
 

 

a cura del Consiglio Direttivo 
A) Il  XLI Congresso nazionale  Società Italiana di Psicoterapia Medica Curare con le 

parole, integrare con il nuovo, dimostrare con le neuroscienze  si è tenuto a 

Orbassano-Torino Ospedale San Luigi nei giorni 8-9-10 giugno 2012. Il Congresso ha 

visto la partecipazione attenta e appassionata di molti soci e operatori della salute 

mentale; per la realizzazione è stato fondamentale l’impegno profuso dal Prof. Pier 

Maria Furlan, Presidente del Congresso, Direttore della Direzione Integrata 

Interaziendale di Salute Mentale e Patologia delle dipendenze ASL TO3/AOU San Luigi 

Gonzaga/Università degli studi di Torino, Preside della facoltà di Medicina e Chirurgia 

San Luigi Gonzaga – Università di Torino. Indispensabile è stato il contributo e 

l’impegno della Segreteria scientifica, del Comitato scientifico-organizzatore locale; 

della Segreteria organizzativa coordinata dall’instancabile Anna Pacella.  

 

Secondo una tradizione ormai consolidata da anni, il Congresso, ha raccolto attorno 

a un panel di esperti, i contributi di tutti gli operatori della salute mentale. 

Gli interventi degli esperti hanno cercato di evidenziare i tentativi di sintesi, mediante 

l’osservazione scientifica e costruttiva dei più aggiornati approcci terapeutici; teorie e 

prassi sono state sottoposte ad un vaglio critico con gli strumenti più avanzati, da 

quello epistemologico a quello biotecnologico. 

Nella prima giornata sono stati affrontati in Simposi paralleli i trattamenti integrati 

psicoterapeutici e farmacologici, relativamente alle principali situazioni 

psicopatologiche : schizofrenia, mania e depressione, Disturbo di personalità, DCA, 

doppia diagnosi. Sono stati quindi proposti seminari residenziali in piccoli gruppi, con 

caratteristiche di laboratorio esperienziale condotto da esperti. 

La giornata centrale del Congresso è stata realizzata grazie al contributo di relazioni 

in plenaria : La relazione di apertura è stata tenuta dal Prof. Carta ( Potere evocativo 

e trasformativo della parola). E’ quindi seguita la relazione dei Prof. Furlan e Ostacoli ( 

L’approccio psicoterapico al trauma un secolo dopo Freud). 

La terza relazione è stata tenuta dal Prof. Fassino (Empatia: dalla filosofia alle 

neuroscienze);  sono seguite le relazioni del Prof. Berardi ( Possibilità di costruire una 

psicoterapia evidence based: la situazione oggi) e del Prof. Pierri (La psicoterapia fra 

autonomia e adattamento in una società che cambia). Ad ogni relazione è seguito il 

contributo critico di un discussant esperto ( Prof.  Merini, Bara,  Rossi,  Geminiani, 

Zennaro). Nel pomeriggio i lavori del congresso sono proseguiti con l’intervento dei 

Prof. Maffei, Del Corno e Strepparava su La formazione  in psicoterapia : il problema 

della valutazione e della sua efficacia; quindi la relazione del prof. Rigon 

(Psicoterapia in età evolutiva e in età adulta: i possibili reciproci arricchimenti ) e della 

prof.ssa Bolelli ( Psicoterapie psicoanalitiche brevi nei servizi pubblici). Gli esperti 

discussant sono stati i prof. Carta, Balauri, Ferrero. 

Nell’ultima giornata di lavoro sono state presentate da molti partecipanti al 

Congresso comunicazioni libere in Sessioni tematiche in piccoli gruppi. 

 

All’interno del Congresso il  giorno  9 giugno 2012, durante l’Assemblea dei Soci della 

Società di Psicoterapia Medica ,  è stato rinnovato elettivamente il Consiglio Direttivo.  

Sono risultati  eletti: Presidente Prof. Secondo Fassino , Segretario Dott.ssa Vanna 

Berlincioni, Tesoriere Dott.ssa Maria Zuccolin,  

Consiglieri:, D.Berardi , D. Bolelli,  S. Costa, P.M. Furlan, A.Giammusso, D. La Barbera, A. 

Merini,  R.L. Picci.  

Probiviri : G. Ballauri, I. Carta,  L. Burti 

B) Efficacia della psicoterapia : evidenze cerebrali dei risultati della 

psicoterapia psicodinamica, trattamento delle resistenze,  e problema dei costi. 

Nella precedente NL sono stati riportati studi concernenti recenti acquisizioni sulla 

natura anche neurobiologica di fattori implicati nella resistenza ai trattamenti .  

Questa  News Letter SIPM n°9 è  dedicata al problema dell’efficacia in senso 

generale della psicoterapia: gli effetti neuroimang della psicoterapia, resistenze e 

costi. 

Il primo articolo  riguarda la dimostrazione -  mai  valutata finora - dell’effetto 

neurobiologico  di un intervento psicodinamico a lungo termine: nella NL SIPM 1 “How 

psychotherapy changes the brain – the contribution of functional neuroimaging” 

Linden  (2006) riportava i dati  brain imaging di psicoterapie CBT;  il secondo e terzo 

riguardano  il trattamento della resistenza,  che com’è noto  si presenta sia  nelle cure 

farmacologiche che in quelle a carattere psicoterapeutico e riabilitativo. Nel 

successivo articolo si discute  il problema della convenienza economica della 

psicoterapia;  nell’ultimo c’è una provocante discussione a riguardo del  precoce 

abbandono da parte di Freud delle impostazioni -  almeno concettuali per l’epoca -  

delle neuroscienze. 
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1)  Questo articolo  costituisce   il primo studio che documenta cambiamenti 

neurobiologici nei circuiti implicati nella reattività e nel controllo emozionale dopo 

una psicoterapia psicodinamica a lungo termine. A. Buchheim et al  in Changes in 

Prefrontal-Limbic Function in Major Depression after 15 Months of Long-Term 

Psychotherapy, PLoS ONE, 7,2012  dimostrano e discutono cambiamenti  nella 

funzione prefrontale-limbica nella depressione maggiore dopo 15 mesi di 

psicoterapia psicodinamica a lungo termine.  Il segnale magnetico associato con 

l’elaborazione di materiale visivo personalizzato sull’attaccamento variava nei 

pazienti dall’inizio al termine del trattamento, ma non nei controlli sani. I pazienti 

hanno mostrato un’attivazione più alta nell’ippocampo/amigdala sinistra anteriore, 

nella corteccia cingolata subgenuale e nella corteccia prefrontale mediale prima 

del trattamento e una riduzione in quelle aree dopo 15 mesi. Questa riduzione era 

associata con un miglioramento specificatamente della depressione, e per quanto 

riguarda la corteccia prefrontale mediale con un più generico miglioramento dei 

sintomi. 

2) In The problem of tratment-resistant Psychiatric Disorders che apre il volume 

Management of treatment-resistant major psichiatric disorders (edited by 

C.B.Nemerof 2012 )  P.R.Posse e C.B.Nemeroff introducono la discussione sul 

problema dei disturbi psichiatrici resistenti al trattamento e sottolineano con 

argomenti documentati come  sia un problema di sanità pubblica. La resistenza al 

trattamento è intesa in modo  differente attraverso i singoli disturbi. Molte volte il 

termine resistenza al trattamento è utilizzato in modo intercambiabile con disturbi 

“difficili da trattare”. Alcuni disturbi sono intrinsecamente più difficili da trattare 

rispetto ad altri, per esempio, la schizofrenia in confronto alle fobie specifiche. Alcuni 

trattamenti sono incompleti (per esempio la povertà di opzioni nel trattare la 

sintomatologia cognitiva e negativa nella schizofrenia), e alcuni disturbi sembrano 

meno invalidanti rispetto ad altri, ma potrebbero mostrare poca risposta agli attuali 

trattamenti disponibili (per esempio certi disturbi d’ansia). Gli autori sostengono con 

dati  provenienti da ricerche collaudate che una risposta modesta, una non risposta  

o risposta cessata al trattamento nei disturbi psichiatrici maggiori è piuttosto la 

regola, che non l’eccezione… “la sfida alla resistenza al trattamento è 

fondamentale nella pratica clinica psichiatrica… “ 

Nella schizofrenia, fra il 30% e il 60% dei pazienti sono considerati resistenti al 

trattamento.  Per i Disturbi Borderline di Personalità  la guarigione si verifica nella 

metà dei pazienti ed è relativamente stabile,…un terzo dei pazienti guariti più avanti 

ricadono.Per gli Eating Disorders il drop out dalle cure va dal 30 al 70 %. 

3) Glen O. Gabbard nel capitolo 13 “Management of Treatment-Resistant 

Personality Disorders” del volume sopra citato di Nemerof  propone importanti  

considerazioni psicoterapeutiche nel trattamento della resistenza nei disturbi di 

personalità, in particolare nei disturbi borderline (BPD). Per decenni, i pazienti con 

BPD sono stati ritenuti essere refrattari al trattamento tanto che vi era un pessimismo 

riguardo al valore e all’utilità della psicoterapia nel loro trattamento. Una comune 

convinzione era che, incuranti del trattamento, i pazienti avrebbero continuato ad 

essere emozionalmente volubili, impulsivi e in difficoltà a livello interpersonale. Ora 

noi sappiamo che molti pazienti sembrano raggiungere una sostanziale quantità di 

remissione sintomatologica. I clinici hanno sottolineato per decenni che intoppi nel 

trattamento con i pazienti con BPD  sono estremamente comuni in psicoterapia. Ci 

sono una varietà di ragioni per questi intoppi e questo capitolo toccherà molti dei 

più comuni come  scarso adattamento tra tipo di terapia e paziente ,insufficiente  

attenzione all’alleanza terapeutica,  sovrastima della capacità, del potenziale, per 

la terapia orientata sull’insight, disidentificazione con l’aggressore, reazione 

terapeutica negativa, problemi del sistema familiare. Per Gabbard  i terapeuti  che 

tentano il trattamento psicoterapeutico a lungo termine dei disturbi di personalità 

farebbero bene ad avvalersi di consulenti o supervisori per non diventare ciechi agli 

ostacoli del transfert-controtransfert.  

4)  Si è detto sopra degli effetti neurobiologici della psicoterapia psicodinamica a 

lungo termine: sull’efficienza clinica valutata tramite studi di meta-analisi abbiamo 

riportato nella  NL SIPM 3, 2009 lo studio  di Leichsenring- Rabung(2008). 

“Effectiveness of Long-term Psychodynamic Psychotherapy: A Meta-analysis “ 

Sul problema della convenienza anche economica della psicoterapia si è tenuto a 

Palermo il 50° Congresso SIPM ,di cui è imminente la pubblicazione del volume degli 

Atti. Il quarto articolo della presente NL anticipa una delle relazioni principali del 

Congresso di Palermo : La psicoterapia è efficace : i costi  sono convenienti ? di 

Fassino, Abbate Daga e Facchini. 

Le  valutazioni sulla convenienza economica della psicoterapia – dimostrata da 

numerosi studi - sono  dense di conseguenze: a) dal punto di vista  dell’urgenza 

etica di fornire le più favorevoli occasioni di beneficilità,  autonomia, responsabilità  

e di senso alla sofferenza  al paziente ; b) in considerazione della necessità 

impellente di ri-qualificare  professionalmente lo psichiatra come specialista 

responsabile del progetto  Biopsicosociale di cura in contesto psicoterapeutico ad 

personam;  c) conseguenze di politica sanitaria dell’organizzazione dei Dipartimenti 

di Salute Mentale: curare meglio e di più costa meno rispetto alle cure parziali; d) e 

in fine, ma soprattutto,  per la miglior qualità dei percorsi e degli esiti  delle cure che 

le recenti acquisizioni delle neuroscienze collocano nei processi della relazione 

implicita, profonda,  della personalità del terapeuta con la personalità del  

paziente.  
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Purtroppo in Italia le promesse di inserire la psicoterapia nei Livelli Essenziali di 

Assistenza sono rimaste tali seppur presentate in diversi disegni di legge. E’ 

auspicabile che nel prossimo futuro  la rinnovata  identità psicoterapeutica dello 

psichiatra e dello psicologo clinico  apra la strada non solo alla riqualificazione dei 

sistemi organizzativi dei Dipartimenti di Salute Mentale, ma al riappropriarsi della 

cultura del “contesto psicoterapico relazionale” come fondamento e strumento 

peculiare della nostra professione. 

5) La psicoterapia oggi sta raccogliendo crescenti evidenze di efficienza sul piano 

clinico,  le neuroscienze portano dati probanti sul  processo,  gli studi economici 

confermano la sua validità dal punto di vista dei costi/risultati: perché Freud ha 

abbandonato precocemente  le neuroscienze? 

E’ questa la domanda che Northoff (2012)  argomenta nell’ultimo articolo di questa 

NL Psychoanalysis and the brain–why did Freud abandon neuroscience?  a 

proposito del rapporto tra psicoanalisi e cervello. 

Freud nacque come neuroscienziato ma presto dopo “il progetto di una psicologia 

scientifica” nel 1895 abbandonò la neuroscienza.  La ragione principale di questo 

rifiuto potrebbe essere il fatto che l’approccio al cervello nel contesto temporale in 

cui Freud ha operato, non lo trovava d’accordo. Freud era interessato ad indagare 

le predisposizioni neurali  psicologiche rispetto ai processi psicodinamici.  

Ciò nonostante, egli non si focalizzava sulle funzioni psicologiche effettive in se 

stesse, funzioni che invece rappresentano il focus prioritario della neuroscienza ai 

suoi tempi e della neuroscienza cognitiva al giorno d’oggi.  

Northoff ritiene che Freud  sarebbe stato probabilmente più interessato allo stato di 

attività a riposo del cervello (resting state) e alla costituzione della sua struttura 

spazio-temporale. L’attività a riposo del cervello potrebbe rappresentare la 

predisposizione neurale rispetto a quello che Freud descrisse come “struttura 

psicologica”. Freud,  come l’attuale psicoanalisi, si concentrano maggiormente 

sulle predisposizioni neurali, condizioni necessarie ma non sufficienti, piuttosto che sui 

correlati neurali, condizioni sufficienti per determinare, invece, i processi 

psicodinamici, come i meccanismi di difesa. Sui meccanismi di difesa   Northoff et 

al.  del 2007 in un articolo riportato nella NL SIPM 3,2009  How does our brain 

constitute defense mechanisms? First-person neuroscience and psychoanalysis 

discuteva il rapporto tra neuroscience in prima persona e psicoanalisi: l’interazione 

emozionale tra paziente e terapeuta è cruciale nell’indurre modificazioni negli 

schemi dei meccanismi di difesa, pertanto, lo studio dei meccanismi neuronali 

cerebrali di entrambi che ne sono alla base, potrebbe essere un  punto di futuro 

interesse . 

C) In fine viene presentato a cura del Dr. Andrea Ferrero , Presidente della Sez 

Piemonte della SIPM un documento concernente l' appropriatezza delle indicazioni 

alla psicoterapia annunciato all'ultimo Consiglio Direttivo della SIPM tenutosi a 

Milano nel corso dell'ultimo Congresso SIP 
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                Roma,13-16 febbraio 2013 

                17° CONGRESSO della Società Italiana di Psicopatologia 

PSICHIATRIA CLILNICA : rigore e creatività 

 

Pavia, 9 Marzo 2013 

Società Psicanalitica Italiana 

Convegno InauguraleCentro Psicoanalitico di Pavia 

NARRAZIONI PSICOANALITICHE DELLE CRISI: DESCRIZIONE, RACCONTO, 

RISOLUZIONE 

Aula del ‘400, Pavia 

 

Torino, 16 marzo 2013 

h. 9,30 – 12,30 

SEMINARIO G. NORTHOFF 

WHAT NEUROSCIENCE CAN TELL US ABOUT THE SELF AND ITS 

PSYCHODYNAMICS? 

Aula Michele Torre, Sezione di Psichiatria del Dipartimento di 

Neuroscienze dell’Università di Torino 

Via Cherasco, 11 -Ospedale Molinette (TO)- 

 

Sorrento, 11 – 13 aprile 2013  

II Incontro Nazionale dei Giovani Psichiatri della Società Italiana di 

Psichiatria 

LA PSICHIATRIA TRA PRATICA CLINICA E RESPONSABILITÀ PROFESSIONALE 

Hilton Sorrento Palace Hotel 

 

Bologna, 18-19 aprile 2013  

                VIII Congresso Nazionale GRP - Gruppo per la Ricerca in Psicosomatica  

LA PSICOSOMATICA CLINICA TRA SALUTE E MALATTIA  

Dipartimento di Psicologia, Viale Berti Pichat, 5 

 

Torino, 19-  20 Aprile  2013  

XXIV Congresso Nazionale SIPI 

I SETTING IN PSICOLOGIA INDIVIDUALE ADLERIANA 

Aula Magna, Ospedale Molinette 

www.sipi-adler.it 

 

I Setting in Psicologia Individuale Comparata si costituiscono come se 

fossero delle cornici funzionali, nel contesto della relazione 

curante/curato. 

La matrice teorica unitaria del Modello di Rete, inerendo a differenti 

campi operativi, si dirama in metodiche e tecniche diverse, attraverso le 

molteplici professioni d’aiuto (analitiche, di counseling, 

psicoeducazionali). Le numerose sequenze (di luogo, di tempo, e di 

procedure), devono essere sottoposte a continue e rigorose verifiche: 

teoriche , metodologiche, cliniche, culturali e formative 

                Topics del Congresso: 

Il setting analitico  

               Il setting negli interventi di liaison 

               Il setting in età evolutiva 

               Novità e modernità del setting adleriano: la centralità dello Stile di vita 

               Il setting nelle strutture territoriali 

Il setting nel trattamento dei DCA e delle patologie da dipendenza 

Il setting nel counseling e negli approcci psicoeducazionali 

Il setting nelle psicoterapie transculturali 

Problemi di formazione e di tirocinio 

 

Napoli, 19 – 21 settembre 2013 

11° Congresso SIPB – Società Italiana di Psichiatria Biologica 

NEUROSCIENZE SOCIALI IN PSICHIATRIA 

Hotel Royal Continental, Napoli  

 

Dal prossimo numero del Quaderno de gli Argonauti: Irretiti o liberati? 
Positivita  e criticita  delle connessioni tra web e psiche 

                a cura di: Vanna Berlincioni e Davide Bruno 

Indice 

F. Merlini: Schizotopie contemporanee: essere in Rete. Per una filosofia 

dello spazio di vita 

F. Tagliagambe, S. Tagliagambe: Gli sviluppi del World Wide Web e 

l’evoluzione della psiche 

G. Civitarese: Internet e la vita simultanea 

E. Corin, C. Rousseau: Abitare mondi virtuali? Navigare o perdersi? 

V. Berlincioni, D. Bruno: Inter-connessioni: Internet, cultura e 

psicopatologia nel mondo contemporaneo. Osservazioni su tre casi 

clinici 
G. Fiorentini: Dalla realta  virtuale all’analisi a distanza via Internet 

M. Longo: Uso e abuso della comunicazione digitale.  ealta   apparente e 

virtualita  coinvolgente 
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Anna Buchheim, Roberto Viviani, Henrik Kessler, 

Horst Kachele, Manfred Cierpka, 

Gerhard Roth, Carol George, Otto F. Kernberg, 

Georg Bruns, Svenja Taubner  

 

Changes in Prefrontal-Limbic 

Function in Major Depression after 15 

Months of Long-Term Psychotherapy  
PLOS One, March, Volume 7, Issue 3, 2012 

 
Abstract 

Neuroimaging studies of depression have demonstrated treatment-

specific changes involving the limbic system and regulatory regions in the 

prefrontal cortex. While these studies have examined the effect of short-

term, interpersonal or cognitive-behavioural psychotherapy, the effect of 

long-term, psychodynamic intervention has never been assessed. Here, 

we investigated recurrently depressed (DSM-IV) unmedicated outpatients 

(N = 16) and control participants matched for sex, age, and education (N 

= 17) before and after 15 months of psychodynamic psychotherapy. 

Participants were scanned at two time points, during which presentations 

of attachment-related scenes with neutral descriptions alternated with 

descriptions containing personal core sentences previously extracted 

from an attachment interview. Outcome measure was the interaction of 

the signal difference between personal and neutral presentations with 

group and time, and its association with symptom improvement during 

therapy. Signal associated with processing personalized attachment 

material varied in patients from baseline to endpoint, but not in healthy 

controls. Patients showed a higher activation in the left anterior 

hippocampus/amygdala, subgenual cingulate, and medial prefrontal 

cortex before treatment and a reduction in these areas after 15 months. 

This reduction was associated with improvement in depressiveness 

specifically, and in the medial prefrontal cortex with symptom 

improvement more generally. This is the first study documenting 

neurobiological changes in circuits implicated in emotional reactivity and 

control after long-term psychodynamic psychotherapy. 

 

INTRODUZIONE 

Approcci neurobiologici sono stati utilizzati per indagare i cambiamenti 

neurobiologici nei pazienti depressi in studi mirati sulla guarigione dopo la 

psicoterapia o la terapia antidepressiva. La maggior parte di questi studi 

era focalizzato sull’effetto del trattamento sul metabolismo o perfusione 

cerebrale a riposo. Una più recente serie di studi di neuroimaging 

funzionale ( fM I) si è rivolta verso l’utilizzo di “compiti” sperimentali per 

esaminare processi che potrebbero essere coinvolti nei processi di 

valutazione emozionale e controllo. Finora, gli studi che esaminano la 

neuroanatomia funzionale della psicoterapia in pazienti depressi avevano 

applicato la terapia interpersonale o la terapia cognitivo 

comportamentale. La presente ricerca è una relazione sul primo studio 

fMRI con pazienti con depressione ricorrente trattati con psicoterapia 

psicodinamica.  

La psicoterapia psicodinamica a lungo termine è stata associata con un 

maggior miglioramento in queste forme di depressione difficili rispetto a 

trattamenti più brevi.  

L’interesse suscitato dagli studi di neuroimaging sul trattamento della 

depressione è in parte dovuto alla loro importanza potenziale nel mettere 

in luce il meccanismo della terapia. Vi è consistente evidenza riguardo 

all’aumentata attivazione nelle aree limbiche nella depressione, 

specialmente l’amigdala, sotto esposizione a stimoli emozionali. Questa 

attivazione limbica potrebbe essere correlata a un’aumentata reattività 
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dei pazienti depressi agli stimoli emotivi di valenza negativa. E’ stato 

proposto che la terapia antidepressiva  agisca direttamente su questa 

anormale reattività,  dato che  l’attivazione dell’amigdala si normalizza 

nella guarigione dopo trattamento. Tuttavia, i cambiamenti associati con 

la depressione sono stati anche riportati per le regioni prefrontali durante 

l’esecuzione di compiti cognitivi. A causa della natura regolatoria di molti 

processi mappati sulla corteccia prefrontale , questi cambiamenti 

potrebbero far riferimento a meccanismi coinvolti nella regolazione 

emozionale durante la fase acuta dell’episodio depressivo, o riflettere 

deficit nel controllo cognitivo. Differenti interpretazioni dei cambiamenti di 

segnale nella corteccia prefrontale nella depressione o dopo terapia 

potrebbero essere date.  

Dato che la regolazione emotiva potrebbe avere ruoli avversi o protettivi 

nella salute mentale, a seconda del meccanismo attraverso il quale 

opera, potrebbe essere importante determinare non solo se ma anche 

come le emozioni sono regolate.  

Gli approcci psicodinamici propongono che la depressione, oltre ai suoi 

fondamenti biologici e sociali, possa essere significativamente concepita 

come una specifica organizzazione di un insieme di convinzioni e 

sentimenti consci o inconsci di un individuo. Le risultanti operazioni mentali 

costituiscono strategie difensive che mirano a evitare sentimenti negativi 

derivanti dal conflitto con l’obiettivo di massimizzare un soggettivo senso 

di sicurezza. L’obiettivo di una psicoterapia psicodinamica a lungo 

termine è una stabile modificazione di queste strategie che permette al 

paziente di lavorare attraverso, raggiungere l’insight e ridimensionare le 

esperienze che sono collegate alla patologia depressiva. Quindi, nel 

nostro studio dovremmo aspettarci che i patterns neuronali di valutazione 

del materiale sensibile cambino durante la terapia e si allontanino da stili 

di regolazione delle emozioni caratterizzati da strategie sfavorevoli per 

andare verso accettazione integrata e consapevolezza. L’identificazione 

di questi patterns neuronali era lo scopo generale del nostro studio.  

Finora, solo uno studio di fM I ha indagato l’effetto della psicoterapia 

(cognitivo comportamentale) nella depressione maggiore utilizzando un 

compito sperimentale standardizzato. In questo studio, i partecipanti 

erano esposti a visi raffiguranti diversi gradi di tristezza. Questo studio ha 

individuato cambiamenti nell’amigdala anteriore-ippocampo e nelle 

regioni precuneo- cingolate posteriori così come nel giro superiore 

frontale, suggerendo che le aree associate nei precedenti studi con 

un’aumentata reattività agli stimoli emozionali e i meccanismi di controllo 

sono anche rilevanti per gli effetti della psicoterapia.       

Nel presente studio, i pazienti con depressione unipolare ricorrente sono 

stati sottoposti a scansioni per neuroimaging funzionale all’inizio del 

trattamento e dopo 15 mesi, durante i quali eran trattati con una 

psicoterapia psicodinamica da terapeuti esperti. Un gruppo abbinato ad 

essi di controlli sani senza psicoterapia è stato scansionato negli stessi 

tempi. I materiali-stimolo erano figure correlate all’attaccamento tratte 

dall’ Adult Attachment Projective Picture System (AAP), una misurazione 

che si è dimostrata valida per un uso nel contesto della fMRI. Queste 

figure sono disegnate per suscitare un collegamento mentale con 

esperienze correlate all’attaccamento come separazione, malattia, 

pericolo e perdita. L’abilità fondamentale per dar vita all’attaccamento 

è indispensabile per le relazioni sociali umane. Fin dai contributi 

fondamentali di Bowlby, l’attaccamento e la separazione sono diventati 

componenti teoriche essenziali della psicologia dello sviluppo e della 

teoria psicodinamica. Una caratteristica chiave dei problemi 

interpersonali nei pazienti depressi è rapprsentata dai loro sentimenti di 

mancanza di aiuto e di paura di perdere l’amore di un altro significativo. 

Le rappresentazioni interne di sé come non amabile e delle figure di 

attaccamento come non amanti sono una dimensione centrale della 

triade cognitiva di Beck della depressione.    

Per aumentare la capacità del segnale di suscitare una risposta correlata 

ai processi emotivi di ogni individuo, il materiale è stato qui preparato 

utilizzando un contenuto personalizzato derivato da AAP colloqui con 

ogni partecipante. Nella condizione personalmente rilevante le scene di 

attaccamento AAP erano accompagnate da descrizioni individualizzate 

contenenti frasi chiave tratte dalla propria narrativa personale del 
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paziente precedentemente stimolata da ogni figura (vedi materiali e 

metodi per i dettagli). La stessa serie di scene sull’attaccamento 

accompagnata da una descrizione non emozionale, standard, basata sui 

fatti uguale per tutti i partecipanti è stata usata come condizione di 

controllo.  

In aggiunta all’indagare riguardo ad un segno del trattamento a livello 

neuronale, eravamo interessati  a vedere di quanto il pattern di 

cambiamento corrispondeva o differiva rispetto a quello descritto da Fu 

et al.  

Alla base di questo studio, vi sono specifiche ipotesi da noi formulate 

relative al generale obiettivo dello studio di caratterizzare i cambiamenti 

nei patterns neuronali di valutazione e regolazione delle emozioni che 

avvengono dopo la terapia. La nostra prima ipotesi era la 

normalizzazione della reattività emozionale collegata ai cambiamenti 

nella regione amigdala anteriore ippocampo, come scoperto da Fu et al. 

La nostra seconda ipotesi era l’esistenza di cambiamenti nelle aree 

prefrontali indagati in precedenti studi come possibili markers dell’effetto 

specifico della psicoterapia psicodinamica sugli stili di regolazione 

emotiva. 

Il presente disegno di studio differiva da quello dei precedenti studi anche 

in ulteriori aspetti. Come prima menzionato, gli studi di neuroimaging 

hanno esaminato gli effetti della psicoterapia a breve termine, 

applicando la terapia cognitivo-comportamentale o interpersonale. 

Abbiamo esaminato pazienti depressi con una storia di molti precedenti 

episodi depressivi durante un trattamento psicodinamico fornendo una 

finestra temporale di osservazione più lunga (15 mesi di terapia) che in 

precedenti studi. 

Quindi la presente indagine completa la già esistente rappresentazione, 

in evoluzione, dei cambiamenti associati con la terapia della depressione 

tratta dagli studi di neuroimaging.   

Nelle meta-analisi degli studi di neuroimaging sull’effetto dell’intervento 

psicofarmacologico, la ridotta attivazione che segue il trattamento era 

osservata nell’ippocampo anteriore e nella corteccia paraippocampale, 

nel cingolo subgenuale e pregenuale, nell’insula e nel putamen. Nella 

corteccia prefrontale, la ridotta attivazione è stata localizzata a sinistra 

nel giro frontale medio e superiore. 

I lobi frontali, tuttavia, erano anche la sede di molti punti meta-analitici di 

aumentata attivazione a seguito del trattamento(nei giri frontali medi 

bilateralmente e la corteccia cingolata anteriore dorsale). In più 

un’aumentata attivazione è stata riscontrata nella corteccia cingolata 

posteriore e nelle regioni temporo-parietali di entrambi i lati. Con 

l’eccezione di Fu et al., gli studi di neuroimaging nella psicoterapia della 

depressione hanno esaminato solo il metabolismo a riposo. Gli outcomes 

di terapia sono stati associati primariamente con i cambiamenti nella 

corteccia prefrontale (dorsolaterale, ventrolaterale e mediale), ma la 

direzione dei cambiamenti non era del tutto coerente.  Alcuni studi 

hanno riportato ridotto metabolismo o perfusione a riposo che si era 

normalizzata al termine della terapia. In altri studi, tuttavia, questi risultati 

erano rovesciati. Quando sia psicoterapia che farmacoterapia sono state 

confrontate, vi era limitata sovrapposizione tra i cambiamenti trovati in 

queste due modalità di terapia. Sebbene tutti questi studi appaiono esser 

ampiamente compatibili con un coinvolgimento delle aree limbiche e 

prefrontali, sono necessari più studi di attivazione correlata ad un compito 

per fornire una rappresentazione completa dei cambiamenti associati 

con la guarigione. 

