funzioni.23-28 I trial controllati randomizzati sono 
portati avanti in condizioni sperimentali controllate. Quindi, la loro forza 
risiede nel controllo dei fattori esterni al trattamento che possono 
influenzarne l'outcome; assicurano quindi una grande validità interna allo 
studio. La loro rappresentatività clinica (o validità esterna), comunque, 
può venire limitata dallo stretto controllo sperimentale.26 Al contrario, gli 
studi di efficacia sono portati avanti in condizioni di pratica clinica. Di 
conseguenza, garantiscono risultati rappresentativi dal punto di vista 
clinico (una grande validità esterna, quindi).29 Non possono però 
controllare i fattori al di fuori del trattamento che possono influenzare 
l'outcome allo stesso modo dei trial controllati randomizzati, ponendo una 
minaccia alla loro validità interna. Tenendo in considerazione questi punti, 
questa metanalisi ha cercato di includere studi con una grande validità 
interna (trial controllati randomizzati) e studi con un'alta rappresentatività 
clinica (studi di efficacia), posto che soddisfacessero i criteri di inclusione 
predefiniti. Includere entrambi i tipi di studio ha permesso alla metanalisi 
di testare l'effetto del tipo di ricerca sull'outcome e la generalizzabilità dei 
risultati. 
Questa metanalisi sulla psicoterapia psicodinamica a lungo termine vuole 
rispondere alle seguenti domande di ricerca: 

1. La  psicoterapia psicodinamica a lungo termine è superiore ad 
altri (più brevi) trattamenti psicoterapeutici, specialmente per 
quanto riguarda i disturbi mentali complessi, come i disturbi di 
personalità, i disturbi mentali cronici (di durata superiore ad un 
anno), disturbi mentali multipli o disturbi depressivi e d'ansia 
complessi? 

2. Quanto è efficace la  psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine rispetto all'outcome generale, ai problemi target, ai 
sintomi psichiatrici generali, al funzionamento della personalità, e 
al funzionamento sociale in pazienti con vari disturbi mentali, 
specialmente complessi? 

3. Quale tipo di paziente, trattamento o fattore legato alla ricerca 
contribuisce all'outcome della psicoterapia psicodinamica a 
lungo termine (età, sesso, sottogruppi diagnostici, uso di manuali 
di terapia, esperienza del terapeuta, durata del trattamento, 
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concomitante psicofarmacoterapia)? 
 

Metodo 

Le procedure messe in atto in questa metanalisi sono coerenti con le linee 
guida recenti per i report sulle metanalisi 

Definizione di psicoterapia psicodinamica a lungo termine 
Le psicoterapie psicodinamiche operano in un continuum interpretativo-
supportivo. A seconda delle necessità del paziente viene posta l'enfasi su 
interventi più interpretativi o più supportivi.8,32 Gunderson e Gabbard8(p685) 
hanno definito la psicoterapia psicodinamica a lungo termine come “una 
terapia che comporta particolare attenzione all'interazione terapeuta-
paziente, con interpretazioni temporalmente appropriate del transfert e delle 
resistenze integrate in un apprezzamento sofisticato del contributo del 
terapeuta al campo interpersonale.” Non c'è una durata “standard”, 
generalmente accettata per la psicoterapia psicodinamica a lungo termine. 
Lamb22 ha compilato una lista delle più di venti definizioni date da esperti del 
settore. Queste variavano da un minimo di 3 mesi ad un massimo di 20 anni. In 
questa metanalisi abbiamo incluso studi che esaminavano psicoterapie 
psicodinamiche di durata di almeno un anno, o 50 sedute. Questo criterio è 
coerente con la definizione data da Crits-Christoph e Barber.33. 

 

 

Criteri di inclusione e selezione degli studi 
Abbiamo applicato i seguenti criteri di inclusione: (1) studi sulla 
psicoterapia psicodinamica che rispondevano alla definizione di 
Gunderson e Gabbard riportata sopra8; (2) psicoterapia della durata di 
almeno un anno, o almeno 50 sedute; (3) studi prospettici sulla 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine che comprendevano 
valutazioni all’inizio e al termine del trattamento o valutazioni di follow-up; 
(4) uso di misure di outcome affidabili; (5) un campione di pazienti con un 
disturbo mentale chiaramente descritto; (6) pazienti adulti (di età 
maggiore o uguale a 18 anni); (7) dati sufficienti a permettere la 
determinazione della dimensione dell’effetto (effect size); (8) trattamenti 
concomitanti sono ammessi (ad esempio, psicofarmacologici), ma gli 
studi che comprendevano trattamenti concomitanti sono stati valutati 
separatamente per valutare i risultati della psicoterapia psicodinamica a 
lungo termine da sola in confronto al trattamento combinato; (9) sia trial 
randomizzati controllati che studi osservazionali che soddisfacessero i 
criteri menzionati. Questi criteri sono coerenti con recenti metanalisi sulla 
psicoterapia.5,10 

Abbiamo raccolto studi sulla psicoterapia psicodinamica a lungo termine 
pubblicati tra il 1960 e il 2008 basati su una ricerca al computer su 
MEDLINE, PsycINFO e Current Contents. Sono stati usati i seguenti termini 
per la ricerca: (psicodinamico OR dinamico OR psicanalitico OR 
focalizzato sul tranfert OR psicologia del sé) AND (terapia OR psicoterapia 
OR trattamento) AND (studio OR studi OR trial) AND (outcome OR risultato 
OR effetto OR cambiamento) AND (psic* OR mentale). Inoltre, abbiamo  
messo in atto ricerche manuali di articoli e testi, e ci siamo messi in 
comunicazione con gli autori e con esperti nel campo 

Estrazione dei dati 
I 2 autori hanno estratto dagli articoli indipendentemente i seguenti dati: 
nomi degli autori, anno di pubblicazione, disturbi psichiatrici trattati con la 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine, età e sesso dei pazienti, 
numero di sedute, tipo di gruppo di controllo, dimensione dei campioni di 
ciascun gruppo, uso di manuali di trattamento (sì/no), esperienza clinica 
generale dei terapeuti (anni), esperienza specifica con il gruppo di 
pazienti in esame (anni), training specifico dei terapeuti (sì/no), disegno 
dello studio (trial randomizzato controllato o osservazionale), durata del 
periodo di follow-up, uso di farmaci psicotropi. Gli eventuali disaccordi 
sono stati risolti tramite consensus. I valutatori non erano in condizione di 
cieco rispetto alle condizioni del trattamento, perchè le evidenze 
suggeriscono che questa procedura non sia necessaria per le 
metanalisi.34 Le dimensioni dell'effetto sono state accertate 
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indipendentemente dai due valutatori. L'affidabilità tra i valutatori è stata 
accertata per i fattori di outcome in questione, come l'outcome 
generale, i problemi target, i sintomi psichiatrici generali, il funzionamento 
della personalità e il funzionamento sociale. Per tutte le aree l'affidabilità 
tra valutatori è risultata soddisfacente (r> o = 0,80). 
 
Valutazione delle   dimensioni dell'effetto e analisi statistiche 
Oltre all'outcome generale, abbiamo valutato separatamente le 
dimensioni dell'effetto per quanto riguarda problemi target, sintomi 
psichiatrici generali, funzionamento della personalità e funzionamento 
sociale. Questa procedura è stata analoga a quelle messe in atto da 
altre metanalisi sulla psicoterapia psicodinamica.6,35 Come misura di 
outcome per i problemi target, abbiamo incluso le valutazioni dei pazienti 
dei problemi target36 e misure che si riferiscono ai sintomi specifici del 
gruppo di pazienti in esame (ad esempio, una misura di impulsività per gli 
studi che esaminano il disturbo borderline di personalità). Per i sintomi 
psichiatrici generali sono state incluse sia misure che valutano i sintomi 
psichiatrici in modo vasto, come la symptom Checklist-90 (SCL-90)37, sia 
misure specifiche che non si riferiscono in modo specifico al disturbo in 
esame, come ad esempio un inventario sull'ansia sottoposto a pazienti 
con disturbi di personalità. Per la valutazione del funzionamento di 
personalità, sono state incluse misure di caratteristiche di personalità (ad 
esempio, inventari autosomministrati come il Defense Style 
Questionnaire).38,39 Il funzionamento sociale è stato valutato usando la 
Social Adjustment Scale40 e strumenti di misura simili.  
Ogni qual volta uno studio riportava misurazioni multiple per una delle 
aree di funzionamento (ad esempio, problemi target) abbiamo valutato 
la dimensione dell'effetto per ogni misura separatamente e abbiamo 
calcolato la diimensione dell'effetto media di queste misure per valutare 
l'outcome generale nelle rispettive aree di funzionamento. L'outcome 
generale è stato valutato facendo la media delle dimensioni dell'effetto 
di problemi target, sintomi psichiatrici generali, funzionamento di 
personalità e sociale. Se lo studio comprendeva più di una forma di 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine, ogni forma è stata valutata 
separatamente nella metanalisi. Come misura della dimensione 
dell'effetto tra i gruppi, abbiamo usato la correlazione punto-biseriale rp 
come suggerito da Cohen e Rosenthal.42,43 La correlazione punto-biseriale 
ci ha permesso inoltre di testare le differenze tra la psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine e altre forme di psicoterapia. 
Come misura della dimensione dell'effetto all'interno del gruppo, la 
statistica d è stata calcolata per ogni misura sottraendo la media post-
trattamento dalla media pre-trattamento e dividendo la differenza per la 
deviazione standard pretrattamento della misura. In caso di più di un 
gruppo di trattamento, abbiamo calcolato una deviazione standard di 
base combinata come suggerito da Hedges e Rosenthal.41,43 Per 
correggere i bias quando la dimensione del campione era piccolo, 
abbiamo calcolato la statistica d di Hedges, una misura obiettiva della 
dimensione dell'effetto in campioni piccoli (formula 10).44(p81) La 
dimensione dell'effetto d all'interno dei gruppi dà la differenza nella 
dimensione del cambiamento dal pretrattamento al posttrattamento in 
termini di deviazioni standard. Un valore di 0,80 è valutato come un 
grande effetto.42,45 

Se i dati necessari per calcolare le dimensioni dell'effetto non erano 
pubblicati in un articolo, abbiamo chiesto agli autori dello studio questi 
dati. Se necessario, abbiamo capovolto i segni cosicchè una dimensione 
dell'effetto positiva indicasse sempre un miglioramento. Per esaminare la 
stabilità degli effetti psicoterapeutici, abbiamo valutato separatamente 
le dimensioni dell'effetto della valutazione alla fine del trattamento e al 
follow-up. Se sono stati messi in atto diversi follow-up, abbiamo 
considerato solo quello con il periodo di follow-up più lungo, per studiare 
la stabilità a lungo termine degli effetti del trattamento. Nel caso fossero 
riportati dati relativi ai campioni che avessero concluso il trattamento e i 
campioni intent-to-treat,  sono stati inclusi questi ultimi. 
I test per l'eterogeneità sono stati portati a termine usando la statistica 
Q.44 In caso di eterogeneità significativa, sono stati applicati modelli ad 
effetto casuale.46,47 Per valutare il grado di eterogeneità, abbiamo 
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calcolato l'indice I2.48 Per il controllo dei bias di pubblicazione, abbiamo 
messo in atto un'analisi file-drawer.47,49,50 Per testare le differenze tra trial 
randomizzati controllati e studi osservazionali, sono state calcolate 
correlazioni punto-biseriali tra tipo di studio e outcome. Solo se non si 
riscontrano differenze significative, è appropriato combinare i dati di 
outcome dai trial randomizzati controllati con quelli degli studi 
osservazionali. 
Per mettere a confronto gli effetti della psicoterapia psicodinamica a 
lungo termine con quelli di altre tecniche psicoterapeutiche, abbiamo 
eseguito analisi comparative per i sottocampioni di studi con un disegno 
di gruppo di controllo. Per analizzare gli effetti della psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine in disturbi mentali complessi, sono state 
eseguite analisi dei sottogruppi per quanto riguarda disturbi di personalità, 
disturbi mentali cronici, disturbi mentali multipli, disturbi depressivi e d'ansia 
complessi (quest'ultimo caratterizzato dal decorso cronico e/o dalla 
coesistenza con disturbi mentali multipli). Per le analisi di sensibilità, sono 
state eseguite analisi aggiuntive dei sottogruppi. Sono state praticate 
analisi di correlazione per valutare l'impatto sull'outcome di variabili 
predittori o moderatori (come l'uso di farmaci psicotropi, o l'uso di manuali 
di trattamento). Le analisi statistiche sono state condotte usando SPSS 
15.051 e MetaWin 2.0.52 Per tutte le analisi sono state eseguiti test di 
significatività a due code. Il livello di significatività è stato definito a P=.05 
se non altrimenti specificato. 
 
