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Introduzione

Il costrutto di alexithymia, letteralmente “assenza di parole per le emozioni”, elaborato
da Nemiah e Sifneos nel 1970 ¢ tra i costrutti psicologici che piu ha influenzato la ricerca
clinica.

La prevalenza dell’alessitimia nella popolazione adulta varia da 7% a 23%; nello
specifico si attesta una prevalenza maggiore negli uomini (dall’8% al 22%) rispetto alle
donne (dal 5% al 20%). I dati relativi agli adolescenti oscillano fra 1’8% ed il 16%; ma la
maggior prevalenza rientra nella fascia di popolazione anziana che varia fra il 33% ed il
39% (Joukamaa, Mattila,2007).

L’incidenza di questi dati, confermano I’importanza di studiare e approfondire il
costrutto.

A tal proposito 1’obiettivo della seguente tesi € confermare 1’ipotesi secondo cui le diverse
caratteristiche alessitimiche influenzino I’insorgenza, il mantenimento e il peggioramento
delle malattie organiche, le relazioni interpersonali, il vissuto esperenziale del soggetto e
il trattamento psicoterapeutico.

I1 primo capitolo esplora I’evoluzione storica della medicina psicosomatica partendo delle
concettualizzazioni compiute sin dall’Antica Grecia, con Ippocrate (V-IV sec a.C.),
Galeno (150 d.C.) e Cartesio (XVII sec.), sino ad arrivare alle nuove scoperte
neurofisiologiche della comunita scientifica odierna.

La transizione dal modello bio-medico monocausale al modello biopsicosociale
multicausale (Engel, 1977) ¢ alla base di questo elaborato. Quest’ultimo modello pone
I’individuo al centro di un sistema influenzato da una pluralita di variabili, ognuna delle
quali puo contribuire all’insorgenza della malattia. Tutte le patologie, infatti, non possono
essere ricondotte a un unico aspetto, ma ¢ importante tenere conto di tutti 1 fattori che
influenzano la salute.

L’importanza di indagare ogni singola influenza ha portato alla nascita di strumenti
nosografici non pienamente adeguati. Il secondo capitolo dell’elaborato approfondisce
quali sono stati i passaggi storici e le criticitd poste alla quarta edizione del DSM
(APA,1994), che hanno contribuito a sviluppare nuovi strumenti come i Diagnostic
Criteria For Psychosomatic Research (DCPR; Fava et al., 1995) e ad apportare
cambiamenti nella successiva edizione del DSM (APA,2013).

I DCPR, in particolar modo, sono volti a indagare i1 diversi costrutti psicologici che



influenzano la malattia, tra cui il costrutto di alessitimia.

All’interno del terzo capitolo viene evidenziato, attraverso studi empirici, 1’influenza
negativa che D’alessitimia ha sull’insorgenza, il mantenimento e il peggioramento di
alcune malattie. Nello specifico il capitolo descrive la storia e I’evoluzione del costrutto,
le principali caratteristiche dei soggetti alessitimici come la difficolta a identificare,
descrivere e distinguere le emozioni, la poverta dei processi immaginativi, uno stile
cognitivo orientato verso la realta esterna e la tendenza ad avere un forte conformismo
sociale; caratteristiche causate da un deficit di elaborazione cognitiva delle emozioni
(Porcelli,2004). Nel medesimo capitolo vengono presentate alcune riflessioni sul lavoro
terapeutico con pazienti alessitimici che, come evidenzio gia nel 1979 Kristal, risulta

essere difficile a causa delle principali carenze che caratterizzano il costrutto.



1. La psicosomatica

L’America Psychiatric Association definisce come psicosomatico “tutto cio che fa
riferimento a una costante e inseparabile interazione della psiche (mente) e del soma

(corpo)” (Compare; Grossi, 2012, p.17).

Il termine “psicosomatica”, infatti, ¢ composto da due parole di origine greca: psiche la

quale significa “anima” e soma che significa “corpo”.

La definizione della relazione mente e corpo viaggia attraverso un percorso altalenante
nella storia della psicosomatica. Una questione che pone le sue fondamenta nell’antica

Grecia e che tutt’oggi interessa il mondo scientifico.