 

MATERIALE E METODI         

Il protocollo dello studio è stato approvato dal comitato etico 

dell’Università dello ULM ed era in linea con la legislazione nazionale, i 

principi espressi nella Dichiarazione di Helsinki e il Codice dei Principi Etici 

per la Ricerca Medica Coinvolgente Soggetti Umani della Associazione 

medica Mondiale. Tutti i partecipanti hanno fornito un consenso 

informato scritto. 
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PARTECIPANTI 

I pazienti sono stati reclutati da strutture ambulatoriali di due istituti 

psicoanalitici di Bremen, Germania, e a cui era stata formulata la 

diagnosi da due clinici esperti utilizzando l’intervista  clinica strutturata per 

le diagnosi DSM IV (SCID, versione tedesca). A otto pazienti è stato 

diagnosticato un duplice disturbo depressivo (distimia e precedenti 

episodi di depressione maggiore); nei restanti pazienti, il grado di 

depressione era grave. Dieci pazienti avevano una comorbilità con un 

disturbo d’ansia. I pazienti avevano riferito 3-10 precedenti episodi 

depressivi (media: 6 episodi, deviazione standard: 3,4). L’età di insorgenza 

del primo episodio di depressione era compresa fra 8 e 37 anni (media: 20 

anni, deviazione standard: 9,2). Tutti i pazienti avevano riferito precedenti 

insuccessi del trattamento psicofarmacologico e/o psicoterapeutico 

(nessuno dei quali era psicodinamico). Criteri di esclusione sono stati altre 

patologie psichiatriche come diagnosi principale, abuso di sostanze, 

condizioni mediche o neurologiche significativamente patologiche ( 

includendo le cause mediche di depressione) e farmaci psicotropi. I criteri 

di inclusione erano una lunga storia di depressione maggiore ricorrente, 

un’appropriata indicazione per trattamenti psicodinamici.  I controlli non- 

depressi sono stati reclutati dalla comunità, appaiati per età, sesso e 

livello di istruzione; i partecipanti come controllo non avevano una storia 

precedenti episodi depressivi o altre condizioni psichiatriche (SCID). 

Considerazioni etiche hanno precluso il reclutamento di un gruppo di 

persone affette da depressione lasciato non trattato per la durata dello 

studio. Tutti i partecipanti erano destri e non mancini. 

La gravità della depressione e i sintomi generali psicologici sono stati 

valutati utilizzando Beck Depression Inventory (BDI, versione tedesca) e 

Global Severity Index (GSI) dalla rivista Symptom Check List (SCL-90-R, 

versione tedesca). Dell’iniziale campione di 38 partecipanti, 5 hanno 

abbandonato lo studio (3 controlli e 2 pazienti). Il campione finale di 33 

consisteva di 16 pazienti e 17 controlli (7 maschi, età media 38.9 anni, 

deviazione standard 12.4, range 20-64). Pazienti e controlli nel campione 

finale non differivano riguardo all’età (regressione logica multipla , ɀ = 

0.41, p= 0.68), al sesso (ɀ = 0.49, p= 0.62) e al livello di istruzione (ɀ = 0.56, 

p= 0.57).  

 

TRATTAMENTO 

I pazienti son stati trattati con psicoterapia a lungo termine psicodinamica 

da 16 psicoanalisti formalmente formati (anni medi di esperienza 22.4, 

deviazione standard 7.9). La formazione come psicoterapeuta 

psicodinamico è certificata dallo stato tedesco e regolato da leggi che 

specificano le ore di teoria, psicoterapia, supervisione e 

autoconsapevolezza. I pazienti sono stati sottoposti da 2 a 4 ore di terapia 

settimanale (2 pazienti 4 ore, 7 a 3 ore e 7 a due ore di terapia a 

settimana). Alla fine del periodo di studio di 15 mesi, i pazienti avevano 

ricevuto da 90 a 210 ore di psicoterapia (media 129 ore, deviazione 

standard 37). La psicoterapia è qualificata formalmente come 

psicodinamica  sulla base di due criteri. Il primo era l’osservazione del 

“setting divano” nel quale il paziente parla mentre è sdraiato su un 

divano in assenza di contatto visivo con il terapeuta. Il secondo erano le 

caratteristiche chiave del pensiero e delle tecniche psicodinamiche, che 

includono interventi focalizzati sull’interpretazione dei conflitti inconsci del 

paziente poiché essi emergono nella relazione nel transfert e il focus 

sull’affettività poiché emerge nelle relazioni, nel tentativo di evitare 

pensieri angoscianti, nel ricordo di eventi passati e nei  ricorrenti patterns 

di interazioni.  

L’aderenza a questi principi era assicurata da un regolare gruppo di 

discussione dei casi condotto da uno dei co-autori nel quale tutti i 

terapeuti partecipanti presentavano i loro pazienti ed interventi. 

I partecipanti a questo gruppo non avevano accesso al materiale 

prodotto dai pazienti durante le interviste AAP e neanche ai suoi risultati 

utilizzati per creare stimoli personalizzati nello scanner. 

Tutti i pazienti erano liberi da terapie  farmacologiche psicotrope durante 

tutti i 15 mesi dello studio per loro propria scelta. Dopo la fine dello studio, 

la terapia è continuata per diversi periodi di tempo, per un totale di 

lunghezza di terapia variabile tra 24 e 48 mesi in accordo con i contratti 
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terapeutici individuali, con il corso del trattamento e con l’indennità di 

assicurazione sanitaria. 

 

DISEGNO SPERIMENTALE 

Gli stimoli sono stati derivati dal Adult Attachment Projective Picture 

System (AAP), una stabilita e validata intervista per valutare i patterns di 

attaccamento. L’AAP consiste di 7 immagini stimolo, disegnate per 

attivare il sistema dell’attaccamento. Da due a 4 settimane prima 

dell’esperimento fM I, un giudice qualificato (ST) aveva condotto una 

intervista AAP standard. L’amministrazione coinvolge i partecipanti 

chiedendo di descrivere in un formato semi-strutturato la scena 

nell’immagine, includendo cosa i personaggi stanno pensando o 

sentendo e cosa essi pensano che potrebbe succedere dopo. Tre frasi 

chiave che rappresentavano il pattern di attaccamento dei partecipanti 

erano estratte dalle risposte audioregistrate per ogni disegno stimolo AAP 

da due giudici indipendenti certificati ( Es: “ Una ragazza è intrappolata in 

quella grande camera”, “Mia madre soffrì fino alla fine e l’ambulanza 

venne spesso”). Queste frasi erano appaiate alle rispettive immagini per 

costituire le prove-esperimento “personalmente rilevanti” su misura per 

ogni partecipante (Figura 1). 

Le stesse immagini, appaiate alle frasi che descrivono solo il contesto 

delle situazioni  raffigurate (Es: Vi è una finestra con tendaggi a sinistra e a 

destra”, “Vi è un letto con un grande coperta”) costituivano le prove 

“neutre”, e erano identiche per tutti i partecipanti. Ogni prova consisteva 

nella presentazione della coppia immagine-frase per 5 secondi, seguita 

da una fissazione  tra  7.5 e 12.5 secondi. I partecipanti erano stati istruiti a 

farsi mentalmente coinvolgere dalla scena di attaccamento nel disegno 

e la sua descrizione attraverso il testo. 

Gli stimoli erano presentati in due blocchi di sei prove ciascuno. Ogni 

blocco conteneva tre differenti insiemi di frasi personalmente rilevanti e 

frasi neutre per ogni immagine stimolo. Le prove alternavano tra 

personalmente rilevanti e neutre in gruppi di sette figure stimolo AAP. In 

totale vi erano 84 prove risultanti in un tempo di scansione di circa 21 

minuti. Dopo la scansione, i partecipanti riempivano un questionario che 

chiedeva di fissare su una scala di Likert a sette- punti il grado di 

coinvolgimento emozionale e la rilevanza delle frasi personali 

(coinvolgimento emotivo è qui una frase che si riferisce al grado in cui i 

partecipanti valutavano le frasi personali emozionalmente coinvolgenti, 

non il grado dei sintomi depressivi associati a loro). Non vi erano differenze 

significative nelle valutazioni di pazienti e controlli (t31= 0.31, p= 0.38), ciò 

suggerisce che le differenze nei livelli di attivazione neuronale tra pazienti 

e controlli non erano guidati da una più alta valenza emozionale degli 

stimoli.  

 

ACQUISIZIONE DELLE IMMAGINI 

I dati MRI sono stati ottenuti con una RM 3-T equipaggiata con una 

standard testa della bobina. Per ridurre i livelli di ansia, le immagini 

anatomiche erano acquisite per prime (alta risoluzione 3D, volume T1-

pesato, MPRAGE-sequenza; TR/TE/TI=2300/4.38/900 ms, angolo 

invertito=8°, FOV=256 x 256 x 176 mm, ampiezza di voxel isotropico 1 mm, 

tempo totale di acquisizione 7.5 min). 

Un totale di 508 EPI T2*-pesati interi volumi cerebrali sono stati acquisiti 

(TR/TE=2500/30 ms, angolo invertito 90°, FOV 192 mm, matrice 64 x 64, 

grandezza del voxel 3 x3 mm, spessore delle sezioni 3 mm, 44 sezioni, 

ordine di acquisizione intercalato, orientamento AC-PC standard). 

 

ANALISI  STATISTICHE 

I dati sono stati analizzati e visualizzati utilizzando Brain Voyager QX1.10. I 

volumi sono stati corretti per il tempo-sezione e riallineati al primo volume, 

normalizzati nello spazio standard di Talairach con i parametri ottenuti da 

volumi strutturali co-registrati e ad alta risoluzione, e levigati con un 

Gaussiano nucleo isotropico (8 mm piena metà larghezza massima). Per 

rimuovere gli scivolamenti a bassa frequenza, i dati sono stati filtrati ad 

alto passaggio (3 cicli, 3 onde sinusoidali all’interno della misura dei dati) 

e ɀ-trasformati in ogni voxel separatamente. La funzione risposta BOLD era 

modellata sulla base del confronto all’origine del trial con una funzione 
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risposta emodinamica standard.   I parametri di correzione del movimento 

erano inclusi nel modello come covariabili confondenti al primo livello. 

Effetti di interesse erano stati stimati in ogni soggetto separatamente e 

portati al secondo livello per tener conto di un effetto casuale nei 

soggetti. I dati sono stati analizzati utilizzando un disegno fattoriale: 2 

(gruppi partecipanti) x 2 (tempi) x 2 (frasi). Il principale effetto di interesse 

dello studio era l’interazione tra i principali effetti del gruppo (pazienti vs 

controlli sani) e  del tempo (primo mese vs 15° mese-endpoint) 

sull’attivazione riscontrata dalla contrapposizione personalmente rilevante 

vs neutro. Per identificare le regioni associate con cambiamenti abbiamo 

realizzato una stima del modello dell’intero cervello voxel per voxel, 

considerando a priori dei cluster più ampi di 20 voxel. Poiché l’ampiezza 

dell’effetto ottenuto in una interazione potrebbe essere minimo, noi 

abbiamo fatto affidamento sui risultati di Fu et al. per supportare 

l’inferenza e considerato la misura in cui il nostro risultato ha confermato 

le scoperte di questo precedente studio. La regione di interesse 

emergente da questo studio e dal confronto con l’esistente letteratura 

sulla depressione e la sua terapia, erano la regione dell’ippocampo e 

dell’amigdala anteriore e le aree prefrontali come markers dei processi di 

regolazione delle emozioni e più specificatamente sulla superficie 

mediale, data l’inconsistenza di riscontri sulla superficie 

laterale/dorsolaterale della corteccia prefrontale. Noi facciamo 

riferimenti in merito a risultati addizionali  con intento esplorativo. 

L’identificazione anatomica di siti si è basata su mappe 

citoarchitettoniche  empiriche a disposizione del pubblico dove queste 

mappe esistono (amigdala e ippocampo). Nelle regressioni di risposta 

clinica ai cambiamenti di segnale, il confondimento da parte delle iniziali 

condizioni è stato evitato includendo gli iniziali punteggi (BDI o GSI) e il 

segnale come covariabili nel modello.  

 

RISULTATI  

RISPOSTA CLINICA 

Noi abbiamo per prima cosa osservato i cambiamenti nei sintomi 

depressivi per assicurarsi che i pazienti avessero risposto alla terapia. I 

punteggi BDI si riferiscono al livello dei sintomi depressivi, mentre i 

punteggi GSI riflettono un disagio generale sintomatico. All’inizio, il 

punteggio BDI medio era 24.4 (deviazione standard 9.5, range da 10 a 

40). I punteggi BDI da 10 a 18 suggeriscono depressione da lieve a 

moderata; da 19 a 29 depressione da moderata a grave. Al termine (es: 

al momento della seconda scansione), il punteggio medio BDI era 12.9 

(deviazione standard 8.2, range da 2.5 a 35). La riduzione media nei 

punteggi era 11.47 ( accoppiato t15= 4.99, p<0.001). il punteggio medio 

GSI all’inizio era 1.35 (deviazione standard 0.57, range 0.19 a 2.52), al 

termine 0.69 (deviazione standard 0.36, range da 0.16 a 1.41). La riduzione 

del punteggio medio GSI era 0.66 ( accoppiata t15= 5.99, p<0.001). 

Clinicamente, cinque pazienti hanno ancora i criteri diagnostici sufficienti  

per far diagnosi di un  disturbo depressivo maggiore al termine dello 

studio. Tutti i pazienti avevano in previsione di continuare la psicoterapia 

al termine dello studio. 

All’inizio, i controlli hanno mostrato punteggi nel range della salute sia nel 

GSI (punteggio medio 0.18, deviazione standard 0.13) che nel BDI 

(punteggio medio 2.17, deviazione standard 2.48). I punteggi GSI e BDI 

non sono cambiati nei controlli. Al termine dello studio, il punteggio GSI 

medio era 0.13 (deviazione standard 0.11) e il punteggio medio BDI era 

1.94 (deviazione standard 2.36; GSI: accoppiato t16= 2.11, p<0.052; BDI: 

accoppiato t17= 1.07, p<0.299) 

 

DATI DI NEUROIMAGING 

Il principale effetto di interesse dello studio è stato dato dall’interazione-

confronto tra gruppi (pazienti e controlli) e il tempo (pre vs post) per il 

contrasto rilevante vs irrilevante, poiché questa interazione direttamente 

mostra cambiamenti che intervengono durante la terapia che colpivano 

i pazienti ma non i controlli nella valutazione del materiale personalizzato. 

In questo confronto-interazione un effetto nella amigdala sinistra è stato 

riscontrato ( Coordinate Talairach x, y, z,: -33, -11, -24, F1,32=9.00, p= 0.005) 

e si estendeva lateralmente nell’ippocampo anteriore dove raggiungeva 
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il suo picco nell’area di Brodmann (BA) 36 (x, y, z,: -33, -14, -25, 

F1,32=12.11, p= 0.001, figura 2°) e verso il giro temporale medio. Sulla 

destra, il confronto-interazione non ha raggiunto la significatività statistica 

(x, y, z,: 24, -10, -27, F1,32=3.24, p= 0.08), ma ciò era coerente con il 

pattern di attivazione generale lateralizzato a sinistra suscitato dal 

compito dato. Le analisi post-hoc hanno rivelato che questo effetto è 

dovuto al fatto che i pazienti mostrano più attività rispetto ai controlli 

all’inizio dello studio (x, y, z,: -33, -14, -25, t32= 2.81 p= 0.008), che 

equalizzavano o parzialmente invertivano alla fine dello studio ( t32= -2.41 

p= 0.01). 

Un effetto interazione era anche presente nella corteccia cingolata 

ventrale anteriore (vACC, x, y, z,: 0, 23, 4, BA 25, F1,32=6.91, p= 0.013, 

figura 2B). Le analisi post-hoc hanno identificato che questa interazione è 

stata dovuta soprattutto all’attivazione minore dei pazienti al termine 

dello studio quando esposti a materiale auto-riferito rispetto ai controlli 

(t32= - 2.1, p<0.02), mentre all’inizio dello studio la relazione era 

parzialmente invertita, con i pazienti con attivazione maggiore dei 

controlli (t32= 1.74 p= 0.05).Una discretamente ampia area di interazione 

coinvolgeva la corteccia prefrontale mediale in una posizione più dorsale 

x, y, z,: 3, 44, 49, BA 8-9, , F1,32=13.47 p<0.001, Figura 2B), che si estendeva 

verso la parte laterale nel giro superiore frontale e posteriormente 

raggiungeva il giro frontale medio. Questa interazione era dovuta 

all’attivazione corticale nei pazienti all’inizio dello studio rispetto ai 

controlli (t32= 3.00, p<0.003) che si equiparavano poi alla fine dello studio 

(t32= - 1.6, n.s.). 

Non altri clusters di interazione in entrambe le direzioni erano presenti con 

un’ampiezza maggiore di 150 mm3 (circa 20 voxel), anche quando 

selezionati alla soglia p<0.05, non corretta. 

 

CORRELAZIONE DELLA RISPOSTA CLINICA E DELLA ATTIVITA’ CEREBRALE 

Per verificare che le aree rilevate dall’interazione erano correlate a 

cambiamenti nei sintomi depressivi, abbiamo fatto una regressione sui 

cambiamenti nel segnale del contrasto personalmente rilevante vs. 

neutro sul miglioramento nei punteggi BDI, aggiustando sulla base degli 

iniziali livelli per evitare il confondimento dato da un’iniziale gravità. Nel 

cluster amigdala/ippocampo, l’associazione era solo ad un livello di trend 

(t12= 1.29, p=0.11), pari a solo il 12% del cambiamento nel segnale 

dall’inizio alla fine dello studio. Una più forte  associazione è stata trovata 

nell’ACC ventrale (t12= 2.19, p=0.02, varianza spiegata 29% Figura 3A), 

che non cambiava quando età e sesso erano inclusi come covariabili 

nelle analisi (28%). Nella corteccia prefrontale mediale l’associazione tra 

l’effetto dell’interazione e la risposta clinica non era significativo (t14= 

0.92, p=0.19). 

La psicoterapia psicodinamica a lungo termine è indicata per il 

trattamento della depressione cronica, e potremmo aspettarci che sia 

indirizzata verso un ampio range di problematiche che potrebbero 

complicare la patologia depressiva e contribuire alla cronicità. Per questa 

ragione, abbiamo esteso la nostra analisi della associazione dei 

cambiamenti con la risposta al Global Severity Index (GSI), un indice più 

generale rispetto al BDI del benessere psichico. I punteggi GSI e BDI erano 

moderatamente associati all’inizio dello studio ( r=0.32, z=1.80, p=0.04, 

varianza spiegata 11%), suggerendo un trattamento efficace dei sintomi 

iniziali non depressivi evidenziati dal punteggio GSI ( interazione 

dell’associazione BDI/GSI con il tempo, t28= 2.36, p=0.01).  

Come nelle precedenti analisi con i punteggi BDI, non vi era una 

associazione significativa tra il miglioramento GSI e il cambio nel segnale 

di contrasto nel cluster amigdala/ippocampo (t12= 1.08, n.s.). Tuttavia, 

una associazione significativa è stata trovata nel cluster ACC ventrale ( 

t12= 1.77, p=0.05, variabilità spiegata 21 %), che non era cambiato 

includendo sesso e età come covariabili (20 %). Come si può vedere nella 

figura 3A, l’associazione con il miglioramento GSI (in rosso) non differisce 

molto da quella del BDI (in blu). Anche nella corteccia prefrontale 

mediale vi era un’associazione tra il cambiamento nel segnale di 

contrato e la risposta clinica misurata dal GSI ( t12= 2.05, p=0.03, 

variabilità spiegata 26 %), che rimaneva dopo l’aver incluso età e sesso 

come covariabili confondenti (28%). Come mostrato nella figura 3B, i 
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cambiamenti nel segnale di contrasto erano associati in modo molto più 

forte con il miglioramento generale misurato dal GSI (in rosso) che con la 

guarigione dalla depressione come mostrato dai punteggi BDI (in blu). 

 

DISCUSSIONE     

Quando esposti a materiale sull’attaccamento personalmente rilevante, i 

pazienti sottoposti a una psicoterapia psicodinamica a lungo termine 

hanno mostrato cambiamenti nell’attivazione cerebrale che non erano 

stati osservati in un campione controllo di partecipanti. La significativa 

associazione dei cambiamenti nella corteccia prefrontale mediale e 

cingolata subgenuale  con il miglioramento della sintomatologia ha 

supportato l’ipotesi circa la loro rilevanza rispetto ai cambiamenti 

accaduti durante la terapia. 

Fra le aree coinvolte da questi cambiamenti, il complesso ippocampo 

anteriore/amigdala  si è dimostrato implicato nella 

decifrazione/individuazione degli stimoli emozionali e mostra reattività 

aumentata nella depressione e nel disturbo d’ansia.  

La correlazione di cambiamento nell’amigdala/ippocampo del presente 

studio rientra nei 5-10 mm dell’area dell’ippocampo anteriore associata 

con cambiamento legato alla terapia da Fu et al. utilizzando la terapia 

cognitivo-comportamentale. I cambiamenti nella ACC ventrale erano 

localizzati nell’area subgenuale segnalata dai precedenti studi che 

fornivano convergente evidenza del suo critico coinvolgimento sia nel 

disregolazione del tono dell’umore che nella sua risoluzione. I 

cambiamenti nel tempo in entrambe le aree consistevano in una 

riduzione nella reattività di queste aree in risposta a materiale 

personalmente rilevante nei pazienti. Questo pattern non è stato 

osservato nei controlli. 

Una terza area, localizzata anteriormente e superiormente nella corteccia 

mediale prefrontale,  è  risultata cambiata alla fine del presente studio 

rispetto all’inizio nei pazienti e non nei controlli. Questa area è stata 

associata con la regolazione emotiva volontaria. Nel presente studio, 

quest’area ha mostrato aumentata attivazione quando esposta all’inizio 

dello studio a materiale personalmente rilevante nei pazienti, e 

equalizzata alla dine dello studio. Inoltre, i cambiamenti in questa area 

erano associati con cambiamenti nella gravità della sintomatologia 

generale piuttosto che con cambiamenti in quelli specificatamente 

depressivi. Questo riscontro è coerente con ciò che mostra la ricerca 

rispetto al ruolo generale di quest’area nella regolazione delle emozioni e 

nei processi di controllo.  

E’ interessante che le aree prefrontali nelle quali i cambiamenti sono stati 

individuati nell’ambito del presente studio corrispondono a quelli associati 

con la regolazione delle emozioni. Studi di valutazione e regolazione 

emozionale hanno associato stili intenzionalmente evitanti e di 

soppressione dell’emozione con aumentata morbilità psichiatrica e 

vulnerabilità alla depressione. Poiché il materiale nel presente studio è 

stato attentamente scelto per rappresentare temi sull’attaccamento 

personalmente rilevanti, consideriamo la valutazione emotiva associata 

come ciò che riflette lo stile di regolazione affettiva.  

Vi erano molti aspetti di questo studio che vale la pena commentare. Tra i 

suoi punti di forza vi era l’estensione degli approcci di neuroimaging per 

l’indagine circa i cambiamenti che accadono durante la terapia in 

condizioni non valutate in precedenti studi: il tipo ricorrente di depressione 

di cui i pazienti sono affetti, la lunghezza della terapia e la natura 

psicodinamica del trattamento. Vi erano anche molte limitazioni. Primo, 

sebbene il disegno personalizzato potrebbe aver permesso un aumento 

nella validità e sensibilità allo stimolo utilizzato nello scanner, ciò introduce 

anche un possibile confondimento dovuto alla esistenza di differenze nel 

materiale prodotto da pazienti e controlli. Tuttavia, l’assenza di differenze 

nella valutazione di attivazione emozionale di queste frasi personalizzate 

tra pazienti e controlli rende l’esistenza di questo confondimento meno 

probabile. Secondo, lo studio mancava di un gruppo di controllo sul 

decorso naturale composto da pazienti con depressione inseriti in una 

lista d’attesa. Data la lunghezza di tempo durante il quale lo studio è 

stato condotto, mantenere in una lista d’attesa i pazienti con depressione 

ricorrente sarebbe stato non etico.   
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Il pattern di cambiamenti nelle aree prefrontali riscontrato nel presente 

studio potrebbe essere specificatamente associato con meccanismi di 

valutazione emotiva e controllo, suggerendo ridotto ricorso a stili 

caratterizzati da soppressione e evitamento dopo una terapia a lungo 

termine. Questa interpretazione delinea un possibile meccanismo per la 

comprensione della valutazione emozionale e regolazione nella 

psicoterapia psicodinamica della depressione. La rilevanza per futuri studi 

di questo risultato risiede nella possibilità di documentare meccanismi 

specifici di azione della terapia della depressione raccogliendo 

sistematicamente i risultati da differenti studi e confrontando differenti 

approcci psicoterapeutici, come per esempio psicodinamico, 

comportamentale, interpersonale e psicofarmacologico. Questo 

potrebbe essere un primo step verso il monitorizzare il progresso della 

terapia nei singoli pazienti. 
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L’IMPORTANZA DEL PROBLEMA 

Il report della Global Burden of Disease ha rivelato l’impatto mondiale 

della patologia mentale (WHO,2008).  La depressione grave e le psicosi 

attive sono nello stesso range di severità (per esempio:  il più alto livello di 

disabilità)  del cancro terminale e della tetraplegia. La WHO classifica la 

disabilità causata da queste malattie grave quanto la cecità o la 

sindrome di Down.  La depressione è stata identificata nel report della 

WHO come la principale causa mondiale di anni di salute persi per 

malattia sia in uomini che in donne. La depressione unipolare dà un 

ampio contributo all’impatto mondiale della patologia. È l’ottava tra le 

cause principali di perdita della salute nei Paesi a basso reddito e la 

causa primaria di perdita della salute nei Paesi a medio e alto reddito. 

Nel 2004 la depressione era la terza più diffusa causa di moderata e 

grave disabilità nel mondo (dopo la perdita dell’udito e l’errata 

rifrazione), con il fattore aggiuntivo che era il più comune in individui al di 

sotto dei 60 anni sia nei Paesi a basso e medio reddito che nei Paesi ad 

alto reddito. Era globalmente la principale causa di disabilità nei Paesi ad 

alto reddito. In aggiunta alla depressione, la dipendenza dall’alcol, il 

disturbo bipolare, la schizofrenia, le demenze, il disturbo di panico e la 

dipendenza dalla droga sono tutte fra le prime 20 cause di disabilità. 

Nell’anno 2000, la depressione era già il quarto elemento a contribuire al 

carico globale di malattia in termini di “ anni di vita corretti per la 

disabilità”; è stato previsto che diventerà il secondo dal 2020 (secondo 

solo alla patologia cardiaca) - infatti ha già raggiunto il secondo posto 

nella categoria di età 15-44 anni ed è previsto che raggiunga il primo 

posto dal 2030 (WHO, 2008). 

Il proposito di questo capitolo è di introdurre la discussione sul problema 

dei disturbi psichiatrici resistenti al trattamento e di focalizzare i disturbi 

psichiatrici resistenti al trattamento come un problema di sanità pubblica. 

La resistenza al trattamento è intesa in modo  differente attraverso i singoli 

disturbi. Molte volte il termine resistenza al trattamento è utilizzato in modo 

intercambiabile con disturbi “difficili da trattare”. Alcuni disturbi sono 

intrinsecamente più difficili da trattare rispetto ad altri, per esempio, la 

schizofrenia in confronto alle fobie specifiche. Alcuni trattamenti sono 

incompleti (per esempio la povertà di opzioni nel trattare la 

sintomatologia cognitiva e negativa nella schizofrenia), e altri disturbi 

sembrano meno invalidanti rispetto ad altri ma potrebbero mostrare poca 

risposta agli attuali trattamenti disponibili (per esempio certi disturbi 

d’ansia). 

 

COSA È LA RESISTENZA AL TRATTAMENTO? 

Se definiamo la resistenza la trattamento con la mancanza di risposta ad 

adeguati trattamenti, ciò comporta molte domande: Cosa è un 

trattamento adeguato? Quante linee/steps di trattamenti approvati 

rendono un individuo “resistente al trattamento”? I pazienti diventano 

resistenti ai trattamenti? Le medicine generano resistenza al trattamento, 

in modo simile  a come l’esposizione ad antibiotici genera ceppi 

resistenti? I pazienti depressi tendono ad avere meno possibilità di 

raggiungere la remissione con l’aumento degli episodi che si sommano. 

(Holtzheimer & Mayberg, 2010). I pazienti nel terzo step di trattamento 

della depressione maggiore nello STAR*D hanno mostrato solo un 13,7% 
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come tasso di remissione, in confronto al 36,8% del primo step (Rush et al., 

2006). Vi è stata anche confusione in anni recenti tra i termini “resistenza 

al trattamento” e “ refrattarietà al trattamento”. L’ultimo termine implica 

un’inabilità a rispondere ad ogni trattamento e perciò è generalmente 

evitato in questo capitolo e nel volume in generale.  

Noi non crediamo che vi siano sufficienti dati per suggerire che ogni 

paziente con un disturbo psichiatrico non può rispondere a qualsiasi 

trattamento attualmente disponibile  o sviluppato in futuro. 

Nella schizofrenia, a seconda della definizione, fra il 30% e il 60% dei 

pazienti sono considerati resistenti al trattamento (Solanki, Singh & Munshi, 

2009). Come definiamo la resistenza al trattamento nella schizofrenia? 

Dato che la schizofrenia è una patologia cronica e che circa il 90% dei 

pazienti sviluppano disfunzione sociale o occupazionale, definire 

precisamente la sua resistenza al trattamento è una sfida. Alcuni autori 

propongono il fallimento nel rispondere a un certo numero di terapie 

farmacologiche (Kane, Honigfeld, Singer & Meltzer, 1988) o il numero delle 

ospedalizzazioni in acuto o croniche (Conley & Kelly, 2001), sebbene si è 

generalmente concordi che l’ultima ipotesi non costituisce, da sola, 

l’unico criterio per definire la resistenza al trattamento (Brenner et al., 

1990). Gli iniziali trials della Clozapina (Multicenter Clozapine Trial) 

avevano criteri di inclusione che erano (1) almeno tre periodi di 

trattamento nei precedenti 5 anni (con almeno due differenti classi di 

farmaci) a dosaggi equivalenti o maggiori rispetto a 1000 mg/d di 

Clorpromazina per un periodo di sei settimane, ognuno senza cambi 

sintomatologici, e (2) nessun periodo di buon funzionamento entro i 

precedenti 5 anni (Kane et al., 1998). Prima di iniziare la Clozapina, i 

pazienti erano stati trattati per 6 settimane con Aloperidolo (10-60 mg/d) 

e hanno mostrato meno del 20% di riduzione nell’ambito dei punteggi 

della Brief Psychiatry Rating Scale (BPRS) o erano intolleranti al farmaco. 