Valutazione della qualità dello studio 
In accordo con i criteri di inclusione descritti sopra, sono stati inclusi solo 
studi prospettici di psicoterapia psicodinamica a lungo termine in cui sono 
state usate misure affidabili di outcome, il campione di pazienti è stato 
descritto chiaramente e sono stati riportati i dati per calcolare le 
dimensioni dell'effetto. Inoltre, la qualità degli studi è stata valutata 
usando la scala proposta da Jadad et al.53 Questa scala prende in 
considerazione se uno studio viene descritto come randomizzato, se viene 
descritto come un doppio cieco, e se sono descritti ritiri e drop-out. Nelle 
ricerche in ambito psicoterapeutico, comunque, gli studi in doppio cieco 
non possono essere realizzati, perchè i pazienti sanno o possono 
facilmente scoprire quale trattamento ricevono. Di conseguenza, tutti gli 
studi sulla psicoterapia dovrebbero ricevere un punteggio di 0 a questo 
proposito. Invece della condizione di cieco per paziente e terapeuta, 
l'equivalente per la ricerca in psicoterapia è che in caso di misure di 
outcome valutate da un osservatore, queste valutazioni siano effettuate 
da valutatori all'oscuro delle condizioni del trattamento. Inoltre, la 
prospettiva del paziente è particolarmente importante in psicoterapia. 
Per questa ragione,  l'outcome è spesso stimato con strumenti di 
autovalutazione. Di conseguenza, abbiamo deciso di attribuire 1 punto in 
questo ambito se l'outcome era stato valutato da osservatori in 
condizione di cieco o da affidabili strumenti di autovalutazione. Con 
questa variante, i 3 ambiti della scala di Jadad sono stati valutati 
indipendentemente dai 2 autori per tutti gli studi inclusi. E' stata raggiunta 
un'affidabilità tra valutatori suffieciente per il punteggio totale della scala 
(r=0,84, P<.001). 
 
RISULTATI 
Studi inclusi 
Ventitrè studi hanno soddisfatto i criteri di inclusione.12-14,39,54-79 Per 8 di 
questi studi, abbiamo ricevuto informazioni aggiuntive da parte degli 
autori.14,59,65,66,73,75,77,79 Cinque studi comprendevano più di una condizione 
di trattamento di psicoterapia psicodinamica a lungo termine.55,60,62,75,78 
Ogni condizione di psicoterapia psicodinamica a lungo termine è stata 
inclusa separatamente in questa metanalisi. 
Per 5 studi, alcune condizioni di controllo hanno dovuto essere escluse da 
questa metanalisi.65,66,73,75 I gruppi di confronto dello studio osservazionale 
di Rudolf et al.,74 non sono stati inclusi perchè un gruppo di confronto non 
era rappresentativo né di  psicoterapia psicodinamica a lungo termine né 
di  psicoterapia psicodinamica a breve termine a causa della variabilità 
di durata del trattamento (da 5 a 200 sedute) e poiché venivano inclusi 
pazienti ricoverati. Il gruppo di confronto dello studio di Huberg e Klug65 
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non è stato incluso perchè i dati a disposizione non erano sufficienti. Il 
gruppo di controllo della terapia a basse dosi dello studio di Sandell et 
al.75 non è stato incluso, perchè non sono stati pubblicati i dati necessari a 
calcolare le dimensioni dell'effetto per questa condizione. I dati sulla 
psicoterapia di gruppo di breve durata dello studio di Knekt66 et al non 
sono stati inclusi per i gruppi di controllo poiché le valutazioni sono state 
affettuate in momenti predefiniti che non rappresentavano il momento di 
fine della terapia per il gruppo di trattamento di breve durata. Delle 4 
forme di terapia psicodinamica studiate da Piper et al.,73 sono state 
incluse solo quella individuale a lungo e a breve termine. I trattamenti di 
gruppo non sono stati inclusi, dato che il nostro criterio di inclusione 
specificava l'interesse per i trattamenti individuali. In totale, 8 studi 
controllati fornivano i dati necessari per le analisi comparative tra  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine e altre forme di 
psicoterapia.12,14,54,59,61,73,77,78  
I risultati degli studi di Bond e Perry,39,56 Clarkin et al.,14,57 Knekt et al.,66,67 e 
Monsen et al.,71,72 sono stati pubblicati in due articoli separati ciascuno. 
Bateman e Fonagy12,13 hanno presentato i dati di un follow-up a 18 mesi in 
un articolo separato, e Høglend et al.,62,63 hanno presentato i dati relativi 
ad un follow-up a 1 e a 3 anni in articoli separati. Abbiamo incluso i dati 
relativi ad entrambi gli articoli nelle nostre analisi per tutti questi studi. 
Per tre studi70,77,79 abbiamo ricevuto informazioni aggiuntive riguardo la 
durata del trattamento da parte degli autori. In questi tre studi, la durata 
del trattamento è stata maggiore di un anno. 
Nello studio di Wilczek et al.,79 non tutti i pazienti in esame soddisfacevano 
i criteri per una diagnosi di asse I o II. Per includere solo soggetti con un 
disturbo mentale, abbiamo incluso soltanto i dati relativi ai pazienti con 
una diagnosi di “caratteropatia” all'inizio del trattamento, in accordo con 
il Karolinska Psychodynamic Profile, come riportato da Wilczek et al.79(p1176) 

In totale, 11 trial randomizzati controllati*

Abbiamo valutato gli effetti della  psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine separatamente per quanto riguarda disturbi di personalità, 
disturbi mentali cronici (definiti come disturbi mentali di durata maggiore 
o uguale a 1 anno), disturbi mentali multipli (definiti come la presenza 
concomitante di 2 o più diagnosi di disturbi mentali), e disturbi depressivi o 
ansiosi complessi. 

 e 12 studi osservazionali† sono 
stati inclusi in questa metanalisi. I 23 studi comprendevano 1053 pazienti 
trattati con  psicoterapia psicodinamica a lungo termine. Per i trattamenti 
di confronto questo numero era 257. I 23 studi inclusi coprivano un ampio 
spettro di disturbi mentali. 

Manuali di trattamento o linee guida simili ad un manuale sono stati 
applicati in 12 studi.‡ 
Il numero medio di sedute (DS) effettuate nei 23 studi di  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine è stato 151,38 (154,98) e la mediana è 
stata di 73,50. La durata della terapia è stata di 94,81 (58,79) settimane e 
una mediana di 69,00.  
In 16 dei 23 studi sono stati riportati i dati di outcome relativi alla  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine senza l'uso contemporaneo 
di farmaci psicotropi.§ In 7 studi alcuni pazienti hanno ricevuto una 
contemporanea psicofarmacoterapia quando necessario (a causa di 
una maggiore severità della sintomatologia o di altri fattori clinici). 

Test per l'eterogeneità 
Per testare l'eterogeneità degli effetti della psicoterapia psicodinamica a 
lungo termine, abbiamo usato la statistica Q.44,52 Per valutare il grado di 
eterogeneità, abbiamo calcolato l'indice  I2.48 Per alcune analisi di 
outcome, Q ha prodotto un risultato significativo. Nel campione totale di 
23 studi, ad esempio, questo è stato vero per quanto riguarda l'outcome 
generale alle valutazioni post-test (Q=53.71; P=.002; I2=49%). Negli 8 studi 
comparativi di psicoterapia psicodinamica a lungo termine, comunque, 
Q è risultato significativo solo per 2 variabili, entrambe dati di follow-up 
per i quali solo 2 studi hanno permesso il calcolo delle rispettive dimensioni 
dell'effetto (problemi target: Q=11.92; P=.001; I2=92%; funzionamento 
sociale: Q=4.53; P=.03; I2=78%). Negli studi comparativi, l'indice I2 per 
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l'outcome generale è 0%, per i problemi target 45%, per il funzionamento 
di personalità 60%,  per il funzionamento sociale 51% al post-test, 
indicando un'eterogeneità da bassa a media.80 Per il follow-up, il numero 
degli studi che fornivano i dati necessari era troppo limitato per calcolare 
statistiche  I2  credibili. Per tenere in considerazione l'eterogeneità tra gli 
studi, abbiamo usato il modello a effetto casuale. 
 
Test per i bias di pubblicazione 
Per ridurre l'effetto file-drawer, abbiamo tentato di identificare studi non 
pubblicati attraverso internet e contattando i ricercatori. E' stato 
identificato solo uno studio sulla psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine,81 ma non è stato incluso nella metanalisi perchè era stata 
applicata una terapia di gruppo a lungo termine. Per testare per i bias di 
pubblicazione abbiamo applicato la correlazione per ranghi di Spearman 
tra dimensione dell'effetto e dimensione dei campioni negli studi. Una 
correlazione significativa può indicare un bias di pubblicazione, in quanto 
gli studi con una maggiore dimensione dell'effetto in una direzione hanno 
maggiori probabilità di essere pubblicati.82 A causa del piccolo numero di 
studi che fornivano dati sul follow-up, abbiamo calcolato la correlazione 
solo per le dimensioni dell'effetto post-trattamento. Tutte le correlazioni 
sono risultate non significative (P>.30). 
Come test aggiuntivo per i bias di pubblicazione, abbiamo calcolato il 
numero di sicurezza, secondo Rosenthal, per le dimensioni dell'effetto 
post-trattamento.49 Il numero di sicurezza è il numero di studi non 
significativi, non pubblicati o mancanti che si dovrebbe aggiungere ad 
una metanalisi per cambiare i risultati della metanalisi da significativi a 
non significativi. Nel campione totale di studi che esaminavano la 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine, il numero di sicurezza è 
risultato 921 per l'outcome generale, 535 per i problemi target, 623 per i 
sintomi generali e 538 per il funzionamento sociale. A causa del piccolo 
numero di studi che fornivano dati sulle misure di outcome per il 
funzionamento di personalità, il numero di sicurezza per quest'ambito è 
42. Questo numero è comunque quasi il doppio rispetto al numero degli 
studi che abbiamo incluso. Di conseguenza, possiamo dire di aver fallito 
nella ricerca di bias di pubblicazione in questa metanalisi. 
 
Correlazione delle valutazioni di qualità con l'outcome 
Per esaminare la relazione tra qualità dello studio e outcome della 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine, le dimensioni dell'effetto 
entro il gruppo per l'outcome generale, i sintomi generali, il 
funzionamento di personalità e il funzionamento sociale sono state 
correlate con il punteggio totale sulla scala Jadad. A causa del piccolo 
numero di studi che fornivano dati sul follow-up, le correlazioni sono state 
calcolate solo per le dimensioni dell'effetto post-trattamento. A questo 
scopo, è stata usata la media dei punteggi dei 2 valutatori. Tutte le 
correlazioni sono risultate non significative (P>.28). 
 
Confronto tra trial randomizzati controllati e studi osservazionali 
Un forest plot che descrive le dimensioni dell'effetto entro i gruppi, pre e 
posttrattamento, sull'outcome generale per ciascuno dei singoli studi è 
riportanto nella figura. I dati sono presentati separatamente per i trial 
randomizzati controllati e gli studi osservazionali. Considerare ogni 
condizione di psicoterapia psicodinamica a lungo termine inclusa nei 23 
studi porta a 13 dimensioni dell'effetto per i trial randomizzati e 15 per gli 
studi osservazionali. 
Per testare le differenze tra trial randomizzati controllati e studi di efficacia 
(osservazionali), abbiamo calcolato la correlazione punto-biseriale nel 
campione totale di 23 studi tra la dimensione dell'effetto entro il gruppo 
della psicoterapia psicodinamica a lungo termine al posttest e il tipo di 
disegno dello studio (trial randomizzato, 1; studio osservazionale, 0). 
Secondo i risultati, tutte le correlazioni con l'outcome sono non 
significative (P>.36). Gli studi osservazionali, quindi, non forniscono 
dimensioni dell'effetto significativamente diverse da quelle dei trial 
randomizzati controllati. Non sono risultate differenze significative tra le 
dimensioni dell'effetto di 16 studi controllati e 7 non controllati quando 
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sono stati inclusi i 5 studi che comprendevano gruppi osservazionali di 
controllo (P>.22).55,60,68,74,75 

Alla luce di questi risultati, i dati dei trial randomizzati e degli studi 
osservazionalli sono stati associati nelle analisi successive delle dimensioni 
dell'effetto della psicoterapia psicodinamica a lungo termine. 
 