1.1. Le antiche radici della psicosomatica

La questione del rapporto mente e corpo risale all’antica Grecia. Il primo a parlare
dell’unita tra questi due elementi fu Ippocrate (V-IV sec a.C.) con la teoria della patologia
umorale; secondo la quale la malattia ¢ il risultato del disequilibrio di quattro fluidi
corporei: il sangue, il flegma, la bile gialla e la bile nera. Essi corrispondono

rispettivamente al cuore, al cervello, al fegato ¢ alla milza.

Ad ogni elemento corrispondono: quattro qualita elementari (freddo, caldo, umido e
secco); quattro eta di vita dell’uomo (infanzia, giovinezza, maturita e vecchiaia); quattro
stagioni (primavera, estate, autunno e inverno) e infine quattro momenti della giornata.
Secondo Ippocrate, la malattia dipenderebbe dalla discrasia, quindi dallo squilibrio di

questi elementi, mentre il buon funzionamento ¢ frutto di armonia, chiamata eucrasia.

La teoria umorale di Ippocrate rappresenta il primo tentativo nella storia di spiegare
eziologicamente |’insorgere della malattia, scavalcando la concezione magica,

superstiziosa e religiosa precedentemente associata ad essa.

Con Ippocrate la cura della malattia, quindi, viene sottratta all’eziopatogenesi teologica e

viene proposta una nuova figura sociale: il medico (Porcelli, 2009).

Galeno, nel 150 d.C., cerco di rafforzare la teoria umorale di Ippocrate tramite studi
scientifici basati sulla dissezione di animali e sull’osservazione di cadaveri ed elaborando

la dottrina dei tipi di personalita in relazione alla prevalenza di uno dei quattro umori di



base. Per Galeno la sede della mente era il cervello; propose il concetto di pneuma
(respiro, spirito), che secondo 1’autore ¢ 1’essenza di vita e ne declino tre tipologie
principali: pneuma naturale, prodotto dal fegato, distribuito nel corpo tramite il sangue
per mezzo delle vene che governa la motivazione; pneuma animale con sede nel cervello,
¢ considerato il centro delle sensazioni, percezioni, sensi € movimenti ed infine il pneuma
vitale che risiede nel cuore, manifestandosi attraverso il polso, ¢ alla base delle emozioni,

del carattere e del coraggio.

La sua teoria della personalita aveva lo scopo di evidenziare come lo squilibrio degli
umori influenzasse il modo di essere, percepire, pensare € comportarsi. La predominanza
di un umore sugli altri definiva il carattere, il temperamento e alcune caratteristiche
fisiche del soggetto. Galeno, infatti, si interesso anche alla fisiognomica, cio¢ la relazione
tra carattere dell’'uomo e il suo aspetto fisico. Il temperamento flemmatico, dove vi ¢
quindi un eccesso di flegma, corrispondeva a un soggetto grasso, lento e pigro; il
collerico, con eccesso di bile gialla, denotava un soggetto magro, di bel colore, irascibile,
permaloso e furbo; il sanguigno, con eccesso di sangue, caratterizzava una persona
giovanile, allegra, golosa, rubiconda e ipersessuata; infine, il melanconico, con eccesso
di bile nera, veniva descritto da Galeno come un individuo magro, pallido, debole e triste

(Martins; Silvia; Mutarelli, 2008).

Infine, per preservare la salute e I’equilibrio degli umori, riteneva bisognasse porre
attenzione a sei punti: aria ¢ ambiente, cibo e bevande, sonno e veglia, movimento e

riposo, escrezioni e per ultimo le passioni dell’anima.

Questa panoramica di unitd tra mente e corpo durd per tutto il Medioevo e il

Rinascimento.

Furono le idee di Cartesio, alla fine del diciassettesimo secolo, che sostenevano la netta
separazione tra mente e corpo e la concezione di un organismo meccanico; insieme alle
nuove scoperte scientifiche nel 1800, a interrompere 1’idea che mente e corpo fossero due

facce della stessa moneta.

Da questo periodo, la psicosomatica ¢ stata accantonata a fronte di nuove scoperte in
campo medico che portarono a identificare la malattia sulla base di agenti esterni che

causano uno squilibrio fisico. Alcuni esempi sono: la dimostrazione di Koch, nel 1887,



della relazione tra la presenza del Bacillus antrhracis e la malattia animale (carbonchio
ematico) e umana (antrace); la scoperta di Pasteur sul virus rabbia e il conseguente
sviluppo del vaccino. Questi studi individuarono 1’origine microbica di determinate

malattie e quadri clinici.