Dato che dosi maggiori o uguali a 400 mg/d di Clorpromazina bloccano 

l’80-90% dei recettori D2/D3 della dopamina, e che dosi più alte non 

producono benefici terapeutici diretti, adesso la dose standard 

accettata di Clorpromazina è 400-600 mg (Barnes & McEvedy, 1996). La 

schizofrenia “resistente al trattamento” è utilizzata intercambiabilmente in 

diversi trials nel considerare l’eleggibilità dei pazienti per la Clozapina 

(Juarez-Reyes et al., 1995), e attraverso questo standard circa il 43% dei 

pazienti soddisfano i criteri. 

“ isposta” è un termine relativo nella schizofrenia e molti pazienti 

continueranno a soffrire di sintomi ad un basso livello anche dopo che la 

risposta al trattamento è osservata. Tipicamente, la “risposta” per un 

paziente resistente al trattamento veniva definita da Kyne et al. come 

una riduzione maggiore del 20% nel punteggio totale BPRS (scala di 18 

items) e un punteggio finale minore o uguale a 36 (Kane et al., 1998), 

ovviamente non vicino a qualsiasi ragionevole definizione di remissione. 

Poiché alcuni pazienti che mostrano livelli inizialmente molto alti possono 

mostrare significative riduzioni nei punteggi BPRS ma non raggiungono 

mai un punteggio endpoint di 36 o meno, criteri di risposta modificati sono 

spesso utilizzati. Questi includono usualmente una riduzione del 20% del 

punteggio totale BPRS e o un punteggio finale di 36 o una riduzione in 

un'altra misurazione dimensionale come la Clinical Global Impression 

(Guy, 1970) o la Bunney- Hamburg Global Psycosis Rating Scale ( Bunney 

& Hamburg, 1963), usualmente ad un punteggio equivalente a psicosi 

blanda (Clonley & Kelly, 2000; Pickar et al., 1992). La parziale risposta alla 

Clozapina è stata definita come una riduzione del 20% nel punteggio 

totale BPRS. Quando si cambia da antipsicotici di prima generazione, solo 

il 9% dei pazienti che erano non rispondenti a un farmaco hanno esibito 

una risposta a dosi più alte dello stesso farmaco o di altri farmaci di prima 

generazione (Kinon et al., 1993). 

Alcuni autori propongono il termine “incompleta guarigione” per 

descrivere questo particolare sottotipo di schizofrenia (Pantelis & Lambert, 

2003). Essi enfatizzano il potenziale degli outcomes terapeutici migliorati 

con opzioni terapeutiche più avanzate, e il termine riduce lo stigma 

implicato nella resistenza al trattamento perché alcuni considerano che il 

termine implichi mancanza di collaborazione da parte del paziente.  
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CONSEGUENZE ECONOMICHE/LAVORATIVE 

I pazienti con patologia mentale grave hanno diminuiti guadagni se 

confrontati alla popolazione generale. Nel periodo fra il 2001 e il 2003, 

questi pazienti avevano guadagni dei 12 mesi di circa in media 16,306 $ 

meno rispetto ad altri con gli stessi valori per quanto riguarda le variabili 

controllo (Kessler et al., 2008). Il disturbo depressivo maggiore, associato 

con un carico economico significativo, è stato stimato che costi $ 83.1 

miliardi negli USA nel 2000. Greenberg et al (2003) hanno dimostrato che 

del carico totale, $ 26.1 miliardi erano costi medici diretti, $ 5.4 miliardi 

erano costi correlati alla mortalità per suicidio, e $ 51.5 miliardi erano costi 

lavorativi (il valore  salariale dei giorni persi di lavoro a causa della 

depressione così come la ridotta produttività dovuta alla depressione). Un 

sondaggio ha stimato che la depressione maggiore era associata con 

27.2 giorni di lavoro persi per anno, quasi il 70% dovuti alla ridotta 

produttività (Kessler et al., 2006). I pazienti con depressione resistente al 

trattamento danno due volte i costi economici per i datori di lavoro 

rispetto ai pazienti depressi non resistenti al trattamento (Ivanova et al., 

2010). Il disturbo depressivo maggiore con esordio precoce causa perdita  

sostanziale di capitale umano, particolarmente fra le donne, 

pregiudicando il raggiungimento dell’obiettivo educativo e riducendo i 

guadagni futuri che ci si aspetta del 12%-18% ( Berndt et al., 2000).  

Considerando la schizofrenia nella sua relazione con i costi relati al lavoro 

e alla perdita di produttività, è fondamentale ricordare che circa l’80% 

dei pazienti con schizofrenia sono disoccupati (Thornicroft et al., 2004).  

 

COSTI SANITARI 

Il disturbo d’ansia generalizzato, il disturbo di panico e il disturbo post 

traumatico da stress sono stati associati con significativi aumenti nei costi 

sanitari (Marciniak et al., 2005; Olfson & Gameroff, 2007). I pazienti con 

disturbo d’ansia generalizzato sono grandi utilizzatori di servizi sanitari 

(Wittchen, 2002). Sebbene l’impatto della fobia sociale è visto nella forma 

di una cronica compromissione  sociale, occupazionale ed educativa 

(Lipsitz & Schneier, 2000), questi pazienti hanno anche un’utilizzazione 

significativamente maggiore dei servizi sanitari e alte spese sanitarie 

rispetto ai controlli normali (Acarturk et al., 2009). 

Vi è anche evidenza che i pazienti con disturbi di personalità pongono un 

carico economico alto sulla società, un peso sostanzialmente più alto che 

quello riscontrato per la depressione o il disturbo d’ansia generalizzato 

(soeteman, Hakkaart-van Roijen, Verheul, & Busschbach, 2008).  

Nonostante la chiara dimostrazione che i disturbi mentali resistenti al 

trattamento sono i maggiori fattori che contribuiscono alla spesa nei 

servizi di cura, i soldi spesi nei loro trattamenti continuano a ridursi.  

La salute mentale è scesa dall’8% del 1986  fra tutte le spese sanitarie al 

6% nel 2003 (Mark, Levit, Buck, Coffey & Vandivort-Warren, 2007). I costi 

dei disturbi mentali sono comparabili a quelli per patologie fisiche. Le 

evidenze disponibili suggeriscono che i sistemi di tutela della salute 

dovrebbero ripensare all’allocazione del budget verso la ricerca e lo 

sviluppo nell’ambito delle patologie psichiatriche piuttosto che soltanto 

verso la così chiamata malattia medica (Smit et al., 2006). 
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I disturbi di personalità sono da sempre difficili da trattare, perciò la 

denominazione “resistente  al trattamento” potrebbe essere facilmente 

mutata in “più difficile del solito”. I disturbi di personalità sono una 

complessa costellazione costituita da disposizioni temperamentali su base 

genetica e da ciò che rimane delle precoci esperienze ambientali di vita 

che danno forma a ciò che uno è (Gabbard, 2005a). Le disposizioni 

temperamentali includono elementi come ricerca della novità, impulsività 

e predisposizione agli scatti d’ira, mentre le vicessitudini delle interazioni 

precoci con i genitori e altre figure significative conducono a relazioni 

oggettuali internalizzate che formano ciò che le persone si aspettano 

dalle relazioni interpersonali come adulti. In aggiunta alle difficoltà 

inerenti al provare a trattare i disturbi di personalità, le cose sono ancor 

più complicate dalle rilevanti comorbilità con disturbi dell’Asse I  

riscontrate nei disturbi di personalità (Skodol et al., 2010). Condizioni come 

un disturbo depressivo maggiore, distimia, abuso di sostanze e il disturbo 

post-traumatico da stress sono tutte riscontrate regolarmente in 

associazione con il disturbo Borderline di personalità (BPD; Gunderson & 

Links, 2008). Infine, molti pazienti con disturbi di personalità giungono al 

trattamento con riluttanza o con ambivalenza perché sono reticenti a 

cambiare adattamenti di lungo corso che hanno messo in atto per 

affrontare le paure che li perseguitano. Sebbene sia una grande 

esagerazione dire che i disturbi di personalità sono egosintonici al 

contrario dei disturbi in Asse, che sono egodistonici, un significativo 

numero di pazienti con condizioni in Asse II non vuole subire la sofferenza 

e il costo emotivi del trattamento. 

Malgrado la complessità e le ardue sfide del trattamento dei disturbi di 

personalità, la prognosi per molti disturbi di personalità è 

sorprendentemente buona. Il giudizio convenzionale sui disturbi di 

personalità è stato sempre quello che essi erano condizioni più o meno 

stabili nel tempo e in molti casi divenivano disturbi cronici. Dati più recenti 

suggeriscono che questa concettualizzazione è in gran parte una 

leggenda. Due studi prospettici su larga scala-Studio collaborativo 

longitudinale sui disturbi di personalità (Skodol et al., 2010) e lo studio 

McLean dello sviluppo adulto (Zanarini et al., 2010)- sono stati finanziati 

dall’Istituto Nazionale di Salute Mentale negli anni ’90 e hanno ora 

accumulato dati impressionanti. Nello studio McLean che ha seguito 290 

pazienti per un periodo di follow up di dieci anni, il 93% dei pazienti  con 

BPD ha raggiunto la remissione dei sintomi che è durata almeno due anni, 

mentre l’86% ha ottenuto una sostenuta remissione che dura almeno 4 

anni. Tuttavia, il 34% di quelli che hanno raggiunto la guarigione in ultima 

analisi l’hanno persa. I ricercatori hanno concluso che la guarigione si 

verifica in approssimativamente la metà dei pazienti ed è relativamente 

stabile, con solo un terzo dei pazienti guariti che più avanti ricadono. Essi 

definiscono la vera guarigione come la combinazione di una remissione 

sintomatologica di due anni e del raggiungimento di un buon 

funzionamento sociale e professionale. Essi hanno notato che il secondo 

obiettivo è molto più difficile da ottenere rispetto a certe sostanziali 

riduzioni della gravità dei sintomi. 

Mentre lo studio McLean era focalizzato sul BPD, lo Studio collaborativo 

longitudinale sui disturbi di personalità (CLPS) era uno studio longitudinale 
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multisede che ha reclutato 668 pazienti richiedenti un trattamento o 

trattati recentemente per uno delle quattro diagnosi di disturbo di 

personalità –borderline, schizotipico, evitante o ossessivo-compulsivo. Il 

campione originale includeva anche pazienti con un disturbo depressivo 

maggiore che non avevano condizioni in Asse II. I risultati furono 

incoraggianti poiché nell’ambito dei primi due anni di follow up, tra il 33% 

(schizotipico) e il 55% (ossessivo-compulsivo) dei pazienti con disturbo di 

personalità hanno vissuto un periodo di remissione che è durato 2 mesi. Al 

follow up dei due anni, tra il 50% e il 60% erano sotto la soglia per una 

diagnosi di disturbo di personalità. Fra quei pazienti che hanno continuato 

i primi 6 anni di follow up, tre quarti dei pazienti con disturbi di personalità 

hanno avuto una remissione di due mesi e oltre due terzi hanno avuto 

una remissione di 12 mesi (Skodol et al., 2010). 

Il fatto che anche senza trattamento sistematico ambulatoriale , ci può 

essere un considerevole miglioramento nell’ambito del quadro clinico dei 

disturbi di personalità è incoraggiante per quelli che sono invischiati in 

situazioni di resistenza al trattamento con tali pazienti. Ci sono 10 disturbi 

di personalità nel DSM-IV-TR (APA, 2000), e lo spazio riservato alle 

considerazioni preclude una discussione approfondita dell’approccio alla 

resistenza al trattamento su ognuno dei10. Quindi, userò il BPD con un 

prototipo e discuterò in dettaglio il fenomeno della resistenza al 

trattamento che i clinici incontrano con questa frequenza. In più 

abbiamo molti più dati sul trattamento del BPD di quanti ne abbiamo per 

ogni altra condizione in asse II; l’unica possibile eccezione è il disturbo 

antisociale di personalità, che è notoriamente refrattario ad ogni tipo di 

trattamento. 

 

LA RESISTENZA AL TRATTAMENTO COME CONCETTO, COSTRUTTO 

Il concetto della resistenza è utilizzato nelle discussioni cliniche in due 

contesti principalmente: (1) per riferirsi a un paziente che è 

inconsciamente resistente al trattamento a causa delle angosce riguardo 

al cambiamento; e (2) per riferirsi ai pazienti che sono motivati al 

cambiamento, stanno ricevendo un trattamento appropriato, ma 

nonostante ciò non stanno ricavando benefici dal trattamento. Entrambe 

questi concetti di resistenza possono essere applicati nei pazienti con 

disturbi di personalità. 

Freud ha dato origine al concetto di resistenza nel 1912, quando affermò, 

“La resistenza accompagna il trattamento passo dopo passo. Ogni 

singola associazione, ogni atto di una persona in trattamento deve fare i 

conti con la resistenza e rappresenta il compromesso tra le forze che 

stanno impegnandosi verso la guarigione e quelle opposte” (1912/1958, 

p.103). La resistenza al trattamento è comune nella pratica 

psicoterapeutica e potrebbe prendere la forma di appuntamenti 

dimenticati, terapie dimenticate, dimenticanze su consigli o 

interpretazioni dello psichiatra, del parlare di banalità ( mentre  si stanno 

celano importanti informazioni) o semplicemente del diventare zitti 

quando viene chiesto di parlare. La resistenza inconscia di questo tipo 

coinvolge le difese del paziente poiché esse preservano il paziente da 

emozioni spiacevoli come l’ansia e il dispiacere. I caratteristici 

meccanismi di difesa del paziente diventano resistenze quando il 

paziente entra in trattamento (Gabbard, 2010a). 

I clinici devono evitare di dare la colpa al paziente di resistere al 

trattamento. Piuttosto, comprendiamo che il paziente ha ansie, paure e 

risentimenti che sono stati a lungo sepolto da un insieme di difese, ed è 

difficile considerare di abbandonare quella caratteristica forma di 

corazzare se stessi contro stati affettivi dolorosi o spiacevoli. Permettiamo 

ai pazienti di mostrarci chi essi siano, e non li esortiamo a bloccarsi nel 

fare qualsiasi cosa stiano facendo. Il modo in cui il paziente resiste 

potrebbe essere una ri-creazione di una relazione passata che influenza 

una varietà di altre relazioni oltre a quella con il terapeuta. I clinici 

psicodinamici studiano il modo in cui il paziente è resistente come una 

chiave per comprendere i problemi interpersonali in corso al di fuori della 

terapia. 

L’altro concetto o definizione di resistenza al trattamento implica che il 

clinico dovrebbe ripensare alla sua strategia di trattamento. Forse un altro 

farmaco è necessario dato che quello che è stato prescritto non sta 
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funzionando. Forse un aumento nel dosaggio del farmaco in corso 

potrebbe essere sufficiente per mirare a risolvere la mancanza di risposta. 

Una terza possibilità potrebbe consistere nella necessità di una 

conversione, cambiamento, dell’agente farmacologico. Da un punto di 

vista psicoterapeutico, si potrebbe considerare il cambiamento verso un 

differente tipo di terapia se la corrente modalità non è efficace. Mentre 

per chiarezza stiamo differenziando questi due tipi di resistenza, essi sono 

comunemente presenti insieme e uno dei compiti del clinico è di capire 

quali delle due forme di resistenza è relativamente più evidente, 

importante, e quali interventi sono richiesti per trattare i due tipi di 

resistenza. Nella successiva discussione sul BPD, tratteremo entrambe le 

dimensioni di resistenza al trattamento così come si applicano. 

 

DIAGNOSI ERRATE 

Il BPD è comunemente diagnosticato erroneamente per via della natura 

pleomorfa del disturbo. Esso può mimare un disturbo psicotico, la 

depressione, il disturbo bipolare e il disturbo post-traumatico da stress. Un 

problema particolarmente comune è il differenziare il disturbo bipolare II 

dal BPD. Entrambe le condizioni coinvolgono labilità affettiva, disforia e 

comportamento impulsivo. Una utile distinzione che può essere fatta tra il 

BPD e il bipolare II riguarda la durata dell’episodio  dell’alterazione 

dell’umore.  Gli episodi ipomaniacali nel vero paziente bipolare II sono 

usualmente più lunghi rispetto ai periodi di instabilità affettiva nel paziente 

con BPD. In altre parole, nella maggior parte dei  casi un episodio 

ipomaniacale dovrebbe durare almeno molti giorni per giustificare la 

diagnosi. Dall’altra parte, nel BPD  alcuni periodi di aumentata attività e 

irritabilità simili ad un episodio ipomaniacale devono durare non più che 

poche ore. Tuttavia, questa distinzione non è difficile ed è veloce rispetto 

a quando ci sono casi di patologia bipolare a cicli rapidi di durata di sole 

poche ore (Kramlinger & Post, 1996).     

Un’altra utile distinzione coinvolge la presenza o assenza di un fattore 

precipitante prima di un episodio di alterazione dell’umore. BPD è spesso 

accompagnato da una forma di instabilità dell’affettività, dell’umore che 

è strettamente correlata agli eventi di vita; in particolare, sgarbi a livello 

interpersonale o perdite. Dall’altra parte, è comune per un episodio 

ipomaniacale, facente parte di un disturbo bipolare II, avere un graduale 

esordio nel corso dei giorni, settimane, o anche mesi senza un chiaro  

fattore che lo abbia potuto scatenare. Al contrario, la disforia o la labilità 

dell’umore associata al BPD può comparire nei minuti di esposizione 

all’evento fonte di stress, particolarmente se si tratta di un torto a livello 

interpersonale di qualche tipo, come essere abbandonati da una 

persona amata. 

Una diagnosi errata può avere implicazioni terapeutiche significative 

quando si sta cercando di differenziare fra disturbo bipolare II e BPD. Per 

esempio, il trattamento psicofarmacologico di prima linea per i sintomi 

legati ad umore ed impulsività nel BPD consiste spesso in un inibitore 

selettivo della reuptake della serotonina (SSRI) (American Psychiatric 

Association, 2001). Se tale trattamento è utilizzato per un paziente 

depresso con un disturbo bipolare II, si potrebbe facilitare un viraggio 

verso un episodio  ipomaniacale (Altschuler et al., 1995; Coryell et al., 

1995). Stabilizzatori dell’umore e/o un antipsicotico tipico potrebbero 

essere appropriati e efficaci in certi casi. Tuttavia, se la diagnosi di BPD  è 

applicata in modo non corretto, il clinico potrebbe interrompere lo 

stabilizzatore dell’umore o l’antipsicotico dopo la stabilizzazione, quindi 

deprivando il paziente con disturbo bipolare II della profilassi e 

aumentando il rischio di ricaduta. 

Problemi o trattamenti simili potrebbe verificarsi nell’ambito 

psicoterapeutico. Una varietà di programmi psicoterapeutici si sono 

dimostrato efficaci con il BPD, come sarà discusso più avanti in questo 

capitolo, ma nessuno di questi si è dimostrato efficace con i pazienti con 

disturbo bipolare di tipo II. Perciò la diagnosi errata del disturbo del 

paziente potrebbe condurre ad una errata applicazione di una tecnica 

psicoterapeutica mancando una efficacia clinica dimostrata (American 

Psychiatric Association, 2001). La presenza di ripetuti scatti d’ira, agiti di 

intenzionale autolesionismo in risposta al rifiuto a livello interpersonale, e 

una serie di tentativi di suicidio sono classici per il BPD, ed è improbabile 
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che qualcuno con queste caratteristiche avrà un disturbo bipolare II 

(Guderson et al., 2006).  

Certamente, è anche possibile per un paziente essere diagnosticato con  

precisione come affetto da disturbo bipolare II e da BPD. Guderson et 

al.(2006) ha esaminato i tassi di comorbilità in entrambi i disturbi attraverso 

un database di tipo longitudinale prospettico ed ha concluso che c’è 

una modesta associazione del BPD con il disturbo bipolare II. Per essere 

più precisi, in un ampio campione di pazienti con disturbo di personalità, 

c’era un tasso di presenza in contemporanea significativamente più alto 

del disturbo bipolare (19,4%) con il BPD che con altri disturbi di personalità. 

Questa presenza in contemporanea  conduce ad un’altra fonte di 

difficoltà diagnostica e di trattamento ossia proprio la comorbilità. 

 

COMORBILITÀ 

La comorbilità è la regola piuttosto che l’eccezione nel BPD. Disturbi 

dell’umore, disturbi alimentari, disturbi d’ansia e abuso di sostanze 

appaiono tutti comunemente come condizioni dell’Asse I in associazione 

con il BPD (Guderson & Links, 2008). Nello studio McLean citato prima 

(Zanarini et al., 2004), condizioni in asse I sono state valutate in 290 

pazienti con BPD. All’inizio dello studio, l’86,6% dei pazienti avevano in 

comorbilità per l’Asse I la depressione maggiore (96,9% se si considerano 

tutti i disturbi dell’umore), il 62,1%  aveva il disturbo da abuso di sostanze, 

l’89% aveva disturbi d’ansia e il 53,8% aveva in comorbilità per disturbi 

alimentari. I ricercatori hanno rivalutato i soggetti a intervalli di 2 anni. 

Anche al follow up ai 6 anni, il 75% dei pazienti con BPD raggiungeva i 

criteri per un disturbo dell’umore, il 60% per un disturbo d’ansia, il 34% per 

un disturbo alimentare e il 19% per un disturbo da uso di sostanze. 

Nel follow up ai 6 anni dei 522 pazienti dello studio Collaborativo 

Longitudinale sui disturbi di personalità (Morey et al., 2010), due terzi dei 

pazienti con disturbi di personalità aveva in comorbilità in Asse I episodi 

depressivi. Dei pazienti che erano stati inclusi in questo studio prospettico, 

solo l’8% dei pazienti depressi che non  avevano disturbi di personalità 

sono rimasti depressi al follow up a 6 anni. Dall’altra parte, nel gruppo di 

pazienti con sia la depressione che un disturbo di personalità, il 29% del 

gruppo era rimasto depresso.  

Tradizionalmente, il disturbo di personalità è stato visto come un fattore 

comorboso che interferisce con la guarigione della depressione (Newton-

Howes et al., 2006). Tuttavia, potrebbe anche essere vero che una 

depressione non trattata possa creare una situazione dove la condizione 

del BDP è più refrattaria al trattamento quando uno degli approcci 

psicoterapeutici standard al BDP è il fulcro del trattamento senza 

accompagnamento di una farmacoterapia. Alcuni pazienti con 

depressione significativa potrebbero essere cognitivamente rallentati in 

un modo che rende loro difficile fare il lavoro psicoterapeutico richiesto 

per rendere la psicoterapia efficace. 

Nello studio McLine (Zanarini et al., 2010), i tassi di quattro dei cinque tipi 

di disturbi in Asse I studiati sono rimasti relativamente costanti  nel tempo 

per quei pazienti il cui BDP non era in remissione. Una delle più importanti 

scoperte ha coinvolto il ruolo dei disturbi da uso di sostanze. L’assenza di 

uso di sostanze era un forte predittore di remissione dal BPD rispetto 

all’assenza di ogni altro disturbo. I ricercatori hanno notato che questa 

constatazione è coerente con le osservazioni cliniche che l’abuso di alcol 

e droga può esacerbare quattro aspetti centrali della psicopatologia del 

borderline, ossia impulsività, umore depresso, accresciuta sfiducia e 

aumento della “turbolenza” relazionale. Quindi, una ragionevole 

implicazione clinica di questa constatazione è che l’abuso di sostanze 

deve essere trattato aggressivamente poiché è uno dei più importanti 

nuclei di un trattamento integrato del BPD. 

Anche pazienti con BPD che appaiono disforici potrebbero non ricevere 

un trattamento antidepressivo. Vi è una controversia in atto riguardo a se 

la depressione nel BPD sia sostanzialmente diversa da una depressione 

maggiore (Silk, 2010). I pazienti con BDP, anche se al momento non 

raggiungono i criteri per la diagnosi di depressione maggiore, spesso 

mostrano simili livelli di depressione sulle scale osservazionali come la HDRS 

o la SCL. Tuttavia, come Silk (2010) sottolinea, i pazienti con BPD vivono il 

loro umore a volte in modi diversi dai pazienti depressi senza il BPD, e essi 
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lo considerano responsivo a problematiche situazioni interpersonali in un 

modo che potrebbe essere differente dal tipico paziente con un disturbo 

depressivo maggiore. Inoltre, a causa del senso di vuoto, disforia, 

solitudine e paura dell’abbandono del BDP, la misura in cui la depressione 

è migliorata in un paziente con BPD è molto difficile da valutare. 

In ogni caso, c’è una forte argomentazione per aggiungere un SS I al 

trattamento di un paziente con BPD che non è responsivo al trattamento 

psicoterapeutico empiricamente validato fornito da terapeuti 

competenti. Un numero di studi in doppio cieco con uso del pacebo nei 

controlli (Coccaro & Kavoussi, 1997; Markovitz, 1995; Rinne et al., 2002; 

Salzman et al., 1995) hanno dimostrato qualche grado di efficacia in 

pazienti con BPD e altri gravi disturbi della personalità. Questi agenti 

appaiono essere efficaci specificatamente nel ridurre la labilità 

dell’umore; la rabbia; comportamento impulsivo-aggressivo, 

particolarmente la aggressione verbale; ansia intensa e una “miccia 

corta” che è, una irascibilità. Alcuni studi suggeriscono che dosi più alte 

(l’equivalente di 80 mg/die di Fluoxetina) potrebbe essere necessario per 

essere efficace in modo massimale. Un’altra controversia in tale ambito, 

tuttavia, è che non è chiaro se il farmaco sta trattando un vero disturbo 

depressivo maggiore o tratti di personalità che sono una parte essenziale 

del temperamento del BPD. 

La letteratura recente suggerisce che gli SSRI potrebbero attualmente 

provocare veri cambiamenti della personalità quando essi sono stati usati 

per trattare la depressione. Tang et al. (2009) ha compiuto uno studio su 

pazienti adulti con moderato/grave disturbo depressivo maggiore 

randomizzando in modo che alcuni ricevessero una terapia cognitiva, 

altri il placebo e altri ancora la Paroxetina. Quelli che hanno preso la 

paroxetina hanno ottenuto cambiamenti di personalità più rilevanti 

rispetto ai pazienti in terapia con il placebo anche dopo il controllo per il 

miglioramento della depressione. Questi cambiamenti interessano 

particolarmente i tratti del neuroticismo e dell’estroversione. I pazienti che 

hanno preso la Paroxetina avevano 3,5 volte maggior cambiamento 

nell’estroversione rispetto ai pazienti in terapia con il placebo abbinati per 

miglioramento della depressione e 6,8 volte maggior cambio nel 

neuroticismo. I ricercatori hanno concluso che la Paroxetina sembra 

avere un effetto farmacologico specifico sulla personalità che è distinto 

dal suo effetto sulla depressione. 

La letteratura disponibile, seppur preliminare, è coerente con molta della 

esperienza clinica riportata aneddoticamente. In altre parole, quando un 

paziente che sta ricevendo una psicoterapia per BPD non sta migliorando 

come uno potrebbe aspettarsi, uno dovrebbe considerare la possibilità 

che disturbi in Asse I, specialmente i disturbi dell’umore, potrebbero non 

stare ricevendo il trattamento ottimale con le strategie 

psicofarmacologiche. Il miglioramento  risultante potrebbe riflettere 

l’impatto degli antidepressivi, specialmente gli SS I, sugli specifici tratti di 

personalità così come sulla depressione maggiore in Asse I che li 

accompagna. In modo simile, il trattamento dei disturbi alimentari, dei 

disturbi d’ansia e di altre condizioni, come l’abuso di sostanze, potrebbe 

essere ugualmente importante nel promuovere il massimo beneficio nel 

superamento della resistenza al trattamento.  

Mentre l’abuso di sostanze è diffuso fra i pazienti con BPD che sperano di 

autocurare i loro intesi stati di alterazione dell’umore e dei livelli di ansia, la 

letteratura recente suggerisce che un deficit degli oppioidi nel BPD 

potrebbe contribuire a questa inclinazione (Prossin et al., 2010). Questo 

deficit degli oppioidi potrebbe essere gestito da molti pazienti attraverso 

tagli su di sé, che rilasciano oppioidi endogeni per neutralizzare il deficit. È 

anche interessante che i pazienti  che ricercano il trattamento con 

Buprenorfina hanno un alto tasso (44,1%) di comorbilità con BPD (Sansone 

et al., 2008) New e Stanley (2010) hanno evidenziato che i pazienti con 

BPD rispondono un po’ differentemente agli oppiacei rispetto ad altri. 

Mentre i pazienti senza BPD tendono a riportare euforia in risposta agli 

oppiacei, i pazienti con BPD sono più inclini a descrivere i loro sentirsi 

come semplicemente eutimico. Il ritiro, la sospensione, degli oppiacei nei 

pazienti con BPD è associato con  disforia evidente. 

L’abuso di sostanze va ben oltre il tema dei deficit di oppioidi nel BPD. Tali 

pazienti abusano comunemente di un ampia gamma di differenti 
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droghe, farmaci e alcol. Spesso l’abuso di sostanza è nascosto, così che 

un paziente refrattario al trattamento potrebbe stare compromettendo 

ogni trattamento efficace attraverso l’uso di alcol o droghe. È comune, 

per esempio, per un paziente con BPD usare ampie dosi di 

benzodiazepine durante una crisi senza il controllo dello psichiatra 

curante. Poiché alcuni farmaci in questa classe, particolarmente 

l’Alprazolam, sono conosciuti per il fatto che disinibiscono i pazienti con 

BPD (American Psychiatric Association, 2001), il paziente potrebbe 

peggiorare ulteriormente il comportamento impulsivo e lo sfogo relato 

all’ansia e all’alterazione dell’umore. I curanti potrebbero essere confusi 

dal quadro clinico perché l’abuso di  benzodiazepine è a loro nascosto. I 

clinici dovrebbero avere un elevato grado di sospetto in quei casi e 

considerare attentamente questa possibilità quando i pazienti non stanno 

rispondendo come ci si attendeva. 