Effetti della psicoterapia psicodinamica a lungo termine vs di altre forme 
di psicoterapia 
Otto studi controllati hanno fornito i dati necessari alle analisi comparative 
fra psicoterapia psicodinamica a lungo termine e altre forme di 
psicoterapia.12,14,54,59,61,68,73,77 Questi studi includevano il trattamento di 
disturbi di personalità, alimentari ed eterogenei. I trattamenti 
psicoterapeutici applicati nei gruppi di confronto comprendevano 
terapia cognitivo-comportamentale, terapia cognitivo-analitica, terapia 
dialettico-comportamentale, terapia familiare, terapia supportiva, terapia 
psicodinamica a breve termine, e trattamento psichiatrico standard. Per il 
campione degli studi comparativi, abbiamo testato per una correlazione 
tra psicofarmacoterapia (0/1) e outcome. A causa del piccolo numero di 
studi che fornivano dati per le valutazioni di follow-up, i test di 
significatività sono stati effettuati solo per i dati post-trattamento, e non 
per i dati di follow-up. Nessuna di queste correlazioni è risultata 
significativa (P>.13). Per questa ragione, abbiamo incluso studi sia di 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola che associata a 
psicofarmacoterapia nelle analisi comparative della  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine con altre forme di psicoterapia. 
Negli 8 studi inclusi, la durata media (DS) della  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine è risultata di 53,41 (30,92) settimane e la 
mediana è risultata di 52 settimane. Il numero medio di sedute è stato 
102,57 (135,58) e una mediana di 49 sedute. Nel gruppo di confronto, la 
durata media del trattamento è stata di 39,02 (22,77) settimane, e la 
mediana di 52 settimane; il numero medio di sedute è stato 32,58 (27,65), 
e la mediana di 22 sedute. Mettere a confronto gli effetti entro il gruppo 
della  psicoterapia psicodinamica a lungo termine e quelli dei gruppi di 
confronto porterà informazioni sul possibile beneficio aggiuntivo della  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine. A causa del piccolo numero 
di studi che forniscono dati per le valutazioni di follow-up, i test di 
significatività sono stati effettuati solo per i dati al posttrattamento, e non 
per i dati al follow-up. 
Abbiamo calcolato la correlazione punto-biseriale (rp) tra le dimensioni 
dell'effetto entro il gruppo e il tipo di trattamento (psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine o altre forme di trattamento, 1/0) come 
misura della dimensione dell'effetto tra i gruppi come descritto nella 
sezione metodi.41,42 Secondo Cohen,42(p82) una correlazione punto-
biseriale di 0,371 costituisce una grande dimensione dell'effetto. La 
correlazione punto-biseriale è stata usata anche per testare la 
significatività delle differenze tra  psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine e altre forme di psicoterapia. Come primo passo, abbiamo 
confrontato la  psicoterapia psicodinamica a lungo termine con le altre 
forme di psicoterapia applicate nei gruppi di confronto per i vari disturbi 
mentali trattati negli 8 studi elencati sopra. Questo confronto ha incluso 8 
trattamenti con  psicoterapia psicodinamica a lungo termine e 12 
trattamenti con altre forme di psicoterapia. Secondo i risultati, la 
correlazione punto-biseriale tra la dimensione dell'effetto entro il gruppo e 
la forma di trattamento è risultata significativa per quanto riguarda 
l'outcome generale (rp=0.60; 95% CI, 0.25-0.81; P=.005, n=20), i problemi 
target (rp=0.49; 95% CI, 0.08-0.76; P=.04, n=18) e il funzionamento di 
personalità (rp=0.76; 95% CI, 0.33-0.93; P=.02, n=9). Quindi, la  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine ha prodotto dimensioni dell'effetto tra 
pre- e post-trattamento significativamente maggiori in efficacia generale 
(0.96 vs 0.47), problemi target (1.16 vs 0.61), e funzionamento di 
personalità (0.90 vs 0.19), rispetto a quanto fatto da altre forme di 
psicoterapia applicate nei gruppi di confronto. Le dimensioni dell'effetto 
tra i gruppi di rp=0.60, 0.49, and 0.76, rispettivamente, eccedono 
chiaramente il valore di 0,371 e vanno considerati quindi grandi effetti.42 
Per quanto riguarda il funzionamento sociale, la dimensione dell'effetto si 
è rivelata comunque grande (rp=0.39; 95% CI, −0.13 to 0.74; P=.19, n=13), 
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ma non significativa, a causa del piccolo numero di studi che riportavano 
questo outcome (sintomi: rp=0.29; 95% CI−0.22 to 0.68; P=.30, n=14). 
Nel secondo passaggio dell'analisi comparativa, ci siamo focalizzati su 
quegli studi che comprendevano disturbi mentali complessi che abbiamo 
definito come disturbi di personalità, disturbi mentali cronici o disturbi 
mentali multipli. A questo scopo, uno studio ha dovuto essere eliminato 
dall'analisi perchè il campione di pazienti non era descritto come 
soddisfacente questa condizione.73 Per raggiungere una dimensione del 
campione sufficiente, non abbiamo compiuto analisi separate per i 
disturbi mentali cronici, i disturbi mentali multipli, i disturbi di personalità o i 
disturbi depressivi o ansiosi complessi. Abbiamo invece raggruppato 
insieme questi studi come studi che comprendono “disturbi mentali 
complessi”. In questi studi la correlazione punto-biseriale tra forma di 
trattamento (psicoterapia psicodinamica a lungo termine o altre forme di 
psicoterapia) e le dimensioni dell'effetto entro i gruppi è nuovamente 
risultata significativa rispetto ad outcome generale (rp=0.68; 95% CI, 0.35-
0.86; P=.002, n=18), problemi target (rp=0.69; 95% CI, 0.34-0.87; P=.003, 
n=16) e funzionamento di personalità (rp=0.96; 95% CI, 0.84-0.99; P.001, 
n=7). Le dimensioni dell'effetto tra i gruppi sono risultate grandi, ma non 
significative,per quano riguarda i sintomi psichiatrici generali (rp=0.40; 95% 
CI, −0.14 to 0.76; P=.20, n=12) e funzionamento sociale (rp=0.45; 95% CI, 
−0.11 to 0.79; P = .17, n= 11). Le dimensioni dell'effetto tra i gruppi di 
rp=0.68, 0.69, e 0.96 sono equivalenti alla d di Cohen di 1.8 (95% CI, 0.7-
3.4), 1.9 (95% CI, 0.7-3.5), e 6.9 (95% CI, 3.0-14.6), rispettivamente.42(p22) Nei 
disturbi mentali complessi, quindi, le differenze nelle dimensioni dell'effetto 
tra la psicoterapia psicodinamica a lungo termine e altre forme di 
psicoterapia rispetto ad outcome generale, problemi target e 
funzionamento di personalità sono risultate tra 1,8 e 6,9 deviazioni 
standard. Le dimensioni dell'effetto possono essere trasformate in 
percentuali.42,83 Ad esempio, una dimensione dell'effetto tra i gruppi di 1,8 
(95% CI, 0,7-3,4), come quella identificata per l'outcome generale, indica 
che, dopo il trattamento con psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine, i pazienti in media stavano meglio del 96% dei pazienti dei gruppi 
di confronto. 
 
Confronto tra  psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola e in 
associazione a farmaci psicotropi 
In 7 dei 23 studi totali, alcuni pazienti hanno ricevuto in concomitanza 
farmaci psicotropi quando necessario (i pazienti, quindi, non erano 
casualmente assegnati al farmaco, ma lo ricevevano a causa di una 
maggiore severità dei sintomi o di altri fattori clinici). Di conseguenza, 
abbiamo confrontato nuovamente le dimensioni dell'effetto della  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola (16 studi)#

 

 e  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine associata a psicofarmaci (7 
studi)12,14,39,57,61,66,78 calcolando la correlazione punto-biseriale tra la 
dimensione dell'effetto e il tipo di trattamento (psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine da sola o in associazione con 
psicofarmacoterapia, 1/0). Per quanto riguarda i problemi target, la 
correlazione è risultata significativa (rp=−0.45; 95% CI, −0.11 to −0.69; 
P=.05). Questo significa che la psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine associata a psicofarmacoterapia produceva dimensioni 
dell'effetto tra pre- e post-trattamento significativamente inferiori rispetto 
alla psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola, in questi studi. 
Per evitare bias nella stima degli effetti della psicoterapia psicodinamica 
a lungo termine in gruppi specifici di pazienti abbiamo deciso di includere 
gli studi sulla psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola senza 
concomitante somministrazione di farmaci psicotropi. 

Effetti della sola psicoterapia psicodinamica a lungo termine in vari 
disturbi mentali 
Come primo passaggio, abbiamo stabilito l'outcome dalla sola 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine valutando le dimensioni 
dell'effetto nei vari disturbi mentali trattati nei rispettivi studi sulla sola 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine.¶ Quattro di questi 16 studi 
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includevano 2 tipi di trattamento con psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine.55,60,62,75 Di conseguenza, sono stati valutati 16 studi e 20 condizioni 
di trattamento, comprendenti 641 pazienti. Le dimensioni dell'effetto entro 
il gruppo sono presentate nella tabella. Secondo i risultati, la psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine produce significative dimensioni 
dell'effetto tra pre- e post-trattamento, che sono rimaste stabili al follow-
up per tutte le aree di outcome. Con l'eccezione del funzionamento di 
personalità (0,78), tutte le dimensioni dell'effetto, comprese quelle al 
follow-up, sono risultate maggiori di 0,8, indicando grandi effetti. Per 
l'outcome generale abbiamo confrontato le dimensioni dell'effetto dalla 
sola psicoterapia psicodinamica a lungo termine del posttrattamento con 
quelle al follow-up. Le dimensioni dell'effetto sono risultate 
significativamente aumentate al follow-up (t=3,76, P=.007). 
 
Durata della terapia e dimensioni dell'effetto 
Negli studi sulla psicoterapia psicodinamica a lungo termine, il numero 
delle sedute correla significativamente con l'outcome per quanto 
riguarda problemi target (Spearman rs=0.62, P=.03, n=12) e sintomi 
psichiatrici generali (rs=0.54, P=.04, n=15), al post-test. La correlazione con 
l'outcome generale (rs=0,29, P=.25, n=17), i cambiamenti nella personalità 
(rs=0,43, P=.40, n=6), e il funzionamento sociale (rs=0,11, P=.73, n=12) è 
risultata non significativa. La durata della terapia (in settimane) non ha 
dimostrato una correlazione significativa con l'outcome della  sola 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine (P>.07). Ancora una volta, 
non è stato possibile calcolare le correlazioni per i dati di follow-up a 
causa del piccolo numero di studi che fornivano questi dati. 
Dimensioni dell'effetto per la sola psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine in pazienti con disturbi di personalità 
Dieci studi hanno incluso il trattamento di disturbi di personalità con  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine.^

 

 Cinque studi hanno 
esaminato gli effetti della sola  psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine.55,68,71,76,77 Uno studio ha incluso 2 gruppi diversi di disturbi di 
personalità (disturbo di personalità evitante e ossessivo-compulsivo) 
trattati con  psicoterapia psicodinamica a lungo termine.55 Quindi, sono 
stati valutati 5 studi e 6 condizioni di trattamento di  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine, comprendenti 134 pazienti, riguardo al 
trattamento dei disturbi di personalità. Secondo i risultati, la  sola 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine ha prodotto dimensioni 
dell'effetto significative rispetto ad outcome generale, problemi target, 
sintomi psichiatrici generali e funzionamento sociale al post-test. Tutte 
queste dimensioni dell'effetto sono risultate maggiori di 0,80, indicando 
grandi dimensioni dell'effetto. Grandi dimensioni dell'effetto sono state 
osservate anche per quanto riguarda il funzionamento della personalità 
al post-test e per tutte le aree di outcome al follow-up. A causa del 
piccolo numero di studi, tuttavia, non abbiamo effettuato test di 
significatività per queste osservazioni. Anche nelle analisi successive, non 
abbiamo effettuato test di significatività per i dati di follow-up, a causa 
delle piccole dimensioni del campione. 

Dimensioni dell'effetto per la sola psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine in pazienti con disturbi mentali cronici 
In 7 studi, pazienti con disturbi mentali cronici (definiti come disturbi 
mentali di durata superiore o uguale ad un anno), sono stati trattati con 
sola psicoterapia psicodinamica a lungo termine.54,59,60,65,69,74,75 Questo 
sottocampione di studi si sovrappone in parte con gli studi sui disturbi 
mentali multipli e sui disturbi depressivi e ansiosi descritti oltre. Due studi 
hanno incluso 2 differenti forme di trattamento di  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine.60,75 Di conseguenza, abbiamo inserito 
nella nostra metanalisi i dati relativi a 7 studi, che comprendevano 9 
condizioni di trattamento, che annoveravano 334 pazienti. Secondo i 
risultati, la sola psicoterapia psicodinamica a lungo termine ha prodotto 
grandi e significative dimensioni dell'effetto per quanto riguarda outcome 
generale, sintomi psichiatrici generali, funzionamento della personalità e 
funzionamento sociale al post-test. Tutte le dimensioni dell'effetto, 

                                            
 

-con disturbo di 
personalità 

-con disturbi mentali 
cronici 



 

 

PAGINA 30 NEWSLETTER 

comprese quelle al follow-up, sono risultate nuovamente maggiori di 0,80, 
indicando grandi effetti in tutte le aree di outcome. 
 
Dimensioni dell'effetto per la sola psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine in pazienti con disturbi mentali multipli 
Per accertare l'outcome della sola psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine in pazienti con disturbi mentali multipli, abbiamo valutato 
separatamente quegli studi in cui almeno il 50% del campione di pazienti 
aveva ricevuto 2 o più diagnosi di disturbi mentali. Questo gruppo di studi 
si sovrappone in parte con gli studi sui disturbi di personalità, sui disturbi 
mentali cronici e sui disturbi depressivi e ansiosi, poiché questi disturbi 
mentali si trovano in comorbidità in una percentuale solitamente 
elevata.17-21 Questa condizione è risultata vera per 8 studi sulla sola 
psicoterapia psicodinamica a lungo termine.55,60,62,65,69,71,74,77 Tre di questi 
studi hanno incluso 2 diverse condizioni di trattamento per la psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine che abbiamo valutato 
sepratamente.55,60,62 Di conseguenza, abbiamo incluso nella nostra 
metanalisi 8 studi, che comprendevano 11 condizioni di trattamento, che 
includevano 349 pazienti. Secondo i risultati, la psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine produceva dimensioni dell'effetto 
significative tra prima e dopo per quanto riguarda tutte le aree, ad 
eccezione del funzionamento di personalità. Tutte le dimensioni 
dell'effetto, comprese quelle al follow-up, sono risultate maggiori di 0,80. 
 