L’insieme di queste scoperte causarono la perdita di attenzione nei confronti di fattori
emotivi, sociali e ambientali, determinando I’instaurarsi del modello bio-medico. Questo
modello mette in pratica un approccio basato unicamente su cid che ¢ oggettivo,
misurabile e verificabile; accantonando, cosi, tutto 1’insieme di quei fattori che non
possono essere considerati tali, come le emozioni, ’ambiente, il contesto in cui ¢ inserito

il soggetto e la sua storia.

1.2 La psicosomatica moderna

Si ritiene che 1 pionieri della psicosomatica moderna furono, in principal modo
psicanalisti (Porcelli,2009).

Freud, con i suoi studi sull’isteria e sulla nevrosi d’angoscia, distinse due cause di sintomi
psichicamente condizionanti. Nel primo caso evidenzio come il sintomo fosse in grado di
esprimere e comunicare una sofferenza mentale derivata dalla rimozione dalla coscienza
di eventi traumatici, spiacevoli o penosi che la mente non riusciva a tollerare (Compare,
Grossi, 2012); alla luce di queste riflessioni Freud vedeva il sintomo come conversione
nel somatico di un conflitto psichico (Freud,1894); nel secondo caso, il sintomo come
I’equivalente dell’attacco d’angoscia, rappresentava il risultato dell’attivazione del
sistema nervoso autonomo (palpitazioni, sudorazione, nausea etc..) che poteva causare
alterazioni patologiche (Canali, S., 2003). Questi contributi causarono una crepa, la quale
si trasformera piu avanti in una spaccatura; infatti, la medicina psicosomatica si divise in
due principali approcci: I’approccio fisiologico, che indaga i sintomi somatici nevrotici e

I’approccio psicoanalitico a cui competono i sintomi di conversione (Carloni,2011)

Groddeck (1917) e Deutsch (1953) furono altri autori, sempre di orientamento
psicoanalitico, che contribuirono a lasciare un’impronta nella psicodinamica. Groddeck
riteneva che la malattia organica fosse “l’espressione somatica simbolica di processi

psichici” (Canali, 2003); per cui tutte le malattie, secondo 1’autore, creavano segni sul



corpo, mediante i quali I’inconscio comunicava all’esterno la presenza di un blocco
psicologico. Similmente alle riflessioni di Groddeck, per Deutsch la malattia era un
linguaggio corporeo per scaricare 1’inconscio sovraccarico dalla somma delle emozioni e

dei complessi psichici.

Sull’onda di queste riflessioni vennero individuate sette malattie psicosomatiche non
spiegabili, quindi, dalla medicina: ulcera peptica, rettocolite ulcerosa, ipertensione
essenziale, asma bronchiale, disturbi della regolazione tiroidea, neurodermatiti e artrite
reumatoide. Fino agli anni Settanta, di conseguenza, il modello di riferimento era quello
monocausale e lineare che cercava di attribuire specificita alla sintomatologia di ciascuna

patologia (Porcelli, 2009).

Altri autori tra gli anni Quaranta e Cinquanta, svilupparono interessanti teorie sulla
presunta eziologia delle malattie somatiche; tra questi troviamo Flanders Dunbar, Franz

Alexander e Harold Wolff.

Flanders Dunbar (1947) riteneva che alle diverse malattie fossero associati determinati
profili di personalita e che, quindi, soggetti che soffrivano di una stessa malattia avessero
tratti personali simili. Franz Alexander (1950) sosteneva che le malattie psicosomatiche
erano causate da croniche emozioni rimosse che portavano ad alterazioni fisiologiche.
L’autore credeva che il sistema neurovegetativo attivato da stati emozionali conflittuali
stimolasse alla lotta o alla fuga e che, laddove queste due direttive fossero bloccate da un
conflitto psichico, si riscontrerebbe un disordine interno che cronicizzandosi,
provocherebbe una patologia somatica (Canali, S., 2003). Harold Wolff (1949), con le
sue teorie, fece rientrare nella specificita che causa la malattia, il modo di reagire agli
eventi; la malattia era considerata come il risultato di un fallito adattamento agli eventi

stressanti della vita di un individuo.

Le teorie di questi tre autori, socchiusero la porta del modello lineare, ma il suo

superamento avvenne negli anni Settanta con la nascita del modello multicausale.