La comorbilità dell’abuso di sostanza in Asse I rappresenta un sintomo che 

non scompare così velocemente come altri nel trattamento del BPD. Si 

porta con sé una inquietante prognosi. Zanarini et al. (2004) hanno notato 

che l’abuso di sostanza nel BPD è associato con una forte tendenza per il 

fallimento della remissione nel BPD e con la tendenza la suicidio. Quindi, 

questa condizione di comorbilità richiede cautela e attenzione 

persistente da parte dei clinici che trattano il disturbo. 

I clinici hanno da tempo sospettato che il disturbo da deficit d’attenzione 

e iperattività (ADHD) compare con un tasso più elevato in pazienti con 

BPD. Fossati et al. (2002) ha sottolineato che i clusters  sintomatologici 

associati con ADHD -impulsività,labilità dell’umore,iperattività, difficoltà 

dell’attenzione, irascibilità, irritabilità, disorganizzazione e tolleranza allo 

stress compromessa- sono anche stati osservati nel BPD. Un recente studio 

conferma l’impressione clinica di sovrapposizione. Ferrer et al.(2010) 

hanno riscontrato che il 38,1% dei pazienti con diagnosi di BPD avevano 

comorbilità per l’ADHD adulto. I pazienti con entrambi i disturbi hanno 

sintomi più gravi,e i ricercatori suggeriscono che la presenza di ADHD in 

comorbilità potrebbe definire un sottogruppo di pazienti con BPD che 

sono più impulsivi. Dunque, il trattamento di entrambe le condizioni 

potrebbe essere necessario per una risposta ottimale. 

Infine, si dovrebbe tener a mente che i pazienti potrebbero soddisfare i 

criteri per più di un disturbo di personalità. Infatti una delle critiche 

principali delle diagnosi dell’Asse II del DSM-IV è che se un paziente 

soddisfa i criteri per un disturbo di personalità, a ella o egli probabilmente  

saranno diagnosticati  3-6 altri disturbi di personalità se si seguono i criteri 

del DSM-IV (Wester & Muderrisoglu, 2002). Il BPD è estesamente 

sovrapposto con i disturbi di personalità antisociale, istrionico,narcisistico e 

dipendente (Skodol, 2005). Quando i pazienti con BPD sono resistenti al 

trattamento, i clinici devono considerare la possibilità che il disturbo 

antisociale di personalità (ASPD) potrebbe essere presente. In tutti i studi 

sulla prognosi,le caratteristiche dell’antisociale peggiorano in modo 

consistente la prognosi del BPD. 

I pazienti antisociali sono ben conosciuti per il loro ingannare e truffare i 

clinici (Gabbard,2005b). I pazienti potrebbero minimizzare o omettere 

attività criminali pur concentrandosi su impulsività, propensione al suicidio 

e problemi relazionali. In aggiunta, tende ad esserci un bias di genere che 

conduce a diagnosticare ASPD nell’uomo e BPD nella donna. Quindi, la 

possibilità del ASPD potrebbe essere particolarmente trascurata quando i 

clinici valutano pazienti femmine (Gabbard, 2005b). Donne che sono 

state violente o corrotte potrebbero essere viste come pazienti con BPD 

che hanno problemi con l’impulsività oppure donne vittime che stanno 

difendendo se stesse di fronte agli abusanti. Mentre questa 

caratterizzazione potrebbe essere accurata in alcuni casi, l’incapacità di 

vedere l’inizio attivo di aggressività nelle femmine potrebbe risultare in 

una mancata messa in evidenza delle caratteristiche antisociali del 

paziente. Così con tutti i pazienti in cui la diagnosi di ASPD viene proposta, 

i clinici dovrebbero incorporare fonti collaterali, come precedenti cartelle 

cliniche, registri della polizia e informazioni dai membri della famiglia 

quando stanno valutando il paziente (Gabbard, 2005b). Anche clinici 

ben allenati, esperti, sono vulnerabili all’essere ingannati da un paziente 

antisociale in un colloquio clinico.  
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CONSIDERAZIONI PSICOTERAPEUTICHE NEL TRATTAMENTO DELLA RESISTENZA 

Come sottolineato all’inizio di questo capitolo, per decenni, i pazienti con 

BPD sono stati ritenuti essere refrattari al trattamento tanto che vi era un 

pessimismo riguardo al valore e all’utilità della psicoterapia nel loro 

trattamento. Una comune convinzione era che, incuranti del trattamento, 

i pazienti avrebbero continuato ad essere emozionalmente volubili, 

impulsivi e in difficoltà a livello interpersonale. Ora noi sappiamo che molti 

pazienti sembrano raggiungere una sostanziale quantità di remissione 

sintomatologica. Inoltre, vi è ora un ampio insieme di programmi 

psicoterapeutici strutturati dal quale scegliere (vedere tabella 13.1) Tutti si 

sono mostrati efficaci in studi randomizzati controllati confrontando la 

specifica psicoterapia con altre psicoterapie empiricamente validate 

strutturate specificamente per BPD 

Queste psicoterapie includono le seguenti: terapia dialettica 

comportamentale (Linehan et al., 2006), terapia basata sulla 

mentalizzazione (Bateman & Fonagy, 1999), psicoterapia centrata sul 

transfer (Clarkin et al., 2007), terapia basata sullo schema (Giesen-Bloo et 

al., 2006), psicoterapia supportiva (Clarkin et al., 2007) sistemi di 

formazione per la prevedibilità emotiva e la capacità di risoluzione dei 

problemi (STEPPS) (Blum et al., 2008) e gestione generale psichiatrica con 

terapia ad orientamento dinamico (GMP) (McMain et al., 2009). Tutti fra 

questi programmi psicoterapeutici sono essenzialmente a lungo termine, 

impiegano molti mesi fino ad un anno per mostrare un sostanziale 

miglioramento. Essi hanno anche in comune un processo interno di 

supervisione/consultazione così che gli psicoterapeuti sono 

costantemente in dialogo l’uno con l’altro riguardo i principi, le regole, 

della  e la possibilità per il terapeuta di essere deragliato dal 

controtransfert o altre considerazioni. 

 

TABELLA 13.1         Psicoterapie per BPD che si sono dimostrate 

efficaci in studi randomizzati controllati 

▪ Dialectical behavior therapy (DBT) 

▪ Mentalization-based therapy (MBT) 

▪ Transference- focused psycotherapy (TFP) 

▪ Schema-focused therapy (SFT) 

▪ Supportive psychotherapy (SP) 

▪ Systems training for emotional predictability and problem solving 

(STEPPS) 

▪ General psychiatric management with dynamically oriented 

therapy (GPM) 

 

Certi sintomi del BPD, includendo atti impulsivi come taccheggio e 

incontri sessuali imprudenti, automutilazioni e gesti/tentativi di suicidi, sono 

più responsivi alla psicoterapia, ai famaci o a una combinazione dei due, 

mostrando spesso buoni risultati entro un anno o due (Clarkin et al., 2007). 

Gli aspetti del BPD che sono più relati al temperamento geneticamente 

determinato, inclusi preoccupazione per l’abbandono, rabbia intensa, 

irritabilità, malumore e instabilità, spesso persistono tempo dopo che i 

sintomi sono stati affrontati e alleviati (Zanarini et al., 2010). Questa 

osservazione ha condotto molti ad enfatizzare che troppa attenzione  è 

stata riservata alla riduzione dei sintomi trascurando il problema più 

spinoso della riabilitazione psicosociale (Zanarini et al., 2010). 

Il fatto che ci siano così tanti e differenti tipi di psicoterapia che appaiono 

fare differenze significative nella sintomatologia del BPD ha condotto 

alcuni a concludere che “tutte le strade portano a  oma” (Gabbard, 

2007). Ci sono molte spiegazioni possibili del perché così tanti trattamenti, 

spesso di diverso orientamento teorico e differenti strategie tecniche, 

sono efficaci in pazienti che soffrono di BPD (Gabbard, 2010b). Queste 

includono le seguenti: 

1.Tutti gli approcci terapeutici, sebbene diversi, tuttavia forniscono una 

sistematica cornice concettuale che organizza il caos interno del 

paziente con BPD. Quindi, ogni strategia terapeutica che spiega la 

patogenesi della malattia e ha un piano di trattamento coerente a 
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partire dal fatto che una patogenesi resa esplicita potrebbe dare ai 

pazienti speranza e aiutarli a pensare in maniera differente al loro 

disturbo. 

2.I pazienti con BPD potrebbero rispondere a differenti elementi 

dell’azione terapeutica a seconda delle specifiche caratteristiche del 

paziente. Il BPD ha una diversa eziologia che coinvolge elementi come 

vulnerabilità genetica, difficoltà neuropsicologiche, abuso infantile, rifiuto 

nell’infanzia, interazioni familiari confondenti e problematiche, e 

l’influenza di disturbi in Asse I.  Gli studi utilizzando i valori medi di gruppo 

per l’outcome possono condurre a un “ effetto lavaggio” poiché quelli 

che danno benefici annullano quelli che peggiorano (Gabbard & 

Horowitz, 2009). 

3.L’azione terapeutica potrebbe essere largamente attribuita a strategie 

secondarie che non sono enfatizzate dagli psicoterapeuti che sono 

sostenitori di un particolare approccio. Gabbard e Westen (2003) hanno 

identificato un numero di tali strategie che potrebbero ricevere meno 

attenzione rispetto alle interpretazioni del transfert e la relazione 

terapeutica. Varie forme di confrontazione portano con sé impliciti o 

espliciti suggerimenti per il cambiamento. Per esempio, i terapeuti 

frequentemente affrontano convinzioni disfunzionali nello stesso modo in 

cui affrontano comportamenti problematici in pazienti con BPD. Mentre la 

terapia cognitiva enfatizza la confrontazione, la terapia dinamica non lo 

fa, ma pochi terapeuti negano che sia di valore nel trattamento del BPD. 

L’esposizione, un meccanismo centrale di cambiamento e dei trattamenti 

comportamentali, è quasi sempre presente in ogni forma di psicoterapia 

per il BPD. L’esposizione significa presentare al paziente una situazione 

che provoca ansia mentre si assiste il paziente nell’affrontare la situazione 

fino a che non crea più ansia perché il paziente si è abituato ad essa. Le 

angosce transferali diminuiscono nel tempo, cosa che, in parte, è relata 

all’esposizione. Appena il paziente riconosce che le paure dell’inizio di 

essere criticato o attaccato dal terapeuta sono irrealistiche, l’ansia si 

placa. Una giudiziosa apertura e rivelazione di sé potrebbe essere già 

un’altra modalità di agire, dove un terapeuta potrebbe condividere un 

particolare “sentire”  con il paziente per promuovere il mentalizzare. Infine 

un’affermazione potrebbe essere criticamente importante per i pazienti 

che hanno vissuto gravi traumi (Killingmo, 1989). Tali pazienti potrebbero 

aver avuto genitori che hanno invalidato le loro esperienze, e la 

validazione affermativa del terapeuta dell’esperienza del paziente può 

essere molto benefica. 

4.L’altra possibilità è che la natura dell’alleanza terapeutica è 

responsabile del miglioramento del paziente. Norcross (2000) sottolinea 

che la ricerca di ambito psicoterapico indica che la relazione 

terapeutica conta per la maggior parte della variabilità dell’outcome: la 

tecnica generalmente conta solo per il 12%-15% della variazione 

attraverso differenti tipi di terapia. L’alleanza terapeutica, spesso definita 

come il grado in cui il paziente si sente aiutato dal terapeuta ed è 

capace di collaborare con il terapeuta nel perseguire obiettivi terapeutici 

comuni, si è dimostrata essere in letteratura il più potente predittore di 

outcome nella psicoterapia (Horvath & Symonds, 1991; Martin et al., 

2000). 

5.Da una prospettiva neuroscientifica, potrebbe essere che tutti gli 

approcci agiscono attraverso simili sottostanti processi neurofisiologici. 

L’iperattività dell’amigdala è probabilmente modificata dall’aumentata 

attività nella corteccia prefrontale in quasi tutte le forme di psicoterapia 

(Gabbard, 2009). La relazione terapeutica è utilizzata per intensificare la 

capacità del paziente di auto-osservazione per la rivalutazione delle 

ipotesi, presunzioni e convinzioni “istintive”. In altre parole, l’approccio 

sistematico di tutti questi trattamenti è usare il ragionamento per superare 

l’impulsività e la labilità dell’umore e contestualizzare quegli aspetti. 

 

Ritornando al tema centrale della resistenza al trattamento, i clinici hanno 

sottolineato per decenni che intoppi nel trattamento con i pazienti con 

BPD  sono estremamente comuni in psicoterapia. Ci sono una varietà di 

ragioni per questi intoppi e questo capitolo toccherà molti dei più 

comuni. 
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SCARSO ADATTAMENTO TRA TIPO DI TERAPIA E PAZIENTE 

Come sottolineato prima, il BPD è eterogeneo. Ci sono diversi percorsi 

verso tale condizione che coinvolgono una varietà di fattori patogenetici 

ed eziologici. Clinici capaci e preparati cercano di associare il paziente 

all’approccio terapeutico più adatto, ma talvolta un buon 

“adattamento” è mancante, e aggiustamenti devono essere fatti. 

Abbiamo dati limitati su come associare il paziente alla terapia, così la 

maggior parte di questa sfida è basata su impressioni, intuizioni, cliniche 

che non si elaborano, sviluppano,  come pianificato. Tuttavia, i risultati 

della ricerca stanno facendo emergere alla luce fattori rilevanti. 

Traumi dell’infanzia sono stati a lungo riconosciuti come uno dei fattori 

contribuenti all’eziologia e alla patogenesi del BPD. I ricercatori stimano 

che l’abuso infantile e il rifiuto sono probabilmente rilevanti nel 60-80% dei 

casi (Guderson & Links, 2008; Widom et al., 2009). 

L’abuso sessuale, l’abuso fisico, l’abuso verbale e il rifiuto devono essere 

stati tutti implicati nell’eziologia. In uno studio prospettico che associava 

bambini abusati e/o rifiutati con bambini non  resi vittime  e li ha seguiti 

prospetticamente nell’ età di giovani adulti (Widom et al., 2009), i traumi 

precoci avevano elevato chiaramente il rischio di BPD. Cinquecento 

bambini con casi documentati di abuso fisico o sessuale o rifiuto si sono 

dimostrati essere a maggior rischio di sviluppare BPD  dopo averli 

confrontati con i controlli che non hanno avuto nessun trauma infantile. 

La maggior parte della letteratura sui traumi ha messo in luce questioni 

rilevanti per gli approcci psicoterapeutici al BPD. In particolare, ci deve 

essere un viraggio verso un approccio più validante, empatico che 

comprenda il ruolo che il trauma ha giocato nel formare la personalità 

del paziente.  

Tuttavia, l’impatto del trauma non è monolitico Un recente studio di 

pazienti con disturbo post-traumatico da stress (PTSD) (Lanius et al., 2010) 

ha indagato su due sottotipi di PTSD: un sottotipo, la variante dissociativa, 

era caratterizzata da sovramodulazione dell’umore. Il più comune 

sottotipo coinvolgeva una sottomodulazione dell’umore con una 

predominanza di iperattivazione e sintomi legati al rivivere gli eventi. I dati 

delle immagini della Risonanza Magnetica (MRI) hann rivelato che il 

sottotipo dissociativo è una forma di disregolazione emozionale che 

coinvolge sovramodulazione mediata da inibizione mediana prefrontale 

delle regioni limbiche. Al contrario, il sottotipo coinvolgente  rivivere 

l’esperienza/iperattivazione  coinvolge una sottomodulazione emozionale 

mediata dal fallimento dell’inibizione prefrontale delle regioni limbiche. 

Questi risultati sono rilevanti per uno studio di trattamento da ricoverati 

per 57 pazienti con BPD (Kleindienst et al., 2011). Questi pazienti sono stati 

prospetticamente osservati lungo un periodo di 3 mesi. Essi hanno testato 

l’ipotesi che dato che la terapia dialettica comportamentale si basa 

sull’apprendimento emozionale, la dissociazione, che generalmente 

ostacola il processo di apprendimento, potrebbe predire risposte più 

scarse alla terapia dialettica comportamentale. Essi hanno confermato 

questa ipotesi riscontrando che alti livelli di dissociazione erano un 

predittore negativo di outcome in pazienti con BPD. Questi risultati 

suggeriscono che è importante valutare la dissociazione prima di iniziare 

trattamenti basati sull’esposizione per il BPD. 

Oltrepassare la funzione protettiva delle difese dissociative potrebbe 

sopraffare i pazienti facendoli confrontare con il rivivere il trauma e 

l’aumento dei sintomi simili al PTSD. Per questi pazienti un approccio a fasi 

che si focalizza sul costruire migliori funzionamenti in molteplici domini 

potrebbe essere migliore (Chu, 2010). Questi risultati suggeriscono che 

potrebbe essere possibile in definitiva predire in maniera prospettica 

quale terapia potrebbe essere la più adatta per un singolo paziente. Fino 

ad allora, i terapeuti devono usare il loro miglior giudizio clinico quando 

assegnano i pazienti ad uno specifico trattamento. Sfortunatamente, in 

alcune città, le scelte sono veramente limitate e molti pazienti con BPD 

sono semplicemente assegnati a qualsiasi trattamento risulta disponibile. 

 

INSUFFICIENTE  ATTENZIONE ALL’ALLEANZA TERAPEUTICA     

Lo stabilire un’alleanza terapeutica è la pietra miliare di tutte le forme di 

psicoterapia. Come detto precedentemente, la letteratura suggerisce 

che l’alleanza terapeutica è il miglior predittore di outcome ed è più 
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importante di ogni tecnica individuale negli studi che comparano 

l’efficacia relativa di differenti trattamenti (Norcross, 2000). L’alleanza 

terapeutica è generalmente definita come avente tre componenti: (1) 

l’accordo tra terapeuta e paziente sugli obiettivi per la terapia; (2) 

l’accordo sul metodo per raggiungere questi obiettivi; e (3) un 

emozionale e relazionale legame tra terapeuta e paziente (Borden, 1979). 

Molti pazienti psichiatrici danno vita prontamente ad una alleanza 

terapeutica al primo incontro, quando sento che sono aiutati, entrati in 

sintonia e compresi. Tuttavia, vi è un consenso consistente che i pazienti 

con BPD hanno ampie difficoltà nel formare un’alleanza terapeutica 

(Horvitz et al., 1996). In parte questo potrebbe essere collegato alla storia 

di essere cresciuti in un ambiente familiare dove i pazienti sentivano  che 

non potevano avere fiducia con le figure genitoriali. Vi è una parte della 

letteratura che suggerisce che i pazienti con BPD mostrano un’attivazione 

sinistra significativamente maggiore della amigdala  per le espressioni 

facciali delle emozioni rispetto ai soggetti controllo normali (Donegan et 

al., 2003). Di maggior importanza è la loro tendenza ad attribuire 

caratteristiche negative ad espressioni, facce, neutrali. Essi tendevano a 

vedere le facce che erano senza espressione come terrificanti o 

inaffidabili. Dal momento che l’alleanza terapeutica è basata sulla 

fiducia, uno può comprendere perché creare un’alleanza terapeutica 

con un paziente con BPD è particolarmente difficile. 

Un’influenza aggiuntiva potrebbe coinvolgere il deficit di oppioidi 

precedentemente descritto. È ben noto che gli oppioidi sono coinvolti 

nella regolazione delle emozioni patologica e normale. 

Specificatamente, gli oppioidi endogeni facilitano il normale 

funzionamento sociale in individui sani (Kennedy et al., 2006). I deficit negli 

oppioidi endogeni devono essere correlati alla disfunzione sociale diffusa 

osservata nel BPD. In aggiunta, questi problemi di aver fiducia negli altri  e 

nel relazionarsi ad altri potrebbero essere ben tradotti in difficoltà nel 

formare un’alleanza terapeutica (New & Stanley, 2010). 

 

SOVRASTIMA DELLA CAPACITÀ, DEL POTENZIALE, PER LA TERAPIA 

ORIENTATA SULL’INSIGHT 

Quando Wallerstein (1986) ha revisionato i dati dell’outcome dal 

Menninger Foundation Psyhoterapy Research Project (PRP), ha notato un  

tema ricorrente. Ha riscontrato che nella maggior parte dei casi (seguiti 

lungo 30 anni) che hanno avuto outcome positivi, i terapeuti hanno 

riconosciuto che la loro iniziale previsione che il paziente avrebbe fatto 

bene con un approccio altamente espressivo/interpretativo doveva 

essere rivista. Essi hanno realizzato che avevano sovrastimato la capacità 

del paziente di utilizzare l’insight e necessitavano di virare verso un 

approccio più supportivo-espressivo. Coloro che hanno fatto questo 

viraggio tendevano ad avere outcomes positivi. Il PRP era iniziato negli 

anni ’50, prima della disponibilità di strumenti diagnostici rigorosi che 

avrebbero confermato la diagnosi di BPD. Non c’era neppure l’utilizzo di  

un disegno randomizzato controllato in questo studio. Nonostante ciò, i 

ricercatori psicoterapeuti concordano che la maggior parte dei pazienti 

in quello studio sarebbe ora diagnosticata come affetta da BPD. Così 

mentre non possiamo utilizzare i dati in maniera definitiva per derivare 

inferenze riguardo la psicoterapia del BPD, possiamo concordare con le 

scoperte dello studio dal momento che una ragione comune per la 

resistenza al trattamento è che il terapeuta è più ambizioso rispetto al 

paziente  riguardo al tentativo di applicare tecniche interpretative. Questi 

tentativi per l’insight potrebbero essere rivolti a fenomeni extratransferali o 

verso paure e fantasie transferali riguardo il terapeuta.  

In un studio successivo effettuato utilizzando i dati del PRP, Colson et al 

(1985) hanno esaminato 11 casi che hanno avuto outcomes negativi. Essi 

hanno riscontrato un tema ricorrente in questi casi. I terapeuti avevano 

affrontato gli agiti, i comportamenti impulsivi, interpretando i motivi 

inconsci piuttosto che impostando dei limiti con il paziente. Questi 

terapeuti tendevano ad astenersi dall’uso di misure supportive come 

l’impostazione di limiti e invece contavano su approcci altamente 

espressivi, come l’interpretazione, per aiutare i pazienti a riflettere sulle 

conseguenze negative e la sottolineatura delle motivazioni che stavano 

dietro i loro comportamenti. I terapeuti affermavano che quando e se i 
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pazienti avessero compreso questi fenomeni inconsci, avrebbero fermato 

tale comportamento. Questa ipotesi non si era realizzata. Invece, i 

pazienti continuavano a fare agiti e a peggiorare mentre i terapeuti 

avevano offerto insight. Una capacità di essere flessibile e partire da una 

visione rigidamente impugnata della “giusta” modalità di condurre una 

terapia psicoanalitica è apparsa essere caratteristica di quei terapeuti 

che hanno avuto buoni outcomes. 

Il fatto che alcuni pazienti vanno bene con una psicoterapia centrata sul 

transfert suggerisce che un approccio orientato all’insight è utile per un 

sottogruppo di pazienti. Tuttavia, come sottolineato prima, BPD si verifica 

in un insieme di pazienti con differenti punti di forza e debolezze. Un 

sottogruppo significativo potrebbe avere indebolimenti neuropsicologici 

che rendono il lavoro espressivo più difficile. LeGris e van Reekum (2006) 

hanno revisionato 29 studi neuropsicologici di pazienti con BPD. Più del 

60% di questi studi ha rivelato fragilità nell’attenzione, memoria verbale e 

funzioni visuospaziali. Seres et al (2009) hanno confrontato la performance 

neuropsicologica di 50 pazienti con BPD con quella di pazienti con altri 

disturbi di personalità (n = 30) e con quella di controlli sani (n = 30). I 

pazienti con BPD hanno manifestato deficit attentivi, nella memoria 

recente e ritardata, e funzioni visuospaziali e di linguaggio relativamente 

ridotte rispetto ai controlli. Essi hanno concluso che i pazienti con BPD 

hanno alterazioni nei domini neuropsicologici importanti per il 

funzionamento dei lobi frontale e temporale e che questo deficit è relato 

all’impulsività. 

Alcuni di questi deficit neuropsicologici potrebbero non essere messi in 

evidenza da un colloquio clinico. Nonostante ciò, una osservazione 

clinica frequente è che un paziente con BPD potrebbe avere difficoltà 

nel cogliere cosa il terapeuta sta cercando di trasmettere attraverso un 

commento orientato all’insight.  Potrebbe essere utile verificare con il 

paziente se l’essenza dell’intervento è stata compresa prima di andare 

aventi. Alcuni pazienti potrebbero fingere di cogliere cosa il terapeuta sta 

tentando di trasmettere. In ogni caso, il punto chiave qui è che la 

resistenza al trattamento potrebbe essere correlata all’insistenza del 

terapeuta nell’utilizzare un approccio altamente interpretativo che 

sovrastima la capacità del paziente di astrarre, riflettere e processare ciò 

che è stato detto. Un aggiustamento verso un approccio più supportivo 

potrebbe far procedere la terapia in modo da essere più efficace.  

Una sfida per la psicoterapia che deriva da queste difficoltà nel formare 

una relazione di fiducia con il terapeuta è che l’alleanza terapeutica non 

può essere considerata un “dono” all’inizio del trattamento come è con 

molti pazienti che soffrono di disturbi più lievi. Piuttosto, una buona 

alleanza terapeutica è un successo della psicoterapia del BPD che deriva 

da un’accurata attenzione alle rotture nell’alleanza che potrebbero 

verificarsi come un risultato di o commenti non empatici da parte del 

terapeuta o della percezione di malevolenza nel terapeuta, per quanto 

ingiustificata  possa essere. Rotture nell’alleanza potrebbero avere un 

impatto durevole perché molti pazienti con BPD considerano un 

commento fatto senza pensare, una frase insignificante o una mancanza 

di risposta nel modo che il paziente sente che il terapeuta dovrebbe 

rispondere, come una definitiva conferma che il terapeuta non può 

essere attendibile e degno di fiducia.  

In modo simile, una psicoterapia che è orientata all’interpretazione del 

transfert, come la psicoterapia centrata sul transfert (Clarkin et al., 2007), 

potrebbe creare difficoltà al paziente che non si sta concentrando nella 

relazione con il terapeuta considerandola una questione primaria nella 

sua vita. 

Un esempio illustrerà questo fenomeno: 

 
PAZIENTE: Così il mio capo si stava sedendo là, e io stavo cercando di spiegare le 

ragioni per le quali avevo dovuto lasciare il lavoro nel pomeriggio. Gli ho detto che 

mia madre mi aveva turbato così tanto con le sue telefonate che non avevo 

potuto controllare le mie emozioni. Gli ho detto che se non avessi potuto lasciare il 

lavoro, avrei potuto causare difficoltà per i miei colleghi, stavo cercando di essere 

considerata. Sono stata via solo per circa un’ora e mezza. Per tutto il tempo in cui 

stavo raccontando quello , il mio capo aveva questa impassibile espressione sulla 

sua faccia e sembrava completamente indifferente. 

TERAPEUTA: Sembra che stia vivendo il suo capo nello stesso modo in cui vive me 
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PAZIENTE: (pausa di 5 secondi). Non posso credere che hai appena detto questo. 

Questo non ha niente a che fare con te. Stai sempre mettendo te stesso in mezzo 

te stesso. Lascia perdere. (silenzio) 

 

In questa rappresentazione, un’interpretazione transferale  al momento 

sbagliato devasta l’alleanza e fa fermare il paziente. L’interpretazione del 

transfert non è necessariamente una cattiva scelta di intervento in 

pazienti con BPD (come attesta la ricerca sulla psicoterapia focalizzata 

sul transfert). Tuttavia, quando è introdotta al di fuori del contest di una 

buona alleanza terapeutica, potrebbe avere un impatto devastante. In 

uno studio di processo coinvolgente registrazioni di terapia 

psicodinamiche a lungo termine con tre pazienti con BPD, un gruppo di 

ricercatori ha osservato l’impatto di un intervento del terapeuta 

sull’alleanza terapeutica (Horwitz et al., 1996). Un secondo gruppo ha 

collaborato nell’identificare gli interventi utilizzati dal terapeuta. Questi 

ricercatori hanno riscontrato che l’interpretazione del transfert ha un 

maggior impatto sull’alleanza terapeutica- sia positivo che negativo- che 

altri interventi. Essi hanno concluso che l’interpretazione del tranfert è un 

intervento ad alta rischio e alto guadagno nella psicoterapia in pazienti 

con BPD (Horwitz et al., 1996). 

Quando i ricercatori hanno osservato gli interventi fatti dai terapeuti che 

portano all’interpretazione del transfert, essi hanno riscontrato che le più 

efficaci interpretazioni del transfert avevano qualcosa in comune. 

Principalmente, il modo in cui erano state poste le basi per 

l’interpretazione da una serie di interventi empatici, supportivi, validanti 

che hanno creato una forte alleanza terapeutica in cui il paziente si 

sentiva ascoltato, compreso e validato. Un chirurgo necessità 

dell’anestetico per operare e lo psicoterapeuta di un paziente con BPD 

necessita di una solida alleanza per interpretare il transfert. Quindi, 

l’alleanza terapeutica e l’interpretazione del transfert potrebbero lavorare 

sinergicamente. 

Dovrebbe essere chiarito che la tempistica non è la sola considerazione 

nell’uso dell’interpretazione del transfert. In aggiunta, si ha bisogno di 

essere giudiziosi nell’utilizzare questo intervento. Vi è un principio 

sopravvissuto nel tempo nell’interpretazione del transfert che deriva da 

Freud che suggerisce ciò che segue: Non interpretare il transfert fino a 

che non diventa una resistenza (Gabbard, 2010a). Quindi, quando il 

transfert sta facilitando il processo, come era nella vignetta descritta 

precedentemente, non è necessario interpretare il transfert, ma in 

aggiunta al tema della temporalità, molti validi terapeuti tendono a 

scoraggiare un’alta frequenza di interpretazione del transfert in una sola 

seduta. Come regola generale, l’interpretazione del transfert è molto più 

efficace quando utilizzata con parsimonia (Hoglend & Gabbard, 2011). 

In ogni situazione dove un paziente resistente al trattamento soffre di BPD, 

lo psicoterapeuta dovrebbe pensare alla possibilità che l’alleanza 

terapeutica sia stata rotta. 

Mentre i pazienti con BPD potrebbero essere irritabili a livello 

temperamentale, la rottura nella alleanza terapeutica ha una specifica 

definizione come una tensione o guasto nel processo collaborativo tra 

terapeuta e paziente o deterioramento della qualità della relazione 

interpersonale tra paziente e terapeuta (Safran et al., 2002). In breve, una 

riparazione della alleanza coinvolge semplicemente lo sganciarsi da ciò 

che sta emergendo con il paziente e il commentare la presente 

interazione per proporre l’esplorazione di come il paziente sta vivendo il 

terapeuta nel qui ed ora. Questo potrebbe aiutare ad ottenere un 

processo utile per sbloccare la situazione. Un componente cruciale di 

questa esplorazione è la conoscenza da parte del terapeuta della sua 

partecipazione nella rottura. 

 

DISIDENTIFICAZIONE CON L’AGGRESSORE 

Nei casi in cui il trauma infantile è attivo nel formare il paziente con un 

BPD, un insieme di relazioni oggettuali interne nasce fin dal precoce 

trauma. Ogni bambino internalizza  il genitore—le interazioni del bambino 

sono come una configurazione relazionale che è incorporata in una rete 

neuronale nel cervello del paziente (Westen & Gabbard, 2002).  Rilevante 

nelle relazioni oggettuali interne di questi pazienti sono tre ruoli nella 
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drammatizzazione interna: una vittima, un abusante e un soccorritore. 

Questi ruoli sono messi in atto nell’interazione tra il paziente e il terapeuta 

così che il paziente è nel ruolo della vittima o abusante. Lo svolgimento 

della rappresentazione potrebbe svolgersi in una varietà di modi, ma un 

comune ostacolo che conduce alla resistenza al trattamento coinvolge 

ciò che è conosciuto come la disidentificazione con l’aggressore 

(Gabbard, 2003). In questo caso il terapeuta è intento nel dimostrare al 

paziente che lui non è il “cattivo oggetto” associato con il genitore che 

ha abusato il bambino. I terapeuti che difendono contro la tendenza 

inconscia del paziente di ricreare la situazione infantile potrebbero 

diventare più e ancor più “santi” in risposta agli attacchi verbali del 

paziente. Essi possono chiarificare ancora e ancora come sono differenti 

dal “cattivo” genitore e in tal modo resistono al reale bisogno del 

paziente di ricreare la situazione genitore-bambino con l’obiettivo di 

lavorarci in un contesto terapeutico. 

Questo tipo di ostacolo potrebbe essere particolarmente vero in pazienti 

con BPD cronico e comportamenti suicidiari. Nel loro sforzo di mantenere 

la posizione di un “buon” oggetto disidentificato con l’aggressivo 

abusante dell’infanzia, i terapeuti potrebbero disperatamente provare a 

convincere il paziente che non c’è ragione di suicidarsi dal momento che 

il terapeuta sta dando al paziente una ragione per vivere. Il messaggio 

potrebbe essere dato involontariamente al paziente che il terapeuta 

potrebbe onnipotentemente e magicamente impedire al paziente di 

commettere il suicidio. 

Sforzi zelanti per eliminare l’ideazione suicidiaria e salvare i pazienti da se 

stessi potrebbero far apparire confusa la distinzione tra tendenza al 

suicidio e suicidio.  In alcuni casi, riflettere riguardo la possibilità del 

suicidio potrebbe svolgere preziose funzioni psicologiche per il paziente. I 

terapeuti necessitano di rispettare che questi pazienti devono pensare 

riguardo al suicidio come una via d’uscita da una insopportabile 

situazione che si è originata nell’infanzia, ma che potrebbe non significare 

che sono impegnati nel terminare ora le loro vite. 

Il terapeuta che è troppo intento nel salvare i pazienti da se stessi 

potrebbe diventare auto-sacrificante fino ad un errore  e fare tutto ciò 

che serve per dimostrare al paziente che lui non ripeterà la situazione 

abusante o di trascuratezza infantile. Questo potrebbe fornire falsa 

speranza al paziente, che pensa il terapeuta realmente come un 

genitore che sarà sempre disponibile e alla fine salverà il paziente dal 

suicidio. Ciò collude anche con la tendenza del paziente con BPD ad 

assegnare agli altri la responsabilità di mantenere il paziente vivo 

(Gabbard & Wilkinson, 1994). Hendin (1982) ha caratterizzato questa 

attribuzione come una delle più letali caratteristiche dei pazienti con 

tendenze suicide. Quando i terapeuti pongono se stessi in schiavitù per il 

paziente, essi presto scopriranno che le loro speranze onnipotenti sono 

contrastate e consciamente o inconsciamente iniziano ad augurarsi che il 

paziente scompaia. 

Un ostacolo è spesso raggiunto quando il terapeuta diventa disperato per 

salvare il paziente ed è tormentato dalle richieste incessanti   del paziente 

sul tempo del terapeuta. La consultazione è spesso ricercata a questo 

punto, e potrebbe essere estremamente utile per un consulente o 

supervisore puntualizzare al terapeuta come disperatamente il terapeuta 

sta rifiutando la sua propria rabbia, aggressività o odio del paziente. Una 

delle prospettive più utili in questo tipo di ostacolo è per i terapeuti  

riconoscere che devono permettere a se stessi di essere trasformati nel 

“cattivo oggetto” per il paziente per avere l’opportunità di lavorarci su 

(Fonagy, 1998). Quando i terapeuti ostacolano questa trasformazione, i 

pazienti potrebbero dover intensificare la provocazione e lavorare 

ancora più duramente per ricreare la situazione di essere maltrattato da 

una figura di autorità in stretta relazione con loro e cioè il terapeuta.  

Nel peggior scenario, i terapeuti aumentano i loro sforzi di sconfessare 

qualsiasi aggressione attraversando i confini e facendo cose come 

abbracciare il paziente, interrompere il pagamento, o prendendo il 

paziente con la famiglia in viaggio (Gabbard, 2003), Molte trasgressioni 

etiche iniziano con uno sforzo di dimostrare che non esiste aggressività 

verso il paziente nel terapeuta.  
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REAZIONE TERAPEUTICA NEGATIVA 

Dei vari tipi di resistenza al trattamento incontrati nella psicoterapia in 

pazienti che hanno un BPD, forse la più minacciosa è la reazione 

terapeutica negativa. Quando Freud (1923/1958) utilizzò per primo questo 

termine, si riferiva a un fenomeno incontrato nella pratica clinica quando 

un paziente che ha ricevuto un accurata interpretazione peggiora in 

risposta all’intervento. Freud ha collegato questo all’inconscio senso di 

colpa del paziente. Tali pazienti, suggerì, non si sentivano meritevoli di 

stare meglio a causa di una profonda e spesso inconscia convinzione che 

hanno inflitto gravi danni ad altri, spesso genitori o fratelli. 

Senza dire inequivocabilmente che questi pazienti sono incurabili, egli 

convogliava un pessimismo profondo riguardo la loro prognosi nel 

trattamento di analisi. 

Fin da allora, il termine è più diffusamente utilizzato per indicare situazioni 

in cui un paziente  peggiora quando gli viene offerto aiuto, una 

variazione di “mordere la mano che ti nutre”(Gabbard, 1989). Alcuni 

pazienti con BPD sembrano peggiorare e rifiutare aiuto anche quando 

avvicinati da psicoterapeuti esperti che stanno utilizzando tecniche 

empiricamente validate. Piuttosto che incolpare il paziente in tali casi, il 

saggio terapeuta tenta di comprendere i meccanismi in atto nel 

paziente. Al centro potrebbe esserci un senso di colpa inconscio, 

riscontrato comunemente in alcuni pazienti con abuso sessuale infantile, 

che ritengono se stessi responsabili di “sedurre” il colpevole. Dall’altra 

parte, la rabbia dei genitori o altri caregivers potrebbe anche essere un 

fattore chiave nella patogenesi di questa forma di resistenza al 

trattamento . 

Un principio psicodinamico fondamentale è che molti pazienti 

inconsciamente ricreano la loro situazione infantile o infine la loro visione 

internalizzata di essa (Gabbard, 2010), che è infatti l’essenza del transfert. 

Pazienti con BPD che hanno avuto relazioni particolarmente traumatiche 

con i genitori o figure caregiver potrebbero essere intenti a sconfiggere il 

terapeuta senza sapere realmente perché. L’aiuto potrebbe essere 

rifiutato per una varietà di ragioni, ma tali pazienti spesso sentono che 

fallire nel trattamento è una qualche forma di successo (Gabbard, 2000). 

I genitori potrebbero essere stati percepiti come coloro che usano il 

bambino per il loro proprio sadico e sessuale piacere. Un patologico 

bisogno di usare il bambino per la propria gratificazione può far infuriare  il 

bambino che dunque rifiuta deliberatamente di aver successo nella vita 

come un modo di avere una rivincita contro genitori o caregivers. 

Altri genitori potrebbero essere stati percepiti dai loro bambini come 

aventi un credito per il successo del bambino mentre invece lo incolpano 

per le sconfitte. La vendetta può essere un potente motivatore e il potere 

delle fantasie di vendetta potrebbe pesare di più rispetto ai chiari 

vantaggi di migliorare il proprio quadro clinico. Come il paziente 

peggiora, il terapeuta potrebbe diventare ansioso e provare sempre più 

difficoltà a fornire cura e una relazione terapeuticamente utile per il 

paziente. Come notato prima, nel lavorare con pazienti a rischio di 

suicidio, ogni tipo di furore terapeutico potrebbe semplicemente 

gratificare il paziente ancora di più e intensificare la speranza del 

paziente di far naufragare il suo proprio trattamento al servizio dello 

sconfiggere inconsciamente le figure genitoriali simbolicamente 

attraverso rimessa in atto nel transfert. Quindi, vi è un valore consistente 

nello sganciarsi da un così intenso bisogno di guarire il paziente e invece 

arruolare il paziente come un collaboratore nella esplorazione del perché 

tagliare via il proprio naso malgrado la propria faccia è di particolare 

valore per il paziente. Come con ogni comportamento di autosconfitta, 

la questione primaria del terapeuta dovrebbe essere questa: “Cosa stai 

facendo dovrebbe essere meglio rispetto a qualcosa d’altro- possiamo 

provare a capire cosa  ‘qualcosa d’altro’ è?” 

È anche importante tenere a mente che alcuni pazienti sono 

sostanzialmente non curabili. Una significativa percentuale di pazienti con 

BPD, forse il 9-10% (Gabbard 2005b) si suicideranno lungo il corso della 

vita. Quelli che sono senza sosta decisi nella auto-distruzione potrebbero 

non essere salvabili. Nonostante ciò, tutti  meritano i nostri migliori sforzi e 

un esame delle dinamiche del comportamento di auto-sconfitta può 

talvolta essere salvavita. 
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PROBLEMI DEL SISTEMA FAMILIARE 

La precedente discussione è stata basata sulle caratteristiche individuali 

del paziente. Un’altra fonte di resistenza al trattamento è che la patologia 

del paziente è incorporata in un radicato sistema familiare. I pazienti 

potrebbero sentire che migliorare la loro situazione tradirà in qualche 

modo la famiglia (Chi-Kain & Gunderson, 2009). Il sistema familiare 

potrebbe in qualche maniera inconsciamente aver bisogno che il 

paziente sia nel ruolo di malato così che i problemi fra i genitori sono 

triangolati verso il bambino e l’attenzione è deviata dalle questioni 

materiali dei genitori. 

I genitori potrebbero anche avere profonde riserve nei confronti della 

psicoterapia del loro bambino affetto da BPD per paura che cose orribili 

saranno dette su di loro nel corso della terapia. Essi potrebbero provare a 

mettere contro il paziente al terapeuta o potrebbero minare la terapia 

non pagandola come inizialmente concordato. 

Nella fase iniziale della valutazione e trattamento, i clinici sono ben 

avvertiti di includere la famiglia nel processo così che essi possano 

pienamente comprendere la natura del BPD. Istruire le famiglie  riguardo 

al disturbo, la sua eziologia e il suo trattamento potrebbe essere utile  per 

spegnere la compromissione del trattamento ed anche il coinvolgere la 

famiglia produttivamente in ciò che è generalmente un processo a lungo 

termine (Gunderson & Hoffman, 2005).     

 

COMMENTI CONCLUSIVI 

Mentre la discussione precedente si è focalizzata sulla resistenza al 

trattamento nel BPD, molte delle fonti della resistenza al trattamento 

identificate quando uno si ritrova davanti ad un ostacolo con pazienti 

con BPD sono applicabili l trattamento di altri disturbi della personalità. 

Comorbilità con disturbi in Asse I è un regolare riscontro nel trattamento di 

molti disturbi di personalità (Skodol, 2005). In modo simile, le ricreazioni 

radicate delle relazioni oggettuali internalizzate nelle dimensioni del 

transfert-controtransfert della diade terapeutica possono accadere con 

ognuno dei disturbi di personalità. 

Quelli che tentano il trattamento psicoterapeutico a lungo termine dei 

disturbi di personalità sarebbero saggi ad avvalersi di consulenti o 

supervisori per esser sicuro di mantenere le sue posizioni e non diventare 

cieco agli ostacoli del transfert-controtransfert. L’utilizzo di una terza parte 

aiuta il terapeuta a prendere la distanza dalla terapia e beneficiare di un 

paio di orecchie e occhi freschi. Sembra talvolta impossibile uscire dagli 

ostacoli incontrati nel trattamento e una nuova prospettiva potrebbe 

rimettere “in pista” il terapeuta quando la strada è stata persa. 
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TRATMENT – RESISTANT MAJOR IN PSYCHIATRIC DOSORDERS, OXFORD UNIVERSITY 

PRESS, 2012 
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A dieci anni dalle ricerche del Premio Nobel Kandel (1999; 2007)sulle  

connessioni sinaptiche  permanentemente alterate e rinforzate attraverso 

la regolazione dell’espressione genica quando avviene l’apprendimento 

e dal suo  New Intellectual framework of psychiatry,   gli studi sugli effetti 

cerebrali della psicoterapia non solo comprovano l’azione della 

psicoterapia ma soprattutto ulteriormente convalidano i meccanismi  e i 

processi relazionali del setting, come ad es. mirror neurons (Rizzolatti 2009) 

embodied simulation (Gallese et al 2007 .) e i circuiti neuronali sottostanti 

meccanismi di difesa (Nortoff et al. 2007)( cfr. Fassino 2009). Molecular 

Psychiatry nel 2006 pubblicava una review di Linden – poi aggiornata nel 

2008- di studi di neuroimmagine  sugli effetti della psicoterapia e sul loro 

background metodologico. Per quanto riguarda l’efficacia clinica della 

psicoterapia dinamica a lungo termine quello di Leichsenring e Rabung 

(2008) su JAMA è la prima    metanalisi di cinquant’anni di studi clinici in 

ambito psicoanalitico. Ne risulta l’evidenza che la psicoterapia 

psicodinamica a lungo termine non solo è efficace, ma è indicata in 

disturbi mentali  complessi  e presenta buoni indicatori di costo-efficacia. 

 

Il contesto psicoterapeutico consente  l’applicazione della  psichiatria 

biopsicosociale. 

La psicoterapia sempre più spesso è intesa anche come  "contesto 

psicoterapeutico"(Siani  et al..1990): ambito concettuale e operativo in 

cui le cure psichiatriche sono  progettate e  praticate. Questo 

orientamento rende di fatto applicabile il modello biopsicosociale (BPS)in 

psichiatria  (Gabbard e Kay  2001; Fassino et al 2007; Fava e Sonino 2008;  

Adler H..2009). 

Non c’è psichiatria che trascenda la validità dei principi psicoterapici: la 

psicoterapia dovrebbe essere considerata una scienza base della 

psichiatria (Gabbard 2007). Gran parte del lavoro clinico in psichiatria 

dipende dal curare la relazione col paziente e con la sua famiglia. Persino 

le interviste diagnostiche possono essere profondamente influenzate dalla 

mancanza di attenzione all’alleanza con il paziente. Allo stesso modo, 

transfert, controtransfert, difesa, resistenza, identificazione empatica, etc. 

influiscono anche sulle interazioni e relazioni cliniche non 

specificatamente psicoterapeutiche. 

La formulazione esplicativa psicodinamica (Barron Lingiardi 2005; 

Gabbard 2005;Mace e Binion 2005; PDM 2006;Fassino et al.2007)  

rappresenta un tipico  strumento “psicoterapeutico” della competenza 

progettuale dello psichiatra, utile per la programmazione degli interventi 

biopsicosociali ad personam: intesa come  descrizione riassuntiva delle 

dinamiche di una situazione clinica “spiega”  le modalità e i tempi di dis-

sviluppo della personalità  e della crisi del paziente; essa  considera inoltre 

senso, significato e direzione,  della crisi, allo scopo di predire per quanto 

possibile le resistenze al trattamento e l’evoluzione  del caso. 

E’ in corso una profonda riflessione sul senso della psichiatria e soprattutto 

della professione dello psichiatra. In World Psychiatry 1, 2010, M. May  

propone un forum sul quesito se lo psichiatra sia una specie a rischio. Il 

dibattito sull’aumento del burnout degli psichiatri era iniziato sulla stessa 

rivista nel 2007 (Kumar 2007)  e prosegue accrescendosi… 

 

 

Secondo Fassino,  Federico Facchini e Giovanni 

Abbate Daga  

La psicoterapia conviene: i costi sono efficaci ? 

 
Relazione al XL Congresso Nazionale Società Italiana di Psicoterapia 

Medica 2010, Palermo 
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La nuova identità dello psichiatra (Fassino 2002; Fava et al 2008), sembra 

basarsi su una specifica capacità relazionale e competenza progettuale 

centrata sulla capacità psicoterapeutica di articolare farmaci, cure 

psicologiche e riabilitazione ad personam per il paziente e la sua famiglia.  

L’attitudine psicoterapeutica dà senso al lavoro del nuovo psichiatra e 

previene logoramento e burnout. 

Dal momento che  gli aspetti psicologici  e psicopatologici condizionano 

la qualità della vita e la durata di qualunque  malattia (Fava e Sonino 

2008; Fassino 2010) le conseguenze economiche di questo approccio  

biopsicosociale  sono importanti in psichiatria e  nella medicina di base. 

Secondo la teoria del capitale umano (Becker, 1964; Schultz, 1961): 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). “ ispondere 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,  2009) 

 

Ambivalenza, resistenze, drop-out e trattamenti parziali influenzano i costi. 

L’approccio BPS considera oltre al disturbo la personalità del paziente, 

specie per i “pazienti diffcili”(Koekkoek et al 2006).  Il drop out  sembra 

infatti legato più alla struttura di personalità che al disturbo 

psicopatologico (Fassino, Amianto  et al .2007). Ambivalenza, resistenza e 

terapie parziali hanno un ruolo non secondario nell’influenzare i costi. 

Sintomi psichici  esprimono come  è noto una doppia valenza, di segnale 

e di difesa; la paura di cambiare stili di vita patologici radicati da tempo  

alimentano opposizione ai trattamenti e quindi un aumento dei costi. 

(Vitousek ad Watson 1998 ; Fassino et al. 2007; Gabbard (2005). 

Per esempio in un’area emblematica della  psichiatria come i Disturbi del 

Comportamento Alimentare (DCA) 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 i giorni di degenza in caso di basso peso corporeo, 

con una maggiore probabilità di un secondo ricovero, con incremento 

dei costi” (Vandereycken, 2003) . Cure  adeguate con pazienti DCA 

risultano essere vantaggiose per costo/efficacia se si considera la 

precoce età di insorgenza e l’elevato rischio di drop out  (Abbate Daga 

et al.2009) e la  mortalità (Krauth et al., 2002 ; Crow et al., 2004) . 

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 come qualità 

di vita e maggior capacità lavorativa (Layard, 2006, 2009). 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 comprenda anche 

la psicoterapia  costa 750 £/ ma ne fa risparmiare 850,  considerando la 

diminuzione delle ricadute e della perdita di giorni lavorativi. Il 

programma è pensato  affinché si autofinanzi riducendo i costi di malattia 

.  Layard centra il problema, ma non il metodo per risolverlo. Obiezioni 

importanti sono state fatte da Cooper (2009) :  è un progetto  mal 

programmato, recluta uno stuolo di  nuovi psicologi, non valorizza una più 

stretta integrazione della psichiatria e dei servizi di cura primari  e non 

adotta il modello BPS e le psicoterapie ad indirizzo psicodinamico brevi, 

che proprio nella depressione danno ottimi risultati (Maina et al.  2009). 

Tale iniziativa però mantiene la sua forza di denuncia di una grave 

carenza  sanitaria con  pesanti conseguenze economiche. 
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LA RICERCA SUI COSTI DELLA PSICOTERAPIA 

Dall’utilizzo del motore di ricerca ISI si evince che la ricerca nel campo di 

costi e psicoterapia sta crescendo, tuttavia i  lavori scientifici 

specificatamente dedicati all’argomento sono pochi 

Nel 1984 Mumford e coll. esaminando 58 studi relativi all’effetto della 

psicoterapia sulla pratica medica evidenziarono che  un intervento di 

psicoterapia porta alla riduzione di 1.5 giorni medi il ricovero nel reparto di 

psichiatria.  Nonostante il sistema del rimborso in Sanità fosse diverso da 

quello attuale le opinioni di altri ricercatori (Manning et al., 1986) erano 

discordanti: la psicoterapia non riduceva i tempi di ricovero né l’utilizzo 

delle risorse mediche in generale. In effetti un maggior costo degli 

interventi non può significare “trattamento costoso” ma dovrebbe 

implicare “trattamento di valore”.  Nella review di Gabbard, Lazar et al 

del 1997 emerge invece chiaramente che la psicoterapia ha un impatto 

positivo su una varietà di costi per i pazienti con i disturbi più gravi. La 

schizofrenia, il disturbo bipolare ed il disturbo borderline di personalità, in 

genere implicano un grande investimento nel corso del trattamento ed 

una perdita importante di giorni lavorativi. La psicoterapia è  un 

investimento utile in queste malattie perché agisce sulle performance 

lavorative e sulla durata delle ospedalizzazioni. Nelle forme più lievi dei 

disturbi dell’umore l’impatto economico della psicoterapia pare meno 

rilevante perché l’ospedalizzazione spesso non è richiesta. La schizofrenia 

sembra essere la migliore dimostrazione di come un intervento 

psicoterapeutico possa avere un effetto positivo sui costi. Questo può 

essere sorprendente, perché comunemente si pensa che la psicoterapia 

non sia efficace per i disturbi gravi. Da notare, comunque, che questi 

studi coinvolgevano la psicoterapia o il counseling anche per le famiglie, 

al fine di mobilizzare risorse sociali  e di supportare meglio il paziente. 

La review di Gabbard et al. (1997) indica  i principali criteri di valutazione 

per le future ricerche costo/efficacia in psicoterapia che dovrebbero 

considerare: 

a) i costi dell’intervento psicoterapeutico: tariffa del terapeuta, affitto dei 

locali, costo della terapia farmacologica associata;  b) i costi delle 

indagini mediche: monitorare eventuali variazioni nella richiesta delle 

indagini di laboratorio e degli interventi medici che un paziente richiede 

dopo e durante il corso della psicoterapia; c) il costo indiretto dei “carer” 

familiari o della perdita di giornate lavorative. 

I risultati della review di Gabbard 1997  sono stati replicati  in anni più 

recenti e relativamente a patologie  diverse  come depressione, 

dipendenza da sostanze, fobia sociale, ecc. (Zarkin, 2008; Trijsburg, 2008; 

Leichsenring, 2008; Siskind, 2008). 

Nel 1999  Miller e Magruder hanno pubblicato Cost Effectiveness of 

Psychotherapy:  A Guide for Practitioners, Researchers, and Policymakers 

un manuale  rivolto  ai clinici e agli amministratori. Lo scopo è  fornire    

indicazioni pratiche sull’utilizzo nel mondo reale dei servizi sanitari USA 

della psicoterapia nei vari ambiti clinici e assicurativi, in considerazione 

della convenienza economica della stessa, con una trattazione specifica  

per ogni  disturbo . 

E’ in  corso di pubblicazione una review  (Fassino, Facchini e Abbate 

Daga 2010 ) dove si confrontano differenti psicoterapie con  attenzione al 

costo-efficacia  e alla qualità. Da poco gli studi di economia sanitaria 

impiegano i concetti di   QALYs e  Value for Money (Wells et al., 2000, 

Gilbody 2006 ). Per  Quality Adjusted Life Year si intende un’ unità di 

valutazione della durata della vita in combinazione con la sua qualità : 1 

QALY corrisponde ad  1 anno di vita in buona salute. Per  Value for money 

si intende il  massimizzare la salute che si può ottenere con il 

finanziamento a disposizione, ovvero regolare la spesa a posteriori sul 

“ritorno in salute”. Questi parametri consentono  di confrontare diversi 

interventi ospedalieri e non,  attraverso il parametro “qualità della vita”. 

Sono state considerate  le pubblicazioni dei database online 

(Medline/Pubmed) degli ultimi 5 anni relative a costo/efficacia nei diversi 

interventi in psicoterapia (cognitivo comportamentale, psicodinamica, 

interpersonale). La psicoterapia nel outpazients ha  buoni effetti  sulla 

diminuzione dei giorni di malattia e sul rendimento lavorativo.  Questi dati 

paiono validi anche in termini di QALY sia per i Disturbi dell’Umore, che 

per i disturbi di Personalità e per i Disturbi Alimentari. Non vi è comunque 
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uniformità nei metodi di valutazione economica dell’efficacia e  della 

qualità della psicoterapia nei pazienti psichiatrici. Non tutti i dati sono 

concordi: ad esempio una psicoterapia (cognitivo-comportamentale), in 

combinazione con una farmacoterapia, è più costosa ed ugualmente 

efficace rispetto alla sola farmacoterapia nelle ricerche ad 1 anno su 

depressione e disturbo Borderline di Personalità. Invece nel follow up a 3-5 

anni una psicoterapia “ritagliata sul paziente” risulta essere efficace  nel 

ridurre la frequenza di relapse, nel migliorare la qualità di vita  e nel 

diminuire i costi sanitari. Ne consegue che  non intervenire attraverso un 

intervento psicoterapico a volte appare più conveniente in termini 

costo/efficacia solo ad una iniziale valutazione  rispetto ad una “cura 

tipica” in ambito psichiatrico. I migliori risultati in termini economici 

potrebbero dipendere da una corretta applicazione del modello BPS e 

dall’abilità dello psichiatra di utilizzare la relazione come strumento di 

cura ovvero dalla capacità di instaurare un contesto psicoterapeutico 

che consideri le resistenze alle cure, anche psicofarmacologiche.  

 

QUANTO CONVIENE LA PSICOTERAPIA NEI DIVERSI DISTURBI PSICHIATRICI 

Depressione  

La psicoterapia  cognitiva, nei soggetti con sintomi depressivi resistenti al 

trattamento standard, rende il trattamento più costoso ma più efficace 

rispetto ad un trattamento clinico intensivo (Scott J et al., 2003).  Una 

terapia combinata (antidepressivi e psicoterapia)  nel trattamento della 

depressione severa è costo-efficace (Simon J et al.2006). Nella 

Depressione Maggiore non è infatti clinicamente   sufficiente una terapia 

non integrata l’intervento più vantaggioso è quello che combina 

farmaco e psicoterapia  in un  approccio biopsicosociale (Watkins et al. 

2009. Una terapia combinata è più costosa , ma considerando la perdita 

di produttività lavorativa, il rapporto incrementale ICER  (Incremental Cost 

Effective Ratio) per QALY porta un guadagno annuo di 268 e 537 mila yen 

(Sado et al.2009). Anche la psicoterapia psicodinamica breve in 

associazione alla farmacoterapia è in grado di diminuire ricadute e nuovi 

episodi a 5 anni dalle cure rispetto alla sola farmacoterapia (Maina et al. 

2009). 

Nel Disturbo bipolare  associare  la CBT  agli stabilizzatori dell'umore nella 

prevenzione delle ricadute è vantaggioso rispetto ai soli stabilizzatori sia 

per risultati clinici che di costo-efficacia (Lam e coll 2005) . Nella 

prevenzione delle ricadute nei soggetti con disturbo bipolare ha 

evidenziato che la CBT, i gruppi psicoeducazionali e la terapia familiare 

aggiunti al trattamento farmacologico di mantenimento sono l’intervento 

più efficace(Soares-Weiser e coll. 2007). 

In definitiva  nei pazienti bipolari trattati con intervento combinato 

(farmaco + psicoterapia) si osserva un miglioramento alla GAF superiore 

ed esponenziale nel tempo a confronto dei pazienti che affrontano solo 

un percorso psicofarmacologico (González-Isasi et al. 2010). 

Anche nell’assistenza primaria le terapie psicologiche per depressione 

sono vantaggiosi rispetto ai costi. La   metanalisi  di Bosmans et al.  (2008) 

rileva come la a psicoterapia abbia  maggiori effetti clinici sia dell’usual 

care che del counselling: è più costosa della usual care, ma non più della 

farmacoterapia. Il rapporto costi-benefici potrebbe essere migliorato in 

future ricerche incorporando le terapie psicologiche in modelli assistenziali 

avanzati, anche tramite infermieri formati: ma i costi di questa formazione 

non è  valutata rispetto all’impiego di specialisti . 

I medici dell’assistenza primaria dovrebbero considerare se la depressione 

è lieve, moderata o severa:  questa categorizzazione dei pazienti aiuta a 

sviluppare una gestione appropriata (Barbui e  Tansella 2006). Per quanto  

riguarda l’identificazione e gestione della depressione nell’assistenza 

primaria una metanalisi rileva che campagne di screening  nella 

popolazione hanno un tasso di costi-benefici negativo. A livello di cura 

individuale è comunque  in aumento l’abilità dei medici dell’assistenza 

primaria nel riconoscere e  trattare la depressione (Bortolotti et al. 2008).  

Disturbi d’Ansia(DA) 

La CBT è un intervento efficace clinicamente ed economicamente per il 

disturbo d'ansia generalizzato e il disturbo di panico (Heuzenroeder et 

al.2004). Anche  una terapia supportiva “minimal contact” o i gruppi di 

auto aiuto hanno un buon rapporto costo/efficacia nel panico e nel GAD 
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(Simon J et al  2006) Per quanto riguarda la valutazione  Qalys e DA i 

terapeuti devono essere specialisti preparati: medici di base, seppure 

formati sul GAD, non ottengono risultati adeguati: la probabilità di  un 

buon rapporto costo qualità (ICER < 50000 euro/qaly è risultata inferiore al 

10% ( König et al.2009) 

Nei DA il problema dell’efficacia riguarda  anche  la società, a  causa 

delle  frequenti assenze dal  lavoro: la qualità di vita di un paziente affetto 

da GAD è pari a quella di un individuo 20 anni più anziano (Bereza et al. 

2009). 

Disturbi del Comportamento Alimentare(DCA) . 

I DCA richiedono costi elevati, anche perché l’approccio è 

multidisciplinare, il trattamento è  intensivo con peculiari difficoltà 

nell’alleanza terapeutica e resistenze ostinate. 

Il costo  in acuto, della “cura tipica” è di 36.200$, circa 1/3 della “cura 

adeguata”. L’analisi costo efficacia indica un valore di 30.180$ per anno 

di vita salvato. I costi annui dei DCA per la sanità variano molto da 

nazione a nazione: 4.2 milioni di € in UK, 75 in Germania, 13.2 in Australia 

(Simon; 2005). I costi annui per paziente  con anoressia 6045 $, bulimia 

2962 $) risultano  evidenti rispetto a schizofrenia (4824 $) e disturbo 

ossessivo compulsivo (1930 $). (Striegel Moore; 1999). Negli USA sono 

proposti 2 modelli : “cura tipica”, 7 gg in reparto e 25 sedute di 

psicoterapia successive e “cura adeguata” che prevede 45 gg di 

permanenza in reparto e 50 sedute (Crow; 2004).Una fonte dei costi, 

come si è detto sopra,  è data anche dallo spreco di risorse in cure non 

adeguate (Vandereycken 2003). E’ comunque conveniente  curare i 

DCA con un progetto BPS  che comprenda la psicoterapia. In uno studio 

su  103 soggetti gravi  ricoverati   in  media 24 giorni  i pazienti hanno un 

supporto psicoterapico psicodinamico.  Il QALY adattato a DCA 

all’entrata è  0,47 all’uscita 0,68. Il costo medio del ricovero 10.000 euro, la 

diminuzione dei costi diretti ed indiretti ad anno 16.000 euro. Il 

miglioramento del QALY correla con l’efficacia della psicoterapia. Al di là 

dell’esito della psicoterapia  anche con i pazienti che vanno incontro a 

ricadute , è conveniente – considerando il rapporto costo/efficia tramite  

il Delta QALY, effettuare una psicoterapia modificata e più 

intensiva/protratta. ( Fassino, Facchini et al in press.) 

Psicosi 

Le ricerche degli ultimi 5 anni concordano sul fatto che la psicoterapia 

delle psicosi deve essere il più possibile mirata e condotta da personale 

qualificato. Dai pochi studi  costo/efficacia emerge che, come era già 

stato come evidenziato nel 1997 nella review di Gabbard et al  - 

considerato l’andamento altamente invalidante delle psicosi, sono 

necessari e convenienti interventi psicoterapeutici precoci sul paziente 

(McCrone et al., 2010; Bertelsen et al., 2008). Sono stati descritti  pazienti 

che presentavano sintomi prodromici di psicosi: di questi alcuni  erano 

sottoposti ad un “intervento precoce”  CBT, psicoterapia familiare e 

farmacoterapia a bassi dosaggi, mentre i restanti pazienti affrontavano 

un “intervento standard” con appoggio sui servizi territoriali di psichiatria . 

Ad un follow up  a 6 e 18 mesi, i parametri di outcome erano i tassi di 

reospedalizzazione ed il miglioramento nella qualità di vita: il costo di 

11685 £ per l’intervento precoce e di 14062 £ per l’intervento standard 

non presentavano differenze significative , mentre  i dati dei 2 gruppi 

differivano significativamente se si considerava  qualità di vita ed in 

particolare il “vocational recovery” che indica un miglioramento 

lavorativo e scolastico (McCrone et al 2010). Risultati simili  su un follow up 

di 5 erano evidenziati da Bertelesen et al. (2008): i pazienti con 

psicoterapia  precoce utilizzano significatvamente meno le strutture 

sanitarie. 

Anche nel paziente psicosi cronica recidivante la psicoterapia è efficace: 

ad un follow up di 3 anni una psicoterapia comportamentale e di skill 

training (modello FAST: Mausbach et al., 2008) è in grado di aumentare la 

compliance terapeutica e  ridurre il ricorso alle strutture di pronto 

intervento.. Un modello di psicoterapia cognitiva specifica finalizzata alla 

riabilitazione sociale (SRCBT) è stata valutata  da Barton et al. (2009). 

Considerando un limite di efficacia di 20000 £ per QALY secondo gli 

standard inglesi è risultato che il gruppo SRCBT presentava un rapporto 

incrementale di 0.035 QALY rispetto al gruppo di controllo con un costo 
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per QALY di 18844. Per quanto riguarda Centri di Salute Mentale  italiani 

un importante studio di Chiappelli et al. 2007  evidenzia come la cura di 

125 pazienti che effettuano psicoterapia in diversi costa meno rispetto a 

pazienti di controllo che non effettuano psicoterapia. 

Disturbi di Personalità 

La Cura standard per paziente con Disturbo  borderline (BPD), (2 controlli 

psichiatrici /sett.; ricovero quando necessario; follow up extra-ospedaliero 

da parte di un’infermiera psichiatrica, 2 volte/sett.; nessuna psicoterapia) 

è stata confrontata con  Cura specifica per il BPD  orientata 

psicoanaliticamente in Day Hospital  (  psicoterapia individuale una 

volta/sett.; psicoterapia di gruppo tre volte/sett.; terapia espressiva, tipo 

psicodramma, una volta/sett.; controlli farmacologici psichiatrici, una 

volta/sett.; supervisione per i terapeuti due volte/sett. (Bateman Fonagy, 

2003). La psicoterapia mostrava un vantaggio nei costi di gestione e in 

quelli dell’urgenza durante il trattamento e dopo la dimissione. La presa in 

carico, sia in regime di DH specifico per DP, ha dimostrato  un beneficio 

sui costi. In particolare un trattamento di day hospital, aveva un simile 

costo iniziale, ma un risparmio di più di 12000 $ sul lungo termine.  

Da allora altri studi (per es.Bartak e coll 2007) confermano che la 

psicoterapia psicodinamica nei BPD riduce i costi,  mentre la terapia 

cognitiva non sembra dimostrare un vantaggio sul costo-efficacia 

(Palmer e coll  2006). La terapia basata sulla metallizzazione (Bateman A, 

Fonagy 2009) è abbastanza semplice da imparare perciò potrebbe 

essere economico implementarne l’utilizzo nei centri  di salute mentale. In 

una valutazione economica e sociale di tre tipi di psicoterapia per BPD  - 

ambulatoriale , Day Hospital e ricovero ordinario -  i  primi due 

rappresentano un trattamento ottimale costo/ paziente - anno 

recuperato e intermini di  QUALY (Soeteman  et al.2010). Anche  la short-

term dynamic psychoterapy  è efficace nella cura e nei costi del 

trattamento dei disturbi di personalità (Abbass e coll 2008).  

 

QUALE PSICOTERAPIA CONVIENE? 

Psicoterapia psicoanalitica 

Per quanto riguarda il rapporto costi/benefici della terapia psicoanalitica  

a lungo termine   dalla review di  De Maat et al. 2007.  emerge come  i 

benefici  durano per anni dopo il termine del trattamento al punto da 

controbilanciarne i costi   tre anni dopo il termine. Una review successiva 

De Maat et al. 2009 su 5063 soggetti valuta la grandezza degli effetti (ES) 

e il tasso di successo al termine della terapia e al follow up in patologie 

dal moderato al grave: risulta una riguardevole efficacia sia  al termine 

che al follow up per una vasta gamma di patologie con effetti dal 

moderato all’ottimo, sia per riduzione dei sintomi che i cambiamenti  di 

personalità , con maggior evidenza per i primi. In un’analisi cost-utility  

recente (Berghout et al. 2010) la psicoterapia psicoanalitica e la 

psicoanalisi sono state paragonate in termini di rapporto incrementale nei 

costi: il rapporto costo utilità è favorevole alla psicoanalisi che permette 

un guadagno di 52,384 euro per Qaly. 

Psicoterapia cognitivo-comportamentale 

Nei disturbi di panico con agorafobia la psicoterapia CBT da sola oppure 

associata a  farmacoterapia e psicoterapia sono entrambi efficaci: 

tuttavia, la CBT da sola è meno costosa e offre un miglior rapporto costo-

efficacia che aumenta nel tempo (Marchand e coll. 2004).  La CBT nei 

servizi per malati mentali in Canada è costo-efficace:  un maggiore 

accesso alla CBT  migliora sia i risultati terapeutici sia ottenere un risparmio 

dei costi (Myhr e coll : 2006 ). 

Counseling e Supporto 

Negli interventi di prevenzione del disturbo depressivo un anno di 

psicoterapia minimal-contact associata alle cure usuali  porta ad un 

miglioramento dei risultati e ad una riduzione dei costi rispetto alla sola 

cura usuale (Smit et al. 2006). Il counselling  - che per Bosmans et al (2008) 

non è vantaggioso rispetto alla psicoterapia - nelle cure primarie è 

associato con un modesto miglioramento a breve termine ma non 

fornisce ulteriori vantaggi nel lungo termine e non sembra ridurre la spesa 

sanitaria complessiva (Bower e Gilbody 2006). 

Per quanto riguarda gli interventi psicoeducazionali, la cura tipica non 

corrisponde sempre a quella adeguata (Bosmans et al 2008): una terapia 
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adeguata che preveda un intervento psicoterapeutico sul breve termine 

è  più costosa,  sebbene non più di una terapia farmacologica. 

L’intervento dovrà pertanto essere ritagliato sul paziente attraverso 

operatori formati 

Terapia della famiglia 

Fin dal 1995 McFarlane et al.  aveva dimostrato che la terapia familiare di 

gruppo è più efficace della terapia individuale per i familiari del paziente 

schizofrenico, con un risparmio del 200%.  

Le ricerche di Breitborde et al., 2009; Sibiz et al., 2009; Giron et al., 2010 

evidenziano come interventi gruppali perlopiù psicoeducazionali sono 

efficaci nel ridurre il carico emotivo dei familiari, permettendo  un minore 

ricorso ai servizi di emergenza/urgenza. La terapia familiare riduce il 

numero di visite mediche  (Crane 2007), soprattutto nei casi di grande 

afferenza ai servizi sanitari. Nel primo episodio di psicosi, la 

psicoeducazione di gruppo multifamiliare è un intervento efficace  e 

spesso comporta  risparmio dei costi (Breitborde  et al  2009).   

Il vantaggio economico della nuova  medicina  psicosomatica 

La nuova medicina dovrebbe eesere di per sé psicosomatica,  integrata 

cioè secondo il Modello BPS  con un approccio psicoterapeutico. Essa  

configura un approccio ad personam che considera la personalità del 

paziente,  con vantaggi sul piano etico, economico e in termini di qualità,   

come risulta dai lavori del recente 20th World Congress in Psychosomatic 

Medicine nel 2009 Torino (Fassino 2010) .  Al proposito lo studio di  Häuser 

et al., (2004) su  tre tipi di organizzazione di  reparti ospedalieri costituisce   

un riferimento classico.  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 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 degli 

infermieri) calcolati sulla base della versione 1.0 del G-DRG, erano  più alti 

di quelli di A e B . 

La  psicoterapia  nella pratica medica appare sempre più necessaria 

tanto che  Schnyder (2009) Presidente  dell’ International Federation for 

Psychotherapy nella relazione al  20° World Congress on Psychosomatic 

Medicine si domanda se  tutti i medici  non debbano essere  

psicoterapeuti…. 

 

IMPLICANZE CLINICHE  E CONCLUSIONI   

La psicoterapia a livello economico  è un costo produttivo,  è un buon 

investimento perché consente guadagni in termini di risparmi in spese 

sanitarie e in costi sociali con il passare del tempo soprattutto è efficace  

a livello di Qaly . Il “clima psicoterapico” della relazione consente di 

migliorare la comprensione del paziente, il senso delle cure e la qualità 

delle prestazioni. Non  prendersi cura del paziente anche sotto il profilo 

psicologico aumenta i costi diretti e indiretti dell’intervento clinico. Studi di 

follow-up superiori all’anno riportano i vantaggi economici più consistenti 

La psicoterapia conviene perché è efficace anche come contesto e 

ambito del progetto terapeutico BPS. Specie nei casi difficili aumenta la 

resilience e la capacità di coping del paziente e della famiglia promuove 

la crescita e la maturazione della personalità. L’attitudine 

picoterapeutica dà senso al lavoro del nuovo psichiatra e previene 

logoramento e burn out 

Se da un lato la ricerca di base e quella clinica sta rivalutando 

l’importanza della psicoterapia come trattamento efficace, 

complementare alla farmacoterapia, spesso elettivo e comunque come 

contesto su cui progettare la cura biopsicosociale dei disturbi mentali, 

dall’altro in tutto il mondo la ristrettezza di risorse economiche richiede 

che gli interventi ottengano molto rapidamente ottimi risultati. La 

psicoterapia è un intervento ad alta «tecnologia umana» e quindi 

consuma molte risorse economiche: alcuni studi  hanno tuttavia da 

tempo dimostrato che spendere di più in psicoterapia, nell’area dei 

disturbi mentali, è un modo di risparmiare future spese per cronicizzazione 

dei sintomi, inabilità, patologie secondarie, ecc. 



 

 

PAGINA 42 NEWSLETTER 

La schizofrenia, l’anoressia nervosa,  il disturbo borderline di personalità, in 

genere implicano un grande investimento nel corso del trattamento ed 

una perdita importante di giorni lavorativi: questi studi suggeriscono che 

la psicoterapia può essere un investimento utile in queste malattie perché 

può avere un impatto sulle performance lavorative e sulla durata e 

frequenza delle ospedalizzazioni. La schizofrenia sembra essere la migliore 

dimostrazione di come un intervento psicoterapeutico possa avere un 

effetto positivo sui costi. 

Le prove degli effetti economici favorevoli prodotti dalla psicoterapia 

sono  consistenti. Quello economico è solo un criterio rigido di outcome, 

che presuppone numerosi cambiamenti come il miglioramento del 

disturbo e della qualità di vita oltre che la riduzione dei sintomi, una 

migliore autogestione, un migliore supporto sociale, con ridotti costi di 

trattamento e un migliore funzionamento lavorativo ed economico. Tali 

risultati tangibili di interventi che spesso sono percepiti come intangibili 

sono incoraggianti e suggeriscono che le risorse mediche se ben utilizzate 

sono destinate ad aiutare i pazienti e le loro famiglie ad affrontare  meglio 

anche malattie psichiatriche gravi (Gabbatrd et al.1997). 

I metodi utilizzati, una varietà di interventi psicodinamici, cognitivi, 

comportamentali, ed interpersonali, e le persone  trattate come le 

famiglie e i pazienti, sono più ampi di quelli che spesso si includono nel 

modello tradizionale della "psicoterapia". I risultati mostrano che la 

psicoterapia può avere una più ampia applicazione e più efficace di 

quanto si pensasse, anche e specialmente in un tempo dove vi è 

attenzione all'analisi dei costi e benefici.  Questi studi indicano inoltre che 

c'è un costo notevole nel non fornire alle persone con disturbi psichici e/o 

psicosomatici un adeguato sostegno psicoterapeutico, non solo in termini 

umani, ma anche in termini economici. 

Le  valutazioni sulla convenienza economica della psicoterapia nelle cure 

psichiatriche  sono  dense di conseguenze: a) dal punto di vista  

dell’urgenza etica di fornire le più favorevoli occasioni di beneficilità,  

autonomia, responsabilità  e di senso alla sofferenza  al paziente (Fassino 

et al.2007) ; b) in considerazione della necessità impellente di ri-qualificare  

professionalmente lo psichiatra come specialista responsabile del 

progetto  BPS  - farmaci , psicoterapia , riabilitazione -   in contesto 

psicoterapeutico ad personam;  c) conseguenze di politica sanitaria 

dell’organizzazione dei Dipartimenti di Salute Mentale: curare meglio e di 

più costa meno rispetto alle cure parziali; d) e in fine, ma soprattutto,  per 

la miglior qualità dei percorsi e degli esiti  delle cure che le recenti 

acquisizioni delle neuroscienze collocano nei processi della relazione 

implicita, profonda,  della personalità del terapeuta con la personalità del  

paziente (Fassino 2009). Un’articolazione strategica degli interventi 

farmacologici psicoterapici e riabilitativi suscita numerose difficoltà e 

richiede peculiare attitudine al lavoro e alla relazione nel gruppo dei 

curanti. E’ necessaria una specifica competenza e  tirocinio emotivo per  

riconoscere le resistenze al trattamento, alla farmacoterapia, alla 

psicoterapia e alla riabilitazione (Fassino e Abbate Daga 2006). Tale 

competenza  si basa sull’interazione tra lo stile di vita del paziente e 

quello del terapeuta. La capacità di modulare questa equazione 

psicodinamica media il sistema delle identificazioni-proiezioni e appare 

fondante per l’interazione terapeutica stessa ( overa 2007). Purtroppo in 

Italia le promesse di inserire la psicoterapia nei Livelli Essenziali di Assistenza 

sono rimaste tali, come pure i disegni di legge che prevedevano di 

organizzare anche da un punto di vista economico la psicoterapia nei 

Servizi di Salute Mentale. E’ auspicabile che nel prossimo futuro  una 

nuova identità dello psichiatra (Fassino 2002; Maj 2010) apra la strada non 

solo alla riqualificazione dei sistemi organizzativi dei Dipartimenti di Salute 

Mentale, ma al riappropriarsi della cultura del “contesto psicoterapico 

relazionale” come fondamento e strumento peculiare della nostra 

professione. 
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Abstract 

 
Sigmund Freud, the founder of psychoanalysis, was initially a neuroscientist 

but abandoned neuroscience completely after he made a last attempt 

to link both in his writing, “Project of a Scientific Psychology,”in1895.There a 

sons for his subsequent disregard of the brain remain unclear though. I 

here argue that one central reason maybe that the approach to the 

brain during his time was simply no tap pealing to Freud. More specifically, 

Freud was interested in revealing the psychological predispositions of 

psychodynamic processes. However, he was not so much focused on the 

actual psychological functions themselves which though were the prime 

focus of the neuroscience a this time and also incurrent Cognitive 

Neuroscience. Instead, he probably would have been more interested in 

the brain’s resting state and its constitution of a spatiotemporal structure. I 

here assume that the resting state activity constitutes a statistically based 

virtual structure extending and linking the different discrete points in time 

and space within the brain. That in turn may serve as template, schemata, 

or grid for all sub sequent neural processing during stimulus-induced 

activity. As such there sting state’ spatio temporal structure may serve as 

the neural pre-disposition of what Freud describe 

das“psychologicalstructure.” Hence, Freud and also current neuro psycho 

analysis may want to focus more on neural predispositions, the necessary 

non-sufficient conditions, rather than the neural correlates ,i.e., sufficient, 

conditions of psychodynamic processes. 

 

LA RICERCA DI UN LEGAME TRA PSICOANALISI E NEUROSCIENZE – FREUD E IL 

CERVELLO 

Sigmund Freud: un neuro scienziato? Spesso ci si dimentica che S. Freud, 

fondatore della psicoanalisi, si formò inizialmente in ambito scientifico 

come neuro anatomista e studiò le cellule nervose e la localizzazione 

esatta di una lesione che causava disturbi del linguaggio come l’afasia. 

La sua impronta neuro scientifica è stata però ben presto oscurata e, in 

seguito, completamente sostituita dal suo straordinario interesse rispetto 

alle istanze psicodinamiche come l’Io, i nostri sogni e l’inconscio. C’è un 

punto nodale specifico nei suoi scritti in cui la sua ricerca rispetto ai 

meccanismi psicodinamici converge con la questione dei meccanismi 

neurali corrispondenti nel cervello.  Questo è il suo famoso scritto del 1895 

“progetto per una psicologia scientifica” in cui egli cerca di collegare i 

meccanismi neurali ai concetti psicodinamici. Nonostante Freud abbia 

cercato di collegare i meccanismi neurali specifici ai suoi concetti 

psicodinamici, più tardi considerò il suo sforzo psicoanalitico come un 

fallimento e non pubblicò mai il suo manoscritto. Dopo essere stato 

pubblicato post mortem, il “progetto per una psicologia scientifica” di 

Freud,  ha attirato numerosi dibattiti circa il fatto che la psicoanalisi possa 

essere o meno collegata alla neuroscienza (vedi Brook, 1998; Levins, 2003; 

Peled 2008; Northoff, 2011). Più recentemente il suo progetto del 1895 è 

stato usato come evidenza per supportare l’idea che la psicoanalisi può 

realmente essere collegata alla neuroscienza, portando alla nascita di 

una nuova disciplina, la neuropsiconalisi (Weinstein and Kahn, 1956; 

Kandel, 1998; Solms et al., 1998; Solms and Solms-Kaplan, 2000; Solms and 

Turnbull, 2002; Fon- agy, 2003; Schore, 2003; Mancia, 2004, 2006a,b; Solms, 

2004; Northoff et al., 2007a; Feinberg, 2009; Northoff, 2011). La 

neuropsiconalisi si propone di far convergere i concetti psicodinamici e i 

meccanismi neuro scientifici e di integrare così psiche e cervello. Ciò 
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nonostante, come tutte le nascite particolari, la complicata elaborazione 

e il successivo avvento della neuro psicoanalisi dall’inizio nel 1895 hanno 

portato con sé molte controversie; queste concernono prevalentemente 

il modo in cui il “neonato”, ovvero il concetto di neuro psicoanalisi, debba 

essere adeguatamente accudito dai sostenitori e dagli oppositori che si 

dimostrano molto discordi rispetto al tipo di rimedio per le “complicanze 

gestazionali” di questo parto culturale. La neuro psicoanalisi si concentra 

prevalentemente sulla possibilità di collegare concetti psicodinamici 

come i sogni, l’inconscio e l’Io a funzioni psicologiche cognitive ed 

affettive specifiche che a loro volta possono essere localizzate in 

particolari regioni cerebrali. Un punto importante è l’inconscio e il suo 

legame con la memoria (Kandel, 1998; Mancia, 2004, 2006 a,b) mentre 

altri si sono concentrati sui meccanismi neuronali alla base degli impulsi 

(Solms, 1996; Panksepp, 1998; Fonagy, 2003), dei sogni (Solms, 1997, 2000; 

Solms and Turnbull, 2002; Mancia, 2004; Hobson, 2009; Northoff, 2011), 

dell’Io (Northoff, 2007; Carhart-Harris and Friston, 2010), dei processi primari 

e secondari (Carhart- Harris and Friston, 2010) e dei meccanismi di difesa 

(Fonagy, 2003; Northoff and Boeker, 2006; Northoff et al., 2007a; Feinberg, 

2011; Northoff, 2011). Dal momento che queste indagini neuro 

psicoanalitiche si sono concentrate nella ricerca di quelle regioni 

cerebrali la cui attività neurale correli con i concetti psicodinamici in 

questione, si può parlare di “correlati neurali” dei concetti psicodinamici.  

Che cosa direbbe Freud della neuro psicoanalisi? Avrebbe abbracciato 

questa nuova nascita con il termine neuro psicoanalisi? O avrebbe 

lasciato, invece, il neonato da solo nello stesso modo in cui egli rifiutò e 

abbandonò il suo scritto del 1895 che, dopo la sua morte, avrebbe 

dovuto essere sepolto nel cimitero dei manoscritti non pubblicati? Non 

possiamo saperlo e in realtà possiamo semplicemente speculare su 

questo. Quello che sappiamo, almeno in parte, è perché Freud 

abbandonò i suoi iniziali slanci neuro psicoanalitici. Egli considerò che la 

conoscenza del cervello e la neuroscienza, ai suoi tempi, non fossero 

sufficientemente maturi per permettere di collegare i meccanismi neurali 

ai concetti psicodinamici.  

Com’è la situazione adesso? La  nostra conoscenza e capacità di 

penetrare nei meccanismi neuronali del cervello è sufficiente per 

permetterci di effettuare quel passaggio che è sfuggito a Freud, ovvero la 

connessione tra meccanismi neuronali e concetti psicodinamici? I 

principali sostenitori come Solms (2004) e Panksepp (1998) effettivamente 

considerano la neuro psicoanalisi  come la continuazione e il 

completamento del progetto di Freud del 1895 e, più in generale, del suo 

tentativo di stabilire una base scientificamente provata rispetto alla 

psicologia della mente umana. La neuro psicoanalisi quindi non è altro 

che la continuazione e il completamento dell’obbiettivo di Freud di 

sviluppare una psicologia scientifica della mente che adesso è stata 

semplicemente estesa dalla psiche al cervello? Torniamo definitivamente 

al cervello e vediamo come la neuro psicoanalisi può oggi superare il 

difetto nella conoscenza del cervello presente all’epoca di Freud. Perché 

Freud ha abbandonato completamente il cervello e la neuroscienza 

dopo il 1895? Quello che sappiamo sono le ragioni che Freud ha dato 

circa il suo abbandono rispetto al suo interesse neuro psicoanalitico, al 

suo “progetto”. Egli considerò la neuroscienza del suo tempo immatura 

per poter permettere di stabilire un collegamento tra meccanismi 

neuronali e concetti psicodinamici. Dietro questa ignoranza, ci deve 

essere una ragione più fondata e importante vale a dire come 

“avvicinarsi” al cervello. Nello specifico, il progetto di Freud suggerisce un 

approccio al cervello come organo intrinsecamente attivo e dinamico 

diversamente dalla concezione per cui il cervello è visto come passivo e 

statico, cioè un organo le cui funzioni vengano completamente 

determinate in maniera riflessa. Nonostante ciò, non riuscì a trovare un 

approccio dinamico e attivo al cervello ai suoi tempi e abbandonò così 

la neuroscienza. Per questo si dedicò completamente all’apparato 

psichico che definì come attivo e dinamico nel momento in cui, ad 

esempio, sviluppa la propria topografia psichica (la struttura topologica).  
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LA RICERCA DELLE NEURO PSICODINAMICHE: APPROCCIO AL CERVELLO 

BASATO SULLA FUNZIONE E SULLA LOCALIZZAZIONE  

La neuro psicoanalisi oggi si basa solidamente sulle recenti scoperte della 

Neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale (Panksepp, 1998; Gazzaniga et 

al., 2008). Per esempio, funzioni cognitive diverse come l’attenzione, la 

memoria di lavoro, la memoria episodica sono considerate come punti di 

inizio e successivamente vengono confrontati con concetti che si 

suppone siano correlabili come la memoria o i sogni  all’interno del 

contesto psicodinamico ( Carhart- Harris and Friston, 2010, and Mancia, 

2006a,b). Altri autori come Panksepp e Solms, invece, preferiscono un 

approccio alla neuro psicoanalisi più basato sull’affettività, che si basa 

sulle funzioni affettive intrinseche e sui substrati neurali corticali 

corrispondenti (Panksepp, 1998; Solms and Turnbull, 2002). Questo ha 

portato al dibattito sui meccanismi neurali che stanno alla base dei 

concetti psicodinamici di introspezione, narcisismo, se-oggetto e impulsi 

(Solms, 2004; Northoff et al., 2007a; Northoff and Panksepp, 2008; Northoff, 

2011). Si dovrebbe perciò parlare di cosa intendo per “approccio basato 

sulla funzione” come primo segno distintivo degli approcci neuro 

psicoanalitici attuali.  

Come può un approccio basato sulla funzione essere collegato al 

cervello?  

La neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale mirano a collegare funzioni 

psicologiche affettive, cognitive e sociali al cervello e, più nello specifico, 

all’attività neurale in specifiche regioni del cervello. È vero che funzioni 

cognitive come la memoria di lavoro e l’attenzione sono state associate 

all’attività neurale in determinate regioni corticali come la corteccia 

prefrontale laterale e la corteccia parietale (Gazzanica et al., 2008). 

Funzioni affettive e sociali di base sono più associate all’attività neurale 

nelle regioni sub-corticali come la sostanza grigia peri-acqueduttale 

(pag), il talamo dorso mediale e i collicoli (Damasio, 1995, 2000; 

Panksepp, 1998; Panksepp and Northoff, 2009).  Seguendo le mappe 

delle sue discipline guida, la neuro psicoanalisi si propone di collegare 

meccanismi psicodinamici specifici con l’attività neuronale in particolari 

regioni del cervello.  

Uno dei pionieri di questo approccio è Mark Solms. Egli ha osservato 

cambiamenti psicodinamici specifici nei suoi pazienti neurochirurgici che 

soffrivano di lesioni cerebrali specifiche. Traducendo questa osservazione 

dallo stato di malattia alla salute, questo gli ha permesso di collegare 

meccanismi psicodinamici a specifiche regioni cerebrali e, in un secondo 

momento, di dare forma alla disciplina della neuro psicoanalisi. Grazie 

alle sue osservazioni sui pazienti neurochirurgici, egli notò che la corteccia 

prefrontale ventromediale deve essere cruciale nella costituzione dell’Io 

mentre la corteccia parietale deve essere centrale nella costituzione del 

proprio corpo come primo oggetto del sé. Questo approccio è stato di 

recente esteso al cervello sano definendo la neuro psicoanalisi con quello 

che chiamo “approccio basato sulla localizzazione” che è la seconda 

caratteristica distintiva.  

La neuro psicoanalisi, definita quindi da due caratteristiche distintive 

come l’approccio basato sulla funzione e l’approccio basato sulla 

localizzazione, può spiegare ciò che era sfuggito a Freud nel suo scritto 

del 1895? L’approccio al cervello basato sulla funzione e quello basato 

sulla localizzazione nell’attuale neuro psicoanalisi possono ovviare alla 

mancata conoscenza del cervello di cui parlava Freud a suo tempo? 

Questo tipo di approccio avrebbe potuto far cambiare idea a Freud 

circa la decisione di abbandonare il suo scritto del 1895? Per rispondere a 

queste domande dobbiamo tornare indietro a Freud stesso e vedere 

come egli stesso si sarebbe avvicinato al cervello se avesse potuto farlo.  

 

LA RICERCA SULL’APPARATO PSICHICO: STRUTTURA PSICOLOGICA E 

ORGANIZZAZIONE  

Come si avvicinava Freud alle funzioni psicologiche? Come le collegava 

a quello che lui chiamava “apparato psichico”? Freud ascoltava i suoi 

pazienti e investigava i loro contenuti mentali che poi associava con 

funzioni psicologiche specifiche.  

Le funzioni psicologiche, a loro volta, erano considerate come uno 

specchio di un meccanismo psicodinamico specifico. Per esempio, i sogni 
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hanno evidenziato come i contenuti mentali di un paziente siano 

prevalentemente di tipo sessuale e, al di fuori dei sogni, non si 

renderebbero manifesti. Da questo, egli ha dedotto un meccanismo 

psicologico specifico, la repressione, che reprime i contenuti sessuali 

durante il giorno ma permette loro di manifestarsi nell’attività onirica.  

Che cosa ha dato per scontato qui Freud? Egli ha iniziato con le 

osservazioni dei contenuti mentali come se fossero desideri sessuali e ha 

attribuito un significato specifico a questi secondo questo presupposto, 

cioè che essi esprimano qualcosa di specifico rispetto alla persona stessa. 

Qui viene il punto cruciale. Egli ha dedotto da un contenuto mentale e 

dalla sua personale importanza, una funzione psicologica specifica , la 

repressione. Che cosa ha dato per scontato quindi? Egli ha dato per 

scontato che il contenuto mentale e il suo specifico significato siano 

possibili solo sulla base della funzione psicologica specifica della 

repressione. Si potrebbe parlare “dell’approccio basato sulla funzione” in 

Freud.  

C’è qualche differenza tra la neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale e 

quello che Freud dava per scontato? Rispetto a Freud, la neuroscienza 

cognitiva, affettiva e sociale, non partono da contenuti specifici  

soggettivi. Esse infatti partono da determinati comportamenti oggettivi 

come per esempio l’interazione sociale, la cognitività o le emozioni. 

Nonostante il punto di partenza sia diverso, l’influenza delle funzioni 

psicologiche è la stessa. Nello stesso modo in cui la neuroscienza 

cognitiva, affettiva e sociale desume funzioni psicologiche specifiche per 

spiegare i comportamenti osservati cosi Freud ha dedotto le funzioni 

psicologiche attraverso i contenuti mentali che osservava. Si dovrebbe 

perciò parlare in entrambi i casi di “approccio basato sulla funzione”.  

C’è anche una possibile convergenza. Molte delle funzioni cognitive, 

affettive e sociali studiate dalla neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale 

sono collegate alle funzioni psicologiche che Freud ha descritto. Per 

esempio, la funzione cognitiva della memoria e in particolare la memoria 

autobiografica, può essere strettamente collegata alla funzione 

psicologica della repressione di Freud (Kandel, 1998; Mancia, 2006 a, b). 

L’approccio basato sulla funzione di Freud, può quindi convergere con la 

neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale.  

La convergenza di entrambi gli approcci basati sulla funzione può fornire 

una base per il secondo step, quello del cervello?  

Se le funzioni cognitive, affettive, sociali possono essere localizzate in 

specifiche regioni cerebrali, le funzioni psicologiche ad esse correlate 

descritte da Freud allora possono anch’esse essere correlate a 

determinate regioni cerebrali. “L’approccio basato sulla localizzazione” 

può allora essere visto come la naturale conseguenza delle funzioni 

psicologiche di Freud rispetto al cervello. Questo è quello che sostengono 

Mark Solms e Jaak Panksepp. 

Ciò nonostante, Freud non ha percorso questa strada. Egli non ha esteso 

né completato il suo approccio basato sulla funzione con quello basato 

sulla localizzazione. Perché? Possiamo immaginarci che Freud si dicesse: “ 

tutti i propositi di scoprire una localizzazione per i processi mentali… sono 

falliti completamente”. Lo stesso destino avrebbe avuto qualsiasi teoria 

che mirasse a determinare la posizione anatomica di un sistema e a 

localizzare processi inconsci nelle zone subcorticali del cervello. C’è un 

buco che al momento non può essere riempito e non è uno dei compiti 

della psicologia quello di riempirlo. La nostra topografia psichica per 

adesso non ha nulla a che fare con l’anatomia (Freud, 1915).  

Perche Freud era cosi scettico rispetto alla localizzazione delle funzioni 

psicologiche? È solo perché egli non disponeva delle invenzioni 

psicologiche delle neuroscienze cognitive, affettive e sociali di cui noi 

oggi disponiamo?  Questa è la posizione che assumono Mark Solms, jaak 

Panksepp e altri sostenitori della neuro psicoanalisi. Ma torniamo indietro 

a Freud e a come avvenne il suo cambiamento in particolare dopo il suo 

scritto del 1895. 

Dopo il suo scritto del 1895 Freud abbondonò completamente i suoi 

interessi per il cervello e si concentrò prevalentemente sulle funzioni 

psicologiche. Egli tra l’altro si spinse ancora più in là rispetto alle funzioni 

psicologiche semplici. Egli si propose di collocare le funzioni psicologiche 

in un contesto psicologico più generale. Questo contesto si riferisce alla 
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struttura psicologica e all’organizzazione, piuttosto che a specifici 

contenuti psicologici. Per esempio egli definisce la struttura tri-partita 

dell’apparato psichico con la sua divisione in Io, Es, Super-Io. Il suo 

obbiettivo è stato quello di andare oltre le funzioni psicologiche semplici 

verso la struttura ed organizzazione psicologica sottostante. A differenza 

della neuroscienza cognitiva, affettiva e sociale, egli non ha completato il 

suo approccio basato sulla funzione con quello basato sulla 

localizzazione. Egli ha invece intrapreso un’altra strada, quella 

dell’organizzazione e della struttura psicologica. Di seguito parlerò di cosa 

intendo per “approccio basato sulla struttura” in Freud.  

Come sono collegate struttura e organizzazione alle funzioni 

psicologiche? La struttura e l’organizzazione psicologica consentono 

funzioni psicologiche specifiche come per l’esempio l’Io rende possibile la 

repressione del desiderio sessuale. Lasciatemi descrivere la differenza tra 

funzioni psicologiche e struttura/organizzazione in termini di condizioni 

necessarie e sufficienti. Le funzioni psicologiche si suppone siano correlate 

ai contenuti mentali ( o ai comportamenti) in questione; le prime sono 

condizioni sufficienti per le seconde. Questo è diverso nel caso di una 

struttura o organizzazione psicologica. L’Io non è correlato con particolari 

contenuti mentali e potrebbe non rappresentare una condizione 

sufficiente. Ciò nonostante, si assume per prima cosa che renda possibili 

tutti i tipi di contenuti mentali. Senza l’Io non ci possono essere contenuti 

mentali. L’Io è perciò una condizione necessaria ma non sufficiente dei 

contenuti mentali.  

Da dove partiamo? Freud e l’attuale neuroscienza cognitiva, affettiva e 

sociale sembrano condividere l’approccio basato sulla funzione. Mentre 

condividono il primo passo, si differenziano in seguito. Le neuroscienze 

cognitive, affettive e sociali si addentrano nel cervello in un approccio 

basato sulla localizzazione. Freud invece ha deciso di andare in un’altra 

direzione, la direzione della struttura e dell’organizzazione psicologica 

probabilmente con il presupposto di un approccio basato sulla struttura. 

Se vogliamo estendere, in maniera figurata, Freud al cervello, dobbiamo 

estendere il suo approccio basato sulla struttura in un contesto neurale. 

Per far questo, dobbiamo lasciare Freud e tornare indietro alla 

neuroscienza dei suoi tempi e dei giorni nostri. Dobbiamo fare attenzione 

però. Freud ha sempre perseguito un approccio basato sulla struttura 

anche prima di abbandonare la neuroscienza e volgersi completamente 

alla psicologia e alla psicoanalisi. Questo è evidente nella sua precoce 

distinzione tra preconscio , inconscio e conscio. Qualcuno ha letto il suo 

scritto del 1895 come il tentativo di trovare una struttura anche all’interno 

del cervello. Questo ben corrisponde alla sua ricerca rispetto al tipo di 

meccanismi dinamici che ha suggerito in quello stesso scritto. 

Consapevole dei limiti di conoscenza del cervello del suo tempo, egli 

capì che era davvero eccessivo il tentativo di applicare il suo approccio 

strutturale, relativo ad un livello psicologico, ad una struttura neuronale 

nel contesto del cervello. Queste comunque sono solo ipotesi. Ora lascio 

da  parte questo discorso e mi concentro sulla caratterizzazione della 

nostra attuale conoscenza circa il cervello e la sua struttura neuronale.  

 

LA RICERCA RISPETTO AL CERVELLO: PUNTO DI VISTA ESTRINSECO VERSUS 

INTRINSECO 

Freud si è concentrato sull’organizzazione e sulla struttura dell’apparato 

psichico, cioè sulla struttura e sull’organizzazione psicologica. Come 

possiamo adesso “tradurre” quello che lui ha descritto  come struttura e 

organizzazione psicologica nel contesto neurale del cervello? Si potrebbe 

semplicemente cercare che cosa viene descritto come struttura neurale 

del cervello. Come possiamo trovare la struttura neurale del cervello? 

Apparentemente non sembra corrispondere alle varie funzioni 

psicologiche e alle rispettive regioni cerebrali ricercate attualmente nella 

neuroscienza. Analogamente all’apparato psichico nel caso di Freud, il 

cervello mostra una struttura neurale intrinseca, indipendente sia rispetto 

al tipo di informazioni o stimoli associati a determinati eventi o oggetti 

processati in varie regioni cerebrali sia rispetto alle funzioni corrispondenti. 

Questo sposta l’attenzione sull’attività intrinseca del cervello, concetto 

che si definisce attività a riposo o resting state, e sul tipo di strutture neurali 

che la costituiscono.  
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All’inizio della neuroscienza verso la fine del ventesimo secolo, sono 

emersi molti modi di osservare il cervello. Un modo, suggerito dal 

neurologo inglese Charles Sherrington ha assunto che il cervello e, più 

nello specifico il midollo spinale, siano in primo luogo riflessivi. Riflessivo 

significa che il cervello risponde in modo automatico e predefinito a 

stimoli provenienti dal mondo esterno. Così gli stimoli esterni determinano 

in maniera esclusiva ed esaustiva l’attività del cervello il quale è guidato 

dalle richieste dell’ambiente esterno e dagli stimoli sensoriali. Questo 

significa che quello che noi chiamiamo da osservatori “attività indotta da 

uno stimolo” può essere tracciata in modo completo ed effettivo 

riferendosi esclusivamente allo stimolo in se stesso, in generale è come 

dire che “il cervello non ha voce in capitolo rispetto a quello che 

succede nel cervello stesso”. Chiamo questo approccio come “via 

estrinseca” in quanto il cervello qui non è caratterizzato da attività 

intrinseche che regolino quello che al suo interno avviene di fronte ad 

uno stimolo.  

Un altro modo di osservare il cervello è stato suggerito da uno dei suoi 

studenti, T.Graham Brown. In contrasto con il suo maestro, egli suggerì che 

l’attività cerebrale o spinale non è primariamente guidata da stimoli 

esterni provenienti dall’ambiente ma piuttosto da un’attività intrinseca del 

cervello stesso e del midollo spinale. Questo significa che l’attività indotta 

da uno stimolo non può essere riprodotta completamente ed 

esclusivamente dallo stimolo in se stesso. Quello che noi come osservatori 

definiamo attività indotta da uno stimolo, invece, deve essere 

considerata come un risultato ibrido di un’interazione specifica tra 

l’attività intrinseca e quella indotta dallo stimolo. A differenza della 

concezione di una “via estrinseca del cervello”,  il cervello e, nello 

specifico le sue caratteristiche intrinseche, hanno un ruolo attivo in quello 

che succede nel cervello stesso. Possiamo definirla come concezione di 

una “via intrinseca del cervello”. 

La dicotomia tra concezione intrinseca ed estrinseca del cervello è 

ancora presente ai giorni nostri ed è risorta con l’avvento dell’imaging 

funzionale cerebrale. Partiamo dalla via estrinseca che è predominante 

nell’ambito della neuroscienza cognitiva e sociale. La neuroscienza 

cognitiva e sociale utilizza compiti sperimentali specifici e stimoli associati 

per testare i cambiamenti dell’attività neurale all’interno del cervello. Gli 

stimoli cognitivi estrinseci possono essere correlati all’attività neurale nel 

cervello. Questo ha portato all’evidenza di una stretta relazione tra 

attività neurale cerebrale e stimoli esterni, in cui questi ultimi si rilevano 

determinanti e sufficienti per condizionare l’attività neurale cerebrale.  

Il punto di vista di Sherrington rispetto ad un cervello primariamente 

riflessivo rispetto alle funzioni sensoriali e motorie qui si estende anche al 

dominio della cognitività, dell’affettività e delle funzioni sociali. Come 

nella risposta a stimoli sensoriali secondo la teoria di Sherrington, cosi il 

cervello reagisce in modo passivo e automatico anche agli stimoli 

cognitivi e alle domande dell’ambiente. Si potrebbe ancora parlare della 

concezione estrinseca e cognitiva del cervello. Tuttavia la neuroscienza 

cognitiva e i suoi parenti stretti della neuroscienza affettiva e sociale, 

collegate all’imaging funzionale, presuppongono che debba essere 

considerata anche la concezione intrinseca del cervello. 

La concezione estrinseca e cognitiva del cervello si è comunque 

modificata recentemente attraverso i risultati dell’imaging funzionale che 

è stata l’applicazione principale per sostenere l’approccio estrinseco al 

cervello nell’ambito della neuroscienza cognitiva. Studi condotti da 

Raichle et al., 2001 hanno mostrato che il cervello non è attivo solo 

quando lo si stimola con stimoli estrinseci e si osservano i cambiamenti di 

attività associati, chiamati anche attività indotta dallo stimolo. Anche 

quando riposiamo in assenza di stimoli estrinseci, il nostro cervello è attivo 

e mostra un’elevata attività a riposo. Questo, tra l’altro, spiega il fatto che 

il nostro cervello è avido di energia anche a riposo. Nonostante 

rappresenti il 2% della massa corporea, il cervello a riposo consuma il 20% 

dell’ossigeno totale disponibile per l’organismo. L’ossigeno è 

fondamentale per tutti i tipi di attività neuronale e l’abbondante uso di 

ossigeno da parte del cervello a riposo indica che qualcosa accade nel 

cervello non stimolato (Raichle et al., 2009 a,b). 



 

 

PAGINA 54 NEWSLETTER 

Che cosa fa il cervello con questa alta quota energetica che investe 

nelle sue attività intrinseche?  Una parte di questa energia intrinseca 

viene usata dal cervello per elaborare gli stimoli estrinseci. Per questo 

compito il cervello spende una piccola parte, circa il 2-10% della quota a 

sua disposizione. Cosa succede al resto dell’energia a sua disposizione? 

Questa domanda  si collega alla questione dell’uso e della funzione 

dell’attività cerebrale intrinseca che non è impegnata nell’elaborazione 

degli stimoli. Cosa fa il cervello con la sua attività intrinseca da spendere 

cosi tanta energia? Non lo sappiamo ancora. Si può considerare 

l’elevata attività cerebrale a riposo come una sorta di rumore di fondo e 

di fastidio rispetto all’attività indotta da uno stimolo nel quale quest’ultima 

rappresenta l’elemento determinante. Ma perché il cervello dovrebbe 

spendere cosi tanta energia per “fare rumore” e “darsi fastidio”? C’è 

molto di più nell’attività a riposo. Questo molto di più rimane non chiaro. 

 

LA RICERCA NELL’AMBITO DELL’ATTIVITÀ CEREBRALE A RIPOSO: 

CARATTERISTICHE TEMPORALI E SPAZIALI 

Come possiamo descrivere nel dettaglio l’attività cerebrale a riposo o 

resting state?  Alle spalle di questo alto metabolismo, l’attività del resting 

state può essere caratterizzata da oscillazioni del segnale a bassa 

frequenza nel range di 0.1-0.0002 Hz (Raichle et al., 2001; He et al., 2008; 

He e Raichle, 2009). Mentre le oscillazioni ad alte frequenze (1-60 Hz) sono 

anch’esse presenti nel resting state, esse diventano più accentuate e 

caratterizzano maggiormente l’attività indotta da uno stimolo.  

Ci sono sufficienti evidenze per definire l’esistenza di un’attività intrinseca 

del cervello che procede in modo continuo facendo si che questo non 

sia mai davvero “a riposo” ma continuamente impegnato in un’attività 

intensa. Il termine resting state è usato in un contesto sperimentale e 

operativo dove viene definito come l’assenza di uno specifico stimolo 

proveniente dall’esterno del sistema ( Eijsden et al., 2009; Logothetis et al., 

2009; Shulman et al., 2009; Northoff et al., 2011; Raichle, 2010). Questo è il 

vero significato del resting state ed è questo che verrà usato di seguito.  

Vediamo questo resting state più da vicino. Un’elevata attività del resting 

state è stata osservata non solo ad un livello microscopico ma anche a 

livello macroscopico nel cervello, ad esempio in determinate regioni 

cerebrali identificabili. I primi studi sull’uomo attraverso la PET hanno 

identificato un elevato consumo di ossigeno e glucosio durante il resting 

state in un particolare “pacchetto” di regioni tra cui le regioni corticali 

mediali anteriori e posteriori come la VMPFC, la corteccia prefrontale 

dorso mediale (DMPFC), parti diverse della corteccia cingolata anteriore 

(ACC), la corteccia cingolata posteriore (PCC) e il precuneo cosi come 

altre regioni ancora come, ad esempio, la corteccia parietale laterale e 

l’ippocampo (  aichle et al., 2001; Simpson et al., 2001; Greicius et al., 

2004)  . Queste regioni sono poi state riassunte nel concetto di DMN 

(default  mode network) che include quelle che vengono definite regioni 

della corteccia mediale (Raichle et al., 2001, see Buckner et al., 2008 and 

Broyd et al., 2009; Morcom and Flher, 2007; Northoff et al., 2006). 

Osservazioni analoghe sono state compiute attraverso la Risonanza 

Magnetica Funzionale (fMRI). Durante la presentazione di stimoli esterni 

come ad esempio compiti cognitivi o emotivi, queste regioni mostravano 

cambiamenti in senso negativo durante la fMRI o una risposta del segnale 

BOLD di tipo negativo nella loro attività neurale; i meccanismi psicologici 

alla base di questa osservazione rimangono però non chiari. Le regioni 

che mostrano deattivazione o caduta del segnale BOLD vanno 

comunque differenziate da quelle che mostrano invece attivazione e 

aumento del segnale BOLD.  Questo ha permesso di compiere una 

distinzione tra regioni positive ad un compito e regioni negative ad un 

compito. Mentre durante l’attività in risposta ad un compito specifico le 

regioni del DMN mostrano una deattivazione importante, queste stesse 

regioni invece mostrano un’elevata attivazione e un’elevata percentuale 

di connettività durante il resting state (Greicius et al., 2004; Beckmann et 

al., 2005; Fox et al., 2005; Fransson, 2005; Damoiseaux et al., 2006; Buckner 

et al., 2008).  Allo stesso tempo, le regioni del DMN deattivate durante 

una stimolazione estrinseca, sono correlate negativamente o 

anticorrelate con le regioni che invece si dimostrano attive durante il 

resting state. Quindi le regioni attivate o deattivate durante un compito 
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non sono solo anatomicamente diverse ma anche funzionalmente e 

questo lo si dimostra attraverso le oscillazioni del segnale BOLD e 

attraverso le loro connettività.  

Un’altra caratteristica dell’attività cerebrale intrinseca sono le oscillazioni 

spontanee nell’attività neurale. Usando l’EEG, ad esempio, Llinas (1988) e 

altri hanno osservato l’attività cerebrale intrinseca attraverso le oscillazioni 

del segnale elettrico intrinseco registrato in regioni diverse, ad esempio tra 

i nuclei talamici e le regioni corticali.  

Oscillazioni spontanee a bassa frequenza del segnale BOLD si possono 

osservare anche durante la fMRI. Le oscillazioni del segnale BOLD vanno 

individuate nelle frequenze basse che includono la banda delta (1-4 HZ), 

gli stati alti-bassi (0.8 Hz) e le oscillazioni lente (0.01-0.1 HZ). Queste tre 

condizioni sono spesso riassunte nel concetto di potentiali corticali lenti 

(SCP) e possono essere misurati tramite EEG.  I potenziali corticali lenti 

sembrano correlati alle oscillazioni spontanee del segnale BOLD (He et al., 

2008; Khader et al., 2008) che a sua volta rifletterebbero le oscillazioni nel 

tempo dell’eccitabilità corticale. Questo a sua volta influenza l’attività dei 

neuroni ad un livello cellulare cosi come ad un livello regionale vengono 

influenzate le alterazioni di attività. Rimane comunque non chiaro come 

l’attività cellulare spontanea a livello dei neuroni si traduca in oscillazioni 

spontanee in determinate regioni durante il resting state.  

Le oscillazioni spontanee dell’attività neurale come indicatori dell’attività 

intrinseca cerebrale sono state osservate nelle regioni del DMN, chiamate 

anche regioni deattivate da un compito specifico, ma anche in regioni 

attivate da un compito specifico come la corteccia sensitiva, la 

corteccia motoria, l’insula e le regioni sottocorticali (Freeman, 2003; 

Shulman et al., 2004, 2009; Hunter et al., 2006;Wang et al., 2007; Buckner et 

al., 2008). Un ulteriore conferma di un’attività cerebrale spontanea a 

riposo deriva da studi elettrofisiologici che hanno mostrato oscillazioni 

neuronali spontanee e sincrone in numerose regioni cerebrali tra cui 

l’ippocampo e la corteccia visiva (Llinas, 1988; Arieli et al., 1996; Singer, 

1999; Fries et al., 2001, 2007; Nase et al., 2003; Buzsaki and Draguhn, 2004; 

Buzsaki, 2006). Questo suggerisce che oscillazioni spontanee e quindi 

un’attività intrinseca siano prevalenti all’interno del cervello sia negli 

uomini che negli animali, non solo rispetto al DMN.  

Cosa fa il cervello durante il resting state? C’è qualcosa di più nel 

cervello, tipo la mente, che consuma tutta questa energia? No, non c’è 

nulla se non un gruppo di neuroni nel nostro cervello. Ma questi neuroni 

sembrano usare una quantità di energia enorme. Questi neuroni 

mostrano un’elevata attività anche a riposo. Questo ci fa supporre che 

essi siano sempre attivi, mai a riposo; anche se noi non facciamo nulla e 

riposiamo il nostro cervello non sembra godere di questo privilegio. A 

differenza di una macchina, che viene spenta quando si smette di 

guidare, il nostro cervello è continuamente attivo. Il cervello è una 

macchina che non si ferma mai; esso lavora anche quando dormiamo, 

come tra l’altro possiamo intuire pensando semplicemente ai sogni. 

Dobbiamo avere ben presente, tuttavia, che il significato del resting state 

è ancora incerto ed è ancora lungi dall’essere chiarito e decodificato 

(Northoff, 2012).  

 

LA RICERCA DI UNA CORRISPONDENZA: LA STRUTTURA SPAZIOTEMPORALE 

DEL RESTING STATE E LA STRUTTURA PSICOLOGICA DELL’APPARATO 

PSICHICO 

Ho dimostrato che l’attività cerebrale del resting state può essere 

caratterizzata da un punto di vista temporale da  particolari oscillazioni a 

bassa frequenza e, da un punto di vista spaziale, da pattern di 

connettività funzionale specifici. Presi assieme, questi definiscono in un 

certo senso una struttura spaziale e temporale, una “struttura spazio 

temporale” come la chiamerò in seguito. La definizione di struttura spazio 

temporale deriva da quello che Fingelkurts et al., 2010 descrive come 

“tempo spaziale operativo” il quale viene assunto come prodotto del 

resting state cerebrale.    

Che cosa significa nello specifico questa definizione, struttura spazio 

temporale? La struttura spazio temporale del resting state può essere vista 

come una struttura basata sulla convergenza di tre tipi di stimoli, 

neuronale, entero ed eterocettivo con le rispettive strutture spazio 
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temporali cioè le loro distribuzioni statistiche nel tempo e nello spazio. Se si 

confrontano e si mettono in relazione tra loro, la struttura spazio 

temporale che ne deriva attraversa il cervello, il corpo e l’ambiente, 

dando forma a quello che può essere descritto come “struttura spazio 

temporale virtuale”. Dal momento che l’attività del resting state 

interagisce continuamente con stimoli entero ed eterocettivi del presente 

o del  passato, questi ultimi vengono integrati nell’attività cerebrale a 

riposo dando vita appunto ad una struttura spaziotemporale virtuale.  

Per dare forma a questa struttura il cervello cerca di codificare qualsiasi 

stimolo che riceve, che sia di origine neuronale, entero od eterocettivo. 

Nello stesso tempo egli fornisce uno schema, una “sagoma” attraverso 

cui tutte le attività neuronali vengono organizzate e strutturate. La 

necessità di creare questa maschera, questo schema, è stata spiegata 

da Lashley: un secondo punto fondamentale è che il sistema nervoso non 

è un intermedio neutrale su cui l’apprendimento impone qualsiasi forma 

di organizzazione. Al contrario il cervello ha certe preferenze rispetto ad 

alcune forme di organizzazione e le impone sugli stimoli sensoriali che lo 

raggiungono… Nella sua organizzazione funzionale il sistema nervoso 

sembra consistere di una serie di  schemi o comunque di pattern di base 

al cui interno si insinuano i nuovi stimoli (Lashley et al., 1949). 

Infine, vorrei addentrarmi brevemente in un aspetto concettuale. Che 

cosa si intende esattamente con la definizione di “struttura spazio 

temporale”? Quando parlo di struttura spazio temporale non mi sto 

riferendo ad uno spazio e ad un tempo reale come da definizione fisica. 

Parlo piuttosto di una struttura spazio temporale in senso virtuale, struttura 

che non si può né misurare né osservare in termini fisici di spazio e tempo. 

Questo implica anche che la struttura spazio temporale non può essere 

considerata una semplice imitazione, e quindi una rappresentazione, 

delle variabili tempo e spazio misurabili nel Mondo. 

Un concetto collegato è quello dell’esatta caratterizzazione dei 

meccanismi neuronali che si suppone siano alla base di quello che viene 

definito empiricamente come connettività funzionale e oscillazioni a 

bassa frequenza.  I concetti empirici di connettività funzionale e 

oscillazioni a bassa frequenza non descrivono meccanismi fisiologici ma 

esclusivamente caratteristiche statistiche (Fingelkurts, 2004; Fingelkurts 

andKahkonen, 2005). Nello specifico, la connettività funzionale descrive le 

co-variazioni temporali statisticamente fondate rispetto all’attività neurale 

tra regioni diverse, quindi nello spazio, mentre le oscillazioni a bassa 

frequenza concernono la variazione statistica dell’attività neurale nel 

tempo. In breve, entrambi i concetti empirici di connettività funzionale  e 

oscillazioni a bassa frequenza possono essere tenute in conto per 

descrivere determinate caratteristiche statistiche e fisiologiche. Come tali 

devono essere considerate sintetiche e virtuali cosi come la struttura 

spazio temporale che costituiscono.  

Ho caratterizzato l’attività del resting state cerebrale attraverso una 

struttura spazio temporale che non è reale in termini fisici ma che è 

statisticamente fondata, sintetica e virtuale. A causa della 

sovrapposizione rispetto al termine struttura, si potrebbe confrontare 

quello che Freud definiva come “struttura psicologica” dell’apparato 

psichico con quello che io ho qui illustrato come struttura neurale del 

cervello.  

Sicuramente c’è una somiglianza tra struttura psicologica e struttura 

neurale in quanto entrambe non sono reali in senso fisico ma virtuali. 

Entrambe poi sono il risultato di un processo che le definisce (la natura di 

questo processo costitutivo resta comunque non chiara). Entrambi i 

concetti sono poi simili nel senso che essi non definiscono proprietà fisiche 

o psicologiche o entità specifiche ma piuttosto una particolare struttura o 

organizzazione. Spesso Freud ha usato la “spazialità” per la sua struttura 

psicologica quando ha parlato di struttura topologica dell’Ego/Io. Egli ha 

usato la dimensione spaziale per caratterizzare la sua struttura 

psicologica. Nel caso del cervello, la struttura spaziale e temporale 

devono essere ovviamente più delimitate e, per definizione, la struttura 

neurale cerebrale è già di per se stessa definita in termini di spazio e 

tempo.     

Riassumendo, si può trovare una corrispondenza tra l’approccio di Freud 

all’apparato psichico in termini di struttura psicologica e la visione del 
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cervello e del suo intrinseco resting state in termini di struttura spazio 

temporale. La domanda adesso è se e, in caso affermativo in che modo, 

questi due concetti siano collegati tra loro;  questo ci direbbe se Freud 

oggi abbraccerebbe la neuro psicoanalisi e perché al suo tempo, 

invece, abbandonò la neuroscienza.  

 

LA RICERCA DELLE CONDIZIONI NECESSARIE E SUFFICIENTI: CORRELATI 

NEURALI VERSUS PREDISPOSIZIONI NEURALI 

Lasciatemi addentrare brevemente nella neuroscienza. Una dei maggiori 

interessi della neuroscienza al giorno d’oggi è la ricerca dei meccanismi 

neuronali alla base della coscienza, di ciò che definiamo conscio. Questo 

è descritto e riassunto sotto la definizione di correlati neurali della 

coscienza, o del conscio (NCC; Koch ,2004). L’NCC si propone di 

identificare i meccanismi neurali che sono sufficienti per definire il 

conscio. Inoltre si propone di descrivere la relazione tra il conscio e 

specifiche funzioni psicologiche come l’attenzione, la memoria di lavoro 

e, nello stesso tempo di definire il modo in cui il conscio è collegato con 

l’attività neurale in specifiche regioni cerebrali (Koch,2004; northoff, 2011). 

L’approccio basato sulla localizzazione e sulla funzione è di gran lunga 

prevalente nell’NCC.  

Analogamente al caso del conscio e della NCC, l’attuale neuro 

psicoanalisi si propone anche di cercare condizioni neurali sufficienti per 

determinati meccanismi psicodinamici. Questo per esempio è il caso di 

Solms che localizza determinati meccanismi di difesa come l’introiezione 

e altre forme di interiorizzazione nelle regioni della VMPFC. Analogamente 

alla NCC, si potrebbe parlare di “correlati neurali psicodinamici” (NCP). 

L’NCP condivide con il NCC l’attenzione sulle condizioni neurali sufficienti 

esattamente come l’approccio basato sulla localizzazione e sulla 

funzione. C’è però una differenza cruciale. Invece di essere circoscritto 

all’ambito del conscio come l’NCC, la neuro psicoanalisi ha come 

obbiettivi sia il conscio che l’inconscio. L’NCP di conseguenza copre un 

territorio molto più vasto, quello del conscio e dell’inconscio rispetto 

all’NCC il cui obbiettivo è esclusivamente il conscio, la coscienza.  

L’NCP si focalizza sulle condizioni neurali sufficienti per le funzioni 

psicologiche che Freud ha descritto. Che cosa si sa delle rispettive 

condizioni neurali necessarie? Freud ha esteso e completato le funzioni 

psicologiche attraverso la sua ricerca sulla struttura e l’organizzazione 

psicologica con un approccio basato sulla struttura. Al posto di condizioni 

sufficienti, la struttura e l’organizzazione psicologica riguardano le 

condizioni necessarie ma non sufficienti dei contenuti mentali. Come 

possiamo estendere la struttura e l’organizzazione psicologica  al 

cervello? I semplici correlati neurali, l’ NCP, non è appropriato dal 

momento che si riferisce alle condizioni sufficienti ma non necessarie. Noi 

invece abbiamo bisogno di trovare quelle condizioni neurali che 

predispongono le funzioni psicologiche e i contenuti mentali , quello che 

definisco “predisposizione neurale”. 

Lasciatemi determinare il concetto di predisposizione neurale più nel 

dettaglio. Il concetto di predisposizione neurale descrive le condizioni 

necessarie ma non sufficienti fornite dal cervello di per se stesso; si 

suppone che queste condizioni siano in grado di predisporre determinate 

funzioni psicologiche con i rispettivi contenuti mentali. Un’altra 

conseguenza è quella di definire cosa intendo per “predisposizioni neurali 

della psicodinamica” (NPP) che si riferisce alle condizioni neurali 

necessarie ma non sufficienti per predisporre e rendere operativi 

determinati contenuti mentali così come vengono descritti dai concetti 

psicodinamici. Cosi l’NPP va’ distinto dal NCP che si riferisce piuttosto alle 

condizioni sufficienti ma non necessarie  per predisporre e rendere 

operativi determinati contenuti mentali così come vengono descritti dai 

concetti psicodinamici. 

Dopo esserci addentrati nel territorio concettuale, possiamo infine tornare 

indietro, ovvero ai territori empirici del cervello. Come si comportano le 

predisposizioni neurali e la NPP in termini di funzione empirica cerebrale? 

Mentre i correlati neurali e la NCP, essendo basate sulla localizzazione e 

sulla funzione, possono essere associate all’attività neurale in determinate 

regioni cerebrali, rimane ignoto come ci si debba porre rispetto alle 

predisposizioni neurali. Io suggerisco che per queste ultime, si debba 
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tornare indietro al cervello e alle sue caratteristiche intrinseche e, più nello 

specifico, alla sua attività cerebrale a riposo e alla sua struttura spazio 

temporale.  

Cosa fa il cervello con un cosi alto livello di attività a riposo? Si può 

considerare l'elevata attività a riposo cerebrale come un rumore di fondo 

che fa da contorno all'attività indotta da uno stimolo, in cui quest’ ultimo 

rappresenta l'agente reale. Perchè alllora il cervello spende cosi tanta 

energia semplicemente per un rumore di fondo, per un fastidio? Ci deve 

essere qualcosa in più in questo resting state cerebrale. Questo qualcosa 

in più è ancora indefinito. Se ci fosse qualcosa in più nell'attività cerebrale 

durante il resting state, questo qualcosa sarebbe in grado di influenzare 

l'attività cerebrale indotta da uno stimolo e quest'ultima risulterebbe 

dipendente dalla precedente. Questo è quello che più tardi definirò 

come “interazione stimolo-assenza di stimolo”. Mentre gli esatti 

meccanismi neurali che sono alla base dell'interazione stimolo-assenza di 

stimolo rimangono non definiti, esistono comunque alcune evidenze 

empiriche di questa interazione. 

Recenti studi hanno confermato questa teoria empirica circa l'interazione 

stimolo-assenza di stimolo. Maandag et al., 2007 per esempio hanno 

provato ad interferire con l'attività del resting state cerebrale nei topi 

attraverso la somministrazione di farmaci anestetici e hanno studiato le 

modificazioni della loro attività cerebrale durante l'esecuzione di 

movimenti analoghi a quelli proposti in condizioni basali. Livelli di 

attivazione diversi del resting state sono stati collegati a diversi pattern di 

attività neuronale nella corteccia durante l'esecuzione di un movimento, 

in particolare con alcune regioni attive solo ad un determinato livello di 

attivazione del resting state e altre attive, invece, ad un altro livello. Studi 

sull'essere umano hanno dimostrato che la riduzione dell'attività indotta 

dallo stimolo nella corteccia cingolata anteriore perigenicolata e nella 

corteccia visiva dipende dal livello di GABA nelle medesime regioni 

durante la fase del resting state (Northoff et al., 2007 b; 

Muthukumaraswamy et al., 2009; Boly et al.,2007). 

Oltre all'interazione stimolo-assenza di stimolo, c'è anche una corrente 

inversa ovvero l'influenza dell'attività indotta dallo stimolo sull'attività 

cerebrale del resting state in un concetto che definisco “interazione non 

stimolo-stimolo” (Lewis et al., 2009). Per esempio, ho dimostrato come 

l'apprendimento visuo spaziale non porta solo una attivazione a livello 

della corteccia visiva ma anche a modificazioni della connettività in 

specifiche regioni del DMN durante la fase del resting state quando lo 

stimolo o il compito viene interrotto. Osservazioni simili sono state fatte in 

studi sulla memoria di lavoro e  sull’autoreferenzialità.    

Alte capacità di memoria di lavoro e di autoreferenzialità rispetto a basse 

capacità in queste abilità si collegano a maggiori cambiamenti nella 

connettività e nell’attività del DMN nei periodi di resting state (Schneider 

et al., 2008; Pyka et al., 2009).  

Cosa ci dicono questi esempi rispetto al cervello e al suo coinvolgimento 

in funzioni cognitive, affettive e sociali specifiche descritte come concetti 

psicodinamici peculiari e localizzate in specifiche regioni cerebrali? 

Quando indaghiamo l’attività cerebrale durante il resting state e il modo 

in cui questa influenzi l’attività indotta da uno stimolo, ci focalizziamo sulle 

condizioni necessarie ma non sufficienti e su quelle condizioni neurali che 

predispongono e rendono possibili determinate funzioni psicologiche con 

annessi i relativi contenuti mentali. Si potrebbero descrivere l’attività 

cerebrale a riposo e il suo impatto sull’attività indotta da uno stimolo 

come condizioni necessarie ma non sufficienti, interpretate più come 

condizioni abilitanti e predisponenti piuttosto che come condizioni 

operanti ed esecutive. In altre parole, l’analisi dell’attività cerebrale a 

riposo ci può offrire una sorta di spioncino da cui sbirciare quello che 

definisco “predisposizione neurale” per distinguerla dai semplici correlati 

neurali. Dobbiamo avere chiaro che in questo momento non abbiamo 

un’idea precisa dei meccanismi neurali che predispongano e abilitino il 

resting state e la sua struttura spazio temporale alla definizione della 

coscienza, del conscio (Northoff, 2012). 
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LA RICERCA DEL NESSO RELATORE: PREDISPOSIZIONI NEURALI COME 

CONDIZIONE NECESSARIA PER LE PREDISPOSIZIONI PSICOLOGICHE  

Come si collega tutto questo a Freud? Nello stesso modo in cui l’attività 

cerebrale a riposo (il resting state) rappresenta una predisposizione 

neurale per l’attività  indotta poi da uno stimolo, così Freud assume che la 

struttura psicologica dell’Io provveda alla predisposizione psicologica 

verso molte funzioni psicologiche diverse passando dall’impulso sessuale 

alla memoria. Freud era molto interessato a ciò che possiamo descrivere 

come “predisposizioni psicologiche”, cioè le condizioni necessarie ma 

non sufficienti rispetto alle funzioni psicologiche. 

Questo apre la questione su come le predisposizioni neurali e 

psicologiche siano collegate tra loro. Si potrebbe supporre che la struttura 

spazio temporale del resting state sia centrale e quindi necessaria per 

poter costituire ciò che Freud definiva come struttura psicologica. Questo 

significherebbe collegare la struttura psicologica di Freud alle 

caratteristiche spaziali e temporali che definiscono la struttura neurale del 

resting state. Questo può essere uno spunto interessante per la ricerca 

futura, dal momento che renderebbe possibile la costituzione di un 

legame intrinseco tra strutture neurali e psicologiche, tra apparato 

psichico e cerebrale e tra neuroscienza e psicoanalisi. 

Torniamo al punto di partenza. Ci siamo chiesti perché Freud abbandonò 

la neuroscienza dopo il suo scritto del 1895 e perché spostò i suoi studi dal 

cervello verso l’apparato psichico.  ispetto al suo primitivo interesse verso 

la struttura e l’organizzazione psicologica dell’apparato psichico, egli, ai 

suoi tempi, non trovò nessun approccio analogo al cervello. Tutto quello 

che trovò fu l’attenzione che si poneva rispetto a determinate regioni e 

funzioni cerebrali, ovvero un approccio basato sulla regione e sulla 

funzione. Questo dipendeva da una modalità estrinseca di osservare il 

cervello, modalità che si focalizzava più sul modo in cui venivano 

elaborati gli stimoli dal cervello che sul cervello in se stesso e sulle sue 

caratteristiche intrinseche e indipendenti dagli stimoli. Quindi Freud rimase 

“escluso” dal poter concepire e osservare la struttura neurale intrinseca 

del cervello, cosa che avrebbe completato la sua ricerca di una struttura 

psicologica all’interno del contesto neurale del cervello stesso. Dal 

momento che egli cercava qualcosa che, ai suoi tempi, sembrava non 

esistere, egli preferì sviluppare la struttura psicologica in modo più 

dettagliato addentrandosi nella psicoanalisi e abbandonando la 

neuroscienza.  

Che cosa possiamo imparare da questo oggi? Dietro ad un approccio 

estrinseco al cervello, possiamo sviluppare una modalità più intrinseca 

nell’osservare il cervello e le sue altrettanto intrinseche caratteristiche. 

Questo ci permette di mettere in luce la struttura neurale del cervello che 

io ho supposto essere una struttura spazio temporale virtuale e 

statisticamente fondata. Cosi la struttura spaziotemporale può 

rappresentare una predisposizione neurale non solo per ogni tipo di 

attività indotta da uno stimolo ma anche per la costituzione di quello che 

Freud ha descritto come “struttura psicologica e organizzazione” e che 

egli ha attribuito all’apparato psichico. Cosi come la struttura psicologica 

dell’apparato psichico rappresenta la predisposizione psicologica di molti 

processi psicodinamici, la struttura spaziotemporale del resting state 

potrebbe essere (indirettamente attraverso la struttura psicologica) 

collegata a quest’ultima. Dovremo essere in grado di scoprire ciò che ho 

descritto come NNP e di completare ciò che Freud ha abbandonato 

dopo il 1895 ( Northoff, 2011).  

 

IMPLICAZIONI  

Nonostante l’attenzione di questo trattato fosse rivolta a Freud e al 

cervello, vorrei brevemente elencare alcune delle implicazioni del mio 

approccio basato sul resting state. Per questo motivo, porto brevemente 

l’esempio del self/Io, dei sogni , della catarsi e della depressione.  

Il concetto di self ed Io sono spesso considerati in modo approssimativo 

come fondati sul concetto della mente. Freud rifiutò questo concetto 

dell’Io nel momento in cui fu introdotto il suo modello strutturale.  Un 

modello strutturale, nella pratica, implica che non possiamo trovare una 

particolare regione specificamente ed esclusivamente associata con le 

funzioni dell’Io e con l’Io in sé stesso che Freud ha descritto. Invece di 



 

 

PAGINA 60 NEWSLETTER 

ricercare la regione del sè, la rete neurale del sé nel cervello, si potrebbe 

porre l’attenzione sui principi strutturali e organizzativi di base. Nello 

specifico, la struttura spazio temporale che è stata suggerita per il resting 

state potrebbe offrire il punto di partenza per il principio di organizzazione. 

Se sono associate all’Io, ci si aspetta che l’organizzazione delle strutture 

spazio temporali del resting state riflettano la struttura dell’Io e siano in 

qualche modo  implicate nel self. Questo richiede comunque 

elaborazioni molto più sofisticate, che sono al di là dello scopo di questo 

elaborato (Northoff, 2012). 

Un altro esempio sono i sogni. I sogni avvengono nell’attività di resting 

state del cervello. Questo apre il dibattito circa il modo in cui i pensieri, le 

percezioni e il senso di sé e del proprio Io siano generati nel sogno. Di 

solito associamo alcune esperienze all’attività indotta da determinati 

stimoli. Ciò nonostante, il fatto che queste esperienze possano avvenire 

anche durante il sogno significa che l’attività durante il resting state è in 

grado di generare i sogni e la coscienza. Come è possibile? Per questo 

abbiamo bisogno di far luce sulla specifica organizzazione della struttura 

spaziotemporale del resting state come indicato anche rispetto al sé. 

Nello specifico, abbiamo bisogno di evidenziare gli esatti meccanismi 

neuronali dell’interazione “a riposo” che sembrano influenzare alcuni tipi 

di attività neurale che avvengono durante l’interazione assenza di 

stimolo-stimolo (Northoff 2011). Come l’interazione assenza di stimolo-

assenza di stimolo e assenza di stimolo-stimolo siano collegati al conscio, 

alla coscienza rimane non chiaro.  

Un altro concetto psicodinamico interessante che appare in una nuova 

luce è quello di catarsi. Freud introdusse questo termine per descrivere 

l’energia psichica. Il problema è adesso quello di scoprire se esista una 

funzione corrispondente traducibile sul piano neuronale. Il cervello 

spende l’80% della sua energia nel resting state  mentre l’attività 

collegata ad uno stimolo richiede solo un piccolo incremento 

dell’energia richiesta. Cosa fa il cervello con questa energia? Ho cercato 

di suggerire qui che possa prendere parte alla struttura spaziotemporale 

del resting state. I meccanismi neurali specifici e gli obbiettivi rimangono 

ignoti. Quello che è chiaro è che il resting state potrebbe essere la chiave 

per trovare un analogo neuronale a ciò che Freud chiamava catarsi ad 

un livello psicologico. 

Infine, vorrei soffermarmi su alcune implicazioni cliniche rispetto alla 

depressione. La depressione si caratterizza per un’elevata attività a riposo 

in particolare nelle regioni cerebrali mesiali (Northoff, 2011). Questo porta 

ad un elevata e patologica focalizzazione sul sé che a sua volta filtra 

tutte le conseguenti attività indotte dagli stimoli e le funzioni cognitive e 

affettive a queste collegate. Una questione è quella del come la struttura 

spaziotemporale del resting state e le sue alterazioni possano 

corrispondere alle alterazioni patologiche di alcune caratteristiche 

spaziali e temporali rispetto alla coscienza di sé e del mondo in questi 

pazienti. Questo richiede un’analisi fenomenologica più dettagliata e in 

parallelo numerose altre indagini neuroscientifiche. Mentre questo sarà 

oggetto di ricerche future, è chiaro che l’approccio basato sul resting 

state porta a nuove strade da percorrere verso la comprensione di 

disturbi psichiatrici come, ad esempio, la depressione. 
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Appropriatezza Delle Indicazioni A 

Diverse Tipologie Di Psicoterapia Nei 

Dipartimenti Di Salute Mentale (Dsm) 

 
 
1. MATERIALE INFORMATIVO PER GLI OPERATORI DEI DSM 
Criteri generali di appropriatezza delle psicoterapie 

 

Ai fini di proporre in modo appropriato un trattamento psicoterapeutico è 

necessario conoscere (Levy e Ablon 2012):  

 per quali patologie è indicata una determinata psicoterapia 

(dati forniti dagli studi sugli esiti, che descrivono le evidenze 

scientifiche dell’efficacia e il rapporto costi/benefici dei 

trattamenti); 

 perché funziona quella specifica psicoterapia (dati forniti dagli 

studi sui processi, che descrivono le correlazioni tra le tecniche 

utilizzate e gli esiti); 

 come dev’essere utilizzata la psicoterapia (dati forniti dagli studi 

sul setting, che descrivono come vengono somministrati i 

trattamenti psicoterapeutici, in termini di contratto terapeutico, 

frequenza, durata e articolazione con altri interventi clinici). 

 

Ai fini di un corretto progetto terapeutico è necessario inoltre conoscere: 

 quali sono le alternative alla psicoterapia (in termini di efficacia e 

rapporto costi/benefici); 

 quali sono i rischi di collateralità indesiderate (ad esempio, in 

termini di compliance ad altre terapie o in termini di qualità della 

vita); 

 quali sono, infine,  i potenziali rischi iatrogeni. 

 

Obiettivi generali delle psicoterapie 

 

Uno o più dei seguenti obiettivi possono costituire il razionale per le 

indicazioni alla psicoterapia: 

 intervento di contenimento e/o conforto in situazioni di crisi; 

 decremento o risoluzione dei sintomi; 

 prevenzione terziaria delle recidive, se la psicoterapia è in grado 

di modificare stabilmente alcuni degli elementi psicopatologici 

che hanno generato il disturbo;  

 incremento del benessere e della qualità della vita, al di là 

dell’evoluzione del quadro sintomatologico 

 

Le psicoterapie in diversi disturbi psichici  

 

Premessa 

Vengono qui elencate alcune delle psicoterapie più accreditate nel 

trattamento di diversi disturbi psichici sulla base di studi di revisione delle 

conoscenze scientifiche recenti; ogni tecnica è corredata da una 

succinta definizione della focalizzazione prevalente della psicoterapia. 

Questi dati hanno carattere parziale e sono quindi forniti solo a titolo 

esemplificativo, per fornire uno stimolo alla consultazione delle linee 

guida, delle metanalisi e delle revisioni sistematiche disponibili nella 

letteratura scientifica nazionale e internazionale. 

Con lo stesso intento, vengono forniti, inoltre, alcuni parametri orientativi 

molto sintetici sull’efficacia delle terapie farmacologiche, dei trattamenti 

riabilitativi e del sostegno ai familiari, a complemento o in alternativa alle 

psicoterapie. 
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Schizofrenia (Kern et al., 2009) 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Social Skills Training (training focalizzato sulle abilità sociali di 

matrice comportamentista) 

 Terapia Cognitivo- Comportamentale (terapia focalizzata sulle 

credenze disfunzionali)  

 Cognitive Remediation (cognition enhancing approach, per 

l’incremento delle funzioni cognitive; compensatory approach, 

focalizzato su consigli di supporto) 

 Mindfulness (per i sintomi negativi) 

La terapia psicofarmacologica è molto efficace; i trattamenti riabilitativi 

sono molto efficaci; il sostegno cognitivo-emotivo ai familiari è molto utile; 

il lavoro sulle dinamiche familiari può essere utile. 

 

Disturbi di Personalità - cluster B  (Ferrero et al., 2010) 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Dialectical Behavior Therapy (terapia focalizzata sulla dialettica 

accoglimento-cambiamento del comportamento) 

 Mentalization Based Treatment (terapia psicodinamica 

focalizzata sulle capacità di mentalizzazione) 

 Transference Fosused Psychotherapy (terapia psicodinamica 

focalizzata sul transfert) 

 Schema Focused Therapy (terapia sugli schemi cognitivo emotivi 

disfunzionali) 

 Terapia Cognitivo- Comportamentale (terapia focalizzata sulle 

credenze disfunzionali)  

 Terapia Interpersonale (terapia focalizzata sulle dinamiche 

relazionali) 

 Sequential-Brief Adlerian Psychodynamic Psychotherapy (terapia 

focalizzata sul funzionamento della personalità) 

 Terapia Supportiva (terapia focalizzata sulle disabilità sociali) 

La terapia psicofarmacologica ha un’efficacia limitata ed è utile solo sui 

sintomi dei disturbi associati sull’asse I del DSM IV-TR; i trattamenti 

riabilitativi hanno un esito incostante; gli interventi psicoeducativi 

incentrati sulla mentalizzazione, anche rivolti ai familiari, possono essere 

molto utili. 

 

Disturbi di Personalità - cluster C (Ferrero et al., 2010) 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Terapia Cognitivo- Comportamentale (terapia focalizzata sulle 

credenze disfunzionali)  

 Psicoterapia Psicodinamica (terapia focalizzata sulle dinamiche 

intapsichiche e relazionali)  

La terapia psicofarmacologica ha un’efficacia limitata ed è utile solo sui 

sintomi dei disturbi associati sull’asse I del DSM IV-TR; i trattamenti 

riabilitativi non hanno indicazioni specifiche;  il lavoro sulle dinamiche 

familiari è utile. 

 

Disturbi Depressivi (Churchill et al., 2001; Schindler et al., 2011; Taylor, 2012) 

Quanto minore è il carico genetico, tanto meglio i disturbi depressivi 

sembrano rispondere alla psicoterapia (Thase et al., 1993). 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Depressione maggiore mono- o bipolare (ad alto carico 

genetico) 

 Terapia Cognitivo- Comportamentale (terapia focalizzata sulle 

credenze disfunzionali)  

 Psicoterapia Psicodinamica (terapia focalizzata sulla 

consapevolezza della genesi del disturbo) 

 Terapia Interpersonale (terapia focalizzata sulle dinamiche 

relazionali) 

La terapia psicofarmacologica con gli stabilizzatori dell’umore è molto 

efficace se vi sono ripetute recidive, quella con antidepressivi è molto 

efficace, specie nelle forme gravi; i trattamenti riabilitativi non hanno 

indicazioni; la psicoeducazione, anche rivolta ai familiari, è molto 

efficace. 
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Distimia (a basso carico genetico) 

 Terapia Cognitivo- Comportamentale (terapia focalizzata sulle 

credenze disfunzionali)  

 Psicoterapia Psicodinamica (terapia focalizzata sulle dinamiche 

intapsichiche e relazionali)  

 Terapia Interpersonale (terapia focalizzata sulle dinamiche 

relazionali) 

La terapia farmacologica è efficace; i trattamenti riabilitativi non hanno 

indicazioni specifiche; il lavoro sulle dinamiche familiari è utile. 

 

Disturbi d’Ansia (Ougrin, 2011; Slavin-Mulford e Hilsenroth, 2012; Bossini et 

al, 2012) 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Terapia Cognitiva (terapia focalizzata sulle credenze disfunzionali)  

 Psicoterapia Psicodinamica (terapia focalizzata sulle dinamiche 

intapsichiche e relazionali)  

 Desensibilizzazione sistematica (terapia focalizzata sull’esposizione 

allo stimolo ansiogeno) 

 EMDR- Eye Movement Desensitization and Reprocessing (Terapia 

focalizzata sul trauma) 

La terapia farmacologica è efficace; i trattamenti riabilitativi non hanno 

indicazioni specifiche; il lavoro sulle dinamiche familiari è utile. 

 

Disturbi del Comportamento Alimentare (von Ranson et al., 2012) 

Hanno evidenze di efficacia: 

 Terapia Cognitiva (terapia focalizzata sulle credenze disfunzionali) 

 Psicoterapia Psicodinamica (terapia focalizzata sulle dinamiche 

intrapsichiche e relazionali)  

 Psicoterapia Sistemica (terapia focalizzata sulle dinamiche 

familiari) 

La terapia farmacologica è parzialmente efficace sulle condotte 

compulsive e sulle componenti ansioso-depressive; i trattamenti riabilitativi 

e psicoeducativi sono molto efficaci; il sostegno cognitivo ed emotivo dei 

familiari è molto utile. 

 

Caratteristiche di setting delle psicoterapie 

Vengono qui riportati, nello specifico, alcuni dati comparativi 

sull’efficacia delle psicoterapie in ragione della durata dei trattamenti. 

 

Colloqui psicoterapeutici non strutturati: l’efficacia è difficile da valutare, 

dal momento che sono caratterizzati da un setting variabile e dall’utilizzo 

di fattori terapeutici non necessariamente specificati.  

 

Psicoterapie brevi: 10-25 sedute (Rabung e Leichsenring, 2012) 

 possiedono evidenze di efficacia analoga ai trattamenti a lungo 

termine per quanto riguarda i sintomi e il funzionamento sociale 

 hanno un rapporto costi-benefici più favorevole 

 

Psicoterapie a tempo limitato: 40-75 sedute (Paris, 2010) 

 possiedono evidenze di efficacia sul funzionamento di personalità 

 

Psicoterapie a lungo termine (Glass, 2008) 

 possiedono evidenze di efficacia sul funzionamento di personalità 

 possiedono evidenze di efficacia per disturbi mentali multipli 

(comorbilità) 

 possiedono evidenze di efficacia per disturbi cronici 

 hanno indicazioni per pazienti resistenti a trattamenti brevi o a 

tempo limitato 

 

 

Il decorso clinico oltre il termine della psicoterapia 

 

 In confronto ai cambiamenti sintomatici, i cambiamenti strutturali 

ottenuti al termine della terapia sono un fattore predittivo 

significativamente migliore nelle valutazioni retrospettive 
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condotte nei pazienti a 3 anni dalla fine del trattamento (Grande 

et al., 2012).  

 Il processo di cambiamento procede oltre la fine della terapia e il 

paziente lo valuta un po’ per volta, prestando attenzione 

dapprima ai sintomi e alle relazioni. Cambiano successivamente 

le mete, i punti di vista e le valutazioni (Grande et al., 2012). 
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(2) MODULO DI INVIO A TRATTAMENTO PSICOTERAPEUTICO NEI DSM 
 

Questa bozza di modulo di invio a trattamento psicoterapeutico intende 

fare sì che l’inviante: 

 prospetti l’indicazione alla psicoterapia dopo aver terminato 

l’assessment per la diagnosi categoriale del disturbo;  

 fornisca le notizie anamnestiche fondamentali e più significative 

per il trattamento; 

 scelga, per la psicoterapia proposta, uno o più dei quattro 

obiettivi generali elencati nella sezione (1) del presente 

documento; 

 proponga un setting preferenziale. 

Le scelte dell’inviante possono essere specificate in nota. 

 

MODULO INVIO UTENTI PER PSICOTERAPIA 

 

Sig…………………………………………………………….Tel:……………………… 

Nato a……………………………………………………il………………………...... 

 esidente a……………………………………………………………...……………… 

(Compilare solo se l’utente è minorenne)  

Cognome/Nome padre 

……………………………………………………Tel:…………………...…… 

Cognome/Nome madre 

…………………………………………………..Tel:………………………… 

che si è rivolto/a al 

Servizio…………………………………………………………………… 

dell’ASL/SCDU…………………………………………in data……………………... 

se ESENTE TICKET indicare il CODICE ESENZIONE 

…………………………………. 

Diagnosi (ICD 9 CM, ICD-10 ,DSM IV-

T ):………………………………………………… 

Intervento richiesto: 

specificare utenti……………...) 

strutturata a tempo limitato    

amiliare: specificare)                      

 

utenti………………………………….) 

prevenzione terziaria di recidiva clinica     

 

altro/note: 

.................................................................................................................................. 

Notizie anamnestiche personali e familiari di rilievo 

………………………………………………………………………………………………

….…………………………………………………………………………………………

……….……………………………………………………………………………………

Accertamenti effettuati (medici, neurologici, psicodiagnostici) 

………………………………………………………………………………………………

…...…………………………………………………………………………………………

………..…………………………………………………………………………………… 

 

 

 

 

Terapia farmacologia in atto 

………………………………………………………………………………………………

…...…………………………………………………………………………………………

………...…………………………………………………………………………………… 

Psicoterapia attuale e/o pregressa 
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………………………………………………………………………………………………

…..………………………………………………………………………………………… 

Altri interventi in atto (territoriali, residenziali, ospedalieri) 

………………………………………………………………………………………………

….…………………………………………………………………………………………

………..…………………………………………………………………………………… 

Annotazioni ulteriori 

………………………………………………………………………………………………

….………………………………………………………………………………………… 

 

Inviante:Dr./Dr.ssa………………………………………Tel:………………………… 

Data…………………                        Firma……………………………………………         

 

 

 

                                         

(3) MODULO DI INIZIO TRATTAMENTO PSICOTERAPEUTICO NEI DSM 
 

Questa bozza di modulo di inizio trattamento psicoterapeutico intende 

fare sì che lo psicoterapeuta: 

 comunichi all’inviante il risultato di eventuali approfondimenti 

diagnostici effettuati; 

 comunichi all’inviante gli obiettivi generali della psicoterapia - cfr. 

sezione (1) del presente documento -; 

 comunichi all’inviante quale indirizzo tecnico utilizza; 

 comunichi all’inviante quale è il setting prescelto.  

Le scelte dello psicoterapeuta possono essere specificate in nota. 

 

 

MODULO INIZIO TRATTAMENTO PSICOTERAPEUTICO 

 

Sig…………………………………………………………….Tel:……………………… 

Nato a……………………………………………………….il………………………....... 

 esidente a……………………………………………………………...……………… 

(Compilare solo se l’utente è minorenne)  

Cognome/Nome padre 

……………………………………………………Tel:…………………...……… 

Cognome/Nome madre 

…………………………………………………..Tel:…………………………… 

Inviante: Dr./Dr.ssa …………………………………… 

Servizio:…………………………dell’ASL/SCDU…………………in data…………  

se ESENTE TICKET indicare il CODICE ESENZIONE 

……………………………………. 

Diagnosi (ICD 9 CM, ICD-10 ,DSM IV-

TR):……………………………………………………. 

 

Trattamento proposto: 

specificare utenti……………...) 

strutturata a tempo limitato    

 

utenti………………………………….) 

 

ca        

                                         

                                         

                                         

 

Tecnica utilizzata: 

-

-terapia      
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Esiti degli approfondimenti diagnostici 

………………………………………………………………………………………………

….……..……………………………………………………………………………………

……….…………...……………………………………………………………………… 

Specificazioni sugli obiettivi della psicoterapia 

………………………………………………………………………………………………

…...…………………………………………………………………………………………

………...…………………………………………………………………………………… 

Specificazioni sulla tecnica della psicoterapia 

………………………………………………………………………………………………

….…………………………………………………………………………………………

………..…………………………………………………………………………………… 

Annotazioni ulteriori 

………………………………………………………………………………………………

….……..…………………………………………………………………………………… 

Psicoterapeuta: 

Dr./Dr.ssa………………………………………………Tel:……………………… 

Data……………………………        Firma……………………………........................ 