Dimensioni dell'effetto per la sola psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine in pazienti con disturbi depressivi e ansiosi complessi 
 In 5 studi sulla sola psicoterapia psicodinamica a lungo termine, la 
maggioranza dei pazienti aveva disturbi depressivi e ansiosi 
complessi.60,62,64,69,74 Tutti questi studi includevano pazienti con disturbi 
mentali multipli. Inoltre, i pazienti nel 71% di questi studi avevano disturbi 
mentali cronici. Di conseguenza, il sottocampione di studi sui disturbi 
depressivi e ansiosi includeva pazienti con disturbi mentali cronici e/o 
multipli (disturbi mentali complessi). Poiché 2 studi includevano 2 diverse 
forme di  psicoterapia psicodinamica a lungo termine,60,62 abbiamo 
incluso nella nostra metanalisi 5 studi, e 7 condizioni di trattamento, 
comprendenti 274 pazienti. I risultati hanno dimostrato che la  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine da sola produceva 
dimensioni dell'effetto grandi e significative per quanto riguarda outcome 
generale, sintomi psichiatrici generali e funzionamento sociale al post-test. 
Tutte le dimensioni dell'effetto, incluse quelle al follow-up, sono state 
maggiori di 0,80, indicando effetti grandi riguardo a tutte le aree di 
outcome. 
 
Correlazione tra outcome e specifiche variabili del paziente e del 
terapeuta 
Abbiamo esaminato l'effetto delle seguenti variabili sul outcome della  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine al post-trattamento (analisi 
di sensibilità): età, sesso, gruppo diagnostico (disturbi di personalità, 
disturbi mentali cronici o multipli, disturbi depressivi o d'ansia), esperienza 
generale e specifica del terapeuta (anni), uso di manuali di trattamento 
(1/0) e addestraemnto specifico sul modello di trattamento applicato 
(1/0). E' stato testato l'impatto delle 10 variabili sulle 10 variabili di 
outcome (5 variabili prima e dopo il trattamento e 5 di follow-up). Per 
proteggere i risultati dall'aumento dell'errore di primo tipo, abbiamo 
aggiustato per test multipli (0,05/100). Tutte le correlazioni con l'outcome 
della  psicoterapia psicodinamica a lungo termine sono risultate non 
significative (P>.04). 
 
COMMENTO 
Una percentuale considerevole di pazienti con disturbi mentali cronici, o 
con disturbi di personalità, non trae benefici sufficienti dalla psicoterapia 
a breve termine.9,10 La psicoterapia a lungo termine, tuttavia, è associata 
a costi diretti più elevati rispetto alla psicoterapia a breve termine. Per 
questa ragione, è importante sapere se i benefici della  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine superano quelli dei trattamenti a breve 
termine. In questa metanalisi, la  psicoterapia psicodinamica a lungo 
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termine si è dimostrata superiore in modo significativo rispetto a forme di 
psicoterapia a più breve termine riguardo all'outcome generale, ai 
problemi target e al funzionamento di personalità. La  psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine ha prodotto dimensioni dell'effetto grandi 
e stabili, nel trattamento di pazienti con disturbi di personalità, disturbi 
mentali cronici e multipli. Le dimensioni dell'effetto riguardo all'outcome 
generale, inoltre, sono significativamente aumentate tra la fine della 
terapia e il follow-up.  
Una limitazione di questa metanalisi può essere trovata nel ridotto numero 
di studi. I risultati presentati in questa metanalisi sono tuttavia robusti. 
Secondo i risultati delle analisi di sensibilità, sono indipendenti da età, 
sesso, sottogruppo diagnostico, esperienza del terapeuta e uso di 
manuali di trattamento. Non abbiamo inoltre riscontrato indicazioni per 
eventuali bias di pubblicazione. Abbiamo effettuato analisi del numero di 
sicurezza e concluso che, eccetto che per il funzionamento di 
personalità, sarebbe stato necessario aggiungere più di 300 studi per 
cambiare i risultati della metanalisi dalla significatività alla non 
significatività. 
Alcuni degli studi inclusi sono stati svolti negli anni '80, e possiamo 
aspettarci alcuni difetti metodologici (ad esempio problemi di 
randomizzazione, di allocation concealment, bias da osservatore). E' stata 
riscontrata qualche differenza tra gli studi inclusi rispetto alla qualità 
metodologica, così come viene valutata dalla scala proposta da Jadad 
et al.53 Questa scala, tuttavia, non mostra correlazioni significative con le 
dimensioni dell'effetto della psicoterapia psicodinamica a lungo termine. 
Questo si è dimostrato vero anche per quanto riguarda il disegno dello 
studio (trial randomizzato controllato o studio osservazionale). Questi ultimi 
risultati suggeriscono inoltre che i dati di outcome dei trial randomizzati 
controllati inclusi nella metanalisi sono rappresentativi per quanto 
riguarda la pratica clinica. Dall'altro lato, i risultati dimostrano anche che i 
dati degli studi osservazionali non sovra- o sottostimano sistematicamente 
gli effetti della psicoterapia psicodinamica a lungo termine.84 Gli studi 
futuri che si rivolgeranno a quest'ambito dovrebbero includere confronti 
più specifici tra trial randomizzati controllati e studi osservazionali, usando 
trattamenti e gruppi diagnostici corrispondenti.   
Diversi studi non hanno incontrato i nostri criteri di inclusione poiché la 
maggior parte dei pazienti non aveva completato il trattamento nei 
momenti in cui sono state valutate le dimensioni dell'effetto da parte 
degli autori degli articoli orginali. Questo è stato il caso, ad esempio, degli 
studi di Brockmann et al.,85 Puschner et al.,86 e Giesen-Bloo et al.87 Nello 
studio di Giesen-Bloo, ad esempio, 19 dei 42 pazienti (45%) erano ancora 
in trattamento quando è stato valutato l'outcome, e solo 2 pazienti 
avevano copmpletato la psicoterapia psicodinamica a lungo termine. 
Nel gruppo di confronto 27 pazienti su 44 (61%) erano ancora in 
trattamento, e solo 6 pazienti avevano completato il trattamento. I dati 
dai trattamenti in corso non forniscono stime valide dell'outcome del 
trattamento al termine o al follow-up, come se i pazienti avessero ricevuto 
solo metà della “dose” di trattamento quando viene valutato l'outcome. 
Se gli effetti della psicoterapia migliorino con trattamenti di più lunga 
durata rimane una questione interessante. In questa metanalisi, il numero 
di sessioni di psicoterapia psicodinamica a lungo termine era 
significativamente correlato con il miglioramento sia dei problemi target 
che dei sintomi psichiatrici generali. Questi risultati sono coerenti con 
osservazioni precedenti.9,10 Comunque, questa correlazione non è stata 
riscontrata per quanto riguarda la durata della psicoterapia 
psicodinamica a lungo termine. Il numero di sedute e la durata della  
psicoterapia psicodinamica a lungo termine appaiono come parametri 
diversi che funzionano in modo differente riguardo al processo 
psicoterapeutico e all'outcome. 
Ricerche future nell'ambito della  psicoterapia psicodinamica a lungo 
termine, come di altri approcci, quando applicati come trattamenti a 
lungo termine (ad esempio la CBT o la terapia interpersonale) dovrebbero 
focalizzarsi sui disturbi mentali complessi, come la “depressione doppia” 
(disturbo depressivo maggiore e distimia). Questi studi dovrebbero 
confrontare non solo gli effetti delle psicoterapie a breve e a lungo 
termine, ma anche i costi diretti e indiretti. Alcuni studi di costo-efficacia 
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suggeriscono che la  psicoterapia psicodinamica a lungo termine possa 
essere un trattamento economicamente vantaggioso. 
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Il processo di cambiamento 
terapeutico che coinvolge la 
consapevolezza implicita: alcune 
implicazioni delle osservazioni 
evolutive per la psicoterapia 
dell’adulto.  
 
Infant mental health journal, Vol. 19(3), 300–308 (1998) 
 
 
 
Abstract 
Several aspects of developmental change that are dependent on 
interactions between parent and infant are examined for their value in 
casting light on the processes of change in adult psychotherapies. First, 
the domain of implicit knowledge (where changes necessarily occur in 
nonverbal infants) is identified. The vast majority of therapeutic change is 
found to occur in this domain. We then examine the improvised, largely 
unpredictable, nonlinear movements toward mutual goals that 
characterize the processes of parent–infant and therapist–patient 
interactions. Finally, we provide a microdescription of these processes and 
provide a terminology for the “moments” that make up their flow. Of 
particular importance is the “moment of meeting,” in which the 
participants interact in a way that creates a new implicit, intersubjective 
understanding of their relationship and permits a new “way-of-being-with-
the-other.” We view “moments of meeting” as the key element in bringing 
about change in implicit knowledge, just as interpretations are thought to 
be the key element in bringing about change in explicit knowledge 
 

I meccanismi che determinano cambiamento nella psicoterapia non 
sono completamente conosciuti. Esplorando i processi di cambiamento, il 
nostro gruppo di lavoro ha considerato che il bambino in età evolutiva è 
probabilmente, di tutti gli esseri umani, quello soggetto ai cambiamenti 
più rapidi. Naturalmente, i geni sono coinvolti in tutto il processo, 
provocando nuove abilità che contribuiscono al cambiamento. Ciò 
nonostante, senza un ambiente appropriato che modelli, faciliti ed 
incoraggi questi cambiamenti, essi non potrebbero mai mettersi in forma 
o si attuerebbero in senso mal adattativo. Partendo da queste 
consapevolezze, il nostro gruppo, formato da evoluzionisti, i quali sono 
comunque prima di tutto dei clinici, ha cercato di esaminare il processo 
clinico di cambiamento terapeutico, considerando con attenzione i 
processi di cambiamento nello sviluppo precoce. L’idea non era quella di 
cercare dei precursori dello sviluppo più tardivo, come è sempre stato 
fatto, ma piuttosto di esplorare minuziosamente il processo di 
cambiamento stesso, quasi senza tener conto di cosa stesse cambiando. 

Quattro elementi ci hanno colpito ascoltando e studiando nel dettaglio le 
annotazioni dello svolgimento di terapie orientate psicodinamicamente: 

 

I 4 elementi peculiari 
della terapia 

psicodinamica: 

-il cambiamento nella 
conoscenza implicita 
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1. Molte delle azioni di cambiamento coinvolgono l’esteso campo 
dell’intelligenza denominato conoscenza implicita 
(procedurale), in particolare, il sapere implicito riguardo cosa 
fare, pensare e sentire in uno specifico contesto relazionale. 
Questo sapere non è cosciente (ma neppure dinamicamente 
inconscio, ossia represso). Semplicemente esso opera fuori dalla 
consapevolezza. Noi chiamiamo questo sapere relazionale 
implicito (vedere Lyons-Ruth). 

 

2.  Il microprocesso di avanzamento in una seduta terapeutica 
sembra avvenire in un modo improvvisato, nel quale i piccoli 
passi necessari per raggiungere l’obiettivo sono imprevedibili, e 
l’obiettivo stesso non sempre è chiaro ma può spostarsi senza 
avviso, come sembra fare nella interazione madre-bambino 
(vedere Tronick). 

 

3. Durante una seduta, i punti di potenziale cambiamento si 
presentano in “momenti” non prevedibili. Un “momento” è 
immaginato come una breve unità di tempo soggettiva nella 
quale qualcosa di importante, in prospettiva futura, accade. 
Chiamiamo questi “momenti presenti”. Molti momenti sono visti 
come proprietà di un complesso e dinamico sistema. In questo 
senso, essi rappresentano cambiamenti repentini non lineari nel 
processo della seduta terapeutica. Questo concetto libero di 
“momenti” è appropriato per i clinici e utile per l’intero gruppo, 
così come per l’interazione madre-bambino (vedere Lyons-Ruth 
e Tronick). 

 

4. Quando i “momenti presenti” vengono discussi dal paziente e 
dal terapeuta, così come accade durante uno “specifico 
momento di incontro”, la conoscenza implicita di ognuno dei 
due viene modificata dalla creazione di un nuovo e differente 
contesto intersoggettivo tra di essi – la relazione è cambiata. 
Questo processo non richiede interpretazione e non necessita di 
essere esplicitata verbalmente. 

 

La restante parte di questo articolo proverà a descrivere questo processo 
di cambiamento, ad attribuirgli una terminologia, a cercare legami con i 
processi evolutivi di cambiamento che hanno ispirato molto del nostro 
pensiero, e a esplorare ampiamente diversi modelli esplicativi/descrittivi 
(Stern, Sander, Nahum, Harrison, Lyons-Ruth, Morgan, Brunschweiler-Stern 
& Tronick, 1998).    

 

 

CONCETTI E TERMINI PER DESCRIVERE IL PROCESSO TERAPEUTICO 

 

Supponiamo una seduta illustrativa (prototipica) che inizi con la diade 
paziente-terapeuta in un particolare stato intersoggettivo. Questa è la 
situazione iniziale (stato n.1). A partire dalla condizione intersoggettiva, 
spieghiamo la conoscenza implicita relazionale condivisa che ognuno dei 
due soggetti possiede riguardo sé stesso e l’altro e come essi 
abitualmente lavorano e si relazionano insieme. Questa è largamente 
una rappresentazione non-verbale di un aspetto importante della loro 
relazione. 

 

 

 “Spostarsi in avanti” 

In questo stadio iniziale (stadio n.1), essi iniziano a lavorare insieme. Molto 
spesso c’è un obiettivo in vista per periodi variabili di tempo. Per esempio, 

Le fasi del processo 
terapeutico: 

-spostarsi in avanti 
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creazione di un nuovo 
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“momenti presenti” 
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una paziente e il terapeuta stanno lavorando sull’obiettivo di 
comprendere come gli attuali stati di ansia della prima siano correlati alla 
relazione precoce con la madre. Essi iniziano a muoversi verso questa 
meta in una progressione che chiamiamo “spostarsi in avanti”. Questo 
movimento orientato dall’obiettivo è ampiamente lineare. Nel momento 
in cui essi intuiscono o vengono a conoscenza in modo improvviso di 
dove stanno andando, non sanno esattamente quando raggiungeranno 
l’obiettivo e neppure come lo ricercheranno. Inoltre, la meta può 
spostarsi durante il processo di ricerca stesso. Lavorano con un metodo di 
improvvisazione. Ogni passo di questo movimento lungo il processo è 
chiamato “momento presente”. 

Per esempio, se il terapeuta dicesse: 

“Si è accorta di essere arrivata in ritardo alle ultime tre sedute, questo è 
inusuale per lei?” 

E la paziente rispondesse: “Sì”. Silenzio.  

Questo scambio costituisce un momento presente. Ha ridefinito il tema e 
l’ha ridirezionato. 

La paziente direbbe poi: “La scorsa settimana lei ha detto qualcosa e mi 
ha veramente rimproverata...”. 

Il terzo momento è iniziato. E così via. 

Questi momenti presenti sono passi dello spostarsi in avanti all’interno del 
processo. Tra ognuno di essi c’è una discontinuità minore di varia natura, 
ma legati insieme essi progrediscono in modo coerente, sebbene non 
uniformemente. 

In breve, stiamo parlando di un limitato involucro di tempo soggettivo nel 
quale viene decretato un movente che microregoli il concetto e 
l’obiettivo di ciò di cui si è parlato e che adatti l’ambiente intersoggettivo. 
La durata del momento presente è di solito breve poiché come subunità 
soggettiva, rappresenta il tempo necessario per afferrare il senso di “cosa 
sta succedendo ora, qui, tra di noi”. Di conseguenza, dura da alcuni 
microsecondi ad alcuni secondi. È costruito attorno alle intenzioni o ai 
desideri e al loro enactment, che tracciano una drammatica linea di 
tensione man mano che ci si muove verso l’obiettivo (vedere Stern, 1995).  

Questo tipo di processo improvvisativo, scoperto da sé e auto-corretto è 
ciò che ha iniziato a diventare familiare a partire dalla caratterizzazione 
dei processi interattivi genitori-bambini proposta da Tronick, la quale 
consiste di incontri/separazioni, rotture e riparazioni (Tronick & Weinberg, 
1977; vedere Tronick). Questo è particolarmente evidente in situazioni 
come il gioco libero, nel quale non esiste una meta specifica se non il 
divertimento reciproco. Questo conduce ad un tema e ad una struttura 
di variazione nella quale i cambiamenti spontanei si succedono l’un l’altro 
finchè il tema è esaurito, e di seguito si trova un nuovo tema (di solito 
correlato) che svela a sua volta le sue variazioni, di nuovo con vari 
inevitabili passi falsi. Questo processo è quasi pura improvvisazione. 
(Beebe & Stern, 1977; Gianino & Tronick, 1987; Stern, 1985; Stern et al., 
1977). 

Realizzare che così tanti elementi accadano in un modo improvvisato tra i 
genitori e i bambini ha reso chiara l’importanza delle riconciliazioni, delle 
rotture e delle correzioni in itinere di cui questo processo ha bisogno 
(Tronick, 1989; vedere Lyons-Ruth). Infatti, tornando alla sfera implicita, 
sapere come riparare e ridirezionare il processo improvvisativo è una delle 
maggiori questioni sconosciute dell’interazione genitore-bambino (Tronick 
& Cohn, 1989). Per di più, nell’interazione genitore-bambino, la ripetizione 
di molte attività ha effetto di “spostare in avanti”, creando un repertorio 
di momenti presenti. Queste ripetizioni diventano canoni estremamente 
familiari di quali momenti-di-vita con un’altra specifica persona ci si 
attende durante il movimento in avanti. In questo modo, i momenti 
presenti vengono rappresentati come “schemi di modalità di “stare-con-
qualcun’ altro” (Stern, 1995). Gli schemi fanno parte del campo della 
conoscenza relazionale implicita. Essi rappresentano anche parti della 
costruzione dei modelli di lavoro di Bowlby e di gran parte 
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dell’internalizzazione. Non sorprende che questi schemi relazionali impliciti 
abbiano attirato grande attenzione da parte dei ricercatori dell’età 
infantile, i quali sono stati portati a considerare la conoscenza relazionale 
del bambino in età preverbale come prioritaria rispetto alla 
verbalizzazione esplicita (vedere Lyons-Ruth e Tronick).  

Il processo dello “spostarsi in avanti” nella psicoterapia dell’adulto è 
abbastanza simile. Se prestiamo attenzione alle sequenze interattive 
ricorrenti, analoghe a quelle che ci hanno riguardato nell’infanzia, esse ci 
raccontano della conoscenza implicita del paziente circa la sua relazione 
con il terapeuta e viceversa. Questo essenzialmente è ciò che 
esprimiamo con il concetto di “sapere non pensato” (Bollas, 1987) o di 
“inconscio non riflettuto” (Stolorow, Atwood & Brandchaft, 1994), o di 
“inconscio passato” di Sandler (Sandler & Fonagy, 1997). Queste 
rappresentazioni implicite sono inconscie ma non necessariamente 
sottoposte a una qualsiasi forma di repressione. (In termini psicodinamici, 
sono descrittivamente inconsci [topograficamente], ma non 
dinamicamente inconsci). 

Riassumendo, i momenti presenti legati insieme creano il processo dello 
“spostarsi in avanti”, ciò che Tronick considera come il processo di 
regolazione reciproca – l’avvicinarsi, l’allontanarsi e il recuperare. Sia i 
momenti presenti, sia lo stile di questo “spostarsi in avanti” fanno parte di 
una struttura che è familiare e caratteristica per ogni diade.   

2. “Momenti presenti” 
Nel corso del processo dello “Spostarsi in avanti”, sorgono una serie di 
momenti inaspettati, qualitativamente differenti e imprevedibili. Questo è 
un momento “caldo”e presente, una specie di “momento della verità” 
affettivamente carico. È anche accompagnato da una potenziale 
importanza per il futuro immediato o a lungo termine. C’è un momento 
chiamato Kairos nell’antica Grecia, il momento che deve essere afferrato 
se una persona è decisa a cambiare il proprio destino, e se non viene 
afferrato, il destino di questa sarà cambiato comunque per non averlo 
colto. E’ anche un momento che accosta pienamente al presente i due 
partecipanti. (Noi, specialmente i terapeuti, passiamo la maggior parte 
del tempo con un solo piede nel presente.) Per queste ragioni abbiamo 
chiamato questo momento “momento presente”. 
Due semplici esempi saranno sufficienti. Essi sono ovvi in quanto la 
struttura abituale della terapia è chiaramente messa in questione. 
Supponiamo che un paziente in terapia psicoanalitica, sdraiato sul 
divano, inaspettatamente dica, “voglio vedere la sua espressione, adesso 
mi alzo e guardo!” Oppure, immaginiamo che un paziente, in terapia vis 
a vis,dica,”Sono stufo di guardare la tua faccia. Mi distrae. Adesso giro la 
sedia verso il muro, via da te.”(vedi gli articoli clinici di Harrison, 
Brushwieler-Stern, e Nahum, per esempi più elaborati). 
Il “momento presente” è visto come una improvvisa proprietà del sistema 
di complesse dinamiche che si formano tra due persone che avanzano 
nel processo terapeutico. Questo momento imprevedibile sfida o 
minaccia la stabilità dello stadio iniziale di sviluppo. Questo esprime una 
confusione nel sistema (stato n.1) che costituisce una transizione 
potenziale verso un nuovo stadio di organizzazione (stato n.2). Questi 
sistemi di riordinamento di dinamiche complesse stanno diventando più 
chiari e più comprensibili. (Fivaz, 1996; Fivaz, Fivaz & kauffmann, 1979, 
1983; Maturana & Varela, 1987; Thelen & Smith, 1994). 
Questo tipo di proprietà inaspettata può sorgere solo se lo “spostarsi in 
avanti” è preso all’interno di un contesto (sistema) dove le regole sono 
decise a partire da una tecnica stabilita che è (implicitamente) ben 
compresa da coloro che interagiscono. Il “momento presente”, in quanto 
inaspettato, squilibra il normale e canonico modo di rapportarsi. Offre un 
nuovo contesto intersoggettivo. Per questo motivo risulta difficile e 
clinicamente stimolante. Richiede una deviazione dalle solite tecniche 
utilizzate dalla diade ( ma non necessariamente dalle “regole” tecniche 
della terapia). 
Quando emerge un “momento presente”, il terapeuta e il paziente sono 
sorpresi, nel senso che hanno abbassato la guardia poiché l’istante e la 
forma dell’apparizione del momento non erano prevedibili, anche se 
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fosse stato sperato o atteso in qualche momento futuro. Rappresenta un 
salto non lineare. Poiché il momento esce dall’abituale, incontrandolo il 
terapista (ed il paziente), non essendo preparati, provano ansia perché 
non sanno esattamente cosa fare a parte, naturalmente, tornare 
velocemente agli abituali modi di interagire, i quali operano sotto 
l’aspetto di tecnica stabilita. Essi si trovano in un terreno non familiare, con 
tutte le possibilità di promessa e fallimento che fanno parte del non 
sapere cosa fare. Se il terapeuta “sa” cosa fare, egli ha probabilmente 
perso il “momento presente”oppure si è nascosto velocemente dietro alla 
tecnica. Nella diade paziente adulto-terapeuta, l’elemento inaspettato 
sorge dai lavori inerenti al complesso sistema dinamico. Nell’infanzia 
spostamenti evolutivi preprogrammati, così come l’intrinseco e reciproco 
lavoro di regolazione del sistema, creano gli elementi improvvisi all’interno 
del sistema diadico (Tronick 1989).     
 
3. Un “Momento di Incontro” 
Il “momento presente”, che è terapeuticamente colto e mutualmente 
riconosciuto, può diventare un “momento di incontro”. Questo richiede 
che ciascun partner dia un contributo unico ed autentico come singolo in 
risposta al “momento presente”. La risposta non può essere 
un’applicazione di una tecnica e nemmeno un atto terapeutico abituale. 
Deve essere creato immediatamente per adattare la singolarità della 
situazione inaspettata, ed è necessario imprimere la firma del terapeuta 
come se provenisse dalla sua personale sensibilità ed esperienza, al di là 
della tecnica e della teoria. Questo è necessario perché il “momento 
presente” ha creato uno squilibrio nell’iniziale contesto intersoggettivo;  
per questo, deve essere attuato reciprocamente. Solo quando questa 
regola è stata messa in atto, reciprocamente riconosciuta e ratificata, 
verrà posta in essere una nuova condizione intersoggettiva. 
Cambiamenti simili nello stato comportamentale e intersoggettivo sono 
rapidamente visti nell’interazione genitore-bambino. Per esempio, 
quando spunta il sorriso sociale con reciproci sguardi e vocine, bambino 
e genitore si divertono uno con l’altro con scambi di espressioni del viso e 
della voce. Si stanno “muovendo in avanti”. Poi, un imprevedibile 
avvenimento  ( un’espressione buffa, un’inattesa espressione sincrona tra 
voce ed espressione del viso , e all’improvviso bimbo e genitore si 
mettono a ridere insieme). L’interazione è stata spostata ad un nuovo e 
più alto livello di attivazione e fonte di gioia che il bambino potrebbe non 
aver mai prima di allora sperimentato e che prima di allora non era 
ancora stato condiviso tra loro come un contesto intersoggettivo. 
Questo cambiamento nello spazio intersoggettivo è mostrato in forma 
schematica nella fig. 1 
I partecipanti stanno “procedendo” in un iniziale stato intersoggettivo 
(n.1). Un “momento presente” emerge. Esso mette lo stato intersoggettivo 
in una zona di transizione che risulta instabile. 
Se il “momento presente” è accettato come una richiesta per una 
rivalutazione dell’implicita conoscenza riguardo il loro rapporto , e un 
nuovo contesto intersoggettivo  si mette in atto in un “momento di 
incontro”, esso agirà per “catapultare” il contesto implicito 
intersoggettivo in un nuovo “stato” (n.2) – uno stato diadico di 
consapevolezza (vedi Tronick),  e ristabilisce il sistema. 
 Il paziente e il terapeuta possono riprendere a “muoversi in avanti” , ma 
in un differente stato intersoggettivo. 
Il risultato finale è un cambiamento nella consapevolezza relazionale 
implicita di entrambi i membri. 
La nozione di “momento di incontro” proviene anche dal lavoro con i 
bambini. Sander (1988, 1994) introduce il termine per descrivere la 
situazione che si verifica quando il genitore mette specificamente  in atto 
un comportamento per permettere e catalizzare un cambiamento nello 
stato del bambino. Per esempio, quando la mamma canta la ninna 
nanna, o compie il necessario “rituale” delle carezze, questo trasporta il 
bimbo da uno stato di veglia al sonno. 
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4. Uno “Spazio Aperto” 
Immediatamente dopo un “momento di incontro”, Sander (1988) ha 
osservato che si verifica uno “spazio aperto” nel processo interattivo 
bambino-genitore, nel quale i partecipanti si sganciano dal loro specifico 
momento di incontro e possono rimanere soli, in presenza dell’altro. Una 
pausa simile si osserva nella psicoterapia dell’adulto. E’ chiaro che 
durante questo spazio aperto ciascun partecipante può assimilare 
l’effetto del momento di incontro ricercando un nuovo equilibrio 
all’interno dell’alterato stato intersoggettivo nel quale ora si trovano. 
Quando lo spazio aperto si conclude, i due partecipanti ricominciano ad 
“andare avanti”, ma ora lo fanno  all’interno di un nuovo contesto 
intersoggettivo (stato n.2). 
La loro implicita conoscenza relazionale si è ampliata – si è verificata una 
espansione diadica della  consapevolezza- e la relazione tra loro è 
cambiata. 
 
 
 
5. Altre sorti del “Momento Presente” 
Se il “momento presente” non è colto per diventare un “momento di 
incontro”, esso può  condurre a vari altri risultati: 
 

(a) Il momento  presente può semplicemente essere mancato. 
Questa è un’occasione persa, ma normalmente si verifica 
nuovamente. 

(b) Può avvenire un “momento presente” fallimentare. Non è che il 
momento passi inosservato, piuttosto c’è un errore nello stabilire il 
“momento di incontro”. Se questo errore è rimasto tale , le due 
più gravi conseguenze sono che ciascuna parte del terreno 
intersoggettivo viene isolato dalla terapia, come se uno dei due 
avesse detto, “non possiamo andare là”, o ancora peggio, un 
senso basilare della fondamentale natura della relazione 
terapeutica è messa davvero in seria difficoltà, tanto che 
un’intera terapia può non continuare a lungo (in ogni caso 
solitamente interrompono). 
      Nella relazione bambino-genitore i “momenti presenti” 
vengono frequentemente persi o falliti. E’ meno grave in questa 
situazione perché la spinta allo sviluppo assicurerà che momenti 
così si presenteranno nuovamente. L’unico problema è come 
questa nuova acquisizione verrà integrata all’interno della 
relazione. Nella situazione paziente-terapeuta, ci saranno meno 
opportunità di cogliere questi momenti perché l’insuccesso nel 
fare questo è generalmente vissuto dal paziente come 
un’esperienza così dolorosa da rendere necessario al terapeuta 
di prevedere i rischi nel riproporlo nuovamente. Numerose 
opportunità di riparare, solitamente si presentano ancora da sè. 

(c) Quando i “momenti presenti” falliti vengono ripresi, essi possono 
essere “riparati”. Questo richiede un nuovo “momento di 
incontro”, una espansione diadica che emerge dalla mutua 
regolazione. 

(d) Alcuni “momenti presenti” perdurano  e rimangono per molte 
sedute. La loro urgenza può aumentare e affievolirsi. In maniera 
simile, alcuni “momenti presenti” possono essere contrassegnati 
come eventi importanti su cui è necessario ritornare, ma non nel 
momento presente. Il processo terapeutico, in questo modo, 
prende tempo. 

(e) Finalmente, un’interpretazione, attuando nel campo della 
conoscenza esplicita, può risolvere alcuni, ma non certamente 
tutti i “momenti presenti”. E’utile a questo proposito notare che le 
migliori, tempestive interpretazioni  includono anche, come una 
sorta di coda, uno specifico “momento di incontro” che 
concerne l’effetto emotivo dell’interpretazione. Esso agisce nel 
campo della conoscenza relazionale implicita, ma è necessario 
rendere l’interpretazione non solo una sterile applicazione della 
tecnica, ma come un evento con la capacità di apportare 
cambiamenti, modificando la relazione implicita ed esplicita. 
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In breve, un’interpretazione è l’atto che cambia il panorama 
intrapsichico della conoscenza esplicita del paziente. Un “momento 
di incontro” è l’atto che cambia il panorama intersoggettivo della 
conoscenza relazionale implicita del paziente. 
Questi due meccanismi possono agire soli o insieme (vedi Lyons-Ruth). 
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Abstract 
 
Current progress in the cognitive and affective neurosciences is 
constantly influencing the development of psychoanalytic theory and 
practice. However, despite the emerging dialogue between 
neuroscience and psychoanalysis, the neuronal processes underlying 
psychoanalytic constructs such as defense mechanisms remain unclear. 
One of the main problems in investigating the psychodynamic-neuronal 
relationship consists in systematically linking the individual contents of first-
person subjective experience to third-person observation of neuronal 
states. We therefore introduced an appropriate 
methodological strategy, 'first-person neuroscience', which aims at 
developing methods for systematically linking first- and third-person data. 
The utility of first-person neuroscience can be demonstrated by the 
example of the defense mechanism of sensorimotor regression as 
paradigmatically observed in catatonia. 
Combined psychodynamic and imaging studies suggest that sensorimotor 
regression might be associated with dysfunction in the neural network 
including the orbitofrontal, the medial prefrontal and the premotor 
cortices. In general sensorimotor regression and other defense 
mechanisms are psychoanalytic constructs that are hypothesized to be 
complex emotional-cognitive constellations. In this paper we suggest that 
specific functional mechanisms which integrate neuronal activity across 
several brain regions (i.e. neuronal integration) are the physiological 
substrates of defense mechanisms. We conclude that first-person 
neuroscience could be an appropriate methodological strategy for 
opening the door to a better understanding of the neuronal processes of 
defense mechanisms and their modulation in psychoanalytic 
psychotherapy. 
 
Introduzione 
Il termine “meccanismi di difesa” è stato coniato più di 100 anni fa per 
descrivere un costrutto di meccanismi psicologici finalizzati ad affrontare i 
conflitti intrapsichici (1). 
Meccanismi difensivi e conflitto sono due costrutti ipotetici che 
costituiscono il core degli approcci psicodinamici per capire e trattare la 
psicopatologia clinica. Da una prospettiva psicoanalitica, i meccanismi 
difensivi mediano fra i desideri dell’individuo, i bisogni e gli affetti da un 
lato, e le relazione oggettuali internalizzate e la realtà esterna dall’altro. 
Attraverso specifiche costellazioni di funzioni cognitive e affettive i 
meccanismi di difesa aiutano a risolvere i conflitti, se prodotti da stressors 
interni o esterni.  
Si potrebbe ipotizzare che i meccanismi di difesa siano complesse 
costellazioni emotivo-cognitive. I recenti progressi nelle neuroscienze 
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cognitive e dell’affettività (2-5) pongono la questione dei sottostanti 
processi neuronali, che potrebbero contribuire ad una migliore definizione 
del costrutto dei meccanismi di difesa. Comunque, il dialogo fra 
psicoanalisi e neuroscienze è emerso solo recentemente (6-21). 
Il rapporto fra psicoanalisi e neuroscienze oscilla fra entusiasmo e 
scetticismo. Gli scettici (22-24) dubitano che ci possano essere 
fondamenti concettuali comuni che colleghino gli aspetti inconsci della 
mente e le conoscenze riguardanti il cervello. Essi sottolineano come la 
complessità e la ricchezza dell’esperienza umana soggettiva possa 
andare persa nella ricerca neuroscientifica empirica. Un altro argomento, 
citato da Gruenbaum (25), è che i processi psicodinamici non possono 
essere attribuiti a cause rilevanti allo stesso modo di processi investigabili 
scientificamente. Ciò rende piuttosto difficile testare e validare 
empiricamente processi psicodinamici quali i meccanismi di difesa. 
Inoltre, gli scettici hanno recentemente sottolineato come rimanga 
impossibile associare la complessa esperienza soggettiva con l’attività 
neuronale di specifiche regioni cerebrali (22). La nostra risposta a tali 
dubbi è la seguente. 
Il primo a parlare di integrazione fra psicoanalisi e neuroscienze fu Freud 
nel 1895 in un progetto in cui esponeva un concetto unitario di mente e 
cervello (26). Kandel recentemente (10) esprimeva la speranza che “la 
biologia rinvigorisca l’esplorazione psicoanalitica della mente”; egli 
sottolinea la necessità di approcci scientifici combinati in psicopatologia 
(memoria esplicita e implicita, sviluppo,…) e psicoterapia (17, 27-29). Ciò 
ha portato vari studiosi a investigare i meccanismi neuronali dei processi 
psicodinamici. 
Per es., studiando lo sviluppo della corteccia orbito-frontale destra, Shore 
et al. (7,8) propongono meccanismi neurobiologici dei processi inconsci 
come l’identificazione proiettiva. Solms (6) e Solms et al. (30), basandosi 
sul trattamento psicoanalitico di pz. con lesioni corticali orbito-frontali 
ipotizzano la localizzazione di meccanismi di difesa precoci, immaturi e 
somatici. 
Inoltre, Northoff et al (20) riuscirono a collegare la regressione senso-
motoria, osservata in pz. catatonici, ad un network neuronale complesso 
che includeva le cortecce orbitofrontale, mediale prefrontale e 
premotoria. La corteccia orbito-frontale gioca anche un ruolo 
nell’interazione emotivo-cognitiva, che Westen e Gabbard (13,14) 
considerano cruciale nei conflitti e nella capacità di compromesso. 
Nonostante tutti questi studi  però, i meccanismi neuronali sottostanti i 
meccanismi di difesa restano ancora da esplorare. 
Una delle principali sfide metodologiche in tale ambito resta la creazione 
di un link fra i dati dell’io (prima persona) e dell’esperienza concreta 
(terza persona). Essendo basata sull’esperienza soggettiva, la psicoanalisi 
si basa sui dati dell’io. Ciò contrasta con le neuroscienze, ove si richiede 
un’osservazione oggettiva (in terza persona) degli stati neuronali, che 
possono essere quantificati e oggettivati. Se però devono essere studiati i 
processi neuronali dei meccanismi di difesa, l’esperienza soggettiva e gli 
stati neuronali devono essere correlati in modo sistematico. Perciò, 
abbiamo proposto “le neuroscienze dell’io” quale appropriata strategia 
metodologica. L’utilità di tale approccio sarà dimostrata in modo 
paradigmatico dall’esempio della regressione senso-motoria osservata in 
pz. catatonici. La nostra proposta è che invece di localizzare particolari 
meccanismi di difesa in specifiche regioni cerebrali, sia ipotizzabile che 
essi corrispondano piuttosto a specifici meccanismi funzionali di 
integrazione di attività neuronali fra diverse regioni cerebrali. 
 
Cosa sono le neuroscienze dell’io? 
Definizione 
Le neuroscienze dell’io sono una strategia metodologica per correlare in 
modo sistematico l’esperienza soggettiva in prima persona 
all’osservazione in terza persona degli stati neuronali (3, 32-34). Il campo 
delle neuroscienze invece si basa solo sull’osservazione degli stati 
neuronali, indipendentemente dall’esperienza soggettiva. Le 
neuroscienze dell’io devono però essere distinte anche dalla psicologia; 
essa infatti considera solo i dati provenienti dalla prospettiva in prima 
persona, per es. le emozioni individuali. Ogni generalizzazione 
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indipendente dai contenuti individuali presuppone ciò che è stato 
soprannominato “approccio nomotetico”. Per contro, le neuroscienze 
dell’io aiutano a preservare i contenuti individuali degli stati psicologici; 
tale approccio è soprannominato “ideografico”. Pertanto la differenza 
fra neuroscienze dell’io da un lato e neuroscienze e psicologia dall’altro, 
sta nel fatto se i contenuti individuali vengono preservati o meno. La sfida 
maggiore è correlare i contenuti individuali dell’esperienza soggettiva agli 
stati neuronali. Tale correlazione richiede due passaggi: 1- l’esperienza 
soggettiva necessita di essere valutata sistematicamente, includendo 
l’oggettivazione e la quantificazione dei dati soggettivi; tale “scienza 
dell’esperienza” è il prerequisito necessario per ogni correlazione fra 
esperienza soggettiva e stati neuronali; 2- i dati soggettivi 
sistematicamente oggettivati e quantificati poi mettono in grado di 
correlare analoghi dati sugli stati neuronali.  Per fare ciò devono essere 
messe a punto speciali strategie metodologiche (35, 36). 
 
Scienza dei processi psicodinamici 
La valutazione sistematica dell’esperienza soggettiva deve preservare la 
sua ricchezza e complessità da un lato e dall’altro quantificare 
oggettivamente le sue principali caratteristiche. Ciò conduce allo 
sviluppo di una “scienza dell’esperienza” (40) e da essa dovrebbe 
svilupparsi una “scienza dei processi psicodinamici”. Quest’ultima 
dovrebbe considerare la vita psichica dei pz e la loro esperienza interiore 
al fine di preservare la ricchezza e complessità dell’esperienza soggettiva 
e la descrizione clinica (12, 41). Allo stesso tempo tali caratteristiche 
soggettive devono essere rese disponibili sotto forma di dati quantificabili; 
perciò possono essere utilizzate delle scale compilate dal pz. Per esempio, 
scale visuali (33, 34, 42) riguardanti l’identità personale o strumenti 
idigrafici come il test Repertory Grid che chiede al pz. di valutare le 
proprie esperienze. 
Possono essere anche applicate interviste eterosomministrate quali il 
Karolinska Psychodynamic Profile (43, 44) che valuta diverse dimensioni 
della personalità rilevanti a livello psicodinamico, oppure il 
Operationalized Psychodynamic Diagnostic (OPD, 2004), basato su ICD e 
DSM, che sviluppa 5 assi rilevanti a livello psicodinamico (esperienza di 
malattia e aspettative, relazioni, conflitti, struttura, disturbi psichici e 
psicosomatici). Scale più specifiche sono quelle che valutano i 
meccanismi di difesa, per es. il Defense Mechanism Rating Scale (45, 46), 
il Difensive Style Questionnaire 40 (47, 48) e la SWAP 200 (49, 50) per i 
disturbi di personalità. 
Diversi studi hanno già valutato la funzione dei fenomeni psicopatologici 
come meccanismi difensivi e compensazione (51-55). 
Una critica a tale “scienza dei processi psicodinamici” si può basare sul 
fatto che i contenuti individuali non possono essere considerati “dati” in 
termini scientifici. Per es., Metzinger (56) sottolinea che il concetto di dati 
comprende la possibilità di generalizzazione a vari gruppi, la loro 
validazione in un processo intersoggettivo, la loro estrapolazione 
attraverso misure tecniche e la loro ripetibilità. Egli pertanto considera i 
dati dell’io come una fusione di “elementi semantici con un concetto 
preso a prestito dalla teoria della scienza” (56). 
Tuttavia tale argomento non è applicabile al nostro caso: infatti i 
contenuti dell’esperienza individuale possono essere generalizzati a 
gruppi diversi, comparando le somiglianze e le differenze dei contenuti 
individuali fra individui diversi. Infatti una delle caratteristiche principali 
della teoria psicodinamica è che è possibile rilevare gli stessi contenuti 
individuali e strutture dei processi psicologici fra popolazioni differenti. 
Attraverso gli strumenti sopra citati è quindi possibile oggettivare e 
validare contenuti individuali in processi psicologici, trasformandoli così in 
dati scientifici. 
Sottolineiamo però che non vogliamo trattare i meccanismi di difesa 
come fatti concreti, alla stregua degli stati neuronali; noi consideriamo le 
reazioni difensive come costrutti (57) che necessitano di essere studiati 
empiricamente sia a livello psicologico, come nelle scale dell’OPD, che 
neurologico. I meccanismi di difesa non possono essere considerati 
comuni funzioni psicologiche (come la memoria di lavoro, per es.) perchè 
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sono direttamente associati con i contenuti individuali derivati 
dall’esperienza soggettiva. 
I meccanismi di difesa riflettono strutture e processi secondo cui i 
contenuti individuali dell’esperienza soggettiva sono organizzati (in modo 
più o meno maturo) e accomunano individui e popolazioni differenti. 
Il nostro lavoro rappresenta un tentativo preliminare e speculativo di 
spiegare i meccanismi di difesa in termini psicologici e neuronali. 
Cercheremo di confrontare il criticismo della validazione empirica dei 
processi psicodinamici. Uno dei maggiori punti critici è che i meccanismi 
difensivi non possono essere validati allo stesso modo di altri dati scientifici 
(25). La nostra risposta sta nello sviluppo dell’operazionalizzazione dei dati 
dell’io (prima persona). Un’altra critica è che i meccanismi di difesa non 
possono essere localizzati in specifiche regioni cerebrali. A questo 
rispondiamo che al posto della localizzazione neuronale proporremo il 
concetto di integrazione neuronale. 
 

Come possiamo studiare i processi neuronali dei meccanismi di 
difesa? Regressione sensitivo-motoria nella catatonia 
  
La catatonia è una sindrome psicomotoria nella quale si manifesta 
una straordinaria costellazione di sintomi affettivi, 
comportamentali e motori (58-63). I pazienti con catatonia acuta 
sono del tutto immobili, con posture bizzarre e completamente 
muti. Dal punto di vista psicodinamico questo particolare 
comportamento è stato interpretato come una regressione 
sensitivo-motoria che riflette un meccanismo di difesa immaturo, 
scatenato dalle emozioni, contro una incontrollabile ed eccessiva 
ansia, cioè “l’immobilità da ansia” (61, 62, 64). Allo stesso tempo 
un meccanismo di difesa più maturo e sotto il controllo cognitivo, 
come l’internalizzazione e l’esternalizzazione, sembra crollare nei 
pazienti che combattono con i loro conflitti emozionali (65, 66). In 
accordo con la teoria psicodinamica, a differenza dei pazienti 
schizofrenici i pazienti catatonici non sono più capaci a sviluppare 
idee paranoiche in riferimento al loro ambiente e quindi a 
esternare i loro conflitti emozionali. A differenza dei pazienti 
depressi i pazienti catatonici non più in grado di attribuirsi e 
manifestare conflitti emozionali, per esempio idee di colpa e di  
peccato, e così di interiorizzarli (66). Questi meccanismi cognitivi 
di interiorizzazione ed esternalizzazione apparentemente non sono 
più accessibili  per i pazienti catatonici, la cui regressione 
sensitivo-motoria permette di compensare la loro ansia (65-67). Di 
seguito presentiamo i nostri risultati sulla catatonia. Essi verranno 
discussi nelle varie sessioni riguardanti l’integrazione neuronali. 
 
Metodi: misurazioni psicodinamiche e biologiche del processo 
psicologico dell’io.  
Abbiamo applicato il Role Construct Repertory Grid a pazienti 
psichiatrici e non psichiatrici e anche a soggetti in buona salute 
(per i dettagli vedi 20). I l Role Construct Repertory  Grid è uno 
strumento idiografico che permette di spiegare le caratteristiche 
psicologiche da un punto di vista soggettivo (68-71). E’ basato su 
un metodo semistardardizzato, operativo e validato, che unisce 
valutazioni soggettive di sé a categorie di valutazioni 
intersoggettive (68-71), e così rende possibile un uso nomotetico 
dei dati idiografici, per mezzo di differenti procedure statistico-
matematiche. Questo metodo è stato sviluppato nell’ambito della 
psicologia dei costrutti personali (72, 73). La psicologia dei 
costrutti personali  (69) si basa sull’assunzione che l’esperienza 
soggettiva dell’io e di altre persone è creata e strutturata 
attivamente e che pertanto alcune caratteristiche psicologiche 
ad essa correlate sono ovvie e, a loro volta, determinano i 
costrutti personali. Queste caratteristiche psicologiche includono 
alcune funzioni emozionali e cognitive, il cui particolare modo di 
interagire potrebbe corrispondere a diversi meccanismi di difesa. I 
costrutti personali potrebbero di conseguenza essere correlati alla 
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consapevolezza dell’esperienza dell’io dei meccanismi 
psicologici, associati ai meccanismi di difesa. 
Oltre al Repertory Grid abbiamo utilizzato la risonanza magnetica 
funzionale (fMRI) per studiare pazienti catatonici, pazienti 
psichiatrici non catatonici di controllo (depressione bipolare,  
depressione unipolare, mania unipolare e schizofrenia), e soggetti 
sani, durante stimoli emozionali con risposta motoria (vedi 32 e 33 
per i dettagli). In questo paradigma i soggetti vedevano un 
disegno e dovevano dare una risposta immediata premendo un 
pulsante in modo arbitrario. I l nostro studio si è focalizzato su 
quelle regioni verosimilmente coinvolte nei processi emotivi 
(corteccia orbito-frontale e prefrontale mesiale) e motori 
(corteccia motoria e premotoria). Inoltre abbiamo effettuato una 
analisi delle connessioni funzionali tra queste regioni (32, 33). 
Infine abbiamo correlato i cambiamenti segnalati nelle zone 
rilevanti con i sintomi catatonici e i risultati del Repertory Grid Test, 
al fine di determinare la relazione tra le caratteristiche 
psicologiche e le attività neuronali regionali nei pazienti 
catatonici. Deve essere chiaro che possono essere usati altri 
paradigmi per  rendere implicito un processo emozionale 
inconscio, come per esempio la dissimulazione, e per distinguerlo 
chiaramente da un processo  esplicito e conscio. I l paradigma del 
nostro studio deve essere considerato un insieme di entrambi, dal 
momento che la durata dell’esposizione del disegno era di circa 4 
s, senza nessuna richiesta di dare un giudizio emozionale che 
avrebbe indotto la componente conscia ed esplicita. Infine 
anche gli studi pilota neurochimici durante gli stimoli emozionali, 
per esempio con lorazepam, che allevia lo stato di catatonia 
acuta (61, 62), possono essere interessanti. Questo è dovuto in 
particolare al fatto che il lorazepam in soggetti sani modula 
l’attività neuronale in quelle zone (corteccia orbito-frontale) che 
sono alterate nello stato catatonico. 
 
Risultati: Grid e fMRI 
 
I l Grid test, che è stato applicato dopo una significativa 
attenuazione dei sintomi acuti, ha rivelato che i pazienti 
catatonici descrivono se stessi  come “poco stimolabili dalle 
emozioni”, “con bassa stima di sé”e “con perdita di contatti 
sociali”, sia nella fase acuta che postacuta. I risultati delle 
indagini radiologiche hanno mostrato nei pazienti catatonici un 
quadro di alterato segnale in corrispondenza della corteccia 
orbitofrontale mesiale (MOFC; area di Brodman (BA) 11 e 12) e 
della corteccia orbitofrontale laterale (LOFC; BA11, 47), rispetto ai 
pazienti psichiatrici non catatonici e ai soggetti sani. In particolare 
si è osservata una riduzione del segnale nella MOFC (BA11, 12) e 
una crescita del segnale nella LOFC (BA 11, 47) durante la 
somministrazione di stimoli negativi (vedi 32, 33 per i dettagli). Lo 
studio delle connessioni funzionali nei pazienti catatonici ha 
dimostrato una comunicazione anomala tra la corteccia 
orbitofrontale e la corteccia prefrontale mesiale (BA 8, 10) e la 
corteccia premotoria (BA 6) e motoria (BA4), se confrontati con i 
pazienti psichiatrici non catatonici e i soggetti sani. 
L’analisi comparativa tra il Grid test e i risultati della MRI ha fatto 
emergere le seguenti specifiche caratteristiche nei pazienti 
catatonici:la scarsa sensibilità alle emozioni e la bassa stima di sé 
correla in modo significativo con l’intensità del segnale nella 
MOFC (BA 11, 12). Viceversa la dimensione dei contatti sociali 
correla significativamente con i sintomi motori, così come con 
l’intensità del segnale della corteccia orbitofrontale e della 
corteccia prefrontale mesiale  (BA 8, 10) e con le loro connessioni  
con la corteccia premotoria (BA 6). 
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Cos’è l’integrazione neuronale? 
 
Integrazione neuronale: organizzazione dell’attività neuronale 
attraverso differenti regioni 
L’organizzazione neuronale descrive la coordinazione, 
l’organizzazione e le modificazioni dell’attività dei neuroni 
attraverso diverse regioni. L’organizzazione e la modulazione 
neuronale si rispecchia in specifici meccanismi funzionali di 
integrazione dell’attività dei neuroni (32, 33). Sebbene l’esatto 
meccanismo di organizzazione neuronale alla base delle 
interazioni emozionali-cognitive sia ampiamente sconosciuto, noi 
abbiamo ipotizzato due possibili esempi dedotti dai recenti studi 
di imaging sulla interazione emozionale e cognitiva in relazione a 
specifici meccanismi di difesa. Vogliamo tuttavia sottolineare la 
natura ipotetica della nostra riflessione, poiché né l’esatto 
meccanismo dell’interazione neuronale, né i meccanismi di difesa 
sono attualmente conosciuti in modo esauriente e soddisfacente. 
 
 
Modulazione reciproca: meccanismi di difesa indotti 
cognitivamente ed emozionalmente 
Studi recenti hanno dimostrato un quadro di intensità di segnale 
opposto nella corteccia prefrontale mesiale e laterale durante 
l’interazione cognitivo-emozionale. Questi risultati sono compatibili 
con l’assunzione di meccanismi funzionali di reciproca 
modulazione e reciproca attenuazione durante le interazioni 
emozionali e cognitive. La modulazione reciproca può essere 
definita dai cambiamenti di segnale in direzione opposta (per 
esempio il segnale aumenta e si riduce) nelle diverse regioni. Si sa 
che mentre i processi emozionali  sono responsabili di un aumento 
del segnale nella regione della corteccia prefrontale mesiale (BA 
8, 10, 11) e di una diminuzione del segnale nella corteccia 
prefrontale laterale (BA 9, 46, 47), le attività cognitive possono 
indurre un quadro opposto, con aumento del segnale nella 
corteccia prefrontale laterale (BA 9, 46,47) e riduzione nella 
corteccia prefrontale mesiale (BA 8, 10, 11). L’interazione 
emozionale-cognitiva è poi associata con i meccanismi funzionali 
di reciproca attenuazione: l’aggiunta di una componente 
emozionale ad una attività cognitiva determina una riduzione di 
segnale minore nelle regioni corticali prefrontali mesiali e, nello 
stesso tempo, un minore incremento di segnale nelle regioni 
corticali prefrontali laterali, fenomeno che verrà definito 
attenuazione. Poiché l’attenuazione interessa sia la corteccia 
prefrontale mesiale che laterale in direzioni opposte (cioè 
rispettivamente minore riduzione e aumento del segnale), può 
essere anche definita attenuazione reciproca. 
I pazienti catatonici hanno un alterato pattern di aumento e 
riduzione reciproca del segnale nella MOFC e LOFC (vedi 32-34 
per ulteriori dettagli). Durante le stimolazioni emozionali si è 
osservato un incremento meno spiccato del segnale nella MOFC 
(BA 11, 12) e una più evidente riduzione del segnale nella LOFC 
(BA 11, 47). Questo indica che in questi pazienti la modulazione 
reciproca (e verosimilmente la reciproca attenuazione) della 
interazione emozionale-cognitiva è alterata. Noi abbiamo 
ipotizzato che questa alterata reciproca modulazione potrebbe 
essere correlata alla loro incapacità di utilizzare i meccanismi di 
difesa cognitivi e quindi proteggere il flusso delle emozioni con 
sistemi cognitivi. L’esatta relazione tra l’alterazione della 
modulazione reciproca e l’incapacità di utilizzare i meccanismi di 
difesa cognitivi resta comunque sconosciuta. Non si sa se 
l’alterazione della modulazione reciproca è la causa delle 
variazioni dei meccanismi di difesa o se un diverso uso dei 
meccanismi di difesa conduce ad alterazioni dei pattern 
neuronali con variazioni della modulazione reciproca. In 
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alternativa cambiamenti sia nella modulazione reciproca che nei 
meccanismi di difesa cognitivi possono essere ricondotti a un terzo 
fattore che è responsabile di entrambi, con il risultato di una 
correlazione bidirezionale. 
Sulla base di queste osservazioni noi abbiamo assunto che la 
corteccia orbitofrontale gioca un ruolo fondamentale nello 
sviluppo di difese più mature e cognitivamente influenzate (come 
l’intellettualizzazione, la razionalizzazione, l’isolamento e la 
formazione reattiva). La disfunzione di questa regione e 
conseguentemente uno sbilanciamento della modulazione 
reciproca rispetto alle regioni laterali, può essere l’origine 
dell’assenza dei meccanismi di difesa cognitivamente influenzati. 
Questo, a sua volta, può innescare un processo regressivo con la 
conseguente predominanza di meccanismi di difesa correlati alle 
emozioni e più immaturi, come la scissione, l’identificazione 
proiettiva, la negazione e l’introiezione/proiezione psicotica. Per 
esempio, si dovrebbe sospettare una disfunzione della corteccia 
orbitofrontale in pazienti con personalità borderline, dove 
l’identificazione proiettiva predomina. In questi pazienti, infatti, 
durante le stimolazioni emozionali gli studi di imaging dimostrano 
importanti alterazioni nella corteccia orbitofrontale e nelle 
strutture sottocorticali connesse (amigdale, ippocampo) (vedi 
7,8,77-79). Comunque in questi pazienti l’alterazione della 
modulazione reciproca tra le regioni prefrontali mesiali e laterali 
non è ancora stata spiegata. 
 
Unità funzionale: regressione sensitivo-motoria e conversione 
isterica 
Un altro esempio di possibile meccanismo funzionale di interazione 
emozionale–cognitiva potrebbe essere la formazione per un certo 
periodo di tempo di unità funzionali tra numerose regioni 
cerebrali. Tali unità funzionali temporanee si possono identificare 
sulla base di caratteristiche psicofisiologiche o sulla base di 
connessioni funzionali delle relative regioni (80-86). Per esempio, a 
differenza di altre regioni (come la corteccia prefrontale laterale), 
le strutture corticali della linea mediana (CMS (32)) hanno alti 
livelli continui di attività neuronali durante condizioni di riposo, 
come focalizzarsi passivamente su un certo punto (87-91). Inoltre 
le strutture della linea mediana sembrano essere caratterizzate da 
strette connessioni anatomiche. Infine Greicius et al. (92) hanno 
studiato le connessioni  tra le strutture della CMS sia in condizioni 
di riposo che di attività. Hanno osservato un aumento funzionale 
delle connessioni tra le strutture anteriori e posteriori della CMS 
nella condizione di riposo e una riduzione durante l’attuazione di 
compiti cognitivi. 
Questi dati indicano l’esistenza delle strutture corticali della linea 
mediana come unità funzionale, che sembra essere 
particolarmente attiva negli stati  di riposo (92-95). Altre 
interessanti osservazioni circa le strutture corticali della linea 
mediana come unità funzionale sono state fatte durante i 
l’elaborazione degli stimoli verso se stessi distinti da quelli  non  
verso se stessi (32, 88, 96). Poiché lo stato di riposo può essere 
caratterizzato da una attività fortemente diretta verso se stessi e 
perciò interna, esso può anche mostrare un alto livello di stimoli 
rivolti verso se stessi. Questo potrebbe spiegare i risultati analoghi 
del CMS sia durante lo stato di riposo che le attività rivolte a se 
stessi. 
I pazienti catatonici hanno una alterazione nelle strutture anteriori 
del CMS, con una riduzione dell’attività di connessione tra la 
MOFC, la LOFC e la corteccia motoria e premotoria (vedi sopra). 
Questi cambiamenti sono significativamente correlati con le 
alterazioni che i pazienti hanno della propria autostima, che 
riflette i cambiamenti dello sviluppo dell’opinione di sé (vedi 
sopra). Questo indica che una riduzione delle connessioni 
funzionali nella CMS, intesa come unità funzionale, è in qualche 
modo connessa allo sviluppo dell’opinione di sé, come si 
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manifesta in una bassa stima di sé e anomali contatti sociali. Una 
riduzione delle attività funzionali dalla corteccia orbito-frontale a 
quella mesiale prefrontale e alla corteccia premotoria può non 
solo disgregare lo sviluppo dell’opinione di sé, ma anche influire 
sul comportamento. 
Noi supponiamo che questa contemporanea disgregazione 
dell’opinione di sé e del comportamento possa in ultima analisi 
determinare manifestazioni predominanti di meccanismi di difesa 
di tipo somatico, con sintomi catatonici di tipo motorio e 
regressione sensitivo-motoria. 
Questa relazione tra una anomala unità funzionale della CMS 
anteriore e i meccanismi di difesa è anche supportata da studi 
eseguiti nei pazienti con sintomi di conversione. La conversione 
con paralisi isterica può essere considerata come una forma di 
difesa somatica in relazione a un conflitto emozionale-cognitivo 
che non può essere risolto unicamente con meccanismi di difesa 
cognitivi. Studi di imaging in pazienti paralitici hanno dimostrato 
dei deficit in varie regioni della CMS anteriore, comprese anche la 
corteccia orbito-frontale e la corteccia motoria e premotoria (97-
100). Perché, comunque, ci sono differenze sintomatiche nelle 
difese somatiche tra pazienti isterici e catatonici, con  
manifestazioni di conversione nei primi e regressione sensoriale-
motoria negli altri? Va innanzitutto detto che i pazienti isterici 
possono manifestare un quadro simile a quello catatonico e che, 
al contrario, i pazienti catatonici possono sembrare fortemente 
isterici (62, 62, 101-103). Una tale sovrapposizione di sintomi  
suggerisce che sia nella catatonia che nell’isteria i meccanismi 
neuronali alla base delle difese somatiche si sovrappongano. Essi 
potrebbero mostrare una unità funzionale abnorme della CMS 
anteriore con il risultato di un comportamento motorio anormale. 
Comunque, la modulazione reciproca (e attenuazione reciproca) 
dell’attività neuronale tra MOFC e LOFC può essere alterata in 
diversi gradi in entrambe le patologia, essendo più accentuata 
nella catatonia e meno spiccata nell’isteria, verosimilmente 
rispondendo a differenze emozionali e ambientali, e così 
manifestando diversi meccanismi di difesa somatici. Infine, ulteriori 
regioni possono essere coinvolte nella conversine isterica.  Questo 
è descritto in un recente studio di Lanius et al. (104). Essi hanno 
studiato pazienti con disturbi da stress postraumatici nei quali 
nella fMRI si erano osservati flashbacks o risposte dissociative a 
immagini di scrittura guidata. I pazienti con risposte dissociative 
possono essere caratterizzati da aumento delle connessioni tra la 
corteccia del cingolo anteriormente e la corteccia prefrontale 
ventro-laterale. Questo suggerisce che: diverse ulteriori regioni 
come la corteccia prefrontale ventrolaterale possono essere 
coinvolte nella conversione isterica e che le connessioni funzionali 
possono anche aumentare, e che potrebbero essere compensate 
dalla riduzione di connessioni tra altre regioni. Comunque al 
momento noi non siamo in grado di  comprendere del tutto le 
somiglianze e le differenze tra la conversione isterica e 
catatonica. Infine si possono usare vari tipi di stimolazioni, per 
esempio figure emozionali (33, 34) o immagini di scrittura guidata 
(104), sia nella conversione isterica che catatonica. Noi 
supponiamo che entrambi i tipi di pazienti possono eventualmente 
mostrare diverse griglie di risposta ad entrambi i tipi di stimoli. 
 
Conclusioni 
 
Abbiamo introdotto una strategia metodologica appropriata, le 
neuroscienze dell’io, per affrontare il problema metodologico del 
collegamento dei dati dell’io e della terza persona. I l processo 
psicodinamico, così come i meccanismi di difesa, devono essere 
considerati aspetti dell’io, poiché riflettono i contenuti individuali 
così come essi vengono vissuti soggettivamente nella prospettiva 
dell’io, dal momento che gli stati neuronali osservati nella 
prospettiva della terza persona sono tipicamente considerati 
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come dati della terza persona. Quindi, le neuroscienze dell’io 
permetteno che il processo psicodinamico associato ai 
meccanismi di difesa sia correlato all’attività neuronale cerebrale. 
Per quanto riguarda l’attività neuronale, le neuroscienze dell’io 
richiedeno un mutamento da una localizzazione neuronale 
all’interno di una o più regioni cerebrali, a un concetto  di 
intergrazione neuronale tra multiple regioni cerebrali. Noi 
abbiamo ipotizzato che i vari meccanismi di difesa – costruiti 
come ipotizzati dalle teorie psicoanalitiche – possono 
corrispondere a specifici meccanismi funzionali per mezzo dei 
quali l’attività neuronale è coordinata e così integrata attraverso 
varie regioni cerebrali. Man mano che le nostre conoscenze sui 
meccanismi funzionali dell’integrazione neuronale crescono, il 
futuro promette una più profonda comprensione dei diversi 
processi neuronali associati ai vari meccanismi di difesa. Una 
migliore conoscenza di questi processi neuronali aprirà la porta 
alla comprensione dei meccanismi neurofisiologici che in 
psicoterapia sono alla base della transizione da meccanismi di 
difesa immaturi a meccanismi più maturi.  
Poiché interazione emozionale tra paziente e terapista è cruciale 
nell’indurre modificazioni negli schemi dei meccanismi di difesa, lo 
studio dei meccanismi neuronali cerebrali di entrambi che ne 
sono alla base, potrebbe essere un a punto di futuro interesse. Le 
neuroscienze dell’io, in contrasto con la neuroscienze della terza 
persona, conseguentemente considerano che il nostro cervello è 
incastrato all’interno di interazioni sociali. Uno potrebbe pertanto 
usare il termine neuroscienze dell’io sociale e neuropsicoanalisi 
sociale (32, 33, 37, 106). In questo senso le neuroscienze dell’io 
agiranno all’interno dei processi neuronali dei meccanismi di 
difesa e delle interazioni emozionali. Questo, a sua volta, può 
aiutare a porre le basi per lo sviluppo di una psicoterapia 
psicoanalitica ispirata a conoscenze neurofisiologiche. 
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