Grazie agli enormi contributi di George Engel (1977), e alla sua forte critica nei confronti
del modello biomedico, si affermo il modello biopsicosociale negli anni Settanta. Questo
modello spiegava la patologia individuando una multifattorialita degli elementi

eziopatogenetici; Engel, infatti, defini la salute o la malattia come il risultato



dell’interazione tra fattori biologici, sociali e psicologici (Porcelli, 2009)
Il modello biopsicosociale ¢ stato descritto come circolare e interattivo, in quanto una
sola causa ¢ insufficiente per determinare la patologia; I’insieme di cause si influenzano

a vicenda ed € complicato risalire a quale sia quella iniziale (Compare; Grossi, 2012).

Pertanto, 1 fattori biologici, ad esempio, sono condizione necessaria, ma non sufficiente
per culminare nella malattia, ragion per cui tutti i fattori devono essere presi in
considerazione e meritano attenzione, perché nessuna patologia puo essere ascritta a un

solo aspetto.

L’importante contributo di questo modello ¢ stato abbattere il muro di separazione tra
malattie somatiche e non, evidenziando come tutte le patologie siano composte anche da

un lato psicosomatico.

Il totale del modello biopsicosociale ha come addendi 1 singoli contributi dei precedenti
autori e rivoluzionera non solo il modo di indagare la malattia, ma anche la modalita di
approcciarsi alla cura di essa. Percio non si parla solamente di una concomitanza degli
elementi eziopatogenetici, ma anche di una multi-professionalita al soccorso
dell’individuo; ¢ necessario un lavoro di equipe di professionisti in ogni ambito: medico
— biologico, psicologico e sociale, per comprendere e curare il malessere (Becchi, Carulli,

2009).

Tutte le teorie che rientrano nel modello multicausale pongono I’attenzione sulla carenza
e sulla mancanza di mentalizzazione (Compare, Grossi, 2012). La mentalizzazione ¢ quel
“processo mentale attraverso cui un individuo interpreta, implicitamente o esplicitamente,
le azioni proprie o degli altri come aventi significato sulla base di stati mentali
intenzionali (desideri, bisogni, sentimenti, credenze e motivazioni personali)” (Bateman

e Fonagy 2004, trad. it pp.XV-XVI).

Nello specifico Nemiah e Sifneos elaborano nel 1970 il costrutto di alexithymia (dal greco
“mancanza di parole per le emozioni”, a, assenza, lexis, linguaggio e thymos, emozione)
osservando pazienti che soffrivano delle sette malattie classicamente identificate come
psicosomatiche (ulcera peptica, rettocolite ulcerosa, ipertensione essenziale, asma
bronchiale, disturbi della regolazione tiroidea, neurodermatiti e artrite reumatoide) e che

non riscontravano disturbi cognitivi, di personalita o sintomatologie caratteristiche di



pazienti nevrotici, ma presentavano caratteristiche comuni tra di loro, come la difficolta
1 esprimere a parole le emozioni, un’attivita fantasmatica limitata e uno stile
d le 1 , “attivita fant t limitat: til

comunicativo privo di contenuti emotivi (Porcelli, 2009).

I soggetti alessitimici, infatti, mostrano una scarsa capacita di elaborazione delle
emozioni € sono accomunati da cinque caratteristiche cliniche delucidate grazie alla

costruzione ed elaborazione della Toronto Alexithymia Scale (Porcelli,2009).

Le cinque caratteristiche fotografano: una difficolta a descrivere e a identificare le
emozioni: gli individui alessitimici presentano una limitata capacita di verbalizzare i
propri stati emotivi ¢ una mancanza di consapevolezza di questi; una difficolta a
discriminare tra stati affettivi soggettivi ¢ componenti somatiche dell’attivazione
emozionale, per cui I’alessitimico esprime le emozioni tramite la componente fisiologica
ed ¢ incapace di ricondurre 1 propri stati emotivi a situazioni vissute; questi soggetti
possiedono un pensiero operativo, direzionato alla realtd concreta e povero di processi
immaginativi; lo stile cognitivo ¢ rivolto verso I’esterno e raramente ¢ orientato alla vita
psichica; un’ultima caratteristica ¢ descritta dal conformismo sociale, in quanto la
definizione della loro persona ¢ modellata dalle regole sociali e dal ruolo che la societa

assegna loro (Porcelli,2019), (Taylor, Bagby & Parker, 1991).

Appare evidente come 1 diversi fattori biologici, sociali, stili individuali, contribuiscano
al mantenimento dalla salute o al contrario, all’insorgenza di una malattia.
Un fattore, molto importante, ¢ il concetto di stress e come questo possa influire

sull’organismo e quindi il benessere degli individui (Compare, Grossi, 2012).

1.3 Il concetto di stress e la PNEI

Il concetto di stress venne utilizzato per la prima volta in ambito psicologico da Walter
Bradford Cannon nel 1939 per descrivere gli stimoli esterni che recano danni
all’organismo, operando su di esso a livello biologico, sociale e psicologico (Compare,

Grossi, 2012).

Hans Selye, negli anni Cinquanta, descrisse la risposta dello stress nel breve termine e nel
lungo termine, secondo la quale nel primo caso lo stress produce modificazioni adattive,

mentre nel secondo, maladattive. Selye ricondusse la risposta di stress all’attivazione del



sistema adenoipofisi-corticale del surrene, dove fattori stressanti stimolano, per conto
dell’adenoipofisi, il rilascio dell’ormone adrenocorticotropo (ACTH) il quale stimola il
rilascio di glicocorticoidi ad opera della corticale del surrene (Pinel, Barnes, 1973/2018).
Lazarus e Folkman (1984), definendo lo stress, individuarono nella componente di
valutazione cognitiva degli stressor 1’elemento determinante per 1’attivazione della

risposta di stress (Cassano, Pancheri, 1999).

Robert Ader (1975) e Hugo Besedovsky (1981) dimostrarono la bidirezionalita tra
sistema nervoso centrale e sistema immunitario.

Il risultato di questa scoperta portod alla nascita della psiconeuroimmunologia (PNI),
anche chiamata psiconeuroendocrinoimmunologia (PNEI), cio¢ una disciplina che studia
1 rapporti tra fattori biologici, il sistema nervoso e il sistema immunitario (Pinel, Barnes,
1973/2018). L’atto di nascita di questa disciplina risale all’anno di pubblicazione del
lavoro di Robert Ader (Compare, Grossi, 2012).

Il sistema immunitario (SI) si ramifica in: sistema immunitario innato e sistema
immunitario adattivo. Il primo si distingue per la sua reazione rapida in prossimita dei
punti di entrata dei patogeni nell’organismo. Specifici recettori, chiamati toll-like, si
legano alle molecole dei patogeni inviando segnali d’allarme (Denardo, 2015). Questo
sistema reagisce ai patogeni primariamente tramite I’inflammazione stimolata da sostanze
chimiche rilasciate dalle cellule danneggiate; ¢ importante, in questa fase, il compito che
svolgono le citochine “richiamando” i leucociti e i fagociti nel luogo d’infezione.

I1 sistema immunitario adattivo, di contro, ha un’azione piu lenta. Le cellule protagoniste
in questo sistema sono 1 linfociti. Il SI adattivo reagisce contro specifici antigeni ed ¢
dotato di memoria: in seguito alla reazione contro un patogeno, sarda maggiormente

reattivo contro lo stesso antigeno in futuro.

Questa distinzione tra sistema immunitario innato e adattivo ¢ necessaria per

comprendere la relazione tra stress e funzione immunitaria.

Segerstrom e Miller tramite uno studio di metanalisi, constatano che gli effetti dei fattori
stressanti sulla funzionalitd immunitaria dipendono dalla tipologia di stress; in quanto,

agenti stressanti acuti, di breve durata, apportano miglioramenti nella funzione
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immunitaria, maggiormente a livello del SI innato; di contro, gli stressor cronici, di lunga

durata, condizionano negativamente il SI adattivo (Segerstrom, Miller, 2004)

La scoperta del ruolo bidirezionale compiuto dalle citochine nel sistema immunitario
innato contribui sempre piu a confermare la relazione interdipendente tra stress e SI; in
quanto le risposte infiammatorie provocate dalle citochine, nel breve termine,
contribuiscono ad affrontare ’infezione, ma nel lungo termine questo rilascio causa

conseguenze dannose per I’organismo (Dhabhar, 2014).

La PNEI si occupa, quindi, dell’interazione bidirezionale tra i sistemi “interni”: sistema
endocrino, sistema nervoso e sistema immunitario e sistemi “esterni”’ come quello sociale,
culturale e psicosociale; ponendosi 1’obiettivo di studiare in modo olistico e integrato i
sistemi psico-fisiologici che in un primo momento furono affrontati separatamente

(Montecucco, 2017).

Numerosi studi mostrano come lo stress possa essere attivato da fattori fisici, infettivi e
psichici; in particolar modo, uno studio condotto da Klengel e Binder spiega quanto forme
di maltrattamento o altre fonti di stress intense, in eta precoce, portino ad anomalie
nervose ed endocrine (Klengel e Binder, 2015).

McEwen e Sapolsky dimostrano come 1’esposizione allo stress e la sovrapproduzione di
glicocorticoidi  determinano una riduzione delle ramificazioni dendritiche

nell’ippocampo, causando atrofia (Bottaccioli, 2014).

Entrambe le ricerche evidenziano come i1 diversi sistemi (endocrino, immunitario,
nervoso) siano strettamente connessi e capaci di modificare le condizioni
psicofisiologiche e comportamentali attraverso i circuiti dello stress. Infatti, stress di

diversa intensita e durata provocano effetti a breve e lungo termine sulla salute.

I1 contributo delle neuroscienze e della PNEI ha reso possibile una conferma scientifica
dello stretto legame tra mente e corpo che ha, sin dall’antica Grecia, accompagnato le
riflessioni di molti autori.

Nello specifico la PNEI descrive il legame tra mente, emozioni ¢ corpo descrivendoli
uniti tra loro come in una rete interconnessa, dove 1 sistemi psichici influenzano 1 sistemi

biologici e questi ultimi influenzano i primi (Bottaccioli,2014).
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L’insieme delle numerose interazioni dei diversi fattori che concorrono per la salute o
malattia nell’individuo conducono alla difficolta di formulare una diagnosi nella clinica
psicosomatica. E importante che gli strumenti di classificazione tengano conto di ogni

dimensione che contribuisce all’insorgenza della malattia (Porcelli,2009).
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2. Inquadramento diagnostico

Nel presente capitolo vengono illustrati i criteri del Manuale Diagnostico e Statistico dei
Disturbi Mentali (DSM 1V, APA, 1994; DSM 5, APA, 2013) inerenti ai disturbi di
somatizzazione ¢ la conseguente classificazione.

La riflessione inizia dall’esplorazione della quarta edizione del DSM (APA,1994)
nonostante sia ampiamente superata, poiché quest’ultima ha dato inizio a un importante
dialogo e confronto con la clinica che ha posto diverse critiche alla classificazione, le
quali hanno contribuito ad alcune variazioni nella nuova edizione del DSM
(APA,2013).

In seguito, vengono presentante alcune alternative empiricamente fondate, come i
Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research (DCPR; Fava et al.,1995), che
permettono un processo diagnostico piu efficace e un pit ampio grado di comprensione
del paziente.

Il confronto delle due edizioni rispecchia I’evoluzione del processo storico e concettuale

che ¢ avvenuto all’interno della comunita scientifica.

2.1 Classificazione del DSM IV

Nel DSM 1V, come gia nel DSM 111, i disturbi di somatizzazione venivano collocati
sotto ’etichetta dei “Disturbi somatoformi”, per descrivere disturbi con sintomatologia
somatica non riconducibile a lesioni organiche o alterazioni fisiopatologiche rilevanti da
giustificare la gravita dei sintomi e la compromessa funzionalita che ne consegue

(Cimino, 2009).

I1 DSM 1V presentava la seguente suddivisione dei disturbi:

1. 300.81 Disturbo di somatizzazione: ¢ caratterizzato da una pluralita di sintomi
fisici, iniziati prima dei 30 anni, che si presentano per diversi anni ed ¢
caratterizzato dalla presenza di dolori, sintomi gastrointestinali, sessuali € pseudo-

neurologici.
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300.81 Disturbo somatoforme indifferenziato: ¢ caratterizzato da almeno un
sintomo fisico della durata minima di 6 mesi, che non raggiunge, pero, i criteri-

soglia per la diagnosi di disturbo maggiore di somatizzazione.

300.11 Disturbo di conversione: ¢ caratterizzato da uno o piu deficit riguardanti
le funzioni motorie volontarie o sensitive che suggeriscono una condizione

medica alla quale sono associati fattori psicologici.

307.80 Disturbo Algico: ¢ caratterizzato da un severo dolore in almeno un’area
anatomica, alla quale sono associati fattori psicologici riconducibili all’esordio,
alla severita, alla riacutizzazione e al mantenimento nel tempo della condizione di

sofferenza

300.7 Ipocondria: ¢ la convinzione e preoccupazione, anche dopo rassicurazