
 

 

 

a cura del Consiglio Direttivo 
E’ NECESSARIA UNA COMPETENZA PSICOTERAPEUTICA PER IL NUOVO  MEDICO ? 

 

Diverse e sempre più numerose  ricerche di base, cliniche di ambito etico ed 

economico  pongono con crescente insistenza alle agenzie sanitarie organizzative  il 

problema di una più approfondita formazione psicologica del medico come sarà 

necessario per i prossimi scenari di  salute pubblica. 

A) Recenti acquisizioni neurobiologiche su alcuni  processi  della psicoterapia – 

memoria procedurale, inconscio non rimosso conoscenza relazionale implicita, 

emdodied simulation, moment of meeting, mindfulness, etc. – come pure sui 

fondamenti biopsicologici della personalità,  hanno posto importanti evidenze sugli 

effetti biologici degli scambi  interpersonali nei contesti psichiatrici di  cura che nella 

relazione medico-paziente  nella primary care come pure negli ambiti della medicina 

specialistica.  

E‘ stato  delineato dall‘OMS  uno scenario per il 2030 con le 10 cause principali di 

DALY (Disability Adjusted Life Years: : anno di vita in  salute compromesso dalla 

malattia): fra le prime cinque cause principali di disabilità, nei paesi ricchi compaiono 

al primo posto depressione maggiore  seguita da ischemia del miocardio (2°) e 

malattie neurodegenerative come l‘Alzheimer (3°)  e subito dopo abuso di alcol (4°) 

e diabete mellito (5°), ossia malattie tutte strettamente connesse a fattori di rischio  di 

comportamenti  legati allo stile di vita e alla personalità, con importante carico 

oggettivo e soggettivo sui parenti/caregivers. Inoltre,nel complesso i disturbi 

neuropsichiatrici da soli con i comportamenti intenzionalmente autolesivi 

costituiranno da qui al 2020 il 26% di tutte le cause di disabilità nei paesi occidentali 

(Murray e Lopez 1997). Il dato è elevato e non vengono considerati i fattori 

psicosomatici di per sé connessi alle malattie organiche(Fava e Sonino 2005) ! 

B)  Nuovi numerosi  studi clinici ripropongono il modello biopsicosociale come base 

per la nuova medicina.  Il modello biopsicosociale supera l‘illusione di modelli 

causativi unidirezionali e lineari e adotta il modello della complessità, non solo per la 

psichiatria, ma per la medicina (Fava e Sonino 2005)  . A supporto della medicina 

biopsicosociale si sono aggiunte le osservazioni di E.Kandel, psichiatra e 

neurobiologo,  premio Nobel della medicina nel 2000 per gli studi sulla plasticità 

sinaptica,  sui meccanismi cellulari, molecolari e genetici della memoria (Kandel 

2007), sulla complessità dell‘interazione gene-ambiente. I geni non spiegano da soli 

tutte le varianti delle malattie. Un importante contributo è quello dei fattori sociali e 

dello sviluppo. Questi ultimi modificano l‘espressione genica, non nel senso di una 

modifica nella sua sequenza, ma perché incidono sulla funzione trascrizionale del 

gene, verso la formazione di specifiche proteine. Come una combinazione di geni 

contribuisce al comportamento, anche quello sociale, così questo agisce sul cervello 

modificando l‘espressione genica e quindi la funzione delle cellule. Ciò spiega come 

le relazioni significative tra cui relazione medico paziente psicoterapia e counseling 

producono cambiamenti nel comportamento e nelle cellule (e viceversa): ciò 

presumibilmente avviene attraverso l‘apprendimento, producendo cambiamenti 

nell‘espressione genica. 

*** 

Nel presente  n°7 della News Letter SIPM vengono proposti alcuni studi  collocabili sul 

filo conduttore di  questo tema. Il primo  articolo, Pchosomatic approach is the new 

medicine tailored for patient personality with  a focus on ethics, economy, and quality 

è un‘ampia review di risultati e osservazioni cliniche suggestiva per una concezione di 

per sé psicosomatica della nuova medicina.. Il successivo articolo recentisismo porta  

evidenze molto significative sugli aspetti neurochimici dei fenomeni placebo – e 

quindi nocebo ? , la cui natura suggestivo-relazionale ha interessato da sempre 

generazioni di medici. 

Il terzo articolo Sources of distress during medical training a nd clinical practice: 

Suggestions for reducing their impact propone importanti riflessioni sulle difficoltà 

emotive nella formazione e nella pratica clinica del medico. Nel articolo seguente  - 

appena pubblicato - J.Shapiro documenta l‘ipotesi che gli studi di medicina 

promuovano nel futuro medico un rischio riguardevole  di alessitimia …e le 

conseguenze sui pazienti…..  

Nel successivo studio si discute il problema emergente di una più consistente  

formazione alla psichiatria nei curricula formativi dei futuri medici di base. 
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Chiude questa rassegna,  un intervento del Prof. U. Schnyder, Past President  

International Federation for Psychotherapy, al 20° World Congress on Psychosomatic 

Medicine Turin 2009  che si chiede :  i medici sono,devono essere tutti psicoterapeuti 

?  

D‘altronde Freud  fin dal 1904 sosteneva l‘impossibilità per  il medico di rinunciare 

alla psicoterapia : 

‖ per la semplice ragione che l’altra parte coinvolta nel processo di guarigione, cioè 

il malato, non ha l’intenzione di rinunciarvi. …Tutti noi medici esercitiamo 

costantemente la psicoterapia, anche quando non lo sappiamo e non intendiamo 

farlo, ma è dannoso lasciare così interamente nelle mani dell’ammalato il fattore 

psichico…perché questo diviene in tal modo incontrollabile, indosabile, non 

passabile di accrescimento.‖  

Queste osservazioni riportate nel saggio Psicoterapia (a pag. 429-31) (Opere, vol 

4,Einaudi,Torino)  si riferiscono, second Freud, al medico che si occupa di qualunque 

malattia, non solo quelle psichiche.  

 

 

Psychosomatic approach is the new medicine tailored for patient personality with 

a focus on ethics, economy, and quality. Fassino S.  

 

How Placebos Change the Patient’s brain. Benedetti F., Carlino E., Pollo A. 

 

Sources of distress during medical training and clinical practice: Suggestions for 

reducing their impact Benbassat J., Baumal R., Chan S. & Nirel N. 

 

Does Medical Education Promote Professional Alexithymia? A Call for Attending to 

the Emotions of Patients and Self in Medical Training Shapiro J. 

 

Più psichiatria per la formazione del futuro medico ? Fassino S., Abbate Daga G. 

 

Psychological interventions in medical practice:  Are all physicians 

psychotherapists? Schnyder U. 
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XLI CONGRESSO NAZIONALE 

DELLA SOCIETA' ITALIANA DI PSICOTERAPIA MEDICA 

 

Psicoterapia oggi: 

Ricerca, Istituzioni, Neuroscienze 

 

8-9-10 Giugno 2012 

Centro Didattico 

Facoltà di Medicina e Chirurgia San Luigi Gonzaga 

Orbassano (Torino) 
 

Pre -Programma: 

RELAZIONI IN PLENARIA 

Pier Maria Furlan 

L‘approccio psicoterapico al trauma un secolo dopo Freud 

Domenico Berardi 

Possibilità di costruire una psicoterapia evidence based: la situazione oggi 

Secondo Fassino 

Empatia: dalla filosofia alle neuroscienze 

Gianpaolo Pierri 

La psicoterapia fra autonomia e adattamento in una società che cambia 

Giancarlo Rigon 

Psicoterapia in età evolutiva e in età adulta: i possibili reciproci arricchimenti 

Italo Carta 

Potere evocativo e trasformativo della parola 

Cesare Maffei 

La formazione  in psicoterapia : il problema della valutazione e della sua efficacia 

Daniela Bolelli 

La psicoterapia nelle istituzioni 

 

LABORATORI DEL VENERDI' 

 

Psicoterapia e famiglia (Secondo FASSINO) 

Psicoterapia con bambini, adolescenti, adulti: punti comuni e differenze (Andrea FERRERO - Giancarlo 

RIGON) 

Psicoterapia della cognitività sociale della schizofrenia (Domenico BERARDI) 

Psicoterapia di gruppo (Maria ZUCCOLIN) 

Gruppo terapeutico nel Servizio Psichiatrico di Diagnosi e Cura (E. Rasi Caldogno, M. Cisima, Cinzia Bressi) 

EMDR (Desensibilizzazione e rielaborazione attraverso i movimenti oculari - Eye Movement Desensitization 

and Reprocessing) (Pier Maria FURLAN - Luca OSTACOLI) 

Etnopsicoterapia ( Vanna BERLINCIONI – Alberto MERINI) 

Terapie espressive e Teatro (Pier Maria FURLAN) 

La collaborazione tra psichiatria e fisioterapia. Un progetto riabilitativo psichiatrico a mediazione 

corporea: aspetti teorici ed esperienza pratica (C.  Nicoli, G. Courchinoux, M. Nonni) 

Farmaci, psicoterapie e Disturbi di Personalità (Andrea FERRERO – Domenico BERARDI) 

Possibile/necessario senso di colpa (Arcangelo GIAMMUSSO) 

12.La via dell'eroe: la psicoterapia come ricerca del sé con presentazione del film: Sogni di A. Kurosawa 

(Giuseppe BALLAURI - Filippo GABRIELLI) 

 

 

COMUNICAZIONI LIBERE 

I contributi scientifici dovranno essere in ordine al tema generale e  ai temi delle relazioni esposte 

in plenaria. 

Scadenza di presentazione del titolo e degli autori: entro il 27/02/2011 

Scadenza di presentazione dell'abstract: entro il 15/02/2011 
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Secondo Fassino 

 

The psychosomatic approach is the 

new medicine  tailored for patient 

personality and very important in 

etichs, economy and quality 
Panminerva Med. 2010, Sept;52(3):249-64. 
 

Abstract 

In the last 40 years the diffusion of the biopsychosocial (BPS) model in 

clinical and basic research showed that psychosocial factors can be 

evidenced as causes, co-factors or sequences of many illnesses. Scientific 

presuppositions of the BPS model have been firmly based on 

psychobiological, psycho-behavioural, sociobiological and socio-

behavioural processes. According to the allostatic load model, stressful 

factors can be the psychological ones or any other factor which is able to 

modify the stress responding systems, such as genetic ones and life 

experiences. 

Personality profile, in particular, seems to be able to predict the response 

to different stressors. Responses to stress – preceding or succeeding illness 

– are clearly related, from a psychobiological point of view, to different 

personality traits that themselves correlate to specific defense 

mechanisms. Neural processes, underlying these mechanisms, interact 

with biological substrate of somatic illnesses. Recent advancements in 

brain imaging about neurobiological and behavioural interactions of 

empathy and alexithymia support, for example, the crucial role of 

(psycho) therapeutic relationship in the whole medical practice.  

Psychotherapies operate as biological factors on mind, brain and body: 

indeed it’s necessary to reconsider the doctor-patient relationship as a 

psychotherapeutic process. The basic methodologic triad observation 

(outer viewing), introspection (inner viewing) and dialogue (inter viewing) 

becomes essential in medical practice and in scientific research. 

Psychoanalytic processes that neurosciences have reconsidered, as 

transfert, resistances, therapeutic alliance and attachment and 

conceived as moments of meeting of the procedural memory, are 

therefore relevant in the relatioship with patients in primary care: indeed 

they are useful to an ethical approach, to understand the meaning of 

illness  and they also influence the results of treatment projects. 

Because all these aspects condition the duration of illness and the quality 

of life – both for person and family - the economical consequences of this 

psychosomatic approach are important in general and specialistic 

Medicine. Current Medicine is becoming, and will become even more so 

in the future, an integrated science; heath keeping and human illness 

may be understood only if all medical disciplines are considered as a 

whole. The domains of Psychosomatic Medicine are now extended to 

coincide with the ones of medical practice. There is increasing evidence 

not only in Psychiatry but in all medical fields that care of mind and 

person is essential for effective care of body. Not only Mens sana in 

corpore sano, but also corpus sanus in mente sana. 

 

Il Modello Biopsicosociale 

Negli ultimi quarant‘anni la diffusione del modello biopsicosociale (BPS) 

nella ricerca clinica e di base ha fatto emergere l‘evidenza che in gran 

parte delle malattie sono presenti fattori o co-fattori psicosociali come 

causativi o come sequele di malattia.  

Tale modello ha consolidato il suo fondamento scientifico nei processi 

psicobiologici, psico-comportamentali, sociobiologici e socio-
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comportamentali e rappresenta oggi il vero nucleo della medicina 

psicosomatica. 

Il Modello Biopsicosociale ha avuto un‘importante evoluzione nell‘era 

delle Neucoscienze, a partire dal 1977 quando è nato il modello 

biopsicosociale di Engel (1) per la medicina, diventato poi modello per la 

psichiatria (Rovera 1978 (2); 1992; Gabbard et al, 2001; (3).  

Nel 1993 il modello psicobiologico di Cloninger et al. (4) considera gli 

aspetti genetici ereditari, come temperamento, e quelli di 

apprendimento relazionali, come carattere, nella formazione della 

personalità in una concettualizzazione tipicamente BPS.  Nel 1999 Kandel 

(5) ha  dimostrato che le relazioni interpersonali modificano il cervello.  Il 

modello BPS ha ricevuto ulteriori supporti da  altre aree di ricerca quali 

attaccamento (6)Maunder e Hunter 2001) ed empatia (Decety et al 

2006)(7) nella reattività allo stress; il coinvolgimento della famiglia risulta 

determinante per l‘esito delle cure, Heru 2006(8), drop-out, resistenza alle 

cure, costi ( Fassino et  al. ;2009  (9). 

A dieci anni dalla pubblicazione del premio Nobel per la Medicina E. 

Kandel (5), psicoanalista e neurobiologo, i cinque punti del memorabile 

New Intellectual framework of psychiatry rimangono fondamentali: 1) tutti 

i processi mentali, anche quelli psicologici più complessi, derivano da 

operazioni-funzioni del cervello; 2) i geni e le proteine da questi regolate 

sono importanti determinanti dei pattern delle interazione neuronali; 3) i 

geni non spiegano da soli tutte le varianti delle patologie mentali ma un 

contributo molto importante è quello dei fattori sociali e dello sviluppo; 4) 

le alterazioni dell‘espressione genica indotte dal comportamento 

appreso inducono a loro volta cambiamenti nei pattern delle connessioni 

neuronali; 5) psicoterapia e counseling producono cambiamenti nel 

comportamento: questo presumibilmente avviene attraverso 

l‘apprendimento, con modificazioni nell‘espressione genica e nella forza 

delle connessioni sinaptiche. 

 

Da un punto di vista clinico il Modello BPS include l‘esperienza soggettiva 

del paziente accanto ai dati oggettivi biomedici per cui diventa 

essenziale l‘approccio alla persona e non soltanto alla malattia. La 

ricerca psicosomatica ha fornito un modello più integrato mostrando che 

paura, rabbia, demoralizzazione, alessitimia  e attaccamento hanno 

effetti fisiologici e di sviluppo su tutto l‘organismo. 

Sulla base del modello BPS i fenomeni clinici sono osservabili secondo due 

processi: il primo è la causalità circolare: una serie di circoli di feedback 

sostengono uno specifico pattern comportamentale nel tempo; il 

secondo è la causalità strutturale: c‘è una gerarchia di relazioni causa-

effetto unidirezionali – cause necessarie, precipitanti, forze di 

mantenimento e combinazioni di eventi. Il modello BPS è una prospettiva 

diagnostica ma anche terapeutica fondata sulla relazione tra paziente e 

clinico (Borrell-Carrio F, et al. Suchman AL, Epstein RM, 2004 ( 10). 

La formulazione esplicativa biopsicosociale psicodinamica si inserisce 

all‘interno di tale modello integrato, fornendo un‘ipotesi riassuntiva che 

mostra come gli elementi biopsicosociali e i significati  interagiscano per 

creare le caratteristiche cliniche del paziente. Si rende necessario quindi: 

a) focalizzarsi su uno o due temi fondamentali alla base dei problemi del 

paziente; b) definire come certe esperienze nello sviluppo del paziente 

possano aver contribuito ai suoi attuali problemi; c) identificare i fattori 

stressanti relazionali, lavorativi e socioculturali che possano aver 

scatenato sintomi o stati emotivi negativi; d) cogliere l‘importanza degli 

aspetti di transfert e controtransfert nell‘hic et nunc della relazione col 

paziente che permettano di collegare i suoi problemi passati con quelli 

attuali; e) analizzare come le modalità relazionali del paziente emergono 

all‘interno della relazione terapeutica. Bisogna inoltre considerare sempre 

che la formulazione è un‘ipotesi: deve essere rivista di continuo (Gabbard 

and Kay, 2001 (3) ; Gabbard, 2005 (11); Fassino et al, 2007 (12). 

L‘applicazione del modello BPS sottolinea il crescente coinvolgimento 

della famiglia nella cura del paziente. Più di 30 trials clinici randomizzati 

hanno dimostrato che interventi basati sulla famiglia riducono i tassi di 

ricaduta e migliorano la qualità di vita per i pazienti con psicosi, 

depressione maggiore, disturbi di personalità, alcolismo e per i pazienti 

psicosomatici. La terapia della famiglia ha effetti sugli esiti di malattia in 
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medicina e pediatria (Heru, 2006 (8). In caso di Eating Disorders in pazienti 

giovani è utile coinvolgere la famiglia  nel percorso di cura a causa di 

tratti disturbati della  personalità dei genitori sia precedenti che 

conseguenti alla malattia del figlio (Fassino et al.2009(13).  

 

Stress e carico allostatico 

Secondo il modello del carico allostatico, gli agenti stressanti 

comprendono sia quelli psicologici sia qualsiasi fattore – genetico o 

esperienza di vita - che possa alterare i sistemi di risposta allo stress. 

Vi è una stretta connessione tra cervello e corpo;  il maladattamento allo 

stress altera varie funzioni tra cui la fisiologia periferica e può promuovere 

un‘ampia gamma di disturbi psicologici (depressione, ansia, dolore e 

burnout) e somatici (disturbi cardiovascolari, metabolici, riproduttivi, 

immunologici, gastrointestinali, sensitivomotori). Oltre a ciò, il rischio di 

disturbi o malattie dello sviluppo legati allo stress è determinato da una 

grande complessità di fattori genetici ed ambientali molto variabile tra 

individui. Il Neuropattern è uno strumento psicobiologico e 

neuroendocrino recente che aiuta il medico nel tradurre le conoscenze 

degli esperti dal bancone di laboratorio al  letto del paziente 

(Hellhammer and Hellhammer 2008  (14). 

Come fonte di stress psicologico non si intendono solo i cambiamenti 

della vita, ma soprattutto gli stress cronici e della vita quotidiana che 

possono essere soggettivamente valutati come gravosi ed eccessivi 

rispetto alle strategie di coping. 

  La relazione tra stress e processi che conducono alla malattia (allostasi) 

è regolata  dall‘abilità dell‘organismo nel conseguire stabilità attraverso il 

cambiamento. Attraverso l‘allostasi, il sistema nervoso autonomo, l‘asse 

ipotalamo-ipofisi-surrene e i sistemi cardiovascolare, metabolico ed 

immune proteggono il corpo rispondendo a stress interni ed esterni.  

Il carico allostatico rappresenta il costo dell‘esposizione cronica alla 

risposta neuronale o neuroendocrina fluttuante ed elevata risultante dalla 

ripetuta e cronica sfida ambientale alla quale un individuo reagisce, 

vivendola in modo particolarmente stressante. Ciò enfatizza il costo 

nascosto e lo stress cronico sul corpo per lunghi periodi, rendendoli fattori 

predisponesti agli effetti dei cambiamenti della vita. Vi sono alcune 

situazioni che risultano associate al carico allostatico, quali stress 

frequente, fallimento nell‘adattarsi a eventi stressanti ripetuti dello stesso 

tipo, inabilità a terminare risposte allostatiche dopo che uno agente 

stressante è scomparso e risposte inadeguate nelle quali lo stimolo di 

compensazione aumenta in altri sistemi allostatici (McEwen e Stellar 1993; 

Singer et al, 2005(15). 

Sono state proposte delle misurazioni biologiche del carico allostatico, 

rappresentate essenzialmente da proteine glicosilate, markers della 

coagulazione/fibrinolisi e markers ormonali; tali fattori sono stati collegati a 

funzionalità fisiche e cognitive più povere, mortalità e situazioni di vita 

stressanti. 

La dynamic stress theory (G..Rocca 2009 (16)  assume che i 

comportamenti, i tratti di personalità, le malattie psichiatriche e la felicità, 

come tutte le malattie, siano proprietà emergenti di modelli di stress 

maladattativo verso cui si dovrebbero indirizzare strategie di prevenzione 

e terapie. 

 

Gli aspetti psicologici possono essere causa e/o conseguenza di  

malattia. 

Gli aspetti psicologici della malattia appartengono a tre principali aree 

(Fava, Sonino 2005(17): a) fattori psicosociali: possono influenzare la 

variabilità individuale (eventi di vita, stress, supporto sociale, benessere 

psicologico, credenze legate alla salute e comportamenti); b) correlati 

psicologici della malattia medica: disturbi psichiatrici, sintomi psicologici, 

comportamento abnorme di malattia e qualità di vita; c) applicazione di 

terapie psicologiche alla malattia medica: modificazioni dello stile di vita, 

trattamento della comorbilità psichiatrica, comportamento anormale di 

malattia. 

Da diversi anni sono note le seguenti relazioni tra ansia/rabbia e 

secrezione gastrica oppure tra stress e malattie cardiovascolari. Lo stress 

infatti è in grado di condizionare le risposte fisiche, attraverso l'asse 
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ipotalamo-ipofisi-surrene, dal momento che questo regola numerosi 

sistemi ormonali (ormone della crescita, prolattina, ormoni sessuali e  

tiroidei). Durante la risposta allo stress, gli individui reagiscono in modo 

diverso non solo a livello psicologico, ma anche a livello biologico (Flaa et 

al 2007 (18). 

Bisogna inoltre considerare come la risposta allo stress e alla malattia 

condizioni i circuiti neurobiologici temperamentali e i meccanismi 

caratteriali dell‘apprendimento e della memoria. 

Sono stati proposti i Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research 

(DCPR) per ridefinire i ―fattori psicologici che influenzano una condizione 

medica‖ (Fava et al, 2007(19); Wise 2009). Secondo tale classificazione, 

una sezione specifica del DSM V potrebbe includere le sei sindromi 

derivanti dai DCPR: 1) nosofobia; 2) somatizzazione persistente; 3) sintomi 

da conversione; 4) negazione di malattia; 5) demoralizzazione; 6) umore 

irritabile. Inoltre potrebbe anche comprendere il concetto di 

comportamento abnorme di malattia e una diagnosi tipo ipocondria 

(disturbo somatoforme). 

Una review  di 30 anni di indagini sui fattori cronici psicosociali e risposte 

fisiologiche acute a stress indotto in laboratorio nella popolazione sana 

(Chida and Hamer 2008 (20)). E‘ stato riportato che lo stress e l‘ansia della 

vita, il neuroticismo o i sentimenti negativi erano associati con una 

peggiore ripresa cardiovascolare. Questi risultati riflettono largamente un 

pattern di risposta allo stress integrato di ipo- o iperattività che dipende 

dalla natura specifica del background psicosociale. 

 

Per quanto riguarda le malattie oncologiche, il ruolo dei fattori 

psicosociali nello sviluppo delle neoplasie non appare inequivocabile, 

nonostante anni di ricerche. La correlazione potrebbe essere mediata : 

specifici tratti di personalità e specifici eventi di vita sono associati a 

comportamenti legati alla salute e allo stile di vita, come il fumo o 

l‘alimentazione non equilibrata. Gli studi effettuati finora non danno 

risultati concordanti (Schwarz et al, 2007) (21). L‘applicazione dei 

Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research (DCPR) ha evidenziato 

come ansia, demoralizzazione ed alessitimia sono molto frequenti in 

pazienti con patologia tumorale (Grassi et al, 2008 (22). Il distress 

psicologico era un predittore di mortalità da cancro, specialmente nei 

tumori polmonari. La presenza di partecipanti con storia di tumore in 

coorti di popolazione potrebbe sovrastimare l‘associazione tra il distress 

psicologico e la conseguente mortalità da cancro (Hamer, Chida, Molloy 

2009(23). L‘adattamento psicologico è importante nelle neoplasie 

gastrointestinali, correlato soprattutto al senso di autoefficacia. Influiscono 

anche qualità di vita, ansia, depressione, sintomi da stress post-

traumatico. Risulta dunque essere fondamentale l‘intervento psicologico 

differenziato che incrementi il senso di autoefficacia (Kohno et al., 2009). 

 

Stress e personalità 

Il profilo di personalità sembra essere in grado di predire la risposta a 

differenti agenti stressanti. Le risposte allo stress – precedente o 

conseguente la malattia – sono chiaramente correlate, da un punto di 

vista psicobiologico, ai diversi tratti di personalità che a loro volta 

correlano con specifici meccanismi di difesa (Flaa et al 2007(18)). I 

processi neuronali, sottesi a questi meccanismi, interagiscono con i 

substrati biologici delle malattie somatiche. 

Dal momento che quasi tutti i disturbi mentali sono stati valutati nel 

mondo attraverso il modello psicobiologico della personalità 

(Temperament and Charachter Inventory (TCI) Cloninger et al, 1993(4) si 

pone  l‘interrogativo se esista un nucleo di personalità nella malattia 

mentale (Fassino  et al, 2009). Elevato Evitamento del Danno (HA) e bassa 

Autodirettività (SD) rappresentano un ―nucleo di personalità‖ che 

predispone alla malattia mentale, senza distinzione tra le diagnosi (Fassino 

Amianto et al, 2009(24). Studi di coorte sulla depressione dimostrano che 

questi tratti sono fattori di rischio e non conseguenze del disturbo 

(Cloninger et al, 2006(25). I tratti di personalità sono inoltre correlati alle 

ricadute, indicano una remissione incompleta o un decorso cronico dei 

disturbi mentali e influenzano in modo importante il funzionamento dei 

pazienti (Marchesi et al, 2008(26); Klump et al, 2004); le evidenze che la 
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personalità influenza la reattività allo stress (Flaa et al, 2007(18) e che i 

trattamenti cognitivo-comportamentali influenzano positivamente 

l‘Autodirettività (Bulik et al, 1998; Klump et al, 2004(27) supportano l‘ipotesi 

che le persone sviluppano una patologia mentale e/o sintomi 

psicosomatici quando si percepiscono come inadeguati nel fronteggiare 

le prove di realtà. 

 

Relazione fra i tratti di personalità e l’aumentata incidenza di disturbi 

specifici.  

The Mayo Clinic Cohort Study of Personality and Aging (Grossardt , Rocca 

et al. 2009(28)  ha rilevato che  pessimistic, anxious, and depressive 

personality traits predict all-cause mortality.  La ricerca sui determinanti 

del benessere soggettivo indica che la felicità non è correlata 

linearmente a reddito, istruzione, eventi di vita e salute degli individui, ma 

è predetta dai tratti di personalità . Questi risultati suggeriscono che i tratti 

di personalità correlati al neuroticismo sono associati con un rischio 

aumentato di mortalità per tutte le cause anche quando misurati 

precocemente nella vita. 

Alcuni tipi di personalità sono stati associati a specifiche patologie 

organiche. La personalità di tipo A è stato il primo tipo di personalità 

correlato ad una specifica patologia e cioè alle malattie cardiache. Gli 

individui sono caratterizzati da un atteggiamento ostile, aggressivo, 

irritabile e dalla tendenza alla competitività (Baltrusch et al, 1991  (29) e 

presentano un rischio di malattie cardiache doppio. 

La personalità di tipo B è rappresentata dalla tendenza a sentimenti 

negativi, preoccupazione, irritabilità, tristezza e a inibire l'espressione di sé. 

Risulta collegata alle patologie cardiache, con maggiore mortalità, 

soprattutto tardiva, in caso di scompenso cronico (Schiffer et al, 2009(30). 

Questo tipo di personalità è stata riscontrata in soggetti con  sindrome 

coronarica acuta compromissione prolungata dell'asse ipotalamo-ipofisi-

surrene in seguito,  morbilità cardiaca successiva (Molloy et al, 2008 (31);  

e nei soggetti con defibrillatore impiantabile che hanno peggiore la 

qualità di vita di pazienti (Pedersen et al, 2007(32).  

La personalità di tipo C manifesta negazione, soppressione delle emozioni 

- soprattutto della rabbia - evitamento del conflitto, eccessiva 

desiderabilità sociale, ipercompiacenza, elevata razionalità e rigido 

controllo delle emozioni (Baltrusch et al, 1991(29). L'associazione definitiva 

tra questo tipo di personalità e le malattie neoplastiche è tuttavia ancora 

controversa (Schwarz et al, 2007(21). 

Type D personality, the tendency to experience negative emotions 

combined with the tendency to inhibit selfexpression, has been shown to 

predict worse prognosis in patients with coronary artery disease (Denollet 

et al. 2006) (33) 

La ricerca ha mostrato che differenze individuali nei tratti di personalità 

riflettono differenze strutturali in specifiche regioni cerebrali (Gardini, 

Cloninger  et al, 2009 (34) e come la personalità possa essere modificata 

con strategie BPS: farmacologiche, psicoterapeutiche e riabilitative 

(Fassino et al, 2004, Dalle Grave 2007 (35)  Abbate Daga et al.  20099 (36).  

Il modello psicobiologico della personalità (Cloninger et al, 1993-2009(4)) 

è stato molto utilizzato per valutare la personalità di pazienti con diverse 

tipi di malattia. E‘ costituita  dal temperamento, composto da quattro 

dimensioni (Ricerca della Novità, Evitamento del Danno, Dipendenza dal 

Riconoscimento, Persistenza) ereditabili per il 50-60%; tali aspetti si 

manifestano precocemente nel corso della vita e implicano bias 

preconcettuali nella memoria percettiva e nella formazione delle 

abitudini.L‘altra componente è invece il carattere, formato da tre 

dimensioni (Autodirettività, Cooperatività e Autotrascendenza) che sono 

influenzate dalle relazioni iterpersonali,  maturano nell‘età adulta e 

possono modificare l‘efficacia personale e sociale nell‘apprendimento. 

 

Turin Group Biopsycological Personality Research (TGBPR)  

  (Fassino S. Abbate Daga G. Amianto F.  IN  BIBLIO il sito PUB MED Pub 

Med  della U.S. National Library of Medicine ) Il Turin Group 

Biopsycological Personality Research (TGBPR) (37) 

 ha studiato il ruolo della personalità - secondo il modello biopsicologico 

(4) di Cloningerer  -  in diverse  patologie psichiatriche, quali il Disturbo 
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Borderline di Personalità, il Disturbo da Dismorfismo Corporeo; Psicosi o 

disturbi di personalità gravi; emicrania; abuso di sostanze; morbo di 

Parkinson; HIV; infertilità; epatite cronica aggressiva; etc.etc.. Nel caso dei 

Disturbi Alimentari della personalità; si è mostrato come la personalità 

abbia un ruolo alla base delle dinamiche familiari e rappresenti un fattore 

prodromico e di rischio, un tratto distintivo nella tipizzazione dei disturbi, un 

correlato psicopatologico, un fattore prognostico dell‘esito delle terapie 

multimodali, una correlazione alla risposta alla psicofarmaco terapia e al 

dropout, un indicatore di processo e target della psicoterapia. 

 

Fattori psicologici e risposta ai trattamenti.  

Anche in medicina psicosomatica come in psichiatria occorre 

considerare  un  problema nucleare la più importante conseguenza del 

modello psicodinamico della mente,  che include l‘inconscio : la 

ambivalenza costitutiva dei sintomi psicopatologici. Essi, come ansia, 

depressione, alessitimia, demoralizzazione, etc.  esprimono una prima 

valenza, come  segnale di conflitto tra istanze o di deficit   e al contempo 

una seconda valenza, di reazione allo stesso,  vissuta  dal paziente con 

sofferenza e quindi  come troppo svantaggiosa . 

I sintomi psicosomatici e psicopatologici, causativi o conseguenti alle 

malattie  esprimono al contempo segni di malattia e 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 e Gabbard, 2002(38); PDM 2006 (39) quando 

un‘ansia proviene   da conflitti profondi .  

Il metodo delle neuroscienze in prima persona di Northoff et al. (2007)(40) 

rende possibile descrivere come i processi psicodinamici associati ai 

meccanismi di difesa siano collegati all‘attività neuronale. 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 in  differenti regioni 

cerebrali. L‘approccio psicodinamico e studi di brain imaging 

suggeriscono per esempio che  regressione sensomotoria e conversione 

isterica possono essere associate ad una disfuzione nel neural network 

che include corteccia orbitofrontale prefrontale media e premotoria.  

Una migliore comprensione di questi processi neuronali favorirà la 

conoscenza della neurofisiologia sottostante la transizione da meccanismi 

di difesa immaturi ad altri più maturi in psicoterapia. 

Il fatto che i sintomi psicopatologici e psicosomatici siano anche difese e 

tentativi di soluzione di angoscie profonde dà cruciale  importanza alla 

relazione medico-paziente come parte integrante dei trattamenti : se il 

sintomo è anche un rimedio, seppur controproducente, il paziente dovrà 

essere incoraggiato - al fine di eliminare il sintomo - a cercare un rimedio 

complessivamente più favorevole.  

Se i fattori – biologici e psicologici – della personalità  condizionano le 

malattie mentali e somatiche le cure mediche devono includere gli  

interventi terapeutici sulla (con la) personalità del paziente, tenendo in 

conto anche questa ambivalenza  la resistenza al trattamento. La 

concezione psicodinamica per cui i sintomi sono al contempo 

espressione di una sofferenza e tentativo di riparala è alla base della 

resistenza ai trattamenti (Vitousek  et al 1998 41); Rovera 2001 (42).   

 

Il trattamento delle resistenze, di diverso tipo, rappresenta una area delle 

più importanti dell‘attività clinica del medico con formazone 

spicosomatica. Infatti la paura di cambiare stili di vita patologici (alcool, 

fumo, binge eating, impulsività, rabbia, demoralizzazione) o 

comportamenti correlati a patologie organiche (di tipo A, B, C, D) o 

dimensioni patologiche di personalità favorenti il disturbo, può 

condizionare l‘adesione alle cure e indurre opposizione specie 

inconsapevole ai trattamenti.   

 

Relazione terapeutica e cambiamento 

All‘interno della relazione terapeutica vi sarebbero momenti significativi 

per il cambiamento (now moments , moments of meeting, moments of 

meennings); essi sono il risultato dell‘interazione della personalità del 

paziente e di quella del terapeuta e producono nuovi set di memoria 
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implicita, non simbolica, non verbale, non procedurale e non riflessiva 

(Boston Process of Change Study Group 1998; (43)  Stern 2004 (44); Kandel 

2005 (45)). La relazione assume chiaramente funzioni ed effetti 

neurobiologici configurandosi come fattore di cura. 

I processi psicodinamici - quali empatia, transfert, resistenze, alleanza 

terapeutica ed attaccamento – sono stati attualmente considerati dalle 

neuroscienze come moments of meeting  (Stern, 2004) della memoria 

procedurale (Kandel 2005 45). Tali processi sono inoltre importanti nella 

relazione con i pazienti nell‘assistenza primaria: sono infatti utili per un 

approccio etico, per capire il senso della malattia (Barron, 2005 (46) 

come per i MUPS (medically unexplained physical symptoms),  e 

influenzano anche i risultati dei progetti di cura.  

Le dinamiche dell'attaccamento in particolare contribuiscono alla salute 

mediante il loro impatto sui comportamenti adattivi. Al riguardo sono 

state formulate tre principali ipotesi (Maunder, Hunter, 2008(6)). La prima 

vede il sistema comportamentale di attaccamento come 

profondamente legato alla biologia della risposta allo stress, sulla base di 

un'adeguata risposta di attivazione della reazione allo stress e della sua ri-

modulazione quando l'evento stressante è passato; la seconda ipotesi 

sostiene una significativa continuità evolutiva fra lo stile d'attaccamento  

infantile e lo stile d'attaccamento adulto (Felitti et al, 1998) (47), mentre la 

terza considera che le relazioni di attaccamento nell'adulto sono legate 

alla biologia delle risposte di stress .  

 

All‘interno dei diversi trattamenti medici, i fattori psicologici hanno quindi  

molta rilevanza: ansia e depressione, tratti di personalità e qualità di vita 

possono influenzare non solo l‘insorgenza delle malattie fisiche ma 

condizionarne anche la risposta ai trattamenti. 

La letteratura ha mostrato, per esempio, come in pazienti con diabete 

che presentano uno stile di attaccamento distaccato il controllo 

glicemico sia inferiore e il rifiuto delle terapie maggiore. Lo stile di 

attaccamento, nel rapporto medico diabetologo -paziente,  è un fattore 

importante nella valutazione della percezione dei sintomi e dell‘utilizzo 

dell‘assistenza sanitaria (Ciechanowski et al, 2001 (48)  Katon et al. (49); 

2009). E' emersa la necessità di un supporto diverso per i pazienti con 

diabete in base alle caratteristiche di personalità (Yoda et al, 2008(50)).Le 

caratteristiche di personalità sono fondamentali per una terapia mirata. Il 

cluster 1, caratterizzato da ossessività, trarrebbe beneficio dalla CBT per 

migliorare responsabilizzazione e indipendenza. Il cluster 2, caratterizzato 

da tendenza alla socializzazione, trarrebbe beneficio da una terapia di 

gruppo orientata alla riduzione delle paure dell‘insicurezza. A study 

(Abbate Daga et al.2010 (51)) supports the hypothesis that attachment 

insecurity is directly correlated with body dissatisfaction, core element in 

predicting and perpetuating Eating Disorders. 

Dimensioni del carattere come Autodirettività ed Auto-Trascendenza 

emergono come predittori a sie mesi di esiti clinici e psicologici di 

gastroplastica verticale in pazienti obesi (Leombruni, Fassino et al, 

2007(52). Tratti di personalità, depressione ed aderenza misurata 

oggettivamente alla medicazione giornaliera con analoghi delle 

prostaglandine in glaucoma condizionano la risposta ai trattamenti (Holló 

et al, 2009 (53)). 

Anche nel caso degli Eating Disorders  il drop-out è collegato alla 

personalità ed alle caratteristiche psicopatologiche ed entrambi questi 

fattori possono ridurre le capacità relazionali del soggetto. Vi è infatti un 

concreto rischio di indebolimento dell‘alleanza terapeutica (Fassino et al, 

2002; Fassino et al, 2009) (54).  

 

La relazione medico-paziente  è un  processo psicoterapeutico ? 

Le recenti acquisizioni con le tecniche di brain imaging sulle interazioni 

neurobiologiche e comportamentali di empatia ed alessitimia 

confermano il ruolo cruciale della relazione (psico)terapeutica in tutta la 

pratica medica. Le psicoterapie agiscono come fattori biologici su 

mente, cervello e corpo (Linden D.E.J., 2006; 2008) (55), (56).  

Occorre pertanto  allora riconsiderare la relazione medico-paziente alla 

stregua di  un processo psicoterapeutico (Schnyder, 2009) (57).?  
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Al centro della relazione terapeutica c‘è la relazione empatica. 

L‘empatia è l‘abilità di esperire e comprendere ciò che gli altri provano 

senza confusione tra se stessi e gli altri. Sapere che cosa un altro prova 

gioca un ruolo fondamentale nelle interazioni interpersonali (Stein, 

1917(58).; Adler, 1935(59).; Kouth, 1989 (60).).  

Rizzolatti et al. (2006; 2009) (61) (62).  hanno scoperto che i mirror neurons 

(MN) mostrano la sorprendente caratteristica di  attivarsi  sia quando noi 

compiamo una data azione in prima persona sia quando vediamo che 

altri la compiono. Il sistema MN coinvolge la parte rostrale del lobulo 

parietale inferiore, il settore caudale (pars opercularis) del giro frontale 

inferiore ed alcune parti della corteccia premotoria. Tale meccanismo di 

percezione-azione automatica ha una valenza adattativa per la 

sopravvivenza degli individui. I mirror neurons costituiscono quindi una  

base neurobiologica dell‘intersoggettività della partecipazione empatica 

(Gallese et al, 2007(63); Decety and Lamn, 2007(6); Iacoboni, 2008(64)). 

Nelle relazioni significative come quella  medico e paziente, nella 

relazione di cura, c‘è una imitazione implicita inconscia - reciproca - che 

è responsabile del processo di cambiamento, più consistente rispetto agli 

interventi verbali. La relazione terapeutica è caratterizzata da continue e 

reciproche simulazioni tra paziente e terapeuta ed è probabile che la 

simulazione da parte del paziente dell'espressione modificata dal 

terapeuta dell'esperienza del paziente abbia funzioni terapeutiche 

regolatrici (Gallese  et al 2007) (63). 

 

Il sistema MN è stato studiato anche nell‘alessitimia (AX), intesa come   

ridotta consapevolezza affettiva e pensiero funzionale.  Inizialmente 

associata alle cosiddette  ―malattie psicosomatiche‖ è ora considerata, 

in accordo con i costrutti di mentalizzazione (Fonagy et al, 2005), un 

disturbo della regolazione affettiva: difficoltà dell‘autoregolazione delle 

emozioni e difficoltà interpersonali (Porcelli and McGrath, 2007(65)). L ‗AX  

è collegata a diverse attività nelle aree del sistema MN (Moriguchi Y et al, 

2008) (66).  Per quanto riguarda le dinamiche dell‘attaccamento, alle 

alterazioni neurobiologiche nelle aree prefrontali  e alle dinamiche dell‘ 

empatia è largamente sovrapponibile ai Disturbi di Personalità, Cluster B e 

C, (Schmahl e Bremner, 2006(67); Bermond et al, 2006(68))  . Gli individui 

alessitimici possono fermarsi ad un livello di mentalizzazione primitivo; tale 

patologia è connessa ad uno status immaturo nell‘interpretazione degli 

altri senza una differenziazione sufficiente tra sé e gli altri. Questo può 

portare gli individui con AX ad essere influenzati da altri, con deficit nella 

regolazione emotiva (Moriguchi  et al, 2008(66)). 

 

Curare bene conviene anche economicamente 

Dal momento che  gli aspetti psicologici  e psicopatologici condizionano 

la durata della malattia e la qualità della vita –  per la persona e per la 

famiglia - le conseguenze economiche di questo approccio 

psicosomatico e biopsicosociale  sono importanti nella medicina di base 

ed in quella specialistica. 

Secondo la teoria del capitale umano (Mincer, 1958; Becker, 1964(69); 

Schultz, 1961(70)): a) individui più istruiti sono più produttivi; b) individui con 

un migliore stato di salute hanno più incentivi ad investire in istruzione e 

formazione; c) una popolazione che ha una maggiore aspettativa di vita 

è presumibilmente più propensa al risparmio e all'investimento in capitale 

fisico ed intellettuale. 

Spendere in salute dunque non solo non è improduttivo, ma è utile per la 

crescita economica (The contribution of health to economy in the 

European Union, European Communities, 2005). ―Rispondere alle esigenze 

morali più profonde della persona ha tra l‘altro importanti e benefiche 

ricadute sul piano economico; i costi umani sono anche sempre costi 

economici; l‘economia infatti ha bisogno de ll‘etica per il suo corretto 

funzionamento; non di un‘etica qualsiasi, bensì di un‘etica amica della 

persona‖ (Bendetto XVI, ―Caritas in veritate‖, 2009) (71) 

 

In Psicosomatica gli interventi psicoterapeutici durante il ricovero fanno 

crescere i costi: questi inoltre sono spesso  sottostimati nelle procedure di 

Diagnosis Related Group (DRG, (ccome è noto prevede la definizione di 

pazienti in caratteristiche cliniche analoghe e richiedenti  per il loro 
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trattamento volumi omogenei di risorse ospedaliere)  ), con una grande 

perdita (circa 57.971 euro/anno) per paziente (Hauser et al, 2004) (72). Se 

i sintomi psicopatologici concomitanti ad una malattia internistica non 

sono diagnosticati non è possibile giustificare l‘aumento dei costi. La 

mancata considerazione della comorbidità psichiatrica  non consente 

quindi di giustificare la maggior durata di degenza, come pure la 

riduzione dei rimborsi per l‘ospedale di circa 170.000 euro (Burgmer et al, 

2004) (73). Tuttavia  la psichiatria di liaison contribuisce a ridurre i costi 

attraverso la riduzione dei giorni di degenza (Kornfeld, 2002) (74).  

Il sistema DRGnon prevede un rimborso adeguato poiché non considera 

la variabilità individuale di intervento e i costi del follow-up ambulatoriale 

post ricovero (Krauth et al, 2005) (75). In clinica psicosomatica un 

intervento ambulatoriale dopo il ricovero è necessario ma dispendioso 

(Albrecht et al, 2000(76); Hochlenert et al, 2007(77)); tuttavia  la 

riabilitazione psicologica riduce i sintomi e il consumo di farmaci: nel 

sistema sanitario tedesco è stato osservato un considerevole calo delle 

spese: 1.278.229.702 di euro annui (Zielke, 1999) (78). Questo è un dato 

particolarmente significativo in  pazienti psicosomatici i quali utilizzano 

ampiamente l‘intervento sanitario: l‘8.3% della popolazione  in Germania 

soffriva  di una patologia somatoforme rilevante; ciascuna persona si era 

rivolta 18 volte al medico di famiglia con la perdita di circa 20 giorni 

lavorativi e il 16% di questi era ricoverato (Hessel et al, 2006 ) (79).  

 

Per molte patologie mediche le strategie psicoterapeutiche hanno 

prodotto un sostanziale miglioramento per quanto riguarda qualità di vita, 

coping e corso di malattia (Fava and Sonino, 2008). Anche in psichiatria,  

la psicoterapia intensiva in programmi Biopsicosociali per i  Borderline 

Personalità Disorders ha un ruolo fondamentale nella riduzione dei costi 

ed è in grado di ottenere risultati più positivi (Bateman and Fonagy, 2003) 

(80).  

In pazienti con depressione e diabete il programma collaborativo di 

assistenza psicologica  alla depressione ha migliorato gli esiti della 

depressione;  se si fa il paragone con l‘assistenza usuale non ci sono  

maggiori costi a lungo termine, anzi c‘è tendenza a costi ridotti tra i 

pazienti con patologia diabetica più grave (W.J.Katon et al 2008) (49). 

 

What can influence costs? Ambivalence, resistance and partial treatments  

Anche ambivalenza, resistenza e terapie parziali hanno il loro ruolo 

nell‘influenzare i costi. Sintomi psichici e psicosomatici spesso esprimono 

come si è detto una doppia valenza; la paura del cambiamento degli stili 

di vita patologici radicati da tempo  possono alimentare un più o meno 

opposizione ai trattamenti e quindi aumento dei costi. (Vitousek ad 

Watson 1998 (41); Fassino, 2002; 2007) (12) e Gabbard (11).  

In un‘area emblematica della  psicosomatica come  la terapia degli 

Eating Disorders, ED) si verifica uno spreco di risorse in trattamenti non 

adeguati a causa di una incompleta  applicazione del modello BPS. 

L‘aumentare il risparmio attraverso politiche (pseudo) economiche riduce 

la degenza in caso di basso peso corporeo, con una maggiore 

probabilità di un secondo ricovero, quindi riduce l‘incremento dei costi‖ 

(Vandereycken, 2003) (81). Cure  adeguate con pazienti ED risultano 

essere vantaggiose per costo/efficacia se si considera la precoce età di 

insorgenza e l‘elevato rischio di mortalità (Krauth et al., 2002 (82); Crow et 

al., 2004 (83); Abbate Daga et al.2009) (36).  

Gli interventi sulla resistenza coinvolgono la consapevolezza del medico – 

anche nell‘assistenza primaria - degli aspetti emotivi e transferali e 

controtransferali  e di una costante ricalibrazione del progetto 

terapeutico e delle strategie d‘intervento.  

 

Il rapporto costi-benefici del trattamento della depressione potrebbe 

essere migliorato incorporando le terapie psicologiche in modelli 

assistenziali avanzati, improntati sulle esigenze dei singoli pazienti e/o 

fornendo loro infermieri formati invece di psicologi o psicoterapeuti, 

anche se la psicoterapia sembra avere  maggiori effetti clinici rispetto al 

counseling (Bosmans et al. ) (84). 

Campagne di screening a livello della popolazione hanno un tasso di 

costi-benefici negativo, mentre  a un livello di cura individuale l‘abilità dei 
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medici dell‘assistenza primaria a distinguere  se la depressione è lieve, 

moderata o severa dei pazienti aiuta a sviluppare una gestione 

appropriata e strategie terapeutiche (Barbui and Tansella 2006 ) (85).   

I disturbi mentali sono stati considerati il più grande problema sociale 

della  Gran Bretagna. A fronte di 2 milioni e 500 mila pazienti affetti da 

disturbi d‘ansia o depressiva solo un quarto ricevono una qualche forma 

di terapia e solo il 4% (100 mila) usufruiscono di una psicoterapia. Curare i 

pazienti consentirebbe un vantaggio economico notevole sia come 

qualità di vita sia come maggior capacità lavorativa (Layard, 2006, 2009) 

(86) (87). Con un budget di 173 milioni di sterline un pool 3600 nuovi 

psicologi  fornirà trattamento per la depressione e l‘ansia cronica da 

parte di centri locali nazionali. Un corretto approccio alla depressione 

che comprende anche la psicoterapia  costa 750 £/die ma ne fa 

risparmiare 850, considerando ricadute e perdita di giorni lavorativi. Il 

programma è pensato  affinché si autofinanzi riducendo i costi di 

malattia(Layard, 2006).  Obiezioni importanti sono state fatte a Layard da 

Cooper (2009) (88):  è un progetto  mal programmato, recluta uno stuolo 

di  nuovi psicologi e non valorizza una più stretta integrazione della 

psichiatria e dei servizi di cura primari. Tale iniziativa però mantiene la sua 

forza di denuncia di una grave carenza  sanitaria con  pesanti 

conseguenze economiche.  

 

I costi in Sanità risultano da una complessa interazione fra clinico e  

paziente.  

Per il futuro, sarebbe necessario implicare la qualità professionale del 

medico considerando la complessità e l‘adeguatezza dei trattamenti e 

coinvolgere le istituzioni politiche e sanitarie. Questo porterebbe a una 

definizione di trattamenti aggiornati e a progetti riabilitativi che 

permettano periodi adeguati e di intervenire sul carico della famiglia. 

Per quanto riguarda il rapporto tra qualità e risorse  è stata proposta da 

Saraceno (2004) (89)  la  formula: R (resource) + T (technologies) ≠ Q 

(quality). Sono presenti delle variabili ancora poco conosciute che 

influenzano tale equazione. Spesso tali variabili dipendono dall‘adozione 

di paradigmi relativamente indipendenti dalla risorse e dalla tecnologia: il 

più favorevole è senz‘altro il paradigma BPS. La qualità dei trattamenti è 

un sintomo di ―progetto biopsicosociale disegnato sulla persona ed 

efficace nel tempo‖ anche nell‘assistenza primaria. 

In conclusione, la medicina  integrata in senso psicosomatico risulta 

vantaggiosa in termini di costi-benefici rispetto medicina  convenzionale. 

Le diagnosi mediche e il loro livello economico di gravità così come i costi 

dei trattamenti e i finanziamenti di un reparto C integrato medicina 

interna-psicosomatica sono stati paragonati con due reparti di medicina 

interna A e B convenzionali di un dipartimento medico generico in un 

ospedale di livello di cura terziario. A parità di livello economico di gravità 

delle diagnosi, la letalità e i costi per l‘assistenza infermieristica fornita, i 

costi delle terapie del reparto C erano significativamente più bassi e i 

finanziamenti (meno i costi delle terapie mediche e gli stipendi delle 

infermiere) calcolati sulla base della versione 1.0 del G-DRG più alti di 

quelli di A e B (Häuser et al., 2004) (90).  

Ulteriori studi  sono necessari sugli aspetti economici della gestione 

psicoterapica in psicosomatica e psichiatria. Rimangono attuali al 

proposito le osservazioni che  emergevano dieci anni fa dalla indagine 

sistematica della letteratura di Frasch et al. 1999 (91). Questi autori hanno 

evidenziato che la qualità della rappresentazione dei risultati clinici 

(media 8.6) era migliore di quella dei risultati economici (media 6.1). E‘ 

quindi  possibile valutare correttamente  gli interventi psicoterapeutici con 

attenzione agli aspetti economici, anche se negli studi che allora gli 

autori esaminavano  il tipo di valutazione dell‘analisi di utilità dei costi -  

l‘unica che considera gli aspetti della qualità della vita e la  più 

adeguata per le  psicoterapie - era spesso ignorata. 

 

 Le  nuove prospettive della ricerca in Medicina Psicosomatica  

Nei decenni scorsi l‘ approccio psicosomatico era considerato cruciale 

nel trattare pazienti con sintomi somatici inspiegabili e per identificare il 

disagio psicologico nelle malattie del corpo che non può essere 

diagnosticato dalle categorie psichiatriche. Inoltre, può contribuire alla 
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guarigione e alla riabilitazione in specifici interventi   (Fava and Sonino, 

2005) (17). 

La medicina oggi  sta diventando, e diventerà ancor più , una scienza 

integrata; salute e malattia possono essere capite solo se tutte le 

discipline mediche vengono considerate globalmente. I domini della 

Medicina Psicosomatica ora si estendono fino a coincidere con quelli 

della pratica medica, iniziando dall‘assistenza primaria. 

Dal 1994  Starfield defniva  assistenza primaria come ―assistenza di primo 

contatto, continua, comprensiva e coordinata fornita alla popolazione 

senza distinzioni di genere, sistema di patologia o sistema di organo‖. Tale 

disciplina ha raggiunto un‘accettazione internazionale ma richiede 

un‘ampia definizione di lavoro di salute o malattia fruibile  nella pratica 

quotidiana.  

Una sfida particolare è proposta dai sintomi medicalmente non spiegabili 

(medically unexplained physical symptoms, MUPS), ritenuti essere un 

quinto delle visite dell‘assistenza primaria e una causa persistente di 

presentazione nel 2.5% della popolazione( 92) (Williams, Wilkinson et al, 

2008).  

Spesso il modello BPS è considerato astratto e impraticabile in un contesto 

di assistenza primaria per carenza di tempo, differenti tipologie di studi 

medici o definizioni restrittive di malattia, nonostante il 25-50% dei pazienti 

dell‘assistenza primaria sia affetto da ansia e depressione, anche se 

spesso non diagnosticate. 

La medicina psicosomatica continua a gestire pazienti in setting medici 

che si situano in un continuum che va dall‘assistenza primaria ai centri 

medici e chirurgici complessi. I problemi clinici che contengono 

un‘interfaccia medico-psichiatrica offono una sfida clinica ma anche 

un‘area per nuove conoscenze e interventi migliori (Wise 2008) ( 93).  

Nella pratica medica e nella ricerca scientifica sta assumendo sempre 

maggiore importanza la triade metodologica di base (Engel, 1997) (94): 

osservazione, ossia vedere fuori;  introspezione, ossia vedere dentro e 

dialogo, ossia vedere tra. Questo è confermato da tutti gli studi sul 

modello BPS, non solo in psichiatria ma anche in psicosomatica. 

 

La Medicina Psicosomatica si configura  come l‘assistenza medica futura, 

sulla base di sempre maggiori evidenze. Le ricerche più recenti  

riguardano i sistemi di regolazione neuroendocrina tra mente e corpo, la 

psiconeuroimmunologia e più in generale la comunicazione tra sistemi, 

psicofisiologia e patologia (Novack et al.2007) (95). Sono stati proposti   i 

neuropatterns  in riferimento alla  medicina neurocomportamentale  e 

disturbi collegati allo Stress (Hellhammer and Hellhammer, 2008) (14). 

Nuovi metodi per la valutazione clinica nelle scienze del comportamento 

consentono di studiare  fattori psico-comportamentali, come  per es.  

abitudini di vita poco sane o stili di risposta allo stress inappropriati 

(Komaki et al. 2009) (96); L‘ ecological momentary assessment (EMA) è 

stata proposto  come metodo affidabile per valutare e registrare eventi e 

sintomi soggettivi così come variabili fisiologiche e comportamentali in un 

setting naturale (Yoshiuchi 2008) (97). Sono disponibili avanzate  metoche 

epidemiologici, socioculturali, psicologici o comportamental, e sono in 

crescita gli studi che comprovano l‘associazione tra geni e fattori 

psicosociali nell‘esordio delle malattia (Redei 2008 (98); Dempfle et al 

2008(99)). Nella ricerca in medicina psicosomatica è necessario stabilire 

misure affidabili  per una valutazione della "tensione psicosociale" ovvero 

degli effetti degli stressors psicosociali sulla mente e sul corpo (Komaki et 

al 2009) (96), molto utili   in ricerche sulla interazione gene-ambiente e la 

reattività allo stress , come gli studi di Williams et al 2008  sugli aspetti 

genetici della reattività cardiovascolare allo stress mentale nei bambini in 

relazione allo status socioeconomic.  

E‘ da poco utilizzata una tecnica unica chiamata "fMRI in tempo reale" 

(RtfMRI) [9-12]. Si tratta di una specie di "neurofeedback‖  utile per 

imparare a controllare direttamente l‘attivazione di determinate regioni 

cerebrali autonomamente (Rota et al. 2008) (100).  

Sono state evidenziate  differenze individuali nei tratti di personalità 

correlate a differenze strutturali in specifiche regioni cerebrali (Gardini, 

Cloninger  et al, 2009) (34). Cohen et al (2008) (101) used diffusion-

weighted on magnetic resonance and  they found  that the strength of 
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limbic –striatal connectivity  may in part underlie human personality traits 

come novelty seeking and reward dependence rilevate col TCI di 

Clononger et al. (1993) (4). 

Particolare sviluppo hanno conseguito le  tecniche diagnostiche sulla 

personalità (Temperament and Character Inventory di Cloninger et. ; 

SWAP-200(102) di Westen et al., al Manuale Diagnostico Psicodinamico 

2006 IPA APA(39))., che cominciano ad esseere usate (Nortoff et 

al.2007;2009) come pure le  tecniche di brain imaging nell‘alessitimia 

(Moriguki et al. 2008 (66)) in neuroscienze e psicoterapia (Wikes, 

2001;2007(103) (104); Etkin and Kandel 2006; Linden 2006; 2008 (55) (56)) e 

la ricerca genetica sugli endofenotipi negli Eating Disorders  (Monteleone  

e Maj 2008) (106).   

Attraverso l‘esperienza clinica  e mediante questi e altri  strumenti di 

indagine  scientifica la medicina psicosomatica sarà in grado di portare 

avanti una pratica medica basata su un concetto completo di persona 

(Komaki  et al 2009 (96)). Le malattie, generalmente non migliorano con 

un approccio medico convenzionale basato sul trattamento degli aspetti 

fisici; questo avviene perché gli aspetti bio/psico/comportamentali sono 

profondamente legati a diversi fattori sociali ed ambientali (Fava and 

Sonino, 2008) (107).  

 

L’approccio alla persona  

Le caratteristiche decisive della persona sono l‘autoppartenenza, la 

singolarità e l‘ipperibilità, interiorità e dignità (Guardini, 1935,2005)(108) 

(109). 

Le ricerche e le considerazioni che collegano le reazioni agli stress,  nelle 

malattie sia  somatiche che psichiche,  agli aspetti psicobiologici  sia nella 

patogenesi che nelle risposte e difese del soggetto, enfatizzano il ruolo 

dell‘approccio alla persona, non solo quindi alla malattia o al paziente. 

La medicina basata sulla persona sta diventando un‘esigenza 

irrununciabile, come confermato dal programma istituzionale della World 

Psychiatric Association sulla «psichiatria per la persona: dall‘iniziale 

gestione clinica alla salute pubblica» (Institutional Program on Psychiatry 

for the Person: IPPP). Questo programma considera il paziente nella sua 

personalità e nella pienezza esistenziale  e nel suo contesto come nucleo 

ed obiettivo dell‘assistenza clinica e del miglioramento della salute, sia 

come individuo sia come comunità (Mezzich J.E, 2007; Cloninger 2010) 

()(110) (111).  

Per ottimizzare l‘attenzione agli aspetti positivi e malati della salute della 

persona è necessaria un‘unione di scienza ed umanitarismo, dal 

momento che spesso l‘attenzione alla dignità del paziente e alla 

personalità è minima. In  casi somatici, sia in paesi in via di sviluppo sia in 

quelli sviluppati, l‘attenzione è incentrata solo suli sintomi  e sui tentativi di 

eradicarli con un farmaco: è spesso scarsa l‘attenzione agli aspetti positivi 

di salute (funzionamento adattativo, capacità di recupero, supporti, 

qualità della vita) e alla loro globalità, ignorando così  le basi per la 

promozione della salute. 

Attualmente, quando parliamo di medicina centrata sull‘individuo 

(medicina tailored su misura della personalità), si  immaginano solo le 

informazioni genetiche. La psicosomatica tuttavia dovrebbe mirare alla 

realizzazione di una medicina basata sull‘individuo su cui si fondi la 

comprensione del temperamento e del carattere, della famiglia, dei 

fattori socio-ambientali e genetici e delle interazioni gene-ambiente. I 

trattamenti della medicina psicologia , basata sulla persona dovranno 

attivare per effectum le risorse della personalità del paziente: cambiare 

comportamenti dannosi e motivare, tramite una maggior capacità di 

cooping,  la persona alla realizzazione di sé. Senza questa medicina 

psicologica i medici potranno curare solo i sintomi e non le cause delle 

malattie (Cloninger 2010) )(111). 

 

Il trattamento biopsicosociale è il riferimento dei trattamenti della nuova 

medicina. 

Il modello psicosomatico è la base per la nuova medicina e per la 

psichiatria. L‘approccio BPS – vero nucleo della psicosomatica – prende 

forma oltre che come procedimento diagnostico complessivo, ancor di 

più soprattutto come progetto terapeutico disegnato sulla personalità del 
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paziente. Esso riduce le resistenze ai trattamenti e i fattori di 

perpetuamento e può condizionare la qualità dei trattamenti anche 

rispetto agli aspetti etici ed economici.  

Sono segnalate diverse difficoltà all‘applicazione pratica del modello PBS 

(Gabbard e Kay 2001(3); Novak et al. 2007 (95); Fava GA, Sonino 2008) 

(107). Considerando il riferimento alla personalità del paziente come uno 

dei (principali)  parametri di applicazione clinica di tale modello, i trends 

di ricerca sulla personalità, analizzati nella letteratura internazionale 

valutando il periodo 1989-2009 (Fassino, Amianto  et al, in press) mostrano 

che la ricerca sulle relazioni tra personalità e risposta ai trattamenti e stress 

non è aumentata quanto la ricerca su personalità e malattia. Questa 

divergenza potrebbe indicare che mentre è diffusa ed accettata  la 

convinzione di un rapporto causativo o sequenziale tra i tratti di 

personalità e gli stati di malattia è meno agevole forse anche per motivi 

economici effettuare studi su trattamenti che considerino anche la 

personalità del paziente  tra i target degli stessi 

Recentemente (Ghaemi, 2009)(112) il ruolo del modello BPS è stato messo  

in discussione, poiché è stato definito come mero ecletticismo. Il modello 

biopsicosociale s conferma come  lo status quo concettuale della 

psichiatria contemporanea come pure della medicina . L'impatto del 

modello BPS sulla ricerca, sulla formazione medica, e sull'applicazione 

nella pratica della medicina è ancora rilevante (Adler RH 2008113)). Nella 

Scuola di Medicina dell'Università di Berna, un programma della scuola di 

specializzazione di medicina interna integrato al BPS è stato attuato con 

successo. Un follow-up 5 e 28 anni  ha dimostrato che i medici che hanno 

ricevuto specifica formazione BPS e che ora lavorano come medici 

generali e internisti praticano ancora l'approccio integrato e dimostrano 

maggiori competenze nella diagnosi psicofisiologica e a costi inferiori 

rispetto ai medici a cui manca questo tipo di formazione  (Adler RH. 2009 

(114).  

 

Il modello è stato criticato riguardo all‘assenza di priorità, progettualità,  

nell‘effettuare le scelte terapeutiche, anche  perché spesso le evidenze 

sono limitate o assenti, nonostante la medicina basata sull‘evidenza 

fornisca i meccanismi per decidere (Ghaemi, 2009) (112). Il modello 

biopsicosociale  ci ricordanda di fare attenzione ai tre aspetti della 

malattia: come facciamo a dare priorità a un aspetto e non ad un altro?  

Le Neuroscienze iniziano a fornire  una risposta a questi interrogativi, 

dando basi scientifiche al modello biopsicosociale (Novak et al 2007(95)), 

sulla base di alcuni assunti di base: a) le relazioni modificano il cervello e 

quindi  i parametri biologici dell‘organismo; b) i sistemi biochimici 

neurotrasmettitoriali (substrato strutturale e molecolare della malattia) 

interagiscono con quelli intrapsichici (personalità, fattori psicodinamici) e 

interpersonali (famiglia, valori e simboli guida socio-culturali); c) le sorgenti 

informative cerebrali e mentali sono modificate dalle stesse informazioni 

che elaborano. Il modello biopsicosociale non è un mix eclettico, ma 

deve essere considerato da un punto di vista epistemologico come  

Modello di Rete (Rovera, et al, 1984; (2). Questo è uno strumento 

interattivo, concettuale ed operativo, tra diversi paradigmi, che ha lo 

scopo di evitare sia il riduzionismo sia gli approcci sincretici di diversi 

linguaggi. E‘ in grado di evitare una giustapposizione acritica tra farmaci, 

trattamenti psicologici ed educazionali ed il caos funzionale che viene a 

crearsi in caso di differenti trattamenti. 

L‘efficacia completa è raggiungibile attraverso un approccio clinico 

basato su un ben definito progetto terapeutico ad personam disegnato 

sugli aspetti biologico-genetici, psicologici e relazionali della personalità 

del paziente e della sua famiglia. Questo è un progetto strategico pechè 

considera da subito le resistenze che presumibilemnte si attiveranno nel 

paziente quando sarà necessario cambiare stili di vita e cattive abitudini, 

che stanno alla base di reazioni maladattative,  distress, abitudini 

alimentari, fumo, alcol, tendenze depressive, impulsive, etc.etc. (Fassino 

et al.2007(12)).  

 

 Verso una nuova formazione in medicina psicosomatica. 

La Medicina Psicosomatica è dunque una scienza costitutivamente 

integrativa: forse è per questo che viene scarsamente considerata 
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nell‘attuale formazione medica. L‘enfasi sulla biologia molecolare e sulla 

genetica facilita un approccio troppo riduttivo per la pratica clinica se 

paragonato al funzionamento umano, dal momento che salute e 

malattia sono comprese in un unico contesto. Il fondamento scientifica 

che la Psicosomatica può dare alla medicina nel suo complesso è la 

visione globale delle interazioni di tutte le discipline. 

E‘ dunque necessaria una specifica formazione in Medicina 

Psicosomatica per cui il focus sui problemi del paziente promuova 

un‘analisi multilivello. La ricerca psicosomatica investiga le interazioni 

multilivello che contribuiscono ai differenti aspetti di salute e malattia: 

agenti genetici, patogeni (agenti carcinogenici e microorganismi), 

esperienze della prima infanzia, status socioeconomico, personalità, 

agenti stressanti acuti e cronici, comportamenti, stile di vita, connessioni 

sociali e i loro effetti combinati sul funzionamento psicologico. 

Come possono gli studenti in medicina comprendere la miriade di 

interconnessioni tra l‘ambiente sociale, il comportamento, le emozioni, 

fisiologia e genetica nella genesi delle malattie ? 

Formare gli studenti di medicina a pensare alla malattia e ai disturbi da 

una prospettiva multilivello deve iniziare precocemente negli anni di studi 

in medicina.  

Se, per esempio, come osservano Novack e coll.  nei corsi di immunologia 

viene insegnato agli studenti come il sistema immunitario può essere 

influenzato dal sistema endocrino, in quelli di fisiologia, scienze del 

comportamento e medicina imparano gli effetti procurati da queste 

interazioni, si stabilisce la mentalità biopsicosociale per migliorare le 

applicazioni cliniche di queste connessioni nei loro anni di studio clinico 

(Novack et al, 2007) (95). 

All‘interno di questo contesto complessivo, etica e neuroscienze 

accrescono la responsabilità relazionale del medico. L‘enfasi della 

medicina psicosomatica sulle interconnessioni tra sistemi e discipline offre 

un contributo vitale al futuro dell‘educazione medica favorendo un 

approccio interdisciplinare sia nei curricula di base sia nella clinica. La 

metodologia della medicina psicosomatica aiuta gli studenti a 

comprendere perché devono indagare background del paziente, vita 

attuale, abitudini, agenti stressanti, umore, speranze e paure e perché 

devono inoltre considerare la personalità per favorire l‘adesione alle cure 

e maggio capacità di coping.  

L‘approccio etico aumenta l‘impegno del medico verso un‘autonomia 

del paziente maggiore: l‘interazione tra la personalità del medico e 

quella del paziente (confermata dalle recenti acquisizioni 

neurobiologiche di empatia, intentonal attunement attaccamento e 

memoria implicita Gallese et al 2007 (63)) fornisce ulteriore enfasi alla 

responsabilità etica del medico.  

Medici formati con il modello BPS offrono ai pazienti spiegazioni di come 

agenti stressanti ed esperienze di vita possano essere correlati ai loro 

sintomi somatici. Pazienti che comprendono meglio la psicofisiologia dei 

loro organi  si sentiranno  meno colpevoli per avere tali disturbi e più 

motivato ad un autentico cambiamento.  

Sulla base di queste considerazioni, l‘Università di Torino sta preparando 

una Scuola Superiore di Medicina in cui è previsto  un nuovo curriculum di 

studi psicosomatici (vedi tabella). 
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Tab.1 

Proposal of instituting 

ADVANCED SCHOOL OF MEDICINE  

University of Turin 

Theoretical-practice integrated courses offered by the SSM of the 

University of  Turin to students in 2009-2011 

 

THE PSYCHOSOMATIC MODEL OF MEDICINE: PSYCHOPATHOLOGY IN 

SOMATIC AND PSYCHICAL DISORDERS 

 

The biomedical model of illnesse is reductive if not considering the impact 

of psychical and environmental factors on the modification of individual‘s 

health. The student will be trained to consider psyhcological, psychosicial 

and environmental factors in generating illness, in compliance to 

treatments, in influencing prognosis and course of illness 

 

Psychosomatic Medicine as new concept of Medicine 

Psychosomatic Medicine gives an oppurtunity to clinicians to understand 

complex causative models and to develop new integrated approaches 

about treatments. The biomedical model of illness is a limitative model 

that doesn‘t consider the impact of psychic and environment factors  on 

individual‘s health modification, n compliance to treatments and on 

prognosis. To reach a more effective Medicine it‘s necessary to include in 

medical training the ability to evaluate and treat also psychosocial and 

family factors. 

The macro areas with clinical and research interest are the following: 

assessment of psychosocial factors that influence individual vulnerability 

(life events, chronic stress and allostatic load, well-being and attitudes 

linked to health status), evaluation of psychological correlates of medical 

illness (psychiatric disorders, psychological symptoms, behavior of illness, 

quality of life), application of psychological treatments to medical illness 

(modifications of life-style, treatment of psychiatric comorbidity). 

Psychosomatic approach is crucial to treat patients with somatic 

symptoms and it also contributes to treatments and/or to rehabilitation in 

case of specific complex interventions, even more proposed now with the 

continuous improvement of medical science (organ transplants, 

prosthesization, artificial fertilization). 

 

E‘ quindi necessaria una nuova  capacità psicoterapeutica e  

progettuale del medico . 

Il  ―nuovo medico‖ dovrebbe dunque considerare gli aspetti 

psico(pato)logici, precedenti e/o conseguenti la malattia per creare un 

progetto articolando i diversi tipi di intervento – farmacologico, 

psicologico, familiare e riabilitativo - sulla base della personalità del 

paziente. 

Il bisogno di senso (direzione e significato) (Adler A., 1935 114); V. Frankl 

1978 (115) è centrale nello sviluppo della personalità: i sintomi 

psicosomatici – linguaggio d‘organo – sono un segno e allo stesso tempo 

un tentativo di riparare il disturbo. 

Si sta  sviluppando la ricerca per individuare procedure diagnostiche che 

tengano in considerazione la personalità per la scelta del trattamento 

psicofarmacologico (Svarchic et al.2003), i sentimenti del paziente sulla 

propria malattia e che diano senso alla diagnosi (Barron 2005 (45)), 

Formulazione esplicativa come diagnosi di senso (Mace, Binyon, 2005 

(117); Manuale Diagnostico Psicodinamico 2006(39) IPA APA; Williams 

Wilkinson et al 2008 (92); e come pure il DSM V si propone di considerare . 

Il senso della diagnosi può essere sintetizzato grazie alla  formula didattica 

dei tre ―chi‖ e tre ―cosa‖(tabella 2)  (Fassino et al. 2007) utilizzata per gli 

specializzandi di psichiatria come sintesi del processo esplorativo-

esplicativo e del progetto terapeutico. 

 

Tre chi e tre cosa 

 

Chi era il paziente?  

Chi è ora il paziente?  

Chi vorrebbe essere il paziente?  
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Che cosa gli è successo?  

Che cosa vuole il paziente da me?  

Che cosa può fare per se stesso e che cosa posso fare io per lui/lei? 

 

La formulazione psicodinamica anche in Psicosomatica è un processo più 

complesso e diverso dalla diagnosi. Infatti la diagnosi multiassiale utilizza 

termini riconducibili a un vocabolario standardizzato limitato (DSM IV), si 

basa su un esame strutturato dello stato mentale e sulla raccolta dei dati 

anamnestici e prevede una terminologia che per lo più evita 

connotazioni teoriche, limitandosi alla descrizione dei sintomi. 

La formulazione psicodinamica invece si propone di dare senso – 

significato e direzione - e spiegare ciò che è unico e distintivo negli 

individui a causare le malattie ; considera ulteriori elementi e informazioni, 

vengono raccolti con un‘intervista interattiva; fa riferimento ad una teoria 

(Mace and Binyon 2006(117); Gabbard 2005 (11); Fassino, et al.Abbate 

Daga, Leombruni 2007) che fa ipotesi sulle cause e e per quanto possibile 

anche , sulla eziopatogenesi  dei sintomi 

 

Es: Formulazione esplicativa e progetto di cura BPS  per Laura V,anni 24, 

BMI 13 con AN restricter 

Personalità con tratti ossessivi al TCI  :  Evitamento del Danno molto alto 

tendenza a rispondere alle stimolazioni ambientali in modo impulsivo La 

Cooperatività medio-bassa e l‘Autodirettività molto bassa esprime una 

maturità in evoluzione, con difficoltà nel perseguire le mete prefissate.  

Grave complesso di inferiorità e volontà di potenza distorta e 

autodistruttiva scarso sentimento sociale recenti ferite narcisistiche 

insuccessi lavorativi e sentimentali che la pz non è stata in grado di 

affrontare,  interiorizzazione di una costellazione familiare disturbante 

distruttiva. 

I sintomi  quali  digiuno, condotte di eliminazone, perfezionismo 

emaciazione corporea sembrano rappresentare :a) segnali profonda 

angoscia di non valere nulla b) al contempo  risposta (pseudo)riparativa 

tramite  controllo onnipotente sulla   fame vorace , di cibo ma 

specialmente di affetti e autostima. c)   una difficoltà ad integrare vari 

aspetti della vita interiore e stimoli ambientali esterni d)  ad alterato 

proceso di attaccamento con deficit strutturali connessi trauma remoto 

(nascita del fratello in famiglia con genitori incompiuti ?) e)  padre fragile 

con HA e P SD anomala, madre a con immaturità SD f) Il sentimento di 

inferiorità e le modalità scissionali ed ossessive del pensiero ostacolano le 

relazioni con gli altri e le capacità decisionali,  alimentando  rabbia e 

solitudine. g) recenti ferite narcisistiche  che la pz non è stata in grado di 

affrontare hanno accresciuto la regressione funzionale. 

 Il Progetto BPS è stato prospettato con queste fasi sequenziali  e/o 

concomitanti durante tutto il decorso di malattia, caratterizzato da 

remissioni e ricadute con esito finale positivo : a) olanzapina e  

serotoninergici  in riferimento a tendenze scissionali,  anomalo HA e 

demoralizzazione dissimulata, ma grave  b) counselling  con madre  c) 

Psicoterapia motivazionale breve  per preparare riocvero  c) Ricovero in 

reparto ospedaliero per 60 gg.  per  grave calo ponderale e  sintomi 

cardiaci e renali   d) dopo parziale recupero pondreale psicoterapia 

duale prima  supportiva poi dinamica  e) riabilitazione relazionale e 

consolidamento stile nutrizionale in Day Hospital  90 gg, f)  Psicoterapia 

con madre e padre. g) rientro in famiglia con mantenimento psicoterapia 

e controlli nutrizionali h) in seguito a ricaduta  in restrizioni alimentari e per 

dare sollievo alla famiglia   nuovo ricovero in reparto ospedaliero per 40 

gg  i) ricovero in comunità terapeutica ad hoc per 180 gg, l) 

preseguimento terapia ambulatoriale con farmaci e controlli nutrizionali,  

psicoterapia dinamica e famigliare  . 

 

Una formazione  psicoterapeutica  è utile  nell‘aiutare il medico a 

progettare un intervento di cura BPSdisegnato sul paziente che  consideri 

le resistenze, e promuova  l‘attitudine a conoscersi ed a utilizzare i propri 

sentimenti: una fromazione alla relazione terapeutica come 

incoraggiamento e motivazione al cambiamento. 

L‘incoraggiamento o processo trans-motivazionale (Adler, 1930 (115); 

Maslow 1973; Rovera, 2009 (118)) induce più fiducia, autostima e 
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creatività: questo aiuta lo sviluppo della personalità e nuovi modelli di 

coping diversi dalle reazioni patologiche allo stress. Inoltre configura il 

modo di pensare, sentire, fare ed essere del terapeuta nel trasmettere 

empaticamente fiducia; in questo modo il paziente può diventare 

coinvolto nel cambiamento (Adler, 1936). 

. 

Al fine di attuare trattamenti sulle cause oltre che dei sintomi (Cloninger 

2010) (111) è spesso importante valutare come la comprensione delle 

dimensioni spirituali del paziente e del terapeuta supportino l‘empatia, la 

fiducia reciproca e, di conseguenza, l‘alleanza terapeutica. 

Una review sul ruolo della spiritualità in psichiatria (Fassino et al., 2008) 

(120) evidenzia come questa sia poco considerata nel rapporto col 

paziente, ma la maggioranza degli studi esaminati  evidenzia 

l‘importanza della spiritualità nello sviluppo della capacità di coping, 

contribuendo alla riduzione di rischio suicidario e ad una maggiore 

volontà di seguire i trattamenti e di guardare al senso della malattia. 

L‘inclinazione alla spiritualità ed alla trascendenza è considerata come 

una dimensione del carattere nell‘organizzazione della personalità. 

JoannaShapiro (2008) (121)  propone un modello per la formazione 

all‘empatia nei giovani medici ―per imparare a camminare almeno un 

miglio con le scarpe dei pazienti‖. Sottolinea la necessità di un 

paradigma epistemologico che aiuti chi si forma a sviluppare tolleranza 

per l‘imperfezione in se stessi e negli altri e ad accettare la vulnerabilità 

emotiva condivisa e il soffrire: questo per  fornire un fondamento 

psicologicamente solido per lo sviluppo della vera empatia. Viene posta 

enfasi sulla concettualizzazione delle relazioni tra empatia e etica 

dell‘imperfezione al fine di considerare la paura della vulnerabilità e degli 

altri ma allo stesso tempo il desiderato obiettivo di aiutare chi è malato. 

 

 In conclusione si va verso una nuova Medicina, di per sé psicosomatica 

Ci sono sempre maggiori evidenze non solo in psichiatria ma in tutti i 

campi medici che la cura di mente e persona è essenziale per la cura del 

corpo, poiché non c‘è salute senza salute mentale (Prince et al, 2007) 

(122). 

E‘ necessario quindi un nuovo modello di formazione verso una medicina 

che consideri non solo Mens sana in corpore sano, ma anche corpus 

sanus in mente sana.  

Ulteriore impulso per la Medicina Psicologica o medicina psicosomatica è 

fornito dalle evidenze scientifiche che confermano come i processi 

patologici siano intrinsecamente BPS e anche le diagnosi e i trattamenti 

debbano allora esserlo. 

Economizzare sulla qualità dei trattamenti (es. solo farmaci, solo chirurgia, 

solo trattamenti somatici) risulta in effetti opposti all‘etica, con scarsi 

risultati clinici e perdita economica. 

La Medicina Psicologica (Fava, 2009) (123) – definita come l‘applicazione 

clinica dell‘approccio psicosomatico – sta rimpiazzando non solo la 

Psichiatria Farmaceutica ma anche l‘attuale tendenza a trattamenti 

biomedici riduttivi nell‘assistenza primaria, con la creazione di una vera e 

propria Medicina Biopsicosociale. E‘ ancora quindi il caso di ricordare – 

insieme a Fava e Sonino(107) (2008) e a Adler RH (2009 ) (113)quanto   

Engel (1977) (1) 33 anni fa affermava con convinzione : ―Nothing will 

change unless or until those who control resources have the wisdom to 

venture off the beaten path of exclusive reliance on biomedicine as the 

only approach to health care.‖ 

 

Si rende quindi necessaria una formazione, maggiormente psicologica,  in 

campo medico.Gli interventi psicologici nella pratica medica sono 

sempre più necessari tanto che U. Schnyder (2009) President  International 

Federation for Psychotherapy nella sua relazione al  20° World Congress 

on Psychosomatic Medicine –Turin 2009  si domanda : tutti i medici sono – 

devono diventare - psicoterapeuti?  Today, physicians play an equally 

important role in understanding and alleviating their patients‘ suffering, a 

bio-psycho-social phenomenon by definition.  Given increasing economic 

restrictions in most health care systems, implementation of effective 

psychotherapies should focus on easily teachable, financially affordable, 

time-limited, manualized treatments. 
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 ―Quali sono i tratti essenziali della personalità del medico? La serietà della 

coscienza di responsabilità. L‘acutezza vigile dell‘attenzione. La 

trasparenza della dedizione personale. 

La forza di concentrazione. L‘impegno dell‘autoformazione.‖  (R. Guardini 

1962; 1999) (108) (109) 

L‘esperienza del medico – il saper fare – e l‘abilità relazionale – il saper 

essere – rappresentano i più importanti aspetti etici della persona, della  

personalità del medico. 
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Abstract 

Although placebos have long been considered a nuisance in clinical 

research, today they represent an active and productive field of research 

and, because of the involvement of many mechanisms, the study of the 

placebo effect can actually be viewed as a melting pot of concepts and 

ideas for neuroscience. Indeed, there exists not a single but many 

placebo effects, with different mechanisms and in different systems, 

medical conditions, and therapeutic interventions. For example, brain 

mechanisms of expectation, anxiety, and reward are all involved, as well 

as a variety of lear ning phenomena, such as Pavlovian conditioning, 

cognitive, and social learning. There is also some experimental evidence 

of different genetic variants in placebo responsiveness. The most 

productive models to better understand the neurobiology of the placebo 

effect are pain and Parkinson’s disease. In these medical conditions, the 

neural networks that are involved have been identified: that is, the 

opioidergic–cholecystokinergic–dopaminergic modulatory network in 

pain and part of the basal ganglia circuitry in Parkinson’s disease. 

Important clinical implications emerge from these recent advances in 

placebo research. First, as the placebo effect is basically a psychosocial 

context effect, these data indicate that different social stimuli, such as 

words and rituals of the therapeutic act, may change the chemistry and 

circuitry of the patient’s brain. Second, the mechanisms that are 

activated by placebos are the same as those activated by drugs, which 

suggests a cognitive/affective interference with drug action. Third, if 

prefrontal functioning is impaired, placebo responses are reduced or 

totally lacking, as occurs in dementia of the Alzheimer’s type. 

 

Traduzione italiana a cura di Matteo Panero 

Introduzione 

Al contrario di quello che si è pensato sino ad oggi i placebo non sono 

solo sostanze inerti: sono composti da parole, rituali, simboli e significati e 

tutti questi elementi hanno un ruolo attivo nel modificare il cervello del 

paziente. Sostanze inerti, come le soluzioni saline, sono state usate a lungo 

nelle sperimentazioni cliniche e nei protocolli a doppio cieco 

randomizzato per valutare nuove terapie, ad esempio nuovi agenti 

farmacologici. Nonostante la loro grande validità nelle sperimentazioni 

cliniche, gli sperimentatori hanno spesso posto maggior attenzione alla 

sostanza in sé, senza prendere in considerazione il reale significato del 

placebo (Moerman, 2002). Il placebo non è la sola sostanza inerte: è 

piuttosto la sua somministrazione con un corollario di stimoli sensoriali e 

sociali che mostrano al paziente che gli si sta offrendo un trattamento 

volto al suo beneficio.  Porre l‘attenzione sulla sostanza inerte è pratica 

clinica corretta nelle sperimentazioni in cui l‘unico scopo è di valutare se 

un farmaco è migliore del placebo, tuttavia questo non aiuta a capire 

cosa sia realmente un placebo (Benedetti, 2008a). 

Il vero effetto placebo è un fenomeno psicobiologico che avviene nel 

cervello del paziente dopo la somministrazione di una sostanza inerte o di 

un trattamento medico simulato (es. una operazione chirurgica simulata), 

associata ad una suggestione di natura verbale (o di altro tipo) che 
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faccia presumere al paziente di ottenere un beneficio clinico. (Price et 

al., 2008). Perciò l‘effetto che segue la somministrazione di un placebo 

non può essere attribuito alla sola sostanza inerte, poiché una soluzione 

salina o una compressa di zucchero da sole non potranno mai acquisire 

una valenza terapeutica. Invece l‘effetto è causato dal contesto 

psicosociale che circonda il paziente. In questo senso per lo 

sperimentatore e per il neurobiologo l‘espressione ―effetto placebo‖ ha 

diversi significati. Mentre il primo è interessato ad ogni miglioramento che 

potrà aver luogo nel gruppo di pazienti che hanno assunto una sostanza 

inerte, indipendentemente dalla causa, il secondo è interessato soltanto 

ai miglioramenti che derivano nel paziente da un processo attivo a livello 

cerebrale. Infatti, i miglioramenti nei pazienti a cui è stato dato un 

placebo possono ascriversi ad un vasto spettro di fattori, quali la 

remissione spontanea (la cosiddetta storia naturale), la regressione delle 

medie (un fenomeno statistico dovuto al bias di selezione), bias che 

derivano dal paziente o dal medico e effetti non identificati dovuti ad 

interventi in parallelo (Figura 1). Nella pratica della sperimentazione 

clinica, gli sperimentatori sono interessati al miglioramento 

indipendentemente dalla causa, poiché devono solo stabilire se il 

paziente che ha assunto il trattamento, farmacologico o meno, migliorino 

rispetto a quelli che prendono il placebo. Questo approccio pragmatico 

porta buoni risultati nelle sperimentazioni cliniche. Tuttavia, se noi siamo 

interessati a capire cosa sia realmente l'effetto placebo e quale sia il suo 

funzionamento, abbiamo bisogno di separarlo dalle remissioni spontanee, 

dalla regressione alla media, dai biases e così via (Benedetti, 2008a). 

  

Considerato ciò, questo articolo affronta solo una parte dei miglioramenti 

che possono avvenire nel gruppo che, in una sperimentazione clinica, 

assume il placebo, ovvero i miglioramenti causati da processi cerebrali 

attivi nel paziente (il vero effetto placebo; figura 1). È possibile discernere 

fenomeni utilizzando un approccio metodologico appropriato, ad 

esempio per valutare la remissione spontanea il gruppo placebo deve 

essere comparato con un gruppo che non ha ricevuto alcun 

trattamento, il che ci dà informazioni sulla storia naturale della malattia. 

Alla stessa maniera, per valutare i biases, come ad esempio quelli derivati 

dalla natura soggettiva di sintomi come il dolore, devono essere presi in 

considerazione metriche oggettive. Da questa prospettiva metodologica 

le ricerche sul placebo non sono facilmente praticabili poiché richiedono 

protocolli sperimentali rigorosi e molti gruppi di controllo. 

 

La vera risposta al placebo, ovvero il reale fenomeno psicobiologico, non 

è irrilevante. Il suo contributo al miglioramento clinico è sostanziale. Per 

esempio, nelle sperimentazioni cliniche sugli antidepressivi e stato 

mostrato che la storia naturale della malattia (es. remissione spontanea) 

svolge il 23,87% dell'effetto complessivo, il vero effetto placebo (es. 

aspettarsi un beneficio) rende conto del 50,97% e l'effetto del farmaco 

solo del 25,16% (Kirsk & Sapirstein, 1998). Inoltre nelle ricerche sulla 

depressione maggiore un quarto del beneficio e dovuto all'azione 

specifica del farmaco, un quarto ad altri fattori quali la remissione 

spontanea, e una metà al vero effetto placebo, ovvero il vero fenomeno 

psicobiologico. 

 

Ad oggi questo approccio sperimentale all'effetto placebo sta 

mostrando i suoi frutti e buone prospettive per il futuro (Finniss et al, 2010). 

Come è già stato sottolineato in questa revisione, noi sappiano che non vi 

è un singolo ma molti effetti placebo, con differenti meccanismi in 

malattie differenti, in contesti differenti ed in diversi interventi terapeutici 

(Benedetti, 2008b; Enck et al., 2008). In altre parole, processi differenti 

possono essere messi in atto nel cervello del paziente in differenti 

momenti. A volte sono messi in atto meccanismi di modulazione 

dell'ansia, altre della gratificazione ed in altre circostanze differenti tipi di 

apprendimento o anche varianti geniche possono avere un ruolo nella 

risposta al placebo. In questo senso l'effetto placebo e un crogiuolo di 

concetti e di idee per delle neuroscienze, abbracciando aspetti quali i 

meccanismi dell'ansia e della gratificazione, il condizionamento 
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pavloviana, l'apprendimento sociale, la neurogenetica, la neurofisiologia, 

la pratica clinica e la neuroetica. 

 

Aspettative di beneficio terapeutico 

Il termine effetto placebo e la risposta al placebo sono spesso usati come 

sinonimo, nonostante ciò entrambi i termini verranno usati in questo 

studio. La maggior parte delle ricerche sui placebo si sono focalizzate 

sull'aspettativa quale maggior fattore coinvolto nella risposta al placebo. 

Molti studi in letteratura, nei quali l'aspettativa è analizzata, utilizzano 

frequentemente in maniera intercambiabile il termine "effetti del placebo" 

e "effetti dell'aspettativa". In generale l'aspettativa è volta a preparare il 

corpo ad anticipare un evento per affrontarlo meglio, offrendo così un 

chiaro vantaggio evolutivo. Ad esempio le aspettative di una buona 

prognosi nel futuro e di una futura risposta possono essere sostenute da un 

individuo attraverso le proprie risposte emotive e psicologiche, quali ad 

esempio il dolore, l'ansia e l'eccitazione sessuale (Kirsch, 1999). Ciò può 

portare ad una riorganizzazione cognitiva verso una condotta 

appropriata, con aspettative positive che portano ad adottare un 

comportamento particolare, ad esempio nel seguire un programma 

giornaliero; al contrario le aspettative negative inibiscono tale 

comportamento (Bootzin, 1985; Bandura, 1997) . 

Le aspettative difficilmente funzionano da sole e sono stati identificati 

molti altri fattori e meccanismi, come ad esempio la memoria e la 

motivazione (Price et al., 2008). L'effetto delle aspettative può anche 

essere modulato da cambiamenti in altri processi cognitivi, ad esempio 

una diminuzione di pensieri autodistruttivi (Stewart–Williams and Podd, 

2004). Inoltre Frank (1971) ha analizzato il processo di guarigione nel 

contesto delle aspettative del paziente e ha proposto che la speranza sia 

un meccanismo primario di cambiamento nella psicoterapia. Infatti la 

speranza può essere definita come il desiderio e l'aspettativa che il futuro 

sarà migliore del presente. L'aspettativa può anche avere un ruolo 

nell'effetto Hawthorne, ovvero il miglioramento clinico in un gruppo di 

pazienti in una sperimentazione attribuibile al fatto di essere all'interno 

della sperimentazione stessa (Last, 1983). In altre parole un paziente che 

sa di essere attentamente valutato può aspettarsi un beneficio maggiore  

sia a causa dei molti esami a cui viene sottoposto, sia della speciale 

attenzione dedicatagli dal personale medico e della fiducia verso la 

nuova terapia. Pertanto l'aspettativa è un termine generico che può 

descrivere molte differenti prospettive. 

 

Vi sono diversi meccanismi attraverso i quali l'aspettativa di un evento 

futuro può modificare diverse funzioni psicologiche. Ad esempio, 

l'aspettativa di una prognosi negativa, pur generando un concomitante 

aumento dell'ansia, ha lo scopo di anticipare una possibile minaccia, 

mentre l'aspettativa di una prognosi positiva può ridurre l'ansia e/o 

attivare i pattern neuronali dei meccanismi di gratificazione. Infine, vi è un 

ampio accordo nel sostenere che l'ansia ed i meccanismi di 

gratificazione svolgono un ruolo nella risposta al placebo come verrà 

sottolineato successivamente.  

 

Come le aspettative modulano l'ansia 

In alcuni studi è stato osservato come l'ansia venga ridotta dopo la 

somministrazione di un placebo. Se un individuo si aspetta la remissione 

rapida di un sintomo che gli causa disagio, l'ansia tende a diminuire. Ad 

esempio, i primi studi di McGlashan et al. (1969) e Evans (1977) hanno 

studiato il dolore in soggetti che presentavano ansia di stato o di tratto. 

L'ansia di tratto rappresenta un tratto di personalità e può essere 

osservata nel corso della vita, mentre l'ansia di stato può essere presente 

in una specifica situazione stressogena e rappresenta una risposta allo 

stress adattiva e transitoria. I ricercatori diedero ai soggetti un placebo, 

facendo credere loro di ricevere un antidolorifico. Mentre non è stata 

trovata alcuna correlazione tra l'ansia di tratto e la tolleranza al dolore 

dopo la somministrazione del placebo, si è vista una correlazione tra 

l'ansia stato e la tolleranza dolore nei gruppi che avevano assunto 

placebo. Risultati simili sono stati ottenuti da Vase et al (2005), che hanno 
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trovato una diminuzione nei livelli di ansia in pazienti con sindrome 

dell'intestino irritabile che avevano ricevuto un trattamento con placebo. 

 

Negli studi di brain imaging, si è potuto osservare una ridotta attivazione 

delle aree legate all'ansia durante una risposta placebo. In uno studio 

che ha usato la risonanza magnetica funzionale e stato osservato che 

l'effetto placebo può modulare le emozioni  (Petrovic et al , 2005 ). Nel 

primo giorno di esperimento, i soggetti erano stati trattati con 

benzodiazepine (midazolam) o con l'antagonista del recettore delle 

benzodiazepine (flumazenil) prima di essere messi di fronte ad immagini 

sgradevoli. Come era stato ipotizzato mentre il midazolam diminuiva la 

sgradevolezza, il flumazenil induceva l'effetto inverso. Pertanto il primo 

giorno erano state indotte grandi aspettative sugli effetti della terapia. Il 

secondo giorno, ai soggetti è stato detto che sarebbero stati trattati o 

con lo stesso farmaco contro l'ansia o un con il bloccante del recettore 

come nel giorno precedente. Tuttavia, invece di ricevere il vero farmaco, 

gli furono somministrati dei placebo. Si osservò una risposta al placebo 

significativa (ridotta sgradevolezza) quando i soggetti pensavano di 

essere stati trattati con l'ansiolitico mentre non si osservava alcuna risposta 

se pensavano di aver ricevuto il flumazenil. Una fMRI ha mostrato che il 

flusso sanguigno regionale cambiava sia nella corteccia cingolata 

anteriore sia nella corteccia orbitofrontale laterale, ovvero le stesse aree 

coinvolte nell'analgesia placebo (Petrovic et al., 2002; Wager et al., 2004 

). Questo suggerisce che la risposta placebo a stimoli emotivi e l'analgesia 

da placebo possano avere meccanismi simili. 

 

L'evidenza maggiore che l'ansia abbia una parte nella risposta al 

placebo è portata dall'effetto nocebo. Per indurre l'effetto nocebo, si 

somministra una sostanza inerte e contemporaneamente il paziente è 

portato a credere, attraverso uno stimolo verbale negativo, che questo 

porterà un peggioramento delle sue condizioni, ad esempio un aumento 

del dolore. Uno studio di Colloca et al (2008) ha usato una procedura 

nocebo, in cui volontari sani venivano preparati a provare una 

stimolazione dolorosa e successivamente ricevevano una stimolazione 

tattile oppure uno stimolo elettrico doloroso a bassa intensità. Questo 

studio ha mostrato che le suggestioni verbali ansiogene erano capaci di 

far percepire lo stimolo tattile come doloroso e lo stimolo doloroso a 

bassa intensità come dolore di alta intensità. Comunque, definendo 

l'iperalgesia come un aumento della sensibilità al dolore e l'allodinia 

come la sensazione di dolore in risposta ad uno stimolo innocuo, una 

suggestione nocebo di un outcome negativo può produrre sia iperalgesia 

che allodinia. 

Nel complesso, le aspettative di una prognosi negativa, ad esempio 

l'aumento del dolore, possono provocare l'amplificazione del dolore e 

molte regioni cerebrali, ad esempio la corteccia cingolato anteriore, la 

corteccia frontale, l'insula e l'ippocampo vengono attivate durante 

l'anticipazione del dolore in molti studi  (Koyama et al., 1998, 2005; Chua 

et al., 1999; Hsieh et al., 1999; Ploghaus et al., 1999, 2001; Sawamoto et al., 

2000; Porro et al., 2002, 2003; Lorenz et al., 2005; Keltner et al., 2006). Questi 

effetti sono l'opposto di quelli stimolati da aspettative positive, in cui i 

soggetti si aspettano una riduzione del dolore. In alcuni studi, in cui sono 

stati cercati effetti negativi con lo stesso approccio sperimentale, si è 

trovato la medesima modulazione di entrambe le esperienze soggettive 

con una attivazione cerebrale. Per esempio, nello studio di Koyama et al 

(2005), all'aumentare dell'aspettativa di dolore, aumentava l'attivazione 

di insula, corteccia prefrontale e corteccia cingolata anteriore. Al 

contrario l'aspettativa di una diminuzione del dolore riduceva l'attivazione 

in regioni cerebrali collegate al dolore quali la corteccia 

somatosensoriale primaria, la corteccia dell'insula e la corteccia 

cingolata anteriore. Un altro studio di Keltner et al (2006) è stato osservato 

che il livello di intensità del dolore atteso alterava la percezione 

dell'intensità del dolore in associazione con l'attivazione di differenti aree 

cerebrali. Usando due stimoli visivi (ad alta o bassa intensità), ciascuno 

collegato a uno di due stimoli termici dolorosi, i ricercatori hanno mostrato 

che i soggetti riferivano dolore maggiore quando lo stimolo dannoso era 

preceduto dal suggerimento visivo di alta intensità. Comparando 
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l'attivazione cerebrale prodotta dai due stimoli visivi, i ricercatori hanno 

trovato differenze significative nella corteccia cingolata anteriore 

caudale ipsilaterale, nel testa del caudato, nel cervelletto e nel nucleo 

cuneiforme controlaterale. Kong et al (2008) hanno suscitato aspettative 

negative sul dolore dopo una finta agopuntura in un protocollo che 

valutava la fMRI, il dolore soggettivo e una misurazione delle aspettative. 

Comparando le risposte a stimoli dolorosi termici di uguale intensità 

somministrati in aree del corpo di controllo o in aree lungo le quali era 

stata eseguita la finta agopuntura (nocebo), si è osservato un maggiore 

dolore riferito nei siti nocebo, insieme ad un'aumentata attività in diverse 

aree dei circuiti mediali del dolore (tra cui la corteccia cingolata dorsale 

anteriore bilateralmente, l'insula, l'operculo parietale e frontale sinistro, la 

corteccia prefrontale orbitale e l‘ippocampo). Essi supportano l'opinione 

che l‘ippocampo sinistro (il quale fino ad ora non era mai stato associato 

alle analgesia da placebo) abbia un ruolo specifico nell‘iperalgesia da 

nocebo, per la correlazione tra la sua attività e quella del giro orbitale 

prefrontale e della corteccia cingolata anteriore, già note per avere un 

ruolo chiave nella modulazione cognitiva delle componenti emotive del 

dolore. E‘ interessante notare che l‘ippocampo è anche stato 

direttamente collegato all‘ansia, infatti la sua attività aumenta quando si 

induce ansia verso uno stimolo incombente (Ploghaus et al , 2001). 

 

L'iperalgesia da nocebo è anche stata studiata in alcuni dettagli da una 

prospettiva farmacologica per identificare i neurotrasmettitori coinvolti 

nel dolore indotto dall'ansia. Usando una procedura nocebo ansiogena, 

in cui una terapia inerte veniva data insieme ad una suggestione verbale 

di aumento di dolore, Benedetti et al (199 7) hanno somministrato 

proglumide, un antagonista aspecifico delle colecistochinine  (CCK) per i 

recettori CCK-A e CCK-B, o, secondo la  nuova classificazione, CCK-1 e 

CCK-2 (Noble et al , 1999), a pazienti in post-operatorio durante un 

trattamento post chirurgico. L'iperalgesia indotta dall'ansia (nocebo) era 

diminuita dal proglumide in maniera dose dipendente, attraverso la 

mediazione delle CCK. Questo effetto non veniva antagonizzato dal 

naloxone, indicando che non era mediato dagli oppioidi. Per superare 

alcune limitazioni etiche che erano presenti nello studio clinico, un 

approccio sperimentale simile è stato usato su pazienti sani. In uno studio 

sul dolore al braccio di natura ischemica indotto sperimentalmente, 

Benedetti et al (2006a) hanno svolto un dettagliato studio 

neurofarmacologico sull'iperalgesia indotta dall'ansia (nocebo). E‘ stato 

trovato che la somministrazione orale di una sostanza inerte insieme alla 

suggestione verbale di iperalgesia, induceva iperalgesia e iperattività 

dell'asse ipotalamo-ipofisi-surrene valutato usando l'ormone 

adrenocorticotropo (ACTH) e le concentrazioni plasmatiche di cortisolo. 

Sia l‘iperalgesia indotta da nocebo sia l‘iperattività dell'asse ipotalamo-

ipofisi-surrene erano bloccate dalle benzodiazepine (diazepam), 

indicando un coinvolgimento dell'ansia. Al contrario, la somministrazione 

dell'antagonista del recettore CCK tipo A/B, proglumide, bloccava 

completamente l‘iperalgesia da nocebo, ma non aveva alcun effetto 

sulla iperattività dell‘asse ipotalamo-ipofisi-surrene. Questo suggerirebbe 

un coinvolgimento specifico delle CCK nel iperalgesia ma non nella 

componente ansiosa dell'effetto nocebo. Né il diazepam, né il 

proglumide hanno mostrato proprietà analgesiche sul dolore basale, 

poiché agiscono solo sull‘aumento di dolore indotto dall'ansia. Simili 

meccanismi sono presenti negli animali, pur facendo presente la difficoltà 

dell'uso di animali nello studio del placebo e del nocebo. Ad esempio, 

usando il modello dell‘ansia come sconfitta sociale nei topi, si è mostrato 

che CI-988, un antagonista selettivo del recettore CCK-B preveniva 

l‘iperalgesia indotta dall'ansia, con un effetto simile a quello prodotto dal 

farmaco ansiolitico clordiazepossido (Andre et al, 2005). Allo stesso modo, 

altri studi che hanno usato antagonisti selettivi dei recettori CCK-A e CCK-

B negli animali e negli umani hanno mostrato l‘importante ruolo del 

sistema CCKergico nella modulazione dell'ansia e nel collegamento tra 

l'ansia e l‘iperalgesia (Benedetti e Amanzio, 1997; Hebb et al., 2005). 

L'azione pronocicettiva e anti oppioidi delle CCK è stata documentata 

negli animali a livello del tronco encefalico (Mitchell et al., 1998; 

Heinricher et al., 2001; Heinricher e Neubert, 2004), e nel midollo rostro 
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ventrale del ratto, vi sono neuroni che esprimono sia il recettore µ per gli 

oppioidi sia il recettore CCK-2 (o CCK-B). Oltre l'80% di queste cellule 

coesprime entrambi i recettori, mentre approssimativamente il 15% 

esprime solo CCK-2 e molte poche cellule esprimono solo il recettore µ. 

Lesioni selettive delle cellule esprimono il CCK-2 ed il recettore µ degli 

oppioidi non alterano la soglia sensoriale basale ma eliminano 

completamente l‘iperalgesia indotta da micro iniezioni di CCK nel midollo 

rostroventromediale, suggerendo che tali neuroni rostroventromediali che 

coesprimono CCK-2 e il recettore µ facilitino il dolore e possano essere 

attivati direttamente da un input CCKergico nel midollo 

rostroventromediale (Zhang et al,. 2009). 

 

E‘ indifferente che, nonostante nella iperalgesia indotta da ansia, l'ansia 

sia diretta al dolore in sé e nella analgesia indotta stress l'ansia è diretta 

allo stressor che sposta l'attenzione dal dolore in sé, ad esempio verso uno 

stimolo ambientale minaccioso. Comunque, il direzionamento 

dell'attenzione ha un ruolo chiave (Colloca and Benedetti , 2007). Nel 

caso della iperalgesia indotta dall'ansia, in cui l'attenzione si focalizza sul 

dolore imminente, i collegamenti biochimici tra l'ansia anticipatoria e 

l'aumento del dolore sono rappresentati dal sistema CCKergico. Al 

contrario, nell‘ analgesia indotta da stress vi è uno stato di arousal 

generalizzato che proviene da una situazione stressante dell'ambiente, 

cosicché l'attenzione è ora focalizzata sugli stressor ambientali. In questo 

caso vi è un'evidenza sperimentale che analgesia deriva dà 

all'attivazione del sistema endogeno degli oppioidi (Willer and Al be-

Fessard., 1980; Terman et al., 1986; Flor and Grusser, 1999). 

 

Aspettativa di gratificazione 

Le aspettative riguardano eventi futuri che non influenzano soltanto 

l'ansia, ma possono anche indurre cambiamenti fisiologici attraverso i 

meccanismi della gratificazione. Questi meccanismi sono mediati da 

specifici circuiti neuronali che collegano le risposte cognitive, emotive e 

motorie e sono stati tradizionalmente studiati nel contesto della ricerca 

con ricompense naturali (cibo), monetarie e farmacologiche (Mogenson 

e Yang, 1991; Kalivas et al., 1999). Negli animali le cellule dopaminergiche 

dell'area ventrale tegmentale del tronco encefalico che proiettano al 

nucleo accumbens dei gangli della base ventrali correlanoo sia alla forza 

di una gratificazione anticipata sia ai risultati che deviano dalle 

aspettative, rappresentando così un sistema adattivo che modula le 

risposte comportamentali (Setlow et al, 2003; Tobler et al., 2005; Schultz, 

2006). Il nucleo accumbens ha un ruolo centrale nei meccanismi di 

gratificazione mediati dalla dopamina insieme all'area ventrale 

tegmentale. Comunque occorre notare che sono coinvolte anche altre 

aree quali l‘ amigdala, la sostanza grigia periacqueduttale e altre aree 

nelle regioni talamiche, ipotalamiche e subtalamiche (pallido). 

 

Convincenti evidenze sperimentali dimostrano che il sistema 

dopaminergico mesolimbico può essere attivato in alcune circostanze 

quando un soggetto si aspetta un miglioramento clinico dopo la 

somministrazione di un placebo. Nel 2001 de la Fuente–Fernandez et al 

(2001) hanno valutato il rilascio di dopamina endogena usando la 

tomografia ad emissione di positroni (PET) con raclopride, un radio 

tracciante che lega i recettori D2 e D3 della dopamina, competendo 

con la dopamina endogena. In questo studio, pazienti affetti da morbo di 

Parkinson erano consapevoli che avrebbero ricevuto un'iniezione o di una 

droga attiva (apomorfina, un antagonista dei recettori della dopamina) o 

di un placebo, secondo la metodologia classica di un clinical trial. Dopo 

la somministrazione del placebo si è osservato che veniva rilasciata 

dopamina nel nucleo striato, con un aumento della concentrazione di 

dopamina extracellulare maggiore del 200%, comparabile alla risposta 

all'anfetamina in un soggetto con un intatto sistema dopaminergico. Il 

rilascio di dopamina nello striato motorio (putamen e caudato dorsale) 

era maggiore nei pazienti che avevano riportato un miglioramento 

clinico. Nonostante negli studi di de la Fuente-Fernandez et al (2001, 2002) 

tutti i pazienti abbiano mostrato una risposta dopaminergica al placebo, 

solo metà dei pazienti ha riportato un concomitante miglioramento 
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motorio. Questi pazienti rilasciavano anche un carico di dopamina 

maggiore nello studiato dorsale motorio suggerendo una relazione tra il 

carico del rilascio di dopamina striatale dorsale e il beneficio clinico. 

Questa relazione non era presente nello striato ventrale, ovvero nel 

nucleo accumbens, nel quale tutti pazienti hanno mostrato un aumento 

del rilascio di dopamina, indipendentemente dalla loro percezione di un 

miglioramento. Pertanto gli studiosi hanno proposto che il rilascio di 

dopamina nel nucleo accumbens sia associato con le aspettative dei 

pazienti di un miglioramento dei loro sintomi, che può essere considerata 

una forma di gratificazione. 

 

Nel 2003 è stato portato avanti da Mayberg et al (2002) un altro studio di 

brain imaging. Cambiamenti nel metabolismo del glucosio nel cervello 

sono stati misurati usando la PET in pazienti con depressione unipolare che 

erano trattati o con placebo o con fluoxetina per sei settimane. Sono 

state descritte risposte comuni e uniche. Infatti sia il placebo che la 

fluoxetina inducevano incrementi del metabolismo regionale delle aree 

prefrontali, cingolate anteriori, premotoria, parietale, insula posteriore e 

cingolato posteriore e diminuzione del metabolismo nelle aree 

subgenicolata, paraippocampale e talamo. La dimensione dei 

cambiamenti regionali causati dalla fluoxetina era generalmente 

maggiore rispetto al placebo. Comunque le risposte alla fluoxetina erano 

associate con cambiamenti sub corticali e limbici nel tronco encefalico, 

striato, insula anteriore e ippocampo. Alla sesta settimana non vi erano 

cambiamenti regionali caratteristici solo del placebo. E‘ interessante 

notare che soltanto per lo striato ventrale (nucleo accumbens) e orbito 

frontale erano presenti cambiamenti nei pazienti che avevano dei 

miglioramenti (indipendentemente dall'aver ricevuto placebo o farmaco) 

a una settimana di trattamento, ovvero ben prima dell'apparire dei 

benefici clinici. Inoltre questi cambiamenti potevano essere osservati nei 

non responders al farmaco a una settimana o nei responders al farmaco 

a sei settimane, quando la risposta all'antidepressivo era stabilizzata, in 

accordo con il pattern di risposta atteso (Mayberg et al, 2002; Benedetti 

et al., 2005). In un altro studio di brain imaging, in cui venivano usati sia la 

PET che la fMRI, Scott et al (2007) hanno attestato la correlazione tra la 

risposta al placebo e una ricompensa monetaria. Usando un modello 

sperimentale di dolore in soggetti sani, hanno osservato che la risposta al 

placebo si collegava all'attivazione della dopamina nel nucleo 

accumbens, come osservato usando la PET con racloride in vivo. Gli stessi 

soggetti sono stati valutati con fMRI per valutare la risposta alla 

ricompensa monetaria nel nucleo accumbens ed è stata trovata una 

correlazione tra risposta al placebo e la risposta alla gratificazione 

monetaria: maggiore era la risposta del nucleo accumbens alla 

ricompensa economica, maggiore era la risposta al placebo. Lo stesso 

gruppo (Scott et al., 2008) ha studiato gli oppioidi endogeni e il sistema 

dopaminergico in differenti regioni cerebrali, incluso il nucleo accumbens. 

I soggetti erano sottoposti due volte a delle sfide dolorose, in assenza e in 

presenza di un placebo con finte proprietà analgesiche. Usando la PET 

con raclopride marcato con C11 per l'analisi della dopamina e 

concarfentanil marcato con C11 per lo studio degli oppioidi, è stato 

trovato che il placebo induceva l'attivazione della neurotrasmissione 

degli oppioidi nel cingolato anteriore, nella corteccia orbito frontale e 

insulare, nel nucleo accumbens, nell‘amigdala e nella sostanza grigia 

periacqueduttale. L'attivazione dopaminergica è stato osservato nei 

gangli della base ventrali, incluso il nucleo accumbens. Sia l'attività 

dopaminergica che quella degli oppioidi era associata con 

l'anticipazione e le percezioni di efficacia del placebo. Grandi risposte al 

placebo erano associate con maggiore attività dopaminergica e 

oppiode nel nucleo accumbens. Al contrario un aumento del dolore 

collegato alla risposta nocebo era associata con un disattivazione della 

dopamina e degli oppioidi. Comunque placebo e nocebo sembrano 

essere associati con risposte opposte della dopamina e degli oppioidi 

endogeni in un network distribuito di regioni che formano parte del 

circuito della gratificazione e della motivazione. Simili risultati sono stati 

ottenuti da uno studio più recente (Schweinhardt et al, 2009). 
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I network neuronali dell'analgesia placebo 

Molti studi di neurofarmacologia e neuroimaging non hanno investigato 

né l'ansia, né i meccanismi della gratificazione rendendo impossibile 

definire in maniera specifica quando la risposta osservata al placebo era 

attribuibile ad una riduzione dell'ansia o all'attivazione dei circuiti della 

gratificazione. Molto probabilmente entrambi hanno un ruolo a seconda 

delle condizioni sperimentali. In ogni caso questi studi sono giunti 

all'evidenza che un complesso di network neuronali sia coinvolto durante 

la risposta analgesica placebo e l‘iperalgesia nocebo. 
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La trasmissione del dolore è inibita dal sistema discendente che origina 

nella corteccia cerebrale infatti diverse aree corticali sono attivate dal 

somministrazione di placebo, ad esempio la corteccia cingolato anteriore 

e la corteccia prefrontale dorso laterale (Petrovic et al., 2002; Wager et 

al., 2004). Quest'attivazione si estende a tutto il sistema modulatorio del 

dolore discendente, coinvolgendo l‘ipotalamo, la sostanza grigia 

periacqueduttale e il midollo rostroventromediale (Eippert et al., 2009a) e 

discende sino al midollo spinale in cui probabilmente avviene l'inibizione 

del corno dorsale. Studi di neurofarmacologia hanno mostrato che 

questo sistema è correlato agli oppioidi, poiché gli antagonisti degli 

oppioidi bloccano l'analgesia placebo (Levine et al., 1978; Benedetti, 

1996 ;Amanzio e Benedetti,  1999; Eippert et al., 2009a) e in vivo il legame 

recettoriale ha mostrato una attivazione dei recettori µ per gli Oppioidi 

durante l'analgesia placebo (Zubieta et al., 2005; Wager et al., 2007). Vi è 
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inoltre un coinvolgimento del sistema della gratificazione dopaminergica, 

in cui i neuroni dopaminergici nell'area ventrale tegmentale proiettano al 

nucleo accumbens (Scott et al., 2007, 2008). Questi network 

dopaminergici e degli oppiodi sono antagonizzati da almeno due 

meccanismi che sono alla base della iperalgesia nocebo. Da una parte è 

stato suggerito che il sistema CCKergico antagonizza il circuito degli 

oppioidi a differenti livelli, ad esempio nel midollo rostroventromediale 

(Benedetti et al., 1997, 2006a). D'altra parte nell‘iperalgesia da nocebo 

nel nucleo accumbens avviene la deattivazione dei recettori µ degli 

oppioidi e D1 e D2 della dopamina (Scott et al, 2008) . 

 

Imparare a rispondere al placebo 

L'apprendimento è un altro meccanismo è centrale nella risposta al 

placebo. Soggetti che hanno una condizione dolorosa, o, ad esempio, 

mal di testa, e che regolarmente consumano aspirina possono associare 

la forma, il colore il gusto della compressa con diminuzione del dolore. 

Dopo associazioni ripetute, se gli viene somministrata una compressa di 

zucchero che assomiglia all'aspirina loro proveranno una diminuzione del 

dolore. Non è solo la forma, il colore, il gusto della compressa che può 

essere associato con il miglioramento clinico ma anche numerosissimi altri 

stimoli, quali l'ambiente ospedaliero, strumenti diagnostici e terapeutici, le 

caratteristiche del personale medico. Il meccanismo alla base di questo 

effetto è il condizionamento, in cui uno stimolo condizionato (neutrale) ad 

esempio il colore e la forma della compressa, può diventare efficace 

nell'indurre la riduzione di un sintomo se ripetutamente associato con uno 

stimolo incondizionato, ovvero il principio attivo contenuto della 

compressa. Questo tipo di apprendimento associativo può rappresentare 

la base di molti effetti placebo, in cui il placebo è lo stimolo condizionato 

(neutrale). Infatti negli anni 60  Herrnstein (1962) ha trovato che 

un'iniezione di scopolamina induceva cambiamenti motori nel topo e che 

questi stessi cambiamenti motori avvenivano dopo un'iniezione di una 

soluzione salina (placebo) nata dopo l'iniezione di scopolamina. Un 

effetto simile è presente nell'uomo. Ad esempio è noto che il placebo 

dato dopo il farmaco sia più efficace rispetto al placebo dato per la 

prima volta, ovvero in assenza di un'esperienza precedente con il 

farmaco (Sunshine et al., 1964 ; Batterman, 1966; Batterman e Lower, 

1968; Laska e Sunshine, 1973). Se un placebo viene dato per la prima 

volta, la risposta al placebo può essere presente con poco efficacia; se il 

placebo viene somministrato dopo due precedenti somministrazioni di un 

antidolorifico efficace la risposta analgesica al placebo è molto 

maggiore (Amanzio e Benedetti, 1999), indicando che l'effetto placebo è 

un fenomeno legato all'apprendimento. Inoltre l‘entità dell'analgesia 

placebo dipende dalle precedenti esperienze di un effetto analgesico 

(Colloca e Benedetti, 2006). 

Già negli anni '30 Tolman (1932) sosteneva che il condizionamento non 

fosse un evento automatico inconscio causato dalla semplice contiguità 

temporale tra gli stimoli condizionato e incondizionato. Negli anni 

seguenti il condizionamento fu reinterpretato in termini cognitivi sulla base 

della teoria che l'apprendimento condizionato non dipendeva 

semplicemente dall'associazione degli stimoli condizionato e 

incondizionato, ma anche dall'informazione  contenuta nella stimolo 

condizionato (Rescorla, 1988). In altre parole il condizionamento 

porterebbe all‘aspettativa che un dato evento sarà seguito da un altro 

evento e questo accade sulla base dell'informazione che viene offerta 

dallo stimolo condizionato rispetto allo stimolo incondizionato (Reiss, 1980; 

Rescorla, 1988; Kirsch et al., 2004). Quindi vi è una crescente evidenza che 

l'effetto placebo sia un fenomeno dell'apprendimento e che possa essere 

basato su differenti meccanismi, dal condizionamento inconscio, 

all'apprendimento cognitivo, ad esempio attraverso la costruzione di 

rinforzo delle aspettative. 

 

Condizionamento pavloviano 

Il condizionamento comportamentale può essere concettualizzato come 

un vero e proprio effetto placebo. Infatti uno stimolo neutrale, ad 

esempio una soluzione salina o zuccherina, può indurre una risposta 

fisiologica dopo la procedura di apprendimento associativo. Questo è 

Imparare a rispondere al 

placebo 

Se un placebo viene 

dato per la prima volta, 

la risposta al placebo 

può essere presente con 

poco efficacia; se il 

placebo viene 

somministrato dopo due 

precedenti 

somministrazioni di un 

antidolorifico efficace la 

risposta analgesica al 

placebo è molto 

maggiore (Amanzio e 

Benedetti, 1999), 

indicando che l'effetto 

placebo è un fenomeno 

legato 

all'apprendimento. 

Inoltre l’entità 

dell'analgesia placebo 

dipende dalle 

precedenti esperienze di 

un effetto analgesico 

(Colloca e Benedetti, 

2006). 



 

 

 

PAGINA 39 NEWSLETTER 

stato mostrato sperimentalmente in almeno due sistemi: il sistema 

immunitario e quello endocrino. Alcune delle prime forti evidenze del 

fatto che le risposte immunologiche possono essere condizionate 

attraverso il comportamento fu ottenuta attraverso una lunga serie di 

esperimenti messi in atto negli anni 70 e 80. Usando uno schema di 

condizionamento attraverso sapori sgradevoli nei topi Ader and Cohen 

(1975) hanno associato una bevanda saporita (zuccherina) con un 

farmaco immunosoppressivo (ciclofosfamide). I ratti furono 

successivamente immunizzati con globuli rossi di pecora. Dopo sei giorni, 

quei topi che erano stati nuovamente esposti alla bevanda al momento 

della stimolazione antigienica mostravano concentrazione di anticorpi 

inferiori comparati con i topi condizionati che non avevano di nuovo 

bevuto saccarina, con i topi non condizionati e con un gruppo placebo. 

Così la bevanda zuccherina era capace di mimare l'azione 

immunosoppressiva della ciclofosfamide. Questi effetti furono confermati 

da un altro studio su animali (Pacheco -Lopez et al, 2006).  

Risposte immunitarie condizionate possono anche essere ottenute negli 

uomini. Ad esempio Goebel et al (2002) hanno trovato convincenti 

evidenze che il condizionamento comportamentale 

nell'immunosoppressione sia possibile anche negli uomini. Una ripetuta 

associazione tra la ciclosporina A e una bevanda zuccherata induceva 

una immunosoppressione condizionata in volontari maschi sani, in cui la 

bevanda da sola produceva una soppressione delle funzioni immunitarie, 

valutate usando l'espressione in vitro di mRNA di interleuchina 2 (IL-2) e 

interferone-gamma (IFN-γ) così come un proliferazione linfocitarie. E‘ 

interessante notare che gli effetti degli stimoli condizionati erano gli stessi 

specifici effetti delle ciclosporina A. Infatti la ciclosporina A si lega alla 

ciclofillina portando all'inibizione della fosfatasi intracellulare calcineurina, 

che quindi riduce selettivamente l'espressione di alcune citochine, quali 

IL-2 e IFN-γ, e infine causa la soppressione del funzionamento dei linfociti T. 

Uno studio successivo dello stesso gruppo ha suggerito che era necessario 

più di una singola fase di apprendimento associativo per ottenere 

l‘effetto di condizionamento immunitario (Goebel et al., 2005), pur 

enfatizzando l‘importante ruolo dell'apprendimento nella risposta al 

placebo. 

 

In un altro studio clinico Goebel et al (2009) hanno studiato quando 

l'effetto dell'antagonista del recettore dell'istamina 1 (H1) sia inducibile in 

pazienti che soffrono di leggera allergia per la polvere usando una 

procedura di condizionamento comportamentale. Attraverso la fase di 

associazione, i pazienti con una leggera forma di rinite da allergia per la 

polvere ricevevano una bevanda dal nuovo sapore una volta al giorno, 

seguita da una dose standard di antistaminico, desloratadina, per cinque 

giorni consecutivi. Durante questa fase la desloratadina faceva diminuire 

il numero dei sintomi provati soggettivamente, attenuava gli effetti del 

prick test per l'istamina e riduceva l'attivazione di basofili ex vivo in tutti i 

gruppi. Dopo nove giorni di wash out cominciò la fase evocativa. Un 

primo gruppo di pazienti aveva ricevuto acqua insieme ad una 

compressa di placebo identica alla precedente. Un secondo gruppo 

ricevette di nuovo la bevanda dal nuovo sapore insieme ad una 

compressa di placebo. Un terzo gruppo ricevette acqua insieme a 

desloratadina. Durante questa fase evocativa il primo gruppo, che non 

era stato riesposto allo stimolo gustativo ha mostrato una riduzione nel 

numero di sintomi percepiti  soggettivamente e nei risultati del prick test 

ma nessun inibizione dell'attivazione basofila. Nel secondo gruppo, 

riesposto alla bevanda diminuiva la attivazione basofili, il prick test e il 

numero di sintomi soggettivi sino a livello simile agli effetti della 

desloratadina nel terzo gruppo. Quindi gli effetti condizionati dal 

comportamento negli uomini non sono capaci solo di diminuire i sintomi 

soggettivi della rinite, ma possono anche alleviare le reazioni cutanee 

allergiche e indurre cambiamenti nelle funzioni immunitarie. 

Con lo scopo di identificare il substrato neurale coinvolto 

nell‘immunosoppressione comportamentale condizionata da placebo nei 

topi, è stata usata l'associazione tra saccarina come stimolo condizionato 

e ciclosporina A come stimolo incondizionato per mostrare che le lesioni 

citotossiche in regioni cerebrali specifiche e separate condizionavano la 
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riduzione delle responsività degli splenociti e la diminuzione della 

produzione di citochine quali IL-2 e IFN-γ (Pacheco -Lopez et al., 2005) . La 

corteccia insulare è essenziale sia per l'acquisizione che per l'evocazione 

di queste risposte condizionate al placebo, mentre l'amigdala 

probabilmente media l‘input di informazioni viscerali necessarie al 

momento dell'acquisizione. Al contrario, il nucleo ipotalamico ventro 

mediale sembra partecipare alla via efferente del sistema immunitario 

che è richiesta per evocare la risposta immune condizionata dal 

comportamento (Pacheco -Lopez et al., 2005, 2006). Effetti simili possono 

essere osservati nel sistema endocrino. L'effetto ipoglicemico dell'insulina 

può essere condizionato attraverso l'associazione di insulina con uno 

stimolo condizionato negli animali (Alvarez -Buyalla e Carrasco-Zanini,  

960; Alvarez –Buyalla et al., 1961; Woods et al., 1968, 1969, 1972; Woods, 

1972). Anche l'ipoglicemia può essere condizionata negli umani. Le prime 

osservazioni furono messe in atto in pazienti schizofrenici che erano 

sottoposti a una terapia di shock insulinico in cui erano somministrate alte 

dosi di insulina. Quando all'insulina si sostituiva un placebo, si verificavano 

comunque sintomi di ipoglicemia quali sudorazione, stanchezza, 

palpitazioni e cambiamenti della pressione sanguigna (Lichko, 1959). 

Stockhorst et al (1999 ,2000) hanno mostrato l'evidenza che l‘ipoglicemia 

condizionata può essere ottenuta negli uomini. Nonostante in questi studi 

la risposta condizionata placebo non fosse di grande entità, i pattern di 

risposta erano significativi e si poteva osservare un incremento 

progressivo. Per valutare quando il condizionamento da una parte e le 

aspettative dall'altra condizionino la secrezione ormonale, uno studio si è 

proposto lo scopo di differenziare l‘effetto dei condizionamenti delle 

aspettative sul livello di plasma dell'ormone della crescita e del cortisolo 

(Benedetti et al., 2003b). Nel primo esperimento una suggestione verbale 

di aumento di ormone della crescita e diminuzione del cortisolo era 

somministrato a volontari sani in maniera che si aspettassero dei 

cambiamenti ormonali. Queste istruzioni verbali non ebbero nessun 

effetto sugli ormoni, e infatti non è stato osservato nessuna alterazione 

delle concentrazioni plasmatiche. Nel secondo esperimento veniva 

somministrato per due giorni consecutivi il sumatriptan, un antagonista del 

recettore 5ht1b/1d della serotonina, stimola l'ormone della crescita e 

inibisce la secrezione di cortisolo. Il terzo giorno veniva rimpiazzato da un 

placebo. Si osservò un significativo aumento dell'ormone della crescita e  

una diminuzione del cortisolo plasmatico dopo la somministrazione del 

placebo. Questi effetti condizionati avvenivano indipendentemente dalla 

suggestione verbale ricevuta dei soggetti. In altre parole il placebo 

mimava gli effetti indotti dal sumatriptan anche quando il soggetto si 

aspettava di ottenere effetti diversi. Si può quindi assumere che in questo 

caso lo stimolo condizionato fosse rappresentato dall'atto in sé di iniettare 

l'agente farmacologico (il contesto circostante). L'esperimento di 

Benedetti et al (2003b) mostra chiaramente che a volte non occorre 

aspettarsi nulla per ottener una risposta placebo. Queste risposte ormonali 

rappresentano il miglior esempio dell'effetto placebo inconscio, ovvero 

l'effetto placebo che ha luogo in assenza di processi cognitivi consci quali 

ad esempio la generazione di aspettative e credenze. 

 

Il rinforzo delle aspettative 

In alcune condizioni che coinvolgono una procedura di condizionamento 

e risposta al placebo sono anche mediate dalle aspettative, suggerendo 

che la procedura di condizionamento attraverso le aspettative non 

genera una risposta pavloviana inconscia, ma agisce come rinforzo. Per 

esempio, in un classico esperimento che mostra il ruolo del 

condizionamento nell'effetto placebo Voudouris et al (1989 ,1990) hanno 

applicato una crema non anestetica (placebo) a un gruppo di soggetti 

che erano stati convinti delle proprietà anestetiche della crema. Non 

sorprendentemente, alcuni di questi soggetti hanno mostrato una risposta 

placebo dopo una stimolazione elettrica dolorosa. In un secondo gruppo 

l'applicazione dello stesso placebo è stata ripetutamente associata con 

una surrettizie riduzione dell'intensità della stimolazione, così i soggetti 

erano spinti a credere che la crema fosse un potente antidolorifico. 

Questi soggetti che avevano provato un "vero effetto analgesico" 

diventavano forti responders al placebo. Voudouris et al (1989, 1990) 
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hanno concluso che il condizionamento e il maggior meccanismo 

coinvolto nell'effetto placebo. 

Comunque, con un design sperimentale leggermente diverso, è stato 

osservata una componente cognitiva che contribuisce alla risposta 

placebo indotta dal condizionamento. Montgomery e Kirsch (1997) 

hanno applicato un protocollo in cui i soggetti ricevevano uno stimolo 

cutaneo doloroso attraverso iontoforesi. Come negli studi di Voudouris et 

al (1989, 1990), i soggetti ricevevano stimoli di intensità progressivamente 

ridotta in associazione con una crema placebo (procedura di 

condizionamento) ma successivamente erano divisi in due gruppi. Il primo 

gruppo non veniva messo conoscenza del fatto che lo stimolo veniva 

manipolato, il secondo era informato sulle caratteristiche  dello studio e gli 

veniva detto che la crema era una sostanza inerte. In questo secondo 

gruppo non si osservò più alcun effetto analgesico placebo, il che 

suggerisce che le aspettative consce siano necessarie per l'anestesia 

placebo. Questo è un punto veramente importante, poiché indica che le 

aspettative hanno un ruolo maggiore anche in presenza di una 

procedura di condizionamento. 

 

Usando un simile schema Price et al (199 9) hanno applicato la stessa 

crema placebo insieme a livelli graduali di stimolazione termica in tre 

regioni cutanee adiacenti dell'avambraccio per suscitare l'aspettativa 

che la crema A fosse un potente analgesico, la crema B un debole 

analgesico e la crema C un agente di controllo. Immediatamente dopo 

questi test di condizionamento, i soggetti valutavano i livelli di dolore 

atteso durante un test con placebo, in cui l‘intensità dello stimolo era la 

stessa per tutte le tre regioni. I trials di condizionamento portavano a livelli 

graduali di dolore atteso (C>B>A) per le tre creme, e nei trials con 

placebo furono riportati livelli graduali del dolore percepito (C>B>A). 

Quindi l‘entità dell'analgesia placebo può essere graduata tra tre aree 

cutanee adiacenti, mostrando un alto livello di specificità somatotopica 

per l'analgesia placebo. 

 

I due meccanismi di condizionamento e aspettativa possono anche 

essere antagonisti tra loro. Per esempio Benedetti et al (200 3b) hanno 

svolto per due giorni consecutivi, in un gruppo di soggetti, un 

precondizionamento farmacologico con ketorolac, un analgesico non 

oppioide, e lo hanno poi sostituito con un placebo il terzo giorno, 

associandolo con una suggestione verbale di anestesia. Questa 

procedura induceva una forte risposta analgesica al placebo. Per 

osservare quanto questa risposta placebo era causata dal 

precondizionamento farmacologico, in un secondo gruppo di soggetti è 

stata eseguita la stessa procedura di precondizionamento con il 

ketorolac, ma questa volta assieme al placebo dato il terzo giorno veniva 

suggerito verbalmente che il farmaco era un agente iperalgesico. Queste 

istruzioni verbali furono sufficienti non solo a bloccare completamente 

l'analgesia al placebo, ma erano anche capaci di produrre iperalgesia. 

Queste scoperte mostrano chiaramente che l'analgesia al placebo 

dipende dalle aspettative di diminuzione del dolore, in assenza delle quali 

persino un precondizionamento analgesico può non essere efficace. 

Nonostante molti studi sul placebo si siano perlomeno inizialmente 

focalizzati sull‘analgesia al placebo, importanti contributi per la 

comprensione dei meccanismi placebo vengono dal morbo di Parkinson 

(PD). Così come nel dolore e nell'analgesia, l'effetto placebo nel PD è 

solitamente ottenuto attraverso la somministrazione di una sostanza inerte 

che i pazienti credono essere un farmaco antiparkinsoniano efficace. La 

valutazione del conseguente miglioramento delle performance motorie è 

per certi versi più oggettiva rispetto alle variazioni di dolore soggettivo 

valutate da una persona, e può essere valutata da un esaminatore in 

cieco attraverso la Unified Parkinson‘s Disease Rating Scale (UPDRS). La 

manipolazione delle aspettative modifica la risposta placebo anche nel 

PD, indicando che l'aspettativa ha un ruolo importante non solo per 

l'effetto placebo che riguarda gli input sensoriali ma anche gli output 

motori (Pollo et al., 2002 ; Benedetti et al., 2003a). Per esempio nello studio 

di Benedetti et al (2003a), pazienti che erano stati sottoposti ad un 

impianto per la deep brain stimulation,, un trattamento chirurgico molto 
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efficace nel PD, furono testati per la velocità di un movimento della loro 

mano destra in un design sperimentale a doppio cieco in cui né il 

paziente né lo sperimentatore sapevano quando lo stimolatore era 

acceso o spento. La velocità del movimento della mano era valutata 

usando un analizzatore di movimento. Lo stimolatore veniva spento più 

volte (nella quarta e nella seconda settimana) prima delle sessioni di test. 

Ogni volta la velocità del movimento era misurata appena prima dello 

spegnimento dello stimolatore, e 30 minuti più tardi. Nel giorno della 

sessione sperimentale, lo stimolatore era mantenuto acceso, ma al 

paziente veniva dei che era spento così da indurre aspettative negative 

rispetto alla performance motoria (procedura nocebo). Sebbene lo 

stimolatore fosse acceso le performance motorie peggiorarono e 

mimavano il peggioramento delle settimane precedenti. Questa 

bradicinesia nocebo poteva essere prevenuta completamente dalla 

suggestione verbale di buone performance motorie (procedura placebo) 

comunque così come era avvenuto per il dolore, anche in questo caso le 

performance motorie potevano essere modulate in due direzioni opposte 

dal placebo e dal nocebo, e questa modulazione aveva luogo sulla base 

di aspettative positive e negative verso le performance motorie. 

 

Per indurre una robusta risposta placebo in pazienti parkinsoniani un 

precondizionamento farmacologico è solitamente necessario, ad 

esempio con il farmaco antiparkinsoniano apomorfina. In uno studio con 

PET, usando un agonista di recettori per la dopamina D2 e D3 

(11C)raclopride come radio tracciante de la Fuente–Fernandez et al 

(2001) hanno ottenuto la prima evidenza che la dopamina endogena sia 

rilasciata nello striato dopo la somministrazione di placebo (vedi sopra 

nella sezione sui meccanismi di gratificazione e la figura 3). 

 

 

 

Le loro scoperte furono successivamente corroborate da risultati simili 

ottenuti con l'uso di una finta stimolazione magnetica transcranica come 

placebo (Strafella et al., 2006). Risposte al placebo ugualmente forti 

furono ottenute attraverso un precondizionamento con apomorfina 
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appena prima della registrazione intraoperatoria dell'attività di un singolo 

neurone nel nucleo subtalamico. Questi pazienti mostrarono una 

significativo diminuzione del firing neuronale associato ad un passaggio 

da uno schema di scaricamento ad uno schema di non scaricamento 

(Benedetti et al, 2004). Questi cambiamenti nel nucleo subtalamico 

furono associati con cambiamenti nell'attività neuronale della sostanza 

nera pars reticolata e nel talamo, suggerendo che parte dei gangli della 

base e del circuito del talamo sia colpito dal placebo come mostrato in 

figura 3 (Benedetti et al., 2009). Inoltre, questi cambiamenti 

neurofisiologici erano associati sia alla riduzione della rigidità muscolare, 

sia alle valutazioni soggettive di benessere. Considerando l'importante 

ruolo delle aspettative nella risposta al placebo in pazienti parkinsoniani e 

le forti risposte al placebo ottenute attraverso i precedenti 

condizionamenti con apomorfina, questi dati suggeriscono il 

coinvolgimento del rinforzo delle aspettative ovvero l'apprendimento 

cognitivo. 

La rilevanza della risposta motoria al placebo non è limitata a sistemi 

danneggiati come nel Parkinson ma può essere estesa a sistemi motori 

intatti. In uno studio recente, sono stati studiati gli effetti di un placebo 

ergogenico sul muscolo quadricipite, che è responsabile dell'estensione 

della gamba sulla coscia (Pollo et al., 2008). Il placebo, che i soggetti 

credevano essere caffeina ad alte dosi, era somministrato due volte in 

due sessioni differenti e ogni volta il peso che doveva essere sollevato con 

il quadricipite veniva ingannevolmente ridotto così da far credere ai 

soggetti che l'agente ergogenico era efficace. Dopo questo 

condizionamento, il carico veniva riportato al suo peso originale e sia il 

lavoro del muscolo che la fatica erano valutate dopo la somministrazione 

di un placebo. Si osservò un chiaro effetto placebo, con un significativo 

miglioramento nel lavoro muscolare e un diminuzione della fatica. Questi 

ritrovamenti suggeriscono che un placebo possa avere un‘azione 

modulatoria sul controllo cerebrale centrale della fatica che 

normalmente agisce sul tono muscolare, dando un limite per evitare 

l'esaurimento completo delle forze. Questo controllo centrale sarebbe 

spento dal placebo, permettendo di forzare ulteriormente le 

performance muscolari. 

 

Apprendimento sociale 

L'apprendimento sociale è una forma di apprendimento in cui gli individui 

in una società imparano l'uno dall'altro attraverso l'osservazione e 

l'imitazione. L'effetto placebo può coinvolgere anche l'apprendimento 

sociale (Bootzin and Caspi, 2002) e le aspettative di prognosi future 

possono avere un effetto significativo sull'apprendimento sociale. Colloca 

e Benedetti (2009) hanno comparato l'analgesia da placebo indotta 

attraverso osservazioni sociali con esperienze di prima mano attraverso 

una procedura di condizionamento tipica oppure con suggestioni verbali 

da sole. Nella condizione di osservazione sociale, i soggetti venivano 

sottoposti a stimoli dolorosi e a un trattamento placebo dopo che 

avevano osservato un esempio (con un attore che simulava la riduzione 

del dolore) che mostrava l'effetto analgesico quando lo stimolo doloroso 

era associato ad una luce verde. Nella situazione sperimentale di 

condizionamento, i soggetti furono condizionati seguendo una classica 

procedura, in cui una luce verde era associato con una surrettizie 

riduzione dell'intensità dello stimolo così da fargli credere che il 

trattamento fosse efficace. Nella situazione di condizionamento 

attraverso suggestione verbale i soggetti ricevevano uno stimolo doloroso 

ed erano istruiti verbalmente ad aspettarsi un beneficio dalla luce verde. 

E‘ stato trovato che osservando gli effetti benefici sull'attore induceva 

sostanziali risposte analgesiche al placebo che erano correlate 

positivamente con le valutazioni del grado di empatia. Inoltre, 

l'apprendimento sociale attraverso l'osservazione produceva una risposta 

al placebosimile a quelle indotte dall'esperienza diretta del beneficio 

attraverso la procedura di condizionamento, mentre la sola suggestione 

verbale produceva effetti significativamente più piccoli. Quindi 

l'osservazione sociale è valida quanto il condizionamento nel produrre 

sostanziali risposta al placebo. 
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Variazioni genetiche della responsività al placebo 

Un problema centrale nelle ricerche sul placebo è valutare quando un 

individuo in cui il placebo funziona possieda una o più specifiche 

caratteristiche che possano in maniera affidabile identificarlo a priori 

come un "placebo responder" con importanti implicazioni sia per gli studi 

sperimentali sia per la ottimizzazione di una terapia personalizzata. I 

risultati sino ad ora sono stati piuttosto in conclusivi e molte delle variabili 

proposte (demografiche, psico-sociali, di personalità e comportamentali) 

sembrano avere un ruolo, ma sono presenti in forma non significativa tra i 

differenti studi (Kaptch uk et al , 2008 ). Comunque recentemente sono 

state osservate alcune variabili genetiche particolarmente responsive al 

trattamento placebo, enfatizzando il possibile ruolo di fattori genetici. 

Vale la pena notare, comunque, che sono ad oggi disponibili soltanto 

due studi genetici e essi stessi necessitano ulteriori conferme e ricerche. 

 

Variabili genetiche nella fobia sociale 

Vi sono alcune evidenze sperimentali che delle varianti genetiche 

collegate alla serotonina modificano le risposte al placebo nei disturbi 

psichiatrici (Raus ch et al , 2002; Furmark et al ,2008). Per esempio Furmark 

et al (2008 ) hanno usato tecniche di neuroimaging funzionale per 

esaminare i correlati neuronali della riduzione dell'ansia in conseguenza 

ad un trattamento placebo in pazienti con disturbo di fobia sociale. 

L'attività cerebrale era valutata usando la PET  durante una prova in cui i 

soggetti dovevano parlare in pubblico in una situazione che gli causava 

notevole stress prima e dopo un trattamento di otto settimane. Fu 

valutato il genotipo dei pazienti rispetto alle regioni di polimorfismo 

collegate agli trasportatori della serotonina (5-HTTLPR) e il polimorfismo G-

703T nel gene promotore della trptofano idrossilasi 2 (TPH2). E‘ stato 

osservato che nell‘amigdala la ridotta attività correlata allo stress, che 

accompagnava la risposta al placebo poteva essere osservata  solo in 

soggetti omozigoti per l‘allele lungo del 5-HTTLPR o che avevano la 

variante G del polimorfismo TPH2 G-703T, ma non in coloro che avevano 

l‘allele T corto. Inoltre, il polimorfismo TPH2 era un predittore significativo 

della risposta clinica al placebo e l‘omozigosi per l‘allele G era associata 

con un maggiore miglioramento nei sintomi ansiosi. 

 

Varianti genetiche nella depressione 

Sulla base dell‘azione dei placebo sulle monoammine del circuito della 

gratificazione e poiché i segnali monoaminergici sono legati ad un forte 

controllo genico, Leuchter et al (2009 ) hanno esaminato la relazione tra 

la risposta al placebo e i polimorfismi nei geni che codificano gli enzimi 

catabolici cateto-O-metiltransferasi e monoamino ossidasi A in soggetti 

con Depressione Maggiore. Soggetti con polimofismi G/T (rs6323) per la 

monoamino ossidasi, che porta ad una maggiore attività dell‘enzima (G 

o G/G)  avevano una risposta al placebo significativamente minore 

rispetto agli altri genotipi. Soggetti con il polimorfismo Val/Met della 

catecol-O-metiltransferasi che codifica per una forma dell‘enzima a 

minore intensità (allele 2 Met) mostravano una tendenza verso la 

significatività statistica che indicava una minore risposta al placebo.  

Questi dati supportano il possibile ruolo dei geni in alcuni tipi di risposta 

placebo; ad esempio una modulazione serotoninergica geneticamente 

controllata dell‘attività dell‘amigdala, che è collegata al sollievo 

dall‘ansia indotto dal placebo, e il tono monoaminergico geneticamente 

controllato, che è collegato al grado di responsività al placebo nella 

depressione maggiore. 

 

NESSUNA RISPOSTA PLACEBO SENZA CONTROLLO PREFRONTALE 

Degenerazione prefrontale nel Morbo di Alzheimer 

Una delle caratteristiche della Morbo di Alzheimer (AD) è la perdita di 

funzione del controllo esecutivo prefrontale. Aspetti specifici di questo 

controllo esecutivo possono essere ricercati per collegarli alle aree 

prefrontali, ad esempio il ragionamento astratto con le regioni frontali 

dorso laterali e il controllo inibitorio con le aree orbitali e frontali mediali 

(Berman et al,, 1995; Nagahama et al,, 1996; Rolls et al., 1996; Konishi et 

al., 1998, 1999 a, b). E‘ interessante notare che si tratta delle stesse regioni 

attivate dalle aspettative di beneficio indotte dal placebo, quale ad 
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esempio la riduzione del dolore (Petrovic et al., 2002; Wager et al., 2004; 

Zubieta et al., 2005). Nell‘AD, i lobi frontali sono gravemente colpiti, con 

marcata degenerazione neuronale nella corteccia prefrontale dorso 

laterale, nella corteccia orbito frontale e nella corteccia cingolata 

anteriore ( Thompson et al., 2003).Sì può ragionevolmente ipotizzare che 

in questi pazienti non si possa osservare alcuna risposta al placebo. 

Benedetti et al (2006b) hanno studiato pazienti con Alzheimer in stadio 

iniziale e dopo un anno dalla prima visita per vedere se la componente 

placebo della terapia (un fattore del farmaco sempre presente che 

rende migliore la prognosi complessiva rispetto ai miglioramenti prodotti 

dal mero principio farmacologico intrinseco) era danneggiata dalla 

malattia. In questo studio la componente placebo della terapia 

analgesica era correlata sia con lo stato cognitivo, valutato con la Frontal 

Assessment Battery (FAB) e con la connettività funzionale tra le differenti 

aree cerebrali valutata attraverso la analisi elettroencefalografica della 

connettività. Infatti è stato trovato che i pazienti con AD con risultati ridotti 

alla FAB mostravano una ridotta componente placebo nel trattamento 

antidolorifico. Inoltre la perdita della componente placebo era correlata 

con la perdità di connettività dei lobi frontali con il resto del cervello. La 

perdita di questi meccanismi legati al placebo riducevano l‘efficacia 

complessiva del trattamento e portava alla necessità di un incremento 

della dose per mantenere una adeguata analgesia. Questo era il primo 

studio che mostrava che in una malattia che colpisce il cervello, e in 

particolare i lobi prefrontali,  può avvenire una perdita delle componenti 

psicologiche del placebo di un trattamento e che il danneggiamento di 

questi meccanismi prefrontali correlati con l‘aspettativa renda il 

trattamento analgesico meno efficace. Secondo questa prospettiva, il 

danneggiamento della connettività prefrontale ridurrebbe la 

comunicazione tra i lobi prefrontali e il resto del cervello, impedendo 

l‘attivazione dei meccanismi placebo legati all‘aspettativa. 

Vi sono almeno due aspetti importanti che emergono dalla perdita dei 

meccanismi di aspettativa e placebo nell‘AD. In primo luogo la ridotta 

efficacia del trattamento analgesico sottolinea la necessità di 

considerare una rivalutazione generale di alcune terapie in pazienti con 

AD per compensare la perdita di meccanismi dipendenti dall‘effetto 

placebo e dall‘aspettativa. In secondo luogo la localizzazione 

neuroanatomica dei meccanismi legati al placebo e alle aspettative 

dovrebbero mettere in guardia clinici e ricercatori verso la perdita di 

efficacia dei meccanismi placebo in tutte quelle situazioni in cui si ha un 

danno ai lobi prefrontali, ad esempio, altre forme di demenza, come la 

vascolare e frontotemporale, o per ogni lesione della corteccia 

prefrontale. 

 

Blocco della neurotrasmissione prefrontale degli oppioidi 

Come sottolineato nella sezione precedente, una disconnessione 

funzionale dei lobi prefrontali dalle altre aree cerebrali è associata con la 

perdita della risposta al placebo. E‘ interessante notare che negli ultimi 

anni questa nozione è stata supportata dalla disattivazione della 

corteccia prefrontale in setting sperimentali. Sulla base di precedenti 

esperimenti sul blocco dell‘analgesia al placebo attraverso l‘antagonista 

degli oppioidi naloxone (Amanzio e Benedetti, 1999), Eippert et al (2009a) 

hanno condotto uno studio che ricerca la localizzazione dell‘azione del 

naloxone nel cervello. Associando la somministrazione di naloxone con la 

fMRI questi ricercatori hanno trovato che il naloxone riduceva l‘effetto 

comportamentale del placebo così come le risposte indotte da placebo 

nelle strutture corticali addette alla modulazione del dolore, quali la 

corteccia prefrontale dorso laterale e la corteccia cigolata rostrale 

anteriore. In una analisi che indagava specificatamente il midollo 

cerebrale, una modulazione della risposta placebo simile a quella indotta 

dal naloxone è stata trovata in strutture chiave del sistema discendente di 

controllo del dolore, tra cui l‘ipotalamo, la sostanza grigia 

periacqueduttale e il midollo rostraleventromediale. Ancora di maggior 

rilevanza è il ruolo bloccante che il naloxone ha sull‘azione combinata 

della corteccia cingolata rostrale ventromediale e la sostanza grigia 

periacqueduttale indotta dal placebo. Comunque come avviene per la 

degenerazione prefrontale nell‘AD, la risposta analgesica al placebo 
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viene inibita dall‘azione farmacologica bloccante sul funzionamento 

oppioide prefrontale  in un setting sperimentale. 

 

Inattivazione prefrontale attraverso la Stimolazione Magnetica 

Transcranica 

La degenerazione prefrontale nella malattia di Alzheimer e il blocco 

farmacologico della trasmissione a carico del sistema oppiode nelle aree 

prefrontali non sono le uniche condizioni in cui viene inibita la risposta 

placebo. Recentemente la stimolazione magnetica transcranica (rTMS) è 

stata usata per inattivare la corteccia prefrontale, in particolare la 

corteccia prefrontale dorso laterale, durante una risposta analgesica al 

placebo (Krummenacher et al., 2010). La rTMS è nota per il ruolo 

deprimente sull‘eccitabilità corticale delle regioni colpite; rappresenta un 

eccellente approccio sperimentale per studiare come la perdita di 

controllo prefrontale possa colpire complesse funzioni cognitive, quali le 

risposte placebo indotte dalle aspettative. In una prova calore-dolore 

Krummenacher et al (2010) hanno usato una rTMS non invasiva a basse 

frequenze per bloccare transitoriamente la funzione della corteccia 

prefrontale dorsolaterale destra e sinistra oppure hanno simulato l‘uso 

della rTMS come placebo, prima di applicare una procedura di analgesia 

placebo indotta dalle aspettative. Si è osservato che, laddove il placebo 

innalzava significativamente la soglia del dolore e la tolleranza al dolore, 

la rTMS bloccava completamente l‘analgesia placebo. 

Comunque l‘inattivazione delle regioni prefrontali attraverso la rTMS ha lo 

stesso effetto di quelle indotte farmacologicamente o dal Morbo di 

Alzheimer. Sulla base di questi studi, un normale funzionamento delle aree 

prefrontali, così come del sistema modulatorio discendente del dolore 

con cui è connesso (Basbaum and Fields, 1984), sembra essere critico per 

la responsività al placebo. In presenza di una perdita del controllo 

prefrontale, si può osservare la perdita della risposta placebo (Benedetti , 

2010). 

 

Implicazioni cliniche 

Sulla base delle scoperte neurobiologiche presentate in questa revisione,  

risulta chiaro che qualsiasi trattamento medico somministrato, innesca 

una complessa cascata di eventi biochimici attivati da numerosi stimoli 

sociali. Questi eventi contribuiranno inevitabilmente alla risposta osservata 

in seguito alla somministrazione del farmaco. In altre parole, i farmaci non 

sono somministrati nel vuoto, ma piuttosto in un complesso ambiente 

biochimico che cambia in accordo con lo stato cognitivo/affettivo del 

paziente e con la precedente esposizione ad altri agenti farmacologici. 

Per esempio, come dimostrato nella figura 4a, quando viene mostrata 

una siringa (o un qualsiasi altro stimolo correlato all‘azione terapeutica), il 

paziente comincia ad attendersi un beneficio terapeutico, perciò la sua 

mente comincia ad attivare diversi processi biochimici, come il sistema 

degli oppiodi, delle colecistochinine e della dopamina (step 1). Durante 

lo step 2 il farmaco è iniettato tramite la siringa, ed il suo effetto, per 

esempio l‘analgesia, può verificarsi per la sua specifica azione 

farmacodinamica e/o per interferenza con qualunque altro di questi 

meccanismi biochimici attivati dall‘aspettativa (step 3). 
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Quindi questo effetto analgesico è mediato dall‘azione 

farmacodinamica del farmaco? O piuttosto esso è mediato dalle 

interazioni con l‘effetto placebo ed i meccanismi di aspettativa? La 

questione suona paradossale e, pertanto, la risposta non è semplice. Dal 

momento che non abbiamo conoscenze a priori su quali agenti 

farmacologici agiscano sui meccanismi di aspettativa/placebo - e quindi 

praticamente tutti i farmaci potrebbero interferire con questi meccanismi- 

non sapremo mai da dove viene esattamente l‘effetto osservato. 

Potrebbe derivare dall‘azione del farmaco sul meccanismo del placebo, 

oppure, alternativamente, dalla sua specifica azione farmacodinamica. 

Questo è stato definito ―il principio di incertezza‖ (Colloca e Benedetti, 

2005). Esso afferma che è impossibile valutare con certezza l‘origine 

dell‘azione di un agente farmacologico, e come la sua azione 

farmacodinamica sia modificata dall‘atto della somministrazione in sé. In 

altre parole, quando viene dato un farmaco, il vero atto di somministrarlo 

(ad esempio, il contesto psicosociale) potrebbe modificare il sistema e 

cambiare la risposta al farmaco stesso. C‘è un modo di superare 

l‘interferenza tra farmaci e gli effetti del sistema placebo/aspettativa. 

Questo può essere fatto ―silenziando‖ i meccanismi di aspettativa, per 

esempio eliminando la componente placebo (psicosociale), rendendo il 

paziente inconsapevole del fatto che si sta somministrando una terapia 

medica (figura 4b), e analizzando quindi l‘effetto farmacodinamico del 

trattamento, libero da ogni contaminazione psicologica (Levine et al., 

1981; Levine e Gordon, 1984, Amanzio et al., 2001; Benedetti et al., 2003 b; 

Colloca et al., 2004). Per fare ciò, i farmaci possono venire somministrati 

tramite l‘infusione nascosta operata da un macchinario. Queste infusioni 

possono essere gestite utilizzando pompe di infusione controllate da un 

computer che sono pre-programmate per dispensare il farmaco in un 

momento stabilito. Il fattore cruciale è che i pazienti non sanno quando il 

farmaco viene iniettato, quindi non dovrebbero avere aspettative rispetto 

ad una risposta terapeutica. Questa metodo differisce dalla comune 

somministrazione usata nella pratica medica routinaria, nella quale i 

farmaci sono dati apertamente ed il paziente si aspetta un beneficio 

clinico. Per questo motivo, un‘iniezione manifesta di un farmaco porta 
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all‘aspettativa rispetto a quel dato trattamento, mentre un‘iniezione 

nascosta non implica alcuna aspettativa terapeutica.  

Se il farmaco della figura 4a è realmente efficace e possiede solo 

un‘azione di tipo farmacodinamico, non dovrebbero esserci differenze tra 

la somministrazione aperta (figura 4a) e quella nascosta (figura 4b), dal 

momento non ha la proprietà di attivare i neurotrasmettitori connessi 

all‘aspettativa. Al contrario, se il farmaco della figura 4a non possiede 

alcuna specifica azione farmacodinamica e interferisce soltanto con i 

neurotrasmettitori attivati dall‘aspettativa, la sua somministrazione 

nascosta (figura 4b), dovrebbe abolire completamente l‘effetto 

osservato. Effettivamente, un trial condotto da Benedetti et al nel 1995 ha 

dimostrato che un antagonista della CCK induceva un effetto analgesico 

maggiore rispetto al placebo, suggerendo che avesse buone proprietà 

analgesiche. E‘stato poi provato che questa conclusione fosse errata 

poiché una somministrazione nascosta dello stesso antagonista CCK si è 

dimostrata completamente inefficace, mostrando che esso non aveva 

alcun effetto analgesico famacodinamico intrinseco, ma piuttosto, 

amplificava il rilascio di oppiodi-endogeni attivato dal placebo. Pertanto, 

un analgesico che viene testato in accordo con la metodologia classica 

dei trials clinici può potenzialmente produrre una risposta migliore del 

placebo, anche se non ha di fatto proprietà analgesiche. Una sfida futura 

sarà comprendere meglio questo meccanismo e rispondere alla 

domanda: dovremmo o meno considerare un farmaco quello che agisce 

tramite il meccanismo attivato dall‘aspettativa? O, in altre parole, in 

questo trial (Benedetti et al., 1995), dovremmo considerare l‘antagonista 

del CCK un antidolorifico o no?  

 

Direzioni future 

Malgrado la recente diffusione della ricerca neurobiologica sul placebo e 

le recenti scoperte che ci aiutano a comprendere meglio sia la biologia 

umana che la pratica clinica, molte questioni necessitano di ulteriori 

chiarificazioni e molte domande rimangono senza risposta. In primo luogo 

abbiamo bisogno di sapere dove, quando e come il placebo agisce 

nelle diverse patologie e nei differenti interventi terapeutici, e sarebbe 

interessante inoltre testare gli effetti del condizionamento farmacologico 

per le differenti classi di farmaci, come gli agenti immunosoppressori e gli 

ormono-stimolanti. Inoltre, si prevede una maggiore comprensione del 

contributo dell‘aspettativa e del condizionamento nei diversi tipi di 

risposta al placebo, e questo aiuterà di certo a identificare i determinanti 

sociali, psicologici e neurobiologici dei differenti effetti del placebo. Un 

ultimo aspetto irrisolto è come mai alcuni soggetti rispondo al placebo, 

mentre altri no, un punto critico che sarà probabilmente chiarito 

orientando la ricerca futura sui meccanismi genetici e di apprendimento 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Implicazioni cliniche 

Dal momento che non 

abbiamo conoscenze a 

priori su quali agenti 

farmacologici agiscano 

sui meccanismi di 

aspettativa/placebo - e 

quindi praticamente tutti 

i farmaci potrebbero 

interferire con questi 

meccanismi- non 

sapremo mai da dove 

viene esattamente 

l’effetto osservato. 

Potrebbe derivare 

dall’azione del farmaco 

sul meccanismo del 

placebo, oppure, 

alternativamente, dalla 

sua specifica azione 

farmacodinamica. 

Questo è stato definito 

“il principio di 

incertezza” (Colloca e 

Benedetti, 2005). Esso 

afferma che è 

impossibile valutare con 

certezza l’origine 

dell’azione di un agente 

farmacologico, e come 

la sua azione 

farmacodinamica sia 

modificata dall’atto 

della somministrazione in 

sé 
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Abstract 

Background: Medical students and doctors experience several types of 

professional distress. Their causes (‗‗stressors‘‘) arecommonly classified as 

exogenous (adapting to medical school or clinical practice) and 

endogenous (due to personality traits).Attempts to reduce distress have 

consisted of providing students with support and counseling, and 

improving doctors‘management of work time and workload.Aim: To 

review the common professional stressors, suggest additional ones, and 

propose ways to reduce their impact.Method: Narrative review of the 

literature.Results and conclusion: We suggest adding two professional 

stressors to those already described in the literature. First, the incongruity 

between students‘ expectations and the realities of medical training and 

practice. Second, the inconsistencies between some aspects of medical 

education (e.g., its biomedical orientation) and clinical practice (e.g., 

high proportion of patients with psychosocial problems). The impact of 

these stressors may be reduced by two modifications in undergraduate 

medical programs. First, by identifying training–practice discrepancies, 

with a view of correcting them. Second, by informing medical students, 

both upon admission and throughout the curriculum, about the types and 

frequency of professional distress, with a view of creating realistic 

expectations, teaching students how to deal with stressors, and 

encouraging them to seek counseling when needed. 

Traduzione italiana a cuea di Matteo Panero 

 

Introduzione 

Coloro che si scrivono alla Facoltà di Medicina si prefigurano già le 

gratificazioni della carriera di medico. Ad esempio un sondaggio in Gran 

Bretagna ha identificato quattro dimensioni motivazionali per iscriversi al 

corso di medicina: ―indispensability‖ (desiderio di controllo e autorità), 

―helping people‖ (offrire cura, aiuto, compassione), ―respect‖ (essere 

degni di fiducia e prestigio) e ―science‖ (essere capaci di rimanere 

sempre aggiornati e valutare la ricerca scientifica‖.  (McManus et al. 

2006). Gli studenti di medicina svedesi vedono l‘"essere dottori" come una 

professione caratterizzata da dedizione, autorità e servizio (Johansson& 

Hamberg 2007), mentre uno studio norvegese ha identificato le ragioni 

che spingono a scegliere medicina, classificandole in ‗‗people 

orientated‖,‗‗status orientated‘,‘ e ‗‗natural science orientated‘‘ (Vaglum 

et al. 1999). 

 

Tuttavia i tirocini e la cura dei pazienti può anche essere fonte di disagio. 

Viene utilizzato il termine di disagio per includere i rimpianti e le 

recriminazioni legate all‘ambito lavorativo e la comparsa di burnout, 

fattori che possono portare a depressione e suicidio. Rispetto alla 

popolazione generale i medici sono meno soddisfatti della loro vita (Tyssen 

et al. 2009) e sia gli studenti di medicina  (Dyrbye et al. 2006), che i dottori 

(Sutherland & Cooper 1993) hanno un rischio aumentato di ansia e 
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depressione. In Norvegia i tassi di suicidio per 100.000 persone all'anno dal 

1960 al 2000 erano di 43 per i dottori e 19 per i laureati in altre facoltà tra 

gli uomini, e rispettivamente 26 e 12 tra le donne (Hem et al. 2005). Il 

burnout è una misura psicometrica che include le dimensioni di 

"percezioni negative di sé e dei propri risultati", "esaurimento emotivo" e 

"depersonalizzazione" (trattare pazienti come oggetti) (Maslach2003). La 

prevalenza di burnout è stata osservata attestarsi tra terzo e metà degli 

studenti in diversi campioni: studenti di medicina americani (Dyrbye et al. 

2008) e di facoltà di medicina accademica(Shanafelt et al. 2009),  

oncologi giapponesi(Asai et al. 2007), dottori neozelandesi  (Bruce t al. 

2005 )e medici di medicina generale canadesi (Lee et al. 2008) ed 

europei(Soler et al. 2008).  

 

Tentativi di ridurre il disagio hanno preso in considerazione l'offrire agli 

studenti supporto e counseling e migliorare l'organizzazione del tempo e 

del carico di lavoro. Tuttavia la prevalenza di disagio tra i medici continua 

ad essere una fonte di preoccupazione. In questo articolo è stata 

compiuta una revisione delle cause di disagio professionale ("stressors"). 

Viene proposta una classificazione estesa degli stressors e sono suggeriti 

ulteriori approcci per ridurre il loro impatto. 

 

Stressors professionali durante i tirocini 

Gli stressors sperimentati dagli studenti includono l'adattamento alla 

facoltà, essere soggetti a maltrattamenti, l'essere testimoni e partecipanti 

involontari di comportamenti medici non etici verso i pazienti e 

l'esposizione a morte e sofferenza (Dyrbyeet al. 2005). I principali stressors 

endogeni (legati alla personalità) sono neuroticismo e coscienziosità 

(Tyssen et al. 2007). 

Fox (1958) ha identificato tre specifici stressors endogeni che erano 

collegati all'intolleranza per l'incertezza negli studenti. I termini "intolleranza 

per l'incertezza" (Budner 1962) e ―stress derivato dall'incertezza" (Gerrity et 

al. 1992) si riferiscono in maniera intercambiabile al percepire situazioni 

ambigue come una minaccia. L'intolleranza per l'incertezza può essere 

provata anche da chi pratica la medicina. Comunque gli studenti di 

medicina sembrano essere maggiormente vulnerabili, probabilmente 

poiché per molti di loro le incertezze nella cura dei pazienti sono 

completamente inaspettate. Infatti Shuval (1980) ha osservato che gli 

studenti possono essere sconcertati dallo scoprire "l'esistenza 

dell'incertezza in una professione e si fa vanto di basarsi su razionalità e 

competenza". 

 

Le incertezze che più frequentemente colpiscono gli studenti sono legate 

al loro senso di inadeguatezza: essi sono spaventati di non aver imparato 

quanto avrebbero dovuto. Un secondo tipo di incertezza è legata alle 

limitazioni delle conoscenze mediche disponibili e dall'esistenza di malattie 

per cui la medicina non ha cure. Infine degli studenti sperimentano 

l‘incertezza di non saper esser capaci di distinguere tra le due situazioni 

ovverossia se i propri dubbi siano dovuti a inadeguatezza personale o alle 

limitazioni della scienza medica (Fox 1958). 

 

Stressors professionali nei medici 

Anche tra i medici gli stressors professionali sono stati classificati in esogeni 

ed endogeni (Firth-Cozens 1998; Tyssen et al. 2005; Lee et al. 2009). Gli 

stressors esogeni sono collegati alle specialità cliniche e all'organizzazione 

pratica. La soddisfazione lavorativa varia tra le specialità (Leigh et al. 

2002) e le terapie intensive(Coomber et al. 2002), le chirurgie (Sharma et 

al. 2008), la medicina d'emergenza(Kuhn et al. 2009), l‘oncologia (Bressi et 

al.2008) e la medicina generale (Williams & Skinner 2003; Lee et al.2008) 

avevano tassi particolarmente alti di burnout e logoramento psichico. In 

America il 60% dei medici di Pronto Soccorso avevano una percezione di 

sé dal moderato al basso (Goldberg et al. 1996), e il 15% degli specialisti in 

medicina d'emergenza che avevano ottenuto la specialità tra il  1978 e il 

1982 hanno abbandonato la pratica entro 10 anni (Hall et al. 1992). 

 

In molti paesi la sanità ha subito un'evoluzione verso la burocratizzazione: i 

medici non sono più completamente indipendenti nelle decisioni che 
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prendono. Essi devono ascoltare consiglieri, considerare le preferenze del 

paziente e lavorare entro i confini delle policies dei loro datori di lavoro. 

Queste limitazioni sono una fonte di disagio professionale. Un sondaggio 

inglese ha confermato che le caratteristiche della pratica condizionano lo 

stress dei dottori (Williams et al. 2002), le performance, l'assenteismo ed il 

turnover (Williams et al. 2007). Nello specifico, pensare di avere un basso 

stipendio, l'eccessivo carico di lavoro, i compiti amministrativi, gli incentivi 

a risparmiare le risorse della sanità e la perdita di autonomia predicono il 

disagio dei medici (Sutherland & Cooper 1993; Stoddard et al.2001; Shirom 

et al. 2006; McNearney et al. 2008; Pillay 2008). Gli stressors endogeni sono 

dovuti ai tratti di personalità presenti già prima rispetto alla pratica clinica. 

Un follow up ha seguito dottori americani che avevano compilato il 

Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI) prima di entrare nella 

facoltà di medicina e ha rivelato che le dimensioni del MMPI che 

suggerivano una bassa autostima, azioni ossessive e l'ansia sociale 

correlavano con alti livelli di burnout dopo 25 anni (McCranie & Brandsma 

1988). Infine, in Uk, alti livelli di neuroticismo all'iscrizione alla facoltà di 

medicina predicevano ansia e depressione (Newbury-Birch & Kamali 

2001),ed esaurimento emotivo (McManus et al. 2004). 

Specifici stressors endogeni includono l'intolleranza all'incertezza e la 

paura di inadeguatezza personale, errori medici, cause giuridiche legate 

alla malpractice, e la violenza dei pazienti. Sondaggi che utilizzavano 

misure psicometriche validate hanno osservato che l'intolleranza 

l'incertezza era associata ad una bassa soddisfazione personale (Bovier & 

Perneger 2007), una scarsa performance clinica (Anderson et al.1995), e 

burnout (Goehring et al. 2005; Kuhn et al. 2009). Una revisione della 

letteratura del 1992 ha concluso che "un tema comune sembra emergere 

dagli studi sugli studenti di medicina, medici specializzandi e medici: la 

paura del inadeguatezza personale e del fallimento"(Gerrity et al. 1992). I 

medici dopo anni si ricordavano ancora dei propri errori (Mizrahi 1984; 

Christensen et al. 1992). Dopo averne compiuto un errore, medici 

americani riportavano un aumento di ansia di compiere negli altri (61%), 

perdita di fiducia in se stessi (44%), e ridotta soddisfazione lavorativa 

(42%)(Waterman et al. 2007). Circa metà dei dottori di un centro medico 

americano concordavano con la frase ―mi sento pressato nella pratica di 

ogni giorno dalla minaccia di denunce di malpractice" (Reed et al. 2008). 

Infine la violenza dei pazienti sembra essere così frequente da produrre 

paure diffuse. In America il 28% dei dottori in un dipartimento di pronto 

soccorso (Kowalenko et al. 2005)  e il 41% di medici di medicina interna 

hanno dichiarato di aver vissuto aggressioni fisiche nei 12 mesi precedenti 

(Paola et al. 1994). 

 

Stressors professionali nei neolaureati in medicina. 

La soddisfazione personale era più bassa  (Tyssen et al. 2009) e la 

prevalenza di problemi mentali era più alta nei medici entro un anno dalla 

laurea (Tyssen & Vaglum 2002), Tra i medici inglesi, il 76% aveva un alto 

valore di burnout (Shanafelt et al. 2002); in Svizzera il 30% aveva sintomi di 

ansia ed il 15% aveva sintomi di depressione (Buddeberg-Fischer et al. 

2009); in Canada il 14% riportavano che avrebbero voluto cambiare 

specialità e il 22% se gli fosse stata data l'opportunità di tornare indietro 

non avrebbe scelto di nuovo medicina (Cohen & Patten 2005). Gli errori 

commessi dai medici scatenano in loro emozioni particolarmente intense 

(Engel et al. 2006) tra cui il senso di colpa (53%) e sentimenti di 

inadeguatezza (58%; Hobgood et al. 2005). Presso la Mayo Clinic, USA, il 

15% dei medici hanno rivelato di aver fatto almeno un grosso errore nei 

precedenti tre mesi; gli errori erano associati con peggiori punteggi nelle 

tre dimensioni del burnout e un odds ratio di 3.3 di risultati positivi a uno 

screening per la depressione durante i successivi tre mesi (West et al. 

2006). 

 

Abbiamo suggerito che i dottori in generale e in particolare i neolaureati 

in medicina siano vulnerabili ad una terza ulteriore categoria di stressors, 

ovvero la delusione delle aspettative. La letteratura medica e la stampa 

generalista hanno discusso estensivamente la prevalenza di disagio nei 

medici tuttavia è ancora incerto in che misura gli iscritti a medicina siano 

consapevoli degli stressors gli professionali che incontreranno 
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successivamente. Noi crediamo che molti neolaureati trovino questi 

stressors completamente diversi rispetto alle aspettative che si erano 

creati al momento dell'iscrizione. 

 

Un altro tipo di delusione delle aspettative è dovute alla discrepanza tra 

quello che gli studenti imparano durante la loro formazione e quello che 

trovano nella pratica. Uno di questi gap tra la teoria della pratica è la 

differenza tra le incertezze della pratica clinica e la loro completa 

negazione durante la facoltà. Le incertezze sono il principale stressor tra gli 

studenti di medicina (Fox 1958), e lo stress derivato dall'incertezza non 

diminuisce durante i tirocini  (Budner 1962; Geller et al. 1990; Schor et al. 

2000). Ancora oggi la negazione dell'incertezza domina l'ambiente 

educativo delle cliniche. Una revisione della letteratura del 1992 ha 

concluso che "il non riconoscimento dell'incertezza era una delle principali 

considerazioni fatte da sociologi che studiavano l'educazione del 

medico" (Gerrity et al. 1992). Piuttosto che insegnare agli studenti ad 

accettare ed affrontare le incertezze, essi sono incoraggiati a sottostimarle 

(Bosk 1980; Benbassat & Cohen 1982; Atkinson 1984;Katz 1984), e questo 

può portare alcuni medici ad ascrivere i propri dubbi alla loro propria 

inadeguatezza. 

 

Un'altra sostanziale discrepanza si trova nell'orientamento biomedico della 

facoltà di medicina e l'alta proporzione di pazienti che lamentano disturbi 

di natura psicosociale. Gli studenti patiscono una grande cambiamento 

nella rappresentazione di sé e della propria professione: dal pensarsi 

come un dottore addestrato a diagnosticare e "risolvere" problemi medici 

ad un terapeuta in cui compito è esserci e mostrar empatia può essere 

fonte di stress (Margalit 2008). Infatti il numero di pazienti con problemi 

psicosociali predice la frustrazione dei dottori (Krebs et al. 2006) mentre la 

fiducia dei dottori nelle proprie capacità di comunicare con i pazienti 

(Sharma et al. 2008) e di offrire cure psicologiche (Asai et al. 2007) è 

associato con bassi tassi di burnout. 

Un'ultima differenza tra il tirocinio e la pratica è dovuta al tentativo del 

medico di offrire delle cure il più possibile aggiornate e corrette e il suo 

fallimento nel tentare di rimanere aggiornato. La conoscenza clinica del 

medico declina con l'aumentare degli anni di pratica (Choudhry et al. 

2005), e la consapevolezza da parte dei medici del proprio fallimento nel 

rimanere aggiornati può aumentare il loro senso di colpa e la paura di 

sbagliare. Proprio l‘incapacità di tenersi aggiornati può avere contribuito 

al disagio tra i medici turchi (Kisa & Kisa 2006),e l'opportunità di avere una 

educazione continua e aggiornamenti può ridotto disagio in medici 

israeliani (Kushnir et al. 2000). 

 

Discussione 

Abbiamo sottolineato una ulteriore categoria di disagio professionale, non 

collegata alle paure e alle caratteristiche esogene della pratica e ai tratti 

di personalità endogeni. Questa categoria di disagio insorge brevemente 

dopo la laurea, quando i medici si mettono a confronto la realtà della 

pratica clinica e realizzano quanto sia diversa da quello che si erano 

aspettati. Quindi noi suggeriamo due modifiche nel curriculum della 

facoltà di medicina. 

In primo luogo proponiamo di informare gli studenti di medicina sia al 

momento dell'iscrizione sia durante gli anni di corso sulle tipologie e la 

frequenza delle fonti di disagio professionale con la prospettiva di creare 

aspettative realistiche e rendere gli studenti consapevoli di quanto il 

disagio professionale sia pervasivo e non derivi da inadeguatezze 

individuali. Coloro che si occupano delle iscrizioni e del reclutamento 

degli studenti possono offrire tali informazioni spiegandole attraverso 

colloqui agli studenti che si apprestano ad intraprendere tale percorso. 

Potrebbero essere mostrati agli studenti di medicina video e esemplificativi 

di situazioni, quali ad esempio dilemmi clinici, abusi subiti da studenti e 

errori medici, o fare ascoltare le storie di dottori che hanno avuto modo di 

sperimentare diverse tipologie di disagio. Dopo aver partecipato a tali 

sessioni gli studenti potrebbero volere ricevere un adeguato counseling, in 

una atmosfera in cui non si sentano giudicati come era stato prima 

dell'iscrizione e sarà durante gli esami, ma in cui piuttosto siano assistiti nel 
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raggiungimento di una decisione sul loro futuro sulla carriera e spinti a fare 

un attenta autoanalisi. Uno studente il cui incentivo allo studio della 

medicina sia il bisogno di essere ritenuto degno di fiducia, potrebbe 

prendere in considerazione la frequenza di cause legali dei pazienti 

contro i medici. Studenti le cui maggiori motivazioni risiedano nel bisogno 

di controllo, potrebbero essere preoccupati dalle limitazioni 

dell'autonomia dei medici. Pazienti con problemi psico-sociali possono 

generare frustrazioni agli studenti con un'orientazione prevalentemente 

biomedica. Infine studenti che si sentono intolleranti verso l'incertezza 

possono decidere di scegliere differenti carriere. 

In seconda istanza noi proponiamo uno sforzo congiunto 

nell'identificazione delle discrepanze tra la teoria e la pratica nella 

prospettiva di correggere i programmi di insegnamento adeguandoli alle 

situazioni lavorative future (Harden et al. 1999). Tali differenze possono 

essere ricercate già all'interno degli attuali curriculum universitari. Ad 

esempio in precedenza è stata sottolineata la differenza fra 

l'orientamento biomedico dell'educazione formale e la relativamente alta 

proporzione di problemi psico-sociali della clinica pratica. Discrepanze 

possono essere cercate  nell'ambiente di insegnamento ("hidden 

curriculum"). Ad esempio si è fatto notare la discordanza tra le continue 

incertezze della pratica clinica e il loro essere implicitamente negate 

durante l'insegnamento. Alcune scuole di medicina hanno già adottato 

alcune di queste modifiche. Ad esempio attualmente i tirocini enfatizzano 

l'importanza dei problemi psicosociali dei pazienti (Benbassat & Baumal 

2002). Si segnalano anche tentativi di insegnare agli studenti di medicina 

un metodo di studi e di apprendimento che faccia riferimento al proprio 

io e che rimanga più impresso nella formazione del futuro medico (Shin et 

al. 1993). L'ambiente medico educativo è stato sottoposto  ad un esame 

scientifico (Roff 2005). Sono stati fatti numerosi richiami al cambiamento 

dell'insegnamento delle cliniche in favore di una maggiore attenzione 

verso le incertezze dei medici (Benbassat & Cohen 1982; Bligh 2001; 

Djulbegovic 2004). Una evidence based practice non solo permette di 

riconosce le incertezze, ma dovrebbe anche tentare di quantificarle, 

discriminando tra i livelli di evidenza. Alcune facoltà di medicina prima 

dell‘iscrizione informano gli studenti sui disagi professionali e numerose 

sono state le richieste di insegnare agli studenti di medicina ad affrontare 

stressors specifici quali gli errori medici (Pilpel et al. 1998) e le violenze dei 

pazienti (MacDonald 2001). Si potrebbe osservare che informare gli 

studenti di medicina sui disagi professionali può portare a conseguenze 

non desiderate. Infatti tali informazioni potrebbero scoraggiare i "buoni" 

iscritti portando a una scarsità di dottori. D'altra parte un insight precoce 

verso la vera realtà della pratica clinica può aiutare gli studenti nella 

socializzazione professionale. Infatti è stato osservato che le informazioni 

date prima di aver ottenuto un impiego aumentavano la soddisfazione e 

riducevano i tassi di turnover nei medici di medicina generale (Williams & 

Konrad 1995). Inoltre membri della facoltà che impegnavano la maggior 

parte del proprio tempo nella tipologia di lavoro (ricerca, educazione, 

cura dei pazienti o amministrazione) che trovavano più significativa 

avevano un minor rischio di burnout (Shanafelt et al. 2009). Infine la nostra 

speranza è che creare aspettative realistiche negli studenti di medicina e 

fornire loro un adeguato counseling possa aiutarli a ottimizzare le loro 

carriere e ridurne in futuro il disagio. 
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Abstract: 

Emotions— one’s own and others’—play a large role in the lives of 

medical students. Students must deal with their emotional reactions to 

intellectual and physical stress, the demanding clinical situations to which 

they are witness, as well as patients’ and patients’ family members’ often 

intense feelings. Yet, currently few components in formal medical 

training—in either direct curricular instruction or physician role modeling—

focus on the emotional lives of students. In this article, the author 

examines patients’, medical students’, and physician role models’ 

emotions in the clinical context, highlighting challenges in all three of 

these arenas. Next, the author asserts that the preponderance of medical 

education continues to address the emotional realm through ignoring, 

detaching from, and distancing from emotions. Finally, she presents not 

only possible theoretical and conceptual models for developing ways of 

understanding, attending to, and ultimately ―working with‖ emotions in 

medical education but also examples of innovative curricular efforts to 

incorporate emotional awareness into medical student training. The 

author concludes with the hope that medical educators will consider 

making a concerted effort to acknowledge emotions and their 

importance in medicine and medical training. 

Traduzione italiana a cuea di Matteo Panero 

Gli studenti di medicina, e questo non ci deve sorprendere, lungo il corso della 

loro formazione affrontano un ampio spettro di intense emozioni provate in 

prima persona e attraverso le sofferenze dei pazienti. Gli studenti sono 

sottoposti ad una pressione intellettuale e cognitiva causata dalla vasta 

quantità di nozioni che devono assimilare e sono sottoposti ad un massivo 

stress fisico dovuto ai lunghi turni di lavoro e alla mancanza di sonno. Ma la 

sfida che forse più li impegna è il venire ogni giorno in contatto, e sempre con 

maggiori responsabilità, con pazienti che soffrono e famiglie che al contempo 

sono attraversate da intense forze emotive. Tutte queste circostanze 

provocano forti sentimenti negli studenti. Dinamiche di transfert (la tendenza 

inconscia del paziente ad attribuire al medico sentimenti e attitudini che 

nascono dall'associazione intrapsichica con altri significativi della loro vita 

precedente) e controtransfert (i sentimenti del medico in relazione alle 

emozioni, esperienze o problemi del paziente) all'interno della pratica clinica 

complicano il carico emotivo. Inoltre gli studenti sono nella vita di tutti giorni 

esposti e si confrontano e interiorizzano i diversi modi con cui i loro modelli di 

medico, professori e tutor, riconoscono e si approcciano con le proprie ed 

altrui emozioni. 

 

È un dato ormai consolidato che le emozioni influenzino il comportamento sia 

del paziente che del medico in aree quali il decision making, la processazione 

delle informazioni, le attitudini interpersonali nella relazione medico-paziente. 

Coloro che si occupano dell'educazione dei futuri medici riconoscono che gli 

studenti che non sono capaci di analizzare e capire la propria psicologia 

trovano molto difficile connettersi in maniera empatica con gli altri. 

Sorprendentemente, una volta preso atto di queste scoperte, è stato scritto 

molto poco sia sulla possibilità di coltivare la consapevolezza emotiva in 

relazione a se stessi e agli altri in medicina sia sull'imparare come si possa 

effettivamente affrontare le emozioni con cui gli studenti si confrontano ogni 

giorno durante i loro tirocini. 
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In effetti, nonostante, ovviamente, i corsi di medicina non promuovano 

letteralmente una forma di alessitimia professionale, gran parte di ciò che 

avviene nel corso di medicina, specialmente attraverso l'azione del 

"curriculum implicito" sembra incoraggiare gli studenti ad allontanare le 

emozioni e distanziarsene. In questo articolo offro una panoramica del ruolo 

delle emozioni nella formazione del medico, mettendo in luce il loro 

potenziale valore nella pratica clinica ed al contempo i danni che 

potrebbero essere causati dall'ignorarle o sottostimarle e concludo con alcuni 

suggerimenti preliminari per la messa in atto di nuove pratiche al fine di 

educare i futuri medici a riconoscere e affrontare le loro emozioni. Mi preme 

sottolineare che si farà riferimento separatamente alle emozioni del paziente, 

alle emozioni dello studente, e alle emozioni del medico tutor pur 

riconoscendo che queste tre istanze sono legate e continuamente interagenti 

tra loro. Sto usando la definizione di emozione trovata nel dizionario on-line 

Merriam Webster: "a: l'aspetto affettivo della coscienza; B: uno stato o un 

sentimento; c: una reazione mentale cosciente (come la rabbia o la paura) 

esperita soggettivamente come un forte sentimento di solito diretto verso un 

oggetto specifico e tipicamente accompagnato da cambiamenti psicologici 

e comportamentali del corpo". Inoltre riconosco le complesse interazioni tra 

emozione, cognizione e meta cognizione e mi riferisco a questa relazione 

quando, per semplicità, uso il termine "emozione". Infine, io sostengo che 

lavorare con le emozioni sia un'abilità sia generale che specialistica. Un 

modello generale per affrontare le emozioni dovrebbe includere il processo di 

identificazione delle emozioni, valutazione in anticipo della loro 

appropriatezza e utilità nell'ottica degli obiettivi del medico per il paziente in 

ogni situazione clinica e lavorare per modularle o riformularle quando 

necessario. Comunque situazioni differenti scatenano emozioni differenti in 

persone differenti, così ogni situazione deve essere valutata su basi individuali. 

D'altra parte, se due situazioni diverse (es: dare una cattiva notizia o 

relazionarsi con la morte) evocano un'emozione simile (es: impotenza) negli 

studenti, essi possono generalizzare alcune parti di quello che hanno imparato 

in una situazione specifica. 

 

In questo articolo io assumo che, per i medici, essere consapevoli e 

conseguentemente essere capaci di modulare e affrontare le proprie 

emozioni e quelle degli altri sia un elemento necessario, o meglio critico, di 

una buona terapia. Inoltre uno studio ha dimostrato che, attraverso alcune 

forme di psicoterapia (es: comportamentismo radicale), gli individui possono 

raggiungere cambiamenti positivi focalizzandosi esclusivamente sui 

comportamenti (in contrasto con le emozioni o,nel caso, l'intelletto), la 

maggior parte delle teorie psicologiche concordano nel sostenere che una 

comunicazione interpersonale efficace dipende dall'essere capaci di leggere 

sia i propri stati emotivi che quelli degli altri. Per di più, io sostengo che un 

medico competente deve essere capace non solo di porre una diagnosi di 

una malattia biologica ma anche di distinguere e confrontarsi con un i 

sentimenti del paziente (e con i propri) riguardo al significato della malattia 

nella vita del paziente. A questo proposito io utilizzo termini connotati come 

"positivo" o "negativo" in riferimento alle emozioni. Non intendo, con questo 

linguaggio, sottintendere un giudizio verso le emozioni in sé. Piuttosto la mia 

intenzione è di suggerire che in ciascun specifico contesto clinico il medico, 

come individuo, o lo studente-medico (e/o un individuo dotato di humanitas, 

un supervisore, un collega) può capire che il provare o esprimere un'emozione 

particolare non aiuta nel raggiungere degli obiettivi centrati sui bisogni del 

paziente e/o può mettere in difficoltà il paziente o il medico o tutti e due. 

Questa consapevolezza dovrebbe quindi far sviluppare un processo di lavoro 

o modulazione delle emozioni per assicurare che il percorso terapeutico del 

paziente (e il benessere del medico) non ne siano compromessi. 

 

Le emozioni del paziente, dello studente di medicina e del tutor-medico. 

Le emozioni del paziente 

Gli studenti di medicina devono imparare a rispondere efficacemente alle 

emozioni dei loro pazienti: in primo luogo gli studenti devono essere 

consapevoli e abili ad identificare i sentimenti del paziente in ogni situazione 

possibile, successivamente dovrebbero essere capaci di far capire al paziente 

di aver ascoltato e capito, senza giudicare, i suoi sentimenti, infine 

dovrebbero essere capaci di aiutare il paziente a elaborare le sue emozioni in 

maniere che facilitino, piuttosto che impedire, il raggiungimento dell'outcome 

migliore possibile per i valori e desideri del paziente. Una ricerca precedente 

ha suggerito che le emozioni del paziente possono avere un impatto 

significativo sulla prognosi. Per esempio le emozioni di rabbia e tristezza sono 
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associate con una maggior sensazione di dolore nelle donne con fibromialgia, 

e la depressione e un senso di impotenza possono peggiorare la compliance 

della terapia del diabete. Le evidenze di letteratura mostrano anche che 

l'umore del paziente, indipendentemente dalla compliance, può influenzare 

la prognosi clinica in condizioni mediche quali il diabete, l'infarto miocardico e 

il tumore.   

 

Le emozioni del paziente possono influenzare anche la relazione medico 

paziente. Ad esempio, uno studio ha dimostrato che una scarsa connessione 

emotiva con il medico influenza in maniera negativa il follow-up in pazienti 

con un tumore al testicolo, un altro ha mostrato che in alcune popolazioni 

cliniche, il paziente che prova un senso di vulnerabilità sviluppa anche una 

diminuita fiducia verso il medico. Un altro studio ha concluso che la capacità 

di un medico di comprendere il disagio emotivo del paziente è un primo 

passo essenziale nell‘affrontare le problematiche cliniche. Tuttavia gli studenti 

di medicina si mostrano ancora imbarazzati e a disagio quando messi di 

fronte alle emozioni del paziente. In una ricerca, gli studenti identificano i 

pazienti che esprimono emozioni negative quali rabbia, fastidio, paura o 

insoddisfazione come, almeno in parte, una barriera ad una terapia centrata 

sul paziente. 

 

Le emozioni degli studenti di medicina 

Gli studenti non devono imparare solo ad affrontare le emozioni del paziente, 

ma devono anche raggiungere una consapevolezza e una capacità di 

confrontarsi con le proprie emozioni. 

Diverse forme di disagio emotivo sono molto comuni tra gli studenti di 

medicina ed i medici. In una ricerca sul primo colloquio tra uno studente ed 

un paziente, gli studenti hanno riportato sentimenti di impotenza ed incertezza 

quando confrontati con malattie gravi o con la morte del paziente e 

riportano di essersi sentiti in preda all‘ansia ed allo stress nei loro primi tentativi 

di praticare un esame obiettivo. 

Un altro studio ha trovato che studenti al terzo anno di tirocinio fanno 

esperienza sia di emozioni positive come gratitudine, felicità, compassione, 

orgoglio, e sollievo ma anche di emozioni più disturbanti come ansia, senso di 

colpa, tristezza, rabbia, vergogna, scatenate dall‘incertezza, dalla debolezza, 

dalla responsabilità, dalla labilità, dalla mancanza di rispetto e dal conflitto di 

valori. Confermando questo spettro emotivo, un altro studio su studenti del 

terzo anno ha concluso che, nonostante essi abbiano un rapporto 

soddisfacente con i pazienti, si sentano ancora ansiosi, stressati e temono di 

non essere abbastanza competenti. Gli studenti possono anche sentirsi 

aggressivi verso i pazienti o sentire di disprezzarli ed uno studio ha concluso 

che gli studenti tendono a razionalizzare o giustificare questi sentimenti 

negativi come appropriati perché reattivi al comportamento del paziente. 

 

Gli studenti sembrano vedere con sospetto le loro proprie emozioni. Per 

esempio in uno studio recente solo il 19% di un campione randomizzato di 

riflessioni cliniche retrospettive redatte da studenti  includeva un contenuto 

emotivo di qualsiasi forma. Gli autori suppongono che il ―curriculum implicito‖ 

rinforzi un comportamento che tende ad evitare di mostrare emozioni o 

persino di permettersi di provare emozioni. Un altro studio ha trovato che la 

grande maggioranza di studenti del terzo anno credevano che piangere di 

fronte ad un collega o ad un paziente non sia professionale. Inoltre, 

nonostante gli studenti siano effettivamente preoccupati che, col procedere 

degli studi, diventino sempre meno empatici e sempre più anaffettivi e 

nonostante vogliano stabilire una connessione emotiva con il paziente, 

temono anche di essere sopraffatti dai loro sentimenti verso il paziente. 

 

Come il tutor medico, “modello di ruolo”, affronta le emozioni 

Gli studenti pongono molta attenzione a come i medici ed il personale 

dell‘ospedale esprimono le proprie risposte emotive nella relazione con il 

paziente, in particolare notano le emozioni negative di ostilità, indifferenza, 

frustrazione e impazienza provate dai tutor, così come le emozioni positive di 

cura, compassione, bontà verso il paziente. Degli studi suggeriscono che il 

medico, tipicamente affronta l‘ansia attraverso il distacco dalle proprie 

emozioni e che fa uso di tecniche cognitive e comportamentali per aiutarsi a 

rispondere al paziente. Nello studio delle attitudini verso il pianto, i medici che 

piangono di fronte ai tirocinanti raramente discutono questa dimostrazione 

emotiva, invece nascondono o ignorano le lacrime. 
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Alcuni studi hanno mostrato che il medico può essere poco accurato 

nell‘identificare gli stati emotivi dei propri pazienti; ad esempio, uno studio ha 

mostrato che esiste solo una piccola o moderata correlazione tra la 

valutazione delle emozioni del paziente dal punto di vista del medico o del 

paziente stesso. Altri studi hanno mostrato che il medico a volte non è 

nemmeno consapevole delle emozioni del paziente. In uno studio, i medici 

erano consapevoli delle emozioni del paziente solo nel 38% dei casi per i 

chirurghi, e nel 21% dei casi per il medico di medicina generale. Studi sui 

pazienti oncologici hanno trovato che gli oncologi sembrano essere in 

difficoltà nel riconoscere, comprendere e rispondere alle espressioni emotive 

dei loro pazienti. Una ulteriore revisione della letteratura suggerisce che anche 

quando il medico risponde ai sentimenti del paziente, di solito mostra una solo 

minima empatia (es. poca consapevolezza in confronto all'esplorazione di 

sentimenti profondi), fatto che tende a scoraggiare ulteriori domande sul 

disagio del paziente, oppure essi mettono in atto dei "comportamenti 

bloccanti" (es. evitare il contatto visivo, cambiare discorso) che escludono 

completamente l'ipotesi di una esplorazione emotiva. 

 

Come sono attualmente affrontate le emozioni nella formazione del medico 

Ignora e diffida 

le emozioni, sia quelle positive che quelle negative, sembrano essere viste con 

una certa sfiducia durante l'educazione del medico. Sentimenti positivi, come 

ad esempio l'affetto o l'approvazione per un paziente, sono visti come una 

possibile casa di inibizione nell'abilità del medico di affrontare diagnosi 

problematiche o situazioni difficili che colpiscano il paziente. Nonostante non 

vi siano attuali ricerche che supportano l'idea che prendersi cura di un 

paziente e stabilire una connessione emotiva con lui porti a una prognosi 

negativa, queste paure rimangono profondamente radicate nella cultura 

medica. Dall'altro lato della medaglia, è giustificata la preoccupazione che le 

emozioni negative come la frustrazione, la rabbia, l'impotenza, il fastidio, il 

disprezzo e la vergogna possono causare una scarsa cura del paziente: per 

colpa di tali emozioni i medici possono evitare il paziente o non passare 

abbastanza tempo a valutarne i problemi. 

 

Distacco emotivo e distanza 

Nel loro seminale articolo "―Vanquishing Virtue: The Impact of Medical 

Education,‖ Coulehan & Williams scrivono "l‘educazione medica del Nord 

America favorisce un esplicito impegno verso le tradizionali virtù del medico  

empatia, compassione, altruismo, etc, e un impegno implicito a 

comportamenti che sottendono un'etica del distacco, dell'egoismo e 

dell'obiettività. Altri hanno osservato che a dispetto del mutamento nei 

paradigmi che definiscono la relazione medico paziente il principio più 

rilevanti rimane il controllo delle emozioni. Le norme culturali dell'educazione 

medica sembrano promuovere il distacco emotivo, la distanza affettiva e una 

neutralità clinica. Gli studenti ricevono i messaggi implicito che loro 

dovrebbero essere capaci di tollerare lo stress e non esprimere le emozioni. Gli 

studenti di medicina sono particolarmente vulnerabili al distacco emotivo 

poiché stanno ancora imparando come modulare i propri stati emotivi 

nell‘ambiente della pratica clinica, spesso stressante ed emotivamente 

impegnativo. Il distacco emotivo può sembrare una soluzione allettante, 

poiché, almeno inizialmente, "non provare niente" offre una forma di 

autoprotezione contro risposte emotive che lo studente trova sia complicate 

che angoscianti. 

 

L'empatia come un processo puramente cognitivo 

Un esempio istruttivo di come le preoccupazioni riguardo all'espressione delle 

emozioni si manifestano nella cultura della medicina è il destino dell'empatia 

nell'educazione medica. Mentre vari istituti educativi o professionali 

nell'ambito della medicina come ad esempio l'Accreditation Council for 

Graduate Medical Education e l'Association of American Medical Colleges, 

hanno identificato l'empatia come un elemento chiave della professionalità e 

sottolineano che l'educazione medica deve includere un corso il cui obiettivo 

sia lo sviluppo delle empatia nello studente, i ricercatori nell'ambito 

dell'educazione medica per definire tale costrutto hanno progressivamente 

espresso la tendenza ad adottare un approccio puramente cognitivo. 

Definizioni come ad esempio quella formulata da Hojat et al., identifica 

l‘empatia come un processo obiettivo, razionale, accurato e intellettuale che 

é "sempre" buono sia per il paziente che per il clinico, in contrasto con la 

simpatia, criticata in quanto pratica emotiva, autoindulgente, co-dipendente 

o persino istrionica che porterebbe al burnout. Tali sforzi per separare gli 
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elementi cognitivi dell‘empatia possono avere l'effetto di rendere tale 

costrutto più facile da identificare e misurare negli studenti, ma può anche 

determinare una formulazione che si focalizza di un insieme di abilità cognitive 

e comportamentali invece che sul processo che incorpora la risonanza 

emotiva (es. imparare a calibrare le proprie emozioni in risposta alle 

circostanze cliniche) insieme alla comprensione cognitiva. 

 

Imparare a lavorare con le emozioni 

Oltre 10 anni fa, i reggenti delle cattedre di medicina avevano riconosciuto 

che le emozioni del medico ed i triggers emotivi, le aspettative, le credenze e 

le attitudini avevano un'importante, ma spesso non riconosciuto, impatto su 

come loro interagivano con i pazienti e se esprimevano o evitavano 

l'empatia. Il ruolo delle emozioni nella medicina periodicamente torna ad 

essere messo in discussione e rivalutato. Tuttavia non si è mai arrivati a cambi 

curricolari pervasivi poiché vengono messe in discussione le attuali e resistenti 

norme culturali della medicina. Medici e professori possono essere spaventati 

dalla confusione e dalla apparente incontrollabilità delle emozioni e essi 

possono arrivare a pensare che modificare alcuni aspetti cognitivi sia più 

facile che cambiare le emozioni. Tuttavia non si hanno molte ragioni per 

credere che le risposte emotive siano al di là del piano della consapevolezza, 

della riflessione, nel porsi domande e dell‘adattarsi. Gli studenti stessi 

riconoscono il bisogno di essere capaci di elaborare le emozioni che 

esperiscono lungo il corso di studi e quando messi di fronte a dilemmi etici. 

Inoltre le evidenze mostrano che gli studenti di medicina possono sviluppare 

con successo un'autoconsapevolezza emotiva. In uno studio recente sul dare 

cattive notizie, i ricercatori hanno trovato che gli studenti che erano "coinvolti" 

e connessi emotivamente con il paziente erano capaci di evitare forme di 

interazione stereotipate. Se comparati con i loro colleghi, essi non erano 

spaventati dalle reazioni emotive del paziente, sembravano "ben preparati a 

mettere le proprie emozioni al servizio del paziente" ed erano più portati a 

esprimere empatia verso il paziente. 

 

Il distacco dalle emozioni è associato con il burnout e con la "compassion 

fatigue". Le emozioni non riconosciute possono portare a difficoltà cliniche a 

cui si associa uno spreco di tempo (ad esempio la scarsa compliance del 

paziente, o il drop-out). Molti medici e professori credono che la connessione 

emotiva non solo porti ad aver cura, investire tempo ed energie e ―mettersi 

nei panni‖ del paziente ma produca anche una soddisfazione per il medico 

come ad esempio la gioia comune conseguente ai progressi del paziente o la 

soddisfazione per la fine delle sofferenze del paziente. La consapevolezza 

delle emozioni negative può essere il primo passo nel miglioramento di una 

difficile relazione medico paziente, così come della prognosi clinica, per 

questo anche tale aspetto può rivelare dei benefici potenziali. Nonostante le 

reazioni emotive sregolate possono portare ad errori clinici e relazionali il 

medico può riflettere su tali errori imparare a esprimere risposte emotive più 

appropriate. Per tutte queste ragioni, medici e professori dovrebbero iniziare a 

pensare sistematicamente a come affrontare il ruolo delle emozioni 

nell'educazione del medico. Così facendo si svilupperanno modelli teorici e 

concetti rilevanti per poter identificare possibili metodi pedagogici. 

 

Modelli concettuali e strumenti pedagogici 

Poiché, ad oggi, relativamente pochi professori hanno espresso in maniera 

sistematica i propri pensieri riguardo a come, o persino se, l'educazione 

medica debba esplicitamente includere gli aspetti emotivi, non esistono 

adeguati modelli teorici che possono guidare le facoltà nell'affrontare le 

emozioni degli studenti e/o le loro reazioni alle emozioni del paziente. Per di 

più, descrivere come si possa sviluppare un modello pedagogico, per 

considerare le emozioni dello studente e del paziente può rapidamente 

diventare un esercizio meramente speculativo. Ciò nonostante, diversi modelli 

concettuali e innovazioni curricolari sono attualmente messe in atto, e questo 

può aprire la strada alla progettazione di uno sviluppo più ampio ed 

organizzato finalizzato all'incorporare il ruolo delle emozioni nell'educazione 

medica. 

 

Intelligenza emotiva 

Un concetto promettente è quello di intelligenza emotiva (EI), definita come 

percepire (consapevolezza dell'esistenza delle emozioni), comprendere 

(capire la natura delle emozioni ed essere capaci di discriminare differenti 

stati emotivi), affrontare (non ignorare né essere sopraffatti dalle emozioni) e 

usare (essere capaci di esperire, capire ed integrare le emozioni in un modo 
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che favorisca una prognosi positiva nei pazienti) le proprie emozioni e quelle 

degli altri. I ricercatori hanno supposto che lo sviluppo delle complesse 

capacità della EI nell'educazione del medico può permettere al professori e 

agli studenti di muoversi al di là di una visione, come quella attuale, 

comportamentista semplicistica nell'apprendimento di capacità 

comunicative, in favore dello sviluppo di abilità interpersonali che permettano 

alle persone di costruire buone relazioni con gli altri. Altri hanno asserito che la 

EI possa permettere al personale medico di partecipare alle emozioni 

derivanti da una relazione stretta con il paziente contemporaneamente 

evitando il burnout. 

 

La regolazione delle emozioni 

Un altro concetto interessante e quello di regolazione delle emozioni (ER), 

ovvero l'abilità di modulare la propria esperienza emotiva e le proprie risposte 

ad essa. Essa non riguarda soltanto la down-regulation (moderazione-

riduzione) delle emozioni negative ma piuttosto la ricerca di una risposta 

intermedia tra l'ipo e l'iper-arousal, in prima istanza attraverso un riesame 

cognitivo (es. cambiare la maniera di pensare per poi cambiare la risposta 

emotiva) che sia appropriato a cambiare la situazione interpersonale 

dell'ambiente; ad esempio un medico frustrato dal numero di volte in cui il 

paziente non si presenta all'appuntamento potrebbe prendere in 

considerazione quanto il paziente sia in difficoltà a trovare dei mezzi di 

trasporto per arrivare all'ospedale. Individui che riescono a regolare i propri 

stati emotivi sono più capaci ad evitare di essere sopraffatti dalle proprie 

emozioni e inoltre riescono concentrarsi sui bisogni dell'altro. Alcuni hanno 

proposto una alternativa alla ER, la ―regolazione delle emozioni mindful‖ che 

enfatizza la consapevolezza e la non-reattività in risposta ad emozioni che 

possono mettere in difficoltà. Questo approccio può permettere agli individui 

di scegliere consapevolmente quali emozioni e quali pensieri identificare, 

invece di essere automaticamente catturati da emozioni "inutili"; nell'esempio 

precedente, il medico potrebbe prima notare, poi incoraggiare sentimenti di 

prendersi cura, provare compassione che possono "entrare in competizione" 

con l'originale sentimento di frustrazione. 

 

Altri concetti correlati 

Altri concetti utili proposti al fine di esplorare le emozioni nell'educazione 

medica includono l'idea del filosofo morale Jodi Halpern di ―empatia clinica‖, 

che dipenderebbe sia da una attenta esperienza sia da una comprensione 

cognitiva di cosa il paziente stia provando. La ―terapia basata sulla relazione‖ 

include come uno dei propri principi fondanti l'idea che gli affetti e le 

emozioni siano centrali nella relazione medico paziente. L' 

―autoconsapevolezza emotiva‖ è basata sulle ricerche nel campo delle 

neuroscienze che dimostrano che la consapevolezza di una distinzione tra le 

esperienze proprie e degli altri costituisce un aspetto cruciale dell'empatia. 

Wald e colleghi hanno applicato il concetto di ―resilienza emotiva‖ al mondo 

dell'educazione medica, definendola come la capacità di non soccombere 

ad un collasso emotivo in situazioni emotivamente provanti. Coulehan porta il 

concetto di ―equilibrio emotivo‖, la capacità di bilanciare una costanza 

emotiva (la capacità di non essere sopraffatto dalle emozioni propria o altrui) 

con una ―malleabilità emotiva‖ (la capacità di commuoversi per le sofferenze 

di un'altra persona). La ―mind body medicine‖ (MBM) offre interessanti 

possibilità per le sue implicazioni nella cura di sè del medico così come nella 

cura del paziente visto come persona nel suo complesso. La MBM abbraccia 

un vasto spettro di ambiti che include le medicine alternative e 

complementari, la medicina integrativa e in alcune sue formulazioni 

l'orientamento bio psico-sociale. Si può notare comunque, nonostante alcuni 

aspetti della MBM pongano attenzione agli stati emotivi del medico e, nel 

complesso, l'obiettivo primario della MBM si focalizza nell'utilizzo di tecniche 

mente-corpo per influenzare la prognosi clinica di malattie diagnosticate nei 

pazienti. La ―mindfulness‖ e la ―mindful practice‖ nella medicina si rivolgono 

alla formazione di un medico consapevole che sia capace nell'hic et nunc di 

auto monitorizzare le proprie azioni, pensieri, sensazioni ed emozioni in una 

maniera non giudicante, curiosa e aperta a diversi punti di vista. 

 

Strumenti per lavorare con le emozioni 

Attualmente, esistono interessanti iniziative curriculari il cui obiettivo è di 

aiutare gli studenti ad avvicinarsi alle emozioni proprie e del paziente. Molti 

educatori hanno utilizzato percorsi di meditazione mindful per trasmettere agli 

studenti una consapevolezza mindful delle risposte emotive e uno studio 

interessante svolto elettivamente da 70 medici di medicina generale mostra 
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un'evidente associazione tra questi corsi e la stabilità emotiva, le alterazioni 

dell'umore, la fatigue emotiva e l'empatia. 

 

La ―medicina narrativa‖ mette in luce le dimensioni emotive sia del paziente 

che del medico. All'interno della triade di caratteristiche positive del medico 

(attenzione, rappresentanza e comunione) identificate dalla pioniera della 

medicina narrativa Rita Charon, l'ultima si riferisce alla capacità del medico di 

connettersi emotivamente col paziente e di essere emotivamente risuonante 

con le sofferenze del paziente. L‘umanità del medico in generale, e la scrittura 

riflessiva in particolare, si dimostrano promettenti dal punto di vista teorico, 

aneddotico e in alcuni casi empirico nella possibilità di aiutare gli studenti a 

diventare più consapevoli delle emozioni e del loro ruolo nella medicina, a 

imparare come mettere criticamente in discussione il ruolo delle emozioni 

nella pratica clinica e, come risultato di tutto ciò, ad esprimere una empatia 

multidimensionale. Una premessa rilevante alla base di queste strategie di 

insegnamento centrate sull'humanitas è che, nell'affrontare e incoraggiare la 

riflessione sulle emozioni la humanitas rende familiari con il paesaggio emotivo 

e crea una consapevolezza di come la relazione tra le emozioni nel setting 

clinico influenza sia il paziente che il medico. 

 

Un altra maniera innovativa (con cui io ho una particolare familiarità) per 

aiutare gli studenti a riflettere e sviluppare abilità nell'affrontare le emozioni è il 

corso elettivo del quarto anno, Art of Doctoring, tenuto presso l'Università della 

California, Irvine, School of medicine. Il corso include moduli sul lavorare sulle 

emozioni difficili, coltivare le emozioni positive, sviluppare un equilibrio emotivo 

e aumentare l'empatia nelle interazioni con i pazienti e con i tutor. Questo 

lavoro è basato sul modello concettuale della ―terapia del controllo‖, sulla 

meditazione mindfulness, che aiuta gli studenti a identificare le loro emozione 

in una particolare situazione clinica o nel rapporto con il tutor, a capire tali 

situazioni, a valutarle alla luce degli obiettivi e delle aspirazioni che lo studente 

ha per tali particolari situazioni (es. valori e virtù professionali e personali) ed 

infine per calmare (ma non sopprimere) le reazioni emotive negative 

incoraggiare i vissuti di emozioni positive. Una revisione di cinque anni (2005-

2010) attraverso le valutazioni degli studenti mostra che essi provano una 

maggiore empatia, un aumentato equilibrio emotivo, una maggiore 

comprensione di se ed una maggiore capacità sia di gestire le emozioni 

difficili, sia di coltivare le emozioni desiderabili come la compassione, la 

gratitudine, la cura. 

 

Nonostante si tratti ancora di descrizioni aneddotiche o ricerche preliminari 

(come ad esempio quella riportata nell'ultimo paragrafo) l'efficacia della 

maggior parte di queste iniziative curricolari in termini di sviluppo negli studenti 

in primis di una maggiore consapevolezza delle emozioni (le proprie e quelle 

del paziente) e una maggior abilità a modulare queste emozioni deve essere 

ancora validato sistematicamente in un setting medico. Al momento, anche 

gli stessi moduli spesso si approcciano alla consapevolezza emotiva e alla 

regolazione delle emozioni solo indirettamente o solo come una parte di un 

più grande insieme di obiettivi curricolari. Esistono per il futuro molte 

opportunità di ricerca sia qualitativa che quantitativa. 

 

Conclusioni 

Ovviamente, tutti coloro che sono coinvolti nella sanità, i pazienti, i medici, il 

tirocinante (così come i membri della famiglia, i membri delle città medica e 

tutte le altre figure professionali che operano nel campo della salute) 

affrontano uno spettro di emozioni da cui spesso sono sopraffatti e che hanno 

conseguenze significative delle interazioni cliniche, nella prognosi e nella 

soddisfazione che uno prova nel proprio lavoro. Tuttavia è proprio su come lo 

studente medico debba essere formato alla consapevolezza e 

all'elaborazione di queste emozioni che vi è il maggior disaccordo. Rimane da 

fare ancora molto lavoro sia teorico che applicativo. Forse il punto di 

partenza per tutti noi che siamo coinvolti nel progetto dell'educazione 

medica potrebbe essere di ricordare che la medicina alla fine riguarda degli 

esseri umani che interagiscono con altri esseri umani. Una volta riconosciuta 

questa realtà ne dobbiamo certamente realizzare che le dimensioni emotive 

di queste interazioni meritano attenzione in maniera che il medico del futuro 

possa esercitare con abilità emotive pari alle sue capacità nozioni mistiche 

pratiche e tecnologiche. 

Strumenti per lavorare 

con le emozioni  

- percorsi di meditazione 

mindful; 

- Art of Doctoring: 

―terapia del controllo‖ 



 

 

 

PAGINA 71 NEWSLETTER 

 

Bibliografia 

1 Roter DL, Frankel RM, Hall JA, Sluyter D. The expression of emotion 

through nonverbal behavior in medical visits. J Gen Intern Med. 

2006;21(suppl 1):S28 –S34. 

2 Torppa MA, Makkonen E, Mårtenson C, Pitka¨la¨ KH. A qualitative 

analysis of student Balint groups in medical education: Contexts and 

triggers of case presentations and discussion themes. Patient Educ Couns. 

2008; 72:5–11. 

3 Shapiro J. The Inner World of Medical Students: Listening to Their Voices 

in Poetry. New York, NY: Radcliffe Medical Press; 2009. 

4 Oatley K, Keltner D, Jenkins JM. Understanding Emotions. 2nd ed. 

Malden, Mass: Wiley-Blackwell; 2006. 

5 Isen AM, Rosenzweig AS, Young MJ. The influence of positive affect on 

clinical problem solving. Med Decis Making. 1991;11: 221–227. 

6 Meitar D, Karnieli-Miller O, Eidelman S. The impact of senior medical 

students‘ personal difficulties on their communication patterns in breaking 

bad news. Acad Med. 2009;84: 1582–1594. 

http://journals.lww.com/academic 

medicine/Fulltext/2009/11000/The_Impact_of_ 

Senior_Medical_Students__Personal.40.aspx. Accessed November 23, 

2010. 

7 Hall JA, Roter DL, Blanch DC, Frankel RM. Nonverbal sensitivity in medical 

students: Implications for clinical interactions. J Gen Intern Med. 

2009;24:1217–1222. 

8 Wald HS, Reis SP, Monroe AD, Borkan JM. ―The Loss of My Elderly Patient:‖ 

Interactive reflective writing to support medical students‘ rites of passage. 

Med Teach. 2010;32:e178– e184. 

9 Hafferty FW. Beyond curriculum reform: Confronting medicine‘s hidden 

curriculum. Acad Med. 1998;73:403–407. http://journals. 

lww.com/academicmedicine/Abstract/1998/ 

04000/Beyond_curriculum_reform__ confronting_medicine_s.13.aspx. 

Accessed November 23, 2010. 

10 Merriam-Webster Dictionary. ―Emotion.‖ http://www.merriam-

webster.com/dictionary/ emotion. Accessed November 23, 2010. 

11 Wells A. Emotional Disorders and Metacognition: Innovative Cognitive 

Therapy. Chichester, England: John Wiley & Sons; 2000. 

12 Moore J. Conceptual Foundations of Radical Behaviorism. Cornwall-on-

Hudson, NY: Sloan Educational Publishing; 2008. 

13 Misch DA. Evaluating physicians‘ professionalism and humanism: The 

case for humanism ―connoisseurs.‖ Acad Med. 2002; 77:489–495. 

http://journals.lww.com/academic 

medicine/Fulltext/2002/06000/Evaluating_ 

Physicians__Professionalism_and.4.aspx. Accessed November 23, 2010. 

330 Academic Medicine, Vol. 86, No. 3 / March 2011 

14 van Middendorp H, Lumley MA, Jacobs JW, Bijlsma JW, Geenen R. The 

effects of anger and sadness on clinical pain reports and experimentally-

induced pain thresholds in women with and without fibromyalgia. Arthritis 

Care Res (Hoboken). 2010;62:1370– 1376. 

15 Kurlander JE, Kerr EA, Krein S, Heisler M, Piette JD. Cost-related 

nonadherence to medications among patients with diabetes and chronic 

pain: Factors beyond finances. Diabetes Care. 2009;32:2143–2148. 

16 Gazmararian JA, Ziemer DC, Barnes C. Perception of barriers to self-

care management among diabetic patients. Diabetes Educ. 2009;35:778 

–788. 

17 Katon WJ, Rutter C, Simon G, et al. The association of comorbid 

depression with mortality in patients with type 2 diabetes. Diabetes Care. 

2005;28:2668 –2672. 

18 de Groot M, Anderson R, Freedland KE, Clouse RE, Lustman PJ. 

Association of depression and diabetes complications: A meta-analysis. 

Psychosom Med. 2001;63:619– 630. 

19 van Melle JP, de Jonge P, Spijkerman TA, et al. Prognostic association 

of depression following myocardial infarction with mortality and 

cardiovascular events: A metaanalysis. Psychosom Med. 2004;66:814–822. 

http://journals.lww.com/academic
http://journals/
http://www.merriam-webster.com/dictionary/
http://www.merriam-webster.com/dictionary/
http://journals.lww.com/academic%20medicine/Fulltext/2002/06000/Evaluating_%20Physicians__Professionalism_and.4.aspx
http://journals.lww.com/academic%20medicine/Fulltext/2002/06000/Evaluating_%20Physicians__Professionalism_and.4.aspx
http://journals.lww.com/academic%20medicine/Fulltext/2002/06000/Evaluating_%20Physicians__Professionalism_and.4.aspx


 

 

PAGINA 72 NEWSLETTER 

20 Watson M, Haviland JS, Greer S, Davidson J, Bliss JM. Influence of 

psychological response on survival in breast cancer: A populationbased 

cohort study. Lancet. 1999;354:1331– 1336. 

21 Moynihan C, Norman AR, Barbachano Y, et al. Prospective study of 

factors predicting adherence to medical advice in men with testicular 

cancer. J Clin Oncol. 2009;27:2144– 2150. 

22 Plomp HN, Ballast N. Trust and vulnerability in doctor–patient relations in 

occupational health. Occup Med (Lond). 2010;60:261–269. 

23 Smith A, Juraskova I, Butow P, et al. Sharing vs. caring—The relative 

impact of sharing decisions versus managing emotions on patient 

outcomes. Patient Educ Couns. April 29, 2010 [Epub ahead of print]. 

24 Benbassat J, Baumal R. Teaching doctor– patient interviewing skills 

using an integrated learner and teacher-centered approach. Am J Med 

Sci. 2001;322:349 –357. 

25 Bower DJ, Young S, Larson G, et al. Characteristics of patient 

encounters that challenge medical students‘ provision of patient-

centered care. Acad Med. 2009;84(10 suppl):S74 –S78. 

http://journals.lww.com/ academicmedicine/Fulltext/2009/10001/ 

Characteristics_of_Patient_Encounters_That. 19.aspx. Accessed November 

15, 2010. 

26 Rhodes-Kropf J, Carmody SS, Seltzer D, et al. ―This is just too awful; I just 

can‘t believe I experienced that …‖: Medical students‘ reactions to their 

―most memorable‖ patient death. Acad Med. 2005;80:634–640. http:// 

journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/ 

2005/07000/_This_is_just_too_awful__I_just_ can_t_believe_I.5.aspx. 

Accessed November 15, 2010. 

27 Pitka¨la¨ KH, Ma¨ntyranta T. Feelings related to first patient experiences 

in medical school. A qualitative study on students‘ personal portfolios. 

Patient Educ Counsel. 2004;54: 171–177. 

28 Kasman DL, Fryer-Edwards K, Braddock CH III. Educating for 

professionalism: Emotional experiences on medical and pediatric 

inpatient wards. Acad Med. 2003;78:730 –741. 

http://journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/2003/07000/Educatin

g_for_ Professionalism__Trainees__Emotional.17. aspx. Accessed 

November 15, 2010. 

29 Beca IJP, Browne LF, Repetto LP, Ortiz PA, Salas AC. Medical student–

patient relationship: The students‘ perspective [in Spanish]. Rev Med Chil. 

2007;135:1503–1509. 

30 Karnieli-Miller O, Vu TR, Holtman MC, Clyman SG, Inui TS. Medical 

students‘ professionalism narratives: A window on the informal and hidden 

curriculum. Acad Med. 2010;85:124 –133. http://journals.lww.com/ 

academicmedicine/Fulltext/2010/01000/ 

Medical_Students__Professionalism_ Narratives__A.35.aspx. Accessed 

November 15, 2010. 

31 Sung AD, Collins ME, Smith AK, et al. Crying: Experiences and attitudes 

of thirdyear medical students and interns. Teach Med. 2009;21:180 –187. 

32 Hammer RR. An education that pierces what the knife cannot: A 

student perspective. Anat Sci Educ. 2010;3:151–153. 

33 Rucker L, Shapiro J. Becoming a physician: Students‘ creative projects 

in a third-year IM clerkship. Acad Med. 2003;78:391–397. http:// 

journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/ 

2003/04000/Becoming_a_Physician__ Students__Creative_Projects.15.aspx. 

Accessed November 15, 2010. 

34 Bombeke K, Symons L, Debaene L, De Winter B, Schol S, Van Royen P. 

Help, I‘m losing patient-centredness! Experiences of medical students and 

their teachers. Med Educ. 2010;44:662–673. 

35 Ahluwalia S, Murray E, Stevenson F, Kerr C, Burns J. ‗A heartbeat 

moment‘: Qualitative study of GP views of patients bringing health 

information from the Internet to a consultation. Br J Gen Pract. 2010;60:88 

–94. 

36 Hall JA, Stein TS, Roter DL, Rieser N. Inaccuracies in physicians‘ 

perceptions of their patients. Med Care. 1999;37:1164 –1168. 

37 Hall JA, Horgan TG, Stein TS, Roter DL. Liking in the physician–patient 

relationship. Patient Educ Couns. 2002;48:69 –77. 

http://journals.lww.com/
http://journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/2003/07000/Educating_for_%20Professionalism__Trainees__Emotional.17
http://journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/2003/07000/Educating_for_%20Professionalism__Trainees__Emotional.17
http://journals.lww.com/


 

 

 

PAGINA 73 NEWSLETTER 

38 Butow PN, Brown RF, Cogar S, Tattersall  MH, Dunn SM. Oncologists‘ 

reactions to cancer patients‘ verbal cues. Psychooncology. 2002;11:47–

58. 

39 Levinson W, Gorawara-Bhat R, Lamb J. A study of patient clues and 

physician responses in primary care and surgical settings. JAMA. 

2000;284:1021–1027. 

40 Pollak KI, Arnold RM, Jeffreys AS, et al. Oncologist communication 

about emotion during visits with patients with advanced cancer. J Clin 

Oncol. 2007;25:5748 –5752. 

41 Kennifer SL, Alexander SC, Pollak KI, et al. Negative emotions in cancer 

care: Do oncologists‘ responses depend on severity and type of emotion? 

Patient Educ Couns. 2009; 76:51–56. 

42 Anderson WG, Alexander SC, Rodriguez KL, et al. ―What concerns me is 

…‖ Expression of emotion by advanced cancer patients during outpatient 

visits. Support Care Cancer. 2008; 16:803–811. 

43 Ford S, Fallowfield L, Lewis S. Doctor–patient interactions in oncology. 

Soc Sci Med. 1996; 42:1511–1519. 

44 Maguire GP. Breaking bad news: Explaining cancer diagnosis and 

prognosis. Med J Aust. 1999;171:288 –289. http://www.mja.com.au/ 

public/issues/171_6_200999/maguire/ maguire.html. Accessed November 

16, 2010. 

45 Groopman J. How Doctors Think. 1st Mariner Books ed. Boston, Mass: 

Houghton- Mifflin; 2008. 

46 Halpern J. From Detached Concern to Clinical Empathy: Humanizing 

Medical Practice. New York, NY: Oxford University Press; 2001. 

47 Gerbert B. Perceived likeability and competence of simulated patients: 

Influence on physicians‘ management plans. Soc Sci Med. 1984;18:1053–

1059. 

48 Coulehan J, Williams PC. Vanquishing virtue: The impact of medical 

education. Acad Med. 2001;76:598–605. http://journals.lww.com/ 

academicmedicine/Fulltext/2001/06000/ 

Vanquishing_Virtue__The_Impact_of_ Medical.8.aspx. Accessed 

November 15, 2010. 

49 Bub B. Focusing and the healing sequence: Reclaiming authentic 

emotions as an aid to communication and well-being in medicine. 

Explore (NY). 2007;3:413–416. 

50 Coulehan J. Viewpoint: Today‘s professionalism: Engaging the mind but 

not the heart. Acad Med. 2005;80:892–898. http:// 

journals.lww.com/academicmedicine/Fulltext/ 

2005/10000/Viewpoint___Today_s_ Professionalism__Engaging_the.4.aspx. 

Accessed November 15, 2010. 

51 Evans BJ, Stanley RO, Burrows GD. Measuring medical students‘ 

empathy skills. Br J Med Psychol. 1993;66:121–133. 

52 Coulehan J. Compassionate solidarity: 

Suffering, poetry, and medicine. Perspect Biol Med. 2009;52:585–603. 

53 Angoff NR. A piece of my mind: Crying in the curriculum. JAMA. 

2001;286:1017–1018. 

54 Jennings ML. Medical student burnout: Interdisciplinary exploration and 

analysis. J Med Humanit. 2009;30:253–269. 

55 Joyce B. Facilitator‘s Manual: Practical Implementation of the 

Competencies. http:// www.acgme.org/outcome/e-learn/FacManual_ 

module2.pdf. Accessed November 16, 2010. 

56 Association of American Medical Colleges. Assessment of 

Professionalism Project. https:// www.aamc.org/download/77168/data/ 

professionalism.pdf. Accessed November 23, 2010. 

57 Larson EB, Yao X. Clinical empathy as emotional labor in the patient–

physician relationship. JAMA. 2005;293:1100 –1106. 

58 Hojat M. Ten approaches for enhancing empathy in health and human 

services cultures. J Health Hum Serv Adm. 2009;31: 412–450. 

59 Hojat M, Vergare MJ, Maxwell K, et al. The devil is in the third year: A 

longitudinal study of erosion of empathy in medical school. Acad Med. 

2009;84:1182–1191.  

60 Winefield HR, Chur-Hansen A. Evaluating the outcome of 

communication skill teaching for entry-level medical students:  

http://www.mja.com.au/
http://journals.lww.com/
http://www.acgme.org/outcome/e-learn/FacManual_


 

 

PAGINA 74 NEWSLETTER 

61 Suchman AL, Markakis K, Beckman HB, Frankel RM. A model of 

empathic communication in the medical interview. JAMA. 1997;277:678–

682. 

62 Holm U, Aspegren K. Pedagogical methods and affect tolerance in 

medical students. Med Educ. 1999;33:14 –18. 

63 Kearney MK, Weininger RB, Vachon ML, Harrison RL, Mount BM. Self-

care of physicians caring for patients at the end of life: ―Being 

connected…a key to my survival.‖ JAMA. 2009;301:1155–1164, E1. 

64 Dobie S. Viewpoint: Reflections on a welltraveled path: Self-awareness, 

mindful practice, and relationship-centered care as foundations for 

medical education. Acad Med. 2007;82:422–427. 

 65 Engel JD, Zarconi J, Pethtel LL, Missimi SA. Narrative in Health Care: 

Healing Patients, Practitioners, Profession, and Community. Oxford, UK: 

Radcliffe Publishing; 2008. 

66 Klyman CM, Browne M, Austad C, Spindler EJ, Spindler AC. A workshop 

model for educating medical practitioners about optimal treatment of 

difficult-to-manage patients: Utilization of transference– 

countertransference. J Am Acad Psychoanal 

Dyn Psychiatry. 2008;36:661–676. 

67 Kushnir T, Kushnir J, Sarel A, Cohen AH. Exploring physician perceptions 

of the impact of emotions on behaviour during interactions with patients. 

Fam Pract. September 10, 2010 [Epub ahead of print]. 

68 Grewal D, Davidson HA. Emotional intelligence and graduate medical 

education. JAMA. 2008;300:1200 –1202. 

69 Todres M, Tsimtsiou Z, Stephenson A, Jones R. The emotional intelligence 

of medical students: An exploratory cross-sectional 

study. Med Teach. 2010;32:e42–e48. 

70 Brannick MT, Wahi MM, Arce M, Johnson HA, Nazian S, Goldin SB. 

Comparison of trait and ability measures of emotional intelligence in 

medical students. Med Educ. 2009;43:1062–1068. 

71 McQueen AC. Emotional intelligence in nursing work. J Adv Nurs. 

2004;47:101–108. 

72 Gross JJ. Emotion regulation: Affective, cognitive, and social 

consequences. Psychophysiology. 2002;39:281–291. 

73 Chambers R, Gullone E, Allen NB. Mindful emotion regulation: An 

integrative review. Clin Psychol Rev. 2009;29:560 –572. 

74 Decety J, Meyer M. From emotion resonance 

to empathic understanding: A social developmental neuroscience 

account. Dev Psychopathol. 2008;20:1053–1080. 

75 Eisenberg N, Fabes RA, Murphy B, et al. The relations of emotionality 

and regulation to dispositional and situational empathy-related 

responding. J Pers Soc Psychol. 1994;66:776– 797. 

76 Beach MC, Inui T; Relationship-Centered Care Research Network. 

Relationshipcentered care. A constructive reframing. J Gen Intern Med. 

2006;21(suppl 1):S3–S8. 

77 Decety J, Lamm C. Human empathy through the lens of social 

neuroscience. Scientific WorldJournal. 2006;6:1146 –1163. 

78 Wald HS, Davis SW, Reis SP, Monroe AD, Borkan JM. Reflecting on 

reflections: Enhancement of medical education curriculum with 

structured field notes and guided feedback. Acad Med. 2009;84:830– 837 

79 Coulehan J. Tenderness and steadiness: Emotions in medical practice. 

Lit Med. 1995; 14:222–236. 

80 Engel GL. The need for a new medical model: A challenge for 

biomedicine. Science. 1997; 196:129 –136. 

81 Astin JA, Shapiro SL, Eisenberg DM, Forys KL. Mind–body medicine: State 

of the science, implications for practice. J Am Board Fam Pract. 

2003;16:131–147. 

82 Sierpina V, Levine R, Astin J, Tan A. Use of mind–body therapies in 

psychiatry and family medicine faculty and residents: Attitudes, barriers, 

and gender differences. Explore (NY). 2007;3:129 –135. 

83 Epstein RM, Siegel DJ, Silberman J. Selfmonitoring in clinical practice: A 

challenge for medical educators. J Contin Educ Health Prof. 2008;28:5–13. 

84 Epstein RM. Mindful practice. JAMA. 1999; 282:833–839. 

85 Linehan MM. Acceptance and change: The central dialectic in 

psychotherapy. In: Hayes SC, Jacobson NS, Follette VM, Dougher MJ, eds. 



 

 

 

PAGINA 75 NEWSLETTER 

Acceptance and Change: Content and Context in Psychotherapy. Reno, 

Nev: Context Press; 1994:63–86. 

86 Krasner MS, Epstein RM, Beckman H, et al. Association of an 

educational program in mindful communication with burnout, empathy, 

and attitudes among primary care physicians. JAMA. 2009;302:1284 –1293. 

87 Charon R. Narrative Medicine: Honoring the Stories of Illness. New York, 

NY: Oxford University Press; 2006. 

88 King J, Down J. On taking stories seriously: Emotional and moral 

intelligences. Teach Bus Ethics. 2001;5:419–437. 

89 Foster W, Freeman E. Poetry in general practice education: Perceptions 

of learners. Fam Pract. 2008;25:294 –303. 

90 Shapiro J, Rucker L, Boker J, Lie D. Point-ofview writing: A method for 

increasing medical students‘ empathy, identification and expression of 

emotion, and insight. Educ Health (Abingdon). 2006;19:96 –105. 

91 Wald HS, Reis SP. Beyond the margins: Reflective writing and 

development of reflective capacity in medical education. J Gen Intern 

Med. 2010;25:746 –749. 

92 Shapiro DH, Astin JJ. Control Therapy: An Integrated Approach to 

Psychotherapy, Health, and Healing. New York, NY: John Wiley & Sons; 

1998. 

93 Kabat-Zinn J. Bringing mindfulness to medicine: An interview with Jon 

Kabat-Zinn, PhD. Interview by Karolyn Gazella. Adv Mind Body Med. 

Summer 2005;21:22–27. 

94 Shapiro J, Rucker L, Robitshek D. Teaching the art of doctoring: An 

innovative medical student elective. Med Teach. 2006;28:30 –35 

.



 

 

PAGINA 76 NEWSLETTER 

 

 

Secondo Fassino Giovanni Abbate Daga 

 

Che tipo di medico per che tipo di 

paziente: nei prossimi 10/20anni è 

necessaria più psichiatria per la 
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Professori di Psichiatria delle Università Italiane 

 
Abstract 
La pratica medica per la medicina di base e  specialistica nel futuro prossimo 

sembra orientarsi con decisione verso un approccio alla persona che ha una 

malattia, e sempre meno ad un malato o ad un  organo malato. Gli aspetti 

biologico-genetici, quelli psicologici e quelli socio-culturali appaiono 

interconnessi e inseparabili nei percorsi diagnostici, di cura e di prevenzione. 

Le modalità di coping nei confronti della malattia sono specifiche per ogni 

tipo di personalità, come insieme di aspetti genetico biologici 

(temperamento), e di aspetti di memoria e  apprendimento relazionale 

(carattere) . La personalità e i disturbi psichiatrici condizionano il processo 

patogenetico e la prognosi. Questi orientamenti appaiono determinanti ai fini 

dell‘efficacia degli interventi, in considerazione degli aspetti etici  e  persino in 

termini di economia sanitaria. Dal momento che  la psichiatria clinica attuale 

di per sé  è costituita sul modello biopsicosociale, è auspicabile che anche 

per il medico  del  prossimo decennio - quando  saranno ulteriormente 

diffusione malattie a rilevanza psicopatologica come la depressione e 

l‘alcolismo, o  strettamente connesse a stili di vita patogeni come diabete e 

malattie cardiovascolari -   sia disponibile  un nuovo modello di formazione 

che consideri maggiormente gli aspetti psicopatologici  di ogni  

malattia.Attualmente l‘insegnamento della psichiatria nel curriculum del 

medico  rappresenta la più favorevole   occasione di studiare e fare 

esperienza sui modi psicoterapeutici di  fare,di essere medico, ma è a tutti 

evidente la marcata inadeguatezza  del numero di crediti formativi riservati n 

Italia alla psichiatria (circa il 5% dell‘insieme  di  fisiologia, biochimica, 

medicina interna e chirurgia generale) in confronto a tutte le altre discipline 

ritenute necessarie per il medico di oggi e del futuro prossimo 

 

La pratica medica per la medicina di base e  specialistica nel futuro prossimo 

sembra orientarsi con decisione verso un approccio alla persona che ha una 

malattia, e sempre meno ad un malato o ad un  organo malato. Gli aspetti 

biologico-genetici, quelli psicologici e quelli socio-culturali appaiono 

interconnessi e inseparabili nei percorsi diagnostici, di cura e di prevenzione. 

Le modalità di coping nei confronti della malattia sono specifiche per ogni 

tipo di personalità, come insieme di aspetti genetico biologici 

(temperamento), e di aspetti di memoria e  apprendimento relazionale 

(carattere) (Cloninger et al.1993; 2009). La personalità e i disturbi psichiatrici 

condizionano il processo patogenetico e la prognosi (per es. Grossardt al. 

2009).  Questi orientamenti appaiono determinanti ai fini dell‘efficacia degli 

interventi, in considerazione degli aspetti etici  e  persino in termini di 

economia sanitaria.  

È noto infatti che la probabilità di avere un disturbo psicopatologico aumenta 

in modo esponenziale in rapporto all‘incremento di sintomi fisici (Spitzer et al., 

1994). In alcune patologie croniche (diabete, malattia coronarica, 

cardiomiopatia dilatativa congestizia, asma, artrosi, broncopneumopatia 

cronica ostruttiva e artrite reumatoide), i pazienti con comorbilità ansiosa o 

depressiva accusano maggiori sintomi  fisici rispetto ai pazienti con le stesse 

patologie mediche  ma senza psicopatologia (Katon et al., 2008). Il rischio di 

essere ricoverato per disturbi asmatici acuti è più elevato del 40% nei soggetti 

con disturbi dell‘umore, del 30% in coloro con almeno due circostanze 

avverse nell‘infanzia (separazione materna per oltre un anno, divorzio dei 

genitori, lungo periodo di disoccupazione forzata dei genitori, 
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tossicodipendenza o alcolismo in uno dei genitori, abuso fisico ecc.) e ancora 

del 30% per i soggetti con esperienze negative di supporto ricevuto da 

persone  affettivamente vicine (Wainwright et al., 2007). 

Più in generale si è riscontrata sintomatologia depressiva clinicamente 

rilevante nel 42% dei pazienti affetti da cancro (Pirl 2004), nel 34% dei pazienti 

affetti da ictus (Robinson 2003), nel 32% dei pazienti affetti da Morbo di 

Parkinson (Nuti et al. 2004), nel 27% dei pazienti affetti da diabete (Musselman 

et al. 2003), nel 23% dei pazienti affetti da patologie cardiache (Musselman et 

al. 1998). Inoltre la prevalenza di pazienti che soffrono di sintomi somatici 

spesso cronici senza plausibili cause mediche (i cosiddetti MUPS medically 

unexplained physical symptoms) è molto alta negli ambulatori medici, 

soprattutto della medicina di base;  da un terzo alla metà dei pazienti della 

medicina di base presentano MUPS (Kroenke, 2003) e circa il 40%  hanno 

sindromi psichiatriche non riconosciute o disturbi psichici subclinici (Ansseau et 

al., 2004; Kroenke, 2003;Williams et al 2008). Infine i traumi precoci potrebbero 

giocare un ruolo molto più determinante di quanto finora creduto sulla futura 

insorgenza di problematiche internistiche: l‘esempio dell‘obesità è 

paradigmatico (D‘Argenio et al. 2009). 

Se approfondiamo anche solo un campo specifico è da tempo evidente il 

rapporto fra depressione e patologie cardiovascolari, due fra i disturbi più 

diffusi nel mondo occidentale.  Due lavori di metanalisi hanno descritto il 

valore predittivo della depressione nell‘insorgenza di patologie 

cardiovascolari (Rugulies, 2002;Wulsin  & Singal, 2003). Il rischio relativo è stato 

stimato in un range da 0.98 a 3.5, con un rischio medio di 1.64, superiore a 

quello determinato dall‘esposizione a fumo passivo (pari a 1.25). I risultati 

quindi affermano l‘esistenza di un rischio importante di vulnerabilità a malattie 

cardiache in presenza di depressione. L‘associazione è risultata significativa 

anche invertendo i termini del rapporto, ossia analizzando la comparsa di 

depressione dopo l‘episodio infartuale cardiaco acuto, stimata in un range 

dal 6% al 41% sia nel primo mese sia dopo 3 anni (Whyte & Mulsant  2002).  

I pazienti che sviluppano depressione dopo l‘infarto hanno, rispetto agli altri 

pazienti infartuati, un rischio più elevato di avere ulteriori episodi infartuali nel 

tempo ma soprattutto un rischio da 2 a 2.5 volte maggiore di mortalità 

cardiaca sia nel breve sia nel lungo periodo, indipendentemente  dagli altri 

fattori  di rischio e dalla  modalità di valutazione della depressione 

(questionario autosomministrato o intervista). In particolare, il rischio diventa 

significativo non immediatamente (nei primi 6-12 mesi) ma su periodi di tempo 

più lunghi (Dickens et al., 2007), implicando l‘esistenza di fattori psicosociali di 

adattamento che vanno oltre la psicopatologia in senso stretto.  

La presenza di sintomatologia depressiva in età giovanile ed in soggetti sani si 

associa con una mortalità aumentata per tutte le cause di morte, come 

evidenziato  in un recente survey   epidemiologico molto accurato  su oltre 

61.000 soggetti (Mykletun et al., 2007).  

Questi dati – come molti altri che non vi è spazio per citare – apportano 

sempre maggiori evidenze in tutti i campi medici che la cura di mente e 

persona è essenziale per la cura del corpo, poiché non c‘è salute senza salute 

mentale (Prince et al, 2007) come ha ben evidenziato anche il Congresso 

SOPSI del 2010. 

Su questi temi hanno fornito evidenze  450 contributi di ricercatori e clinici 

riuniti  a Torino nel  2009 per il  20th World Congress on Psychosomatic 

Medicine (Fassino 2010; Fava e Offidani 2010). 

 

 

1)  PROIEZIONE DISABILITÀ E PESO DI MALATTIA DAL 2002 AL 2030  

 

Già al presente la depressione è la prima causa di disabilità al mondo e nei 

soli Stati Uniti richiede annualmente 83 miliardi di dollari (Gelenberg 2010). La 

cura della depressione nei pazienti affetti da malattie somatiche negli anni  

migliora i sintomi somatici  e anche i costi:  i pazienti diabetici con supporto 

psichiatrico rispetto ai pazienti curati con le cure usuali, in 5 anni costano al 

sistema sanitario americano circa 4000 $ in meno a paziente (Katon et al. 

2008). 

Estrapolando i dati attuali in proiezione, è possibile delineare uno scenario per 

il 2030 con le 10 cause principali di DALY (Disability Adjusted Life Years: : anno 

di vita in  salute compromesso dalla malattia) nel mondo nei paesi ricchi e in 

quelli poveri (Mathers & Loncar, 2006). 

Anche in questo caso, si nota come i fattori biologici e psicosociologici si 

intreccino reciprocamente. Nel mondo, le prime tre cause di DALY sono 

costituite  da HIV/AIDS, depressione maggiore e ischemia del miocardio. Ma 

la situazione cambia notevolmente  a seconda  del livello economico  dei 
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paesi considerati. Fra le prime cinque cause principali, infatti, nei paesi ricchi 

compaiono al primo posto depressione maggiore seguita da ischemia del 

miocardio e al 3° posto malattie neurodegenerative come l‘Alzheimer  e 

subito dopo abuso di alcol (4°) e diabete mellito (5°), ossia malattie 

fortemente correlate  alla personalità e  allo stile di vita . Nei paesi poveri, 

invece, le prime tre cause sono HIV/AIDS, fattori perinatali e depressione 

maggiore, a cui seguono dissenteria e malaria, ossia malattie legate a fattori 

sociali e biologici causati dalla povertà. 

Nel complesso i disturbi neuropsichiatrici da soli con i comportamenti 

intenzionalmente autolesivi costituiranno da qui al 2020 il 26% di tutte le cause 

di disabilità nei paesi occidentali (Murray & Lopez 1997). Il dato è elevato e 

non vengono considerati i fattori psicosomatici connessi alle malattie 

organiche(Fava e Sonino 2005)! La situazione italiana è in linea con i dati 

mondiali dei paesi occidentali.  

La dinamica delle malattie nel mondo appare difficilmente spiegabile 

secondo il modello biomedico tradizionale se non si tiene conto 

dell‘intervento determinante dei fattori psicosociali, ossia delle caratteristiche 

socioeconomiche delle varie realtà geopolitiche  e dei modelli  di 

comportamento collettivo. Ciò spiega il motivo per cui nei paesi in via di 

sviluppo la prevalenza delle patologie e le cause  maggiori di disabilità  e di 

morte sono differenti da quelle dei paesi sviluppati, come pure  il motivo  per 

cui i maggiori fattori di rischio per mantenimento nel tempo dei sintomi, 

disabilità e morte siano di tipo comportamentale. Si impone quindi  una 

prospettiva di indagine e di intervento di natura multifattoriale. 

 

2) IL MODELLO BIOPSICOSOCIALE PER LA NUOVA MEDICINA   

 

Il modello biopsicosociale supera l‘illusione di modelli causativi unidirezionali e 

lineari e adotta il modello della complessità, non solo per la psichiatria 

(Gabbard and Kaye 2001;Fassino et al.2010), ma per tutta la medicina (Fava 

& Sonino 2005; Adler RH2009).  

Borrel-Carrio F et al. (2004) hanno riassunto in cinque punti la complessità dei 

sistemi patogenetici in medicina: 

1. Un‘alterazione biochimica non provoca direttamente una malattia  

2.  Vi è un significato dei sintomi per il paziente che influenza i meccanismi 

dello stress. 

3. Adottare il ruolo di malato non è necessariamente associato alla presenza 

di un problema biologico. 

4. Il successo della maggior parte delle terapie biologiche è influenzato dai 

fattori psicosociali e   le relazioni interpersonali hanno effetti biologici (Siegel 

1999; Kandel 1999;2007;Rizzolatti 2009) . 

5. I pazienti sono influenzati dal modo in cui sono esaminati e il modo in cui i 

ricercatori sono coinvolti nello studio dipende anche  dai pazienti. 

A supporto della medicina biopsicosociale si sono aggiunte le osservazioni di 

E.Kandel, psichiatra e neurobiologo,  premio Nobel della medicina nel 2000 

per gli studi sulla plasticità sinaptica,  sui meccanismi cellulari, molecolari e 

genetici della memoria (Kandel 2007), sulla complessità dell‘interazione gene-

ambiente. I geni non spiegano da soli tutte le varianti delle malattie. Un 

importante contributo è quello dei fattori sociali e dello sviluppo. Questi ultimi 

incidono sulla funzione trascrizionale del gene, verso la formazione di 

specifiche proteine. Come una combinazione di geni contribuisce al 

comportamento, anche  sociale, così questo agisce sul cervello modificando 

l‘espressione genica. Le relazioni significative come quella medico-paziente, 

producono cambiamenti nel comportamento e nelle cellule (e viceversa), 

presumibilmente  attraverso l‘apprendimento, attivando variazioni  

nell‘espressione genica.  

Le macroaree di Novach e coll. (2007) le cui interazioni sono schematizzate 

nella  figura 1 rivestono particolare interesse clinico e di ricerca  nei  i seguenti 

ambiti:   

a) valutazione di fattori psicosociali che influenzano la vulnerabilità individuale 

(eventi di vita, stress cronico e carico allostatico, benessere e attitudini legate 

allo stato di salute),  

b) valutazione dei correlati psicologici della malattia medica (disturbi 

psichiatrici, sintomi psicologici, comportamento di malattia, qualità della vita),  

c) applicazione di terapie psicologiche alla malattia medica (modificazioni 

dello stile di vita, trattamento della comorbilità psichiatrica, comportamento 

anormale di malattia). 
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LA NUOVA MEDICINA 
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Anche la teoria immunologica della depressione supporta l‘importanza del 

modello biopsicosociale per la medicina e non solo per la psichiatria. Le 

citochine proinfiammatorie sono responsabili non solo delle reazioni acute in 

risposta ai pericoli tossici ma anche di molti aspetti della depressione 

maggiore, come l‘iperattività dell‘asse ipotalamo-ipofisi-surrenale, 

l‘alterazione del metabolismo della serotonina  e i sintomi neurovegetativi  

(diminuzione degli interessi e del piacere, rallentamento psicomotorio, 

riduzione dell‘appetito, alterazione del ritmo sonno-veglia, isolamento sociale 

(Dantzer et al., 2008; Raison et al 2010).  

L‘approccio biopsicosociale alla Medicina offre un‘importante opportunità ai 

futuri medici per comprendere modelli causativi complessi e sviluppare nuovi 

approcci integrati alle cure. Per una medicina più efficace occorre includere 

nella formazione del giovane medico la capacità di considerare  anche 

fattori psicosociali e familiari. 

Il modello biopsicosociale di Engel (1997) fornisce strumenti di ricerca moderni 

ed efficaci che includono variabili afferenti a diversi settori della medicina. 

1. Accanto ai dati oggettivi biomedici è considerata l‘esperienza 

soggettiva del paziente: è essenziale l‘approccio alla persona e non soltanto 

alla malattia. La ricerca psicosomatica ha fornito un modello più integrato, 

mostrando che paura, rabbia, negligenza e attaccamento hanno effetti 

fisiologici e di sviluppo su tutto l‘organismo. 

2. I fenomeni clinici sono osservabili secondo due processi:  

• Causalità circolare: una serie di circoli di feedback sostengono uno 

specifico pattern comportamentale nel tempo; 

• Causalità strutturale: c‘è una gerarchia di relazioni causa-effetto 

unidirezionali – cause necessarie, precipitanti, forze di mantenimento e 

combinazioni di eventi. 

3. Le cure mediche sono centrate sulla relazione. Il modello BPS è una 

prospettiva diagnostica e terapeutica fondata sulla relazione  paziente - 

clinico. 

In definitiva un approccio biopsicosociale è cruciale nel curare i pazienti con 

malattie somatiche e contribuisce al trattamento terapeutico e/o alla 

riabilitazione da specifici interventi complessi, quali sempre più spesso 

vengono proposti grazie ai progressi continui della scienza medica (trapianti 

d‘organo, protesizzazione, fecondazione artificiale…) . 

 

3) INSEGNARE LA MEDICINA BIOPSICOSOCIALE 

 

Pertanto insegnare agli studenti la medicina biopsicosociale  per la ricerca e  

per la cura  ha due principali significati: 

(1) introduce un modello causale circolare delle conoscenze mediche che 

vorrebbe essere più naturalistico e comprensivo del modello riduzionistico 

semplicemente lineare. Il modello di causalità circolare descrive come una 

serie di circoli di feedback sostengano uno specifico pattern di 
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comportamento nel tempo. La complessità della medicina  è un tentativo di 

capire queste proprietà e le loro interrelazioni  che possono essere cambiate 

da un adeguato intervento (supporto famigliare e medico per la schizofrenia; 

controlli per la depressione e per il livello di colesterolo dopo un infarto). 

(2) Sottolinea che le cure mediche sono centrate sulla relazione, anche come 

fattore biologico. La  scoperta dei mirror neurons  (Rizzolati  2009) conferma la 

processazione neurobiologica dei meccanismi relazionali.  Il modello 

biopsicosociale è una prospettiva diagnostica, terapeutica e di ricerca 

fondata sulla relazione tra paziente e clinico: si deve accordare più 

importanza  al paziente nel processo clinico e trasformare il ruolo del paziente 

da passivo oggetto di studio a soggetto e co-protagonista dell‘atto clinico. A 

questo riguardo le abilità di un clinico comprendono il mandato etico di 

scoprire  quello che concerne il paziente, e di influenzarne il comportamento . 

Spesso il medico deve considerare e non nascondere i correlati psicosociali di 

sintomi somatici non spiegati per rompere il circolo di medicalizzazione e di 

iatrogenesi. I compiti relazionali del medico in ogni ambito della sua attività 

dovrebbero riguardare la propensione a creare fiducia, a sviluppare empatia, 

coltivare la curiosità del paziente, educare le emozioni, utilizzare intuizioni 

―informate‖, comunicare con competenza prove cliniche, riconoscere gli 

errori, etc.  

Il rinnovamento e la modernizzazione della medicina devono considerare che 

il linguaggio della psichiatria ed il linguaggio della biologia coinvolgono due 

diversi livelli di discorso quando lavorano con un paziente. Il futuro medico 

(clinico e ricercatore) con una preparazione biopsicosociale deve essere 

quindi concettualmente bilingue. E‘ quindi il momento di  promuovere una 

mirata formazione alla ricerca e all‘ insegnamento nella direzione della nuova 

medicina, di per sé biopsicosociale (Fassino 2010). Attualmente 

nell‘ordinamento del curriculum di studi  solo l‘insegnamento della psichiatria 

sembra  in grado di proporre, attuare e coordinare questa formazione 

multidisciplinare basata sulla conoscenza degli intrecci biologici, psicologici e 

relazionali coinvolti nei processi che regolano la salute e la patologia 

dell‘individuo.    

 

4) E’ NECESSARIA PIU’ PSICHIATRIA NEL CURRICULM FORMATIVO DEL NUOVO 

MEDICO 

 

Shapiro J. (2009) ha proposto per i giovani medici un modello di educazione 

all‘empatia ―to learn to walk at least a mile in the patient‘s shoes‖. Questo 

sottolinea il bisogno di un paradigma epistemologico che aiuti i tirocinanti a 

sviluppare la tolleranza all‘imperfezione, in sé e negli altri, ad accettare di 

condividerla vulnerabilità emotiva e la sofferenza; questo per  fornire un 

fondamento psicologicamente solido per lo sviluppo di un‘empatia autentica. 

L‘autrice in un successivo recente articolo (Shapiro  2011)  si chiede se gli 

attuali modelli di preparazione dei giovani medici promuovano di fatto una 

sorta di alessitimia professionale, densa di conseguenze circa 

l‘approppriatezza  dell‘attività di  diagnosi e cura. La maggioranza della 

formazione medica continua a non considerare il regno delle emozioni, e di 

fatto favorisce il distacco e la distanza dalle emozioni. Sono ora possibili 

modelli  concettuali per sviluppare modi di comprendere, partecipare e in 

definitiva lavorare con le emozioni durante la formazione medica. 

Si rende quindi necessaria una formazione, maggiormente psichiatrica   in 

campo medico, che consideri anche le interazioni emotive tra la personalità 

del medico e quella del paziente, qualunque sia la sua malattia. 

Nel 1962 il filosofo e studioso di bioetica R.Guardini - una delle più rilevanti 

figure  nella storia culturale del XX secolo - si chiedeva ―Quali sono i tratti 

essenziali della personalità del medico?‖  ―…La serietà della coscienza di 

responsabilità…l‘acutezza vigile dell‘attenzione…la trasparenza della 

dedizione personale... la forza di concentrazione… l‘impegno 

dell‘autoformazione.‖  (R. Guardini 1962). 

L‘esperienza del medico – il saper fare – e l‘abilità relazionale – il saper essere 

– rappresentano i più importanti aspetti etici della persona, della  personalità 

del medico (Siracusano 2010). 

Gli interventi psicologici e psichiatrici nella pratica medica sono sempre più 

necessari:  U. Schnyder (2009) President of International Federation for 

Psychotherapy nella sua relazione al  20° World Congress on Psychosomatic 

Medicine –Turin 2009  si domanda : tutti i medici sono – devono diventare - 

psicoterapeuti? Oggi, i medici hanno un ruolo importante sia nella 

comprensione del paziente che nel tentativo di alleviare le loro sofferenze, 

quindi il modello biopsicosociale cosituisce una base formativa e operativa 

indispensabile.  
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I disturbi mentali stanno diventando  il più grande problema sociale.  

A fronte di 2 milioni e 500 mila pazienti affetti in Gran Bretagna  da disturbi 

d‘ansia o depressiva solo un quarto ricevono una  terapia e solo il 4% (100 

mila) usufruiscono di una psicoterapia. Curare i pazienti consentirebbe un 

vantaggio economico notevole sia come qualità di vita sia come maggior 

capacità lavorativa (Layard 2006). Nel 2030 sono previsti negli Stati Uniti costi 

di oltre 100 miliardi di dollari per la salute mentale e oltre la metà riguarderà 

pazienti con più di 60 anni.  

La prevenzione primaria secondo molti autori può ritardare l‘insorgenza delle 

malattie psichiatriche (Brenner et al 2010).  E‘ quindi  indispensabile  rinforzare 

la preparazione psichiatrica che potrebbe contribuire alla riallocazione delle 

risorse e alla promulgazione di nuove politiche sanitarie di prevenzione. La 

miglior prevenzione di queste malattie, oltre alla rimozione di fattori di rischio 

dietetici e sociali e all‘esercizio fisico, sembra essere una buona formazione ed 

educazione nei confronti della malattia mentale (Madhusoodanan et al., 

2010) attuata dal medico di base. Con l‘aumento dell‘incidenza e della 

prevalenza dei disturbi mentali, i medici di base incontreranno  un crescente 

numero di pazienti con problemi psicopatologici  e questo richiederà medici 

più esperti sia a livello ospedaliero che sul territorio. Saranno  necessari più 

specialisti  preparati nel ridurre il peso della malattia mentale, e nel 

trasmettere la conoscenza e le loro abilità ai tirocinanti, studenti e agli staff 

multidisciplinari (Javed et al., 2010).    

Un progetto di integrazione fra medici di medicina generale e psichiatri, è 

avviato da qualche anno (Warner et al.2007) negli USA per offrire la possibilità 

di compiere un tirocinio integrato fra le due specialità. I medici di medicina 

generale hanno un ruolo crescente nella diagnosi e nella gestione della 

malattia mentale, ma non sempre diagnosticano e trattano efficacemente la 

malattia mentale. I pazienti spesso ricevono un trattamento subminimale o 

nessuna cura per la loro patologia e spesso non sono inviati allo specialista. 

Anche per questo motivo, i pazienti con malattia mentale non trattata 

utilizzano il servizio sanitario con maggiore frequenza rispetto alla popolazione 

generale. Il progetto avviato è indirizzato alla risoluzione di queste 

problematiche per sviluppare una sinergia fra il servizio psichiatrico e la 

medicina di base.  

 

Ridefinire   la psichiatria nel  core curriculum del medico di base  

Lieberman  e Rush profeticamente nel 1996 in un‘editoriale dell‘AJP 

sostenevano che la psichiatria si sarebbe dovuta ridefinire sia sulle basi dei 

suoi fondamenti scientifici, e ancor più  secondo le forze sociali ed 

economiche. Questo processo di ridefinizione potrebbe alterare i ruoli e 

cambiare le basi attualmente riconosciute della psichiatria . Dopo 15  anni , in 

considerazione delle pressanti domande sul senso della professione 

psichiatrica oggi (Maj 2010), delle acquisizioni importanti delle neuroscienze sul 

ruolo biologico  della relazione (Linden 2006;Kandel 2007; Rizzolati 2009)  in 

ogni processo patologico e‘ necessario rivedere e riformulare il curriculm 

formativo del nuovo medico e del nuovo psichiatra. Già Jaspers – all‘inizio 

della sua monumentale opera – ricorda che ―l‘insegnamento psichiatrico è 

qualche cosa di più di una semplice comunicazione di nozioni concettuali, 

più di un insegnamento scientifico.‖  ―La psichiatria – osserva Maj (2010) – sta 

solo precorrendo i tempi avviando una discussione che coinvolgerà tutta la 

medicina‖. 

Ulteriore impulso per una pratica clinica che consideri gli aspetti psicologici e 

psicopatologici precedenti o conseguenti  di ogni malattia, è fornito – come si 

è detto  - da evidenze scientifiche che confermano come i processi 

patologici siano intrinsecamente biopsicosociali:  anche diagnosi e  

trattamenti dovranno quindi esserlo. Economizzare sulla qualità dei trattamenti 

(es. solo farmaci, solo chirurgia, solo trattamenti somatici) risulta in effetti 

opposti all‘appropriatezza delle cure, all‘etica, e ai principi di adeguati indici 

economici. 

Dal momento che  la psichiatria clinica attuale di per sé  è costituita sul 

modello biopsicosociale (Gabbard e Kay 2001; Fassino et al.2010), è 

auspicabile che anche per il medico  del  prossimo decennio - quando  

saranno ulteriormente diffusione malattie a rilevanza psicopatologica come la 

depressione e l‘alcolismo, o  strettamente connesse a stili di vita patogeni 

come diabete e malattie cardiovascolari -   sia disponibile  un nuovo modello 

di formazione che consideri maggiormente gli aspetti psicopatologici  di ogni  

malattia: non solo Mens sana in corpore sano, e soprattutto corpus sanus in 

mente sana (Fassino 2010).  
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Attualmente l‘insegnamento della psichiatria nel curriculum del medico  

rappresenta la più favorevole   occasione di studiare e fare esperienza sui 

modi psicoterapeutici di  fare,di essere medico, ma è a tutti evidente la 

marcata inadeguatezza  del numero di crediti formativi riservati n Italia alla 

psichiatria (circa il 5% dell‘insieme  di  fisiologia, biochimica, medicina interna 

e chirurgia generale) in confronto a tutte le altre discipline ritenute necessarie 

per il medico di oggi e del futuro prossimo. 
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Interventi psicologici nella pratica 

medica. Ogni medico è uno 

psicoterapeuta? 
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La psicoterapia è uno degli interventi più efficaci in medicina. Ottiene 

successi maggiori della farmacoterapia nella cura di diversi disturbi 

mentali, in particolare la depressione ed i disturbi d‘ansia, condizioni ad 

alta prevalenza nella popolazione generale in tutti i campi della pratica 

medica. La superiorità della psicoterapia sulla farmacoterapia aumenta 

negli studi che valutano l‘outcome a lungo termine. In particolare le 

tecniche ad orientamento cognitivo comportamentale, quali la 

psicoeducazione, le terapie di esposizione e la ristrutturazione cognitiva 

hanno mostrato una forte evidenza di efficacia e validità in diversi setting 

e differenti popolazioni. Tuttavia molti pazienti rifiutano le cure 

psichiatriche, o non vengono inviati in cura da psicoterapeuti per molte 

ragioni. Quasi cento anni fa il famoso endocrinologo Harvey Cushing ha 

scritto che ―tutti i clinici sono psicoterapeuti e senza dubbio ha più 

successo con i pazienti chi, attraverso il suo ruolo, allevia il vissuto 

depressivo, i dubbi, le ansie e le paure del malato‖. Al giorno d‘oggi tutti i 

medici sono chiamati a svolgere i compiti parimenti importanti di 

comprendere e alleviare la sofferenza dei loro pazienti,  fenomeno bio-

psico-sociale per definizione. Dal momento che, in misura sempre 

maggiore la sanità andrà incontro a restrizioni economiche in molti ambiti, 

l‘applicazione di psicoterapie efficaci dovrebbe focalizzarsi su tecniche 

facili da insegnare, economiche, limitate nel tempo e manualizzate. La 

loro diffusione potrà avvalersi  dei nuovi media elettronici e dei recenti 

sviluppi della didattica, quali l‘insegnamento online e le video-

conferenze. Inoltre in associazione ad approcci complessi, che 

richiederanno psicoterapeuti di elevata qualità ed esperienza, 

dovrebbero essere sviluppati protocolli di trattamento più basici che 

possano essere applicati nelle cure (mentali) primarie. 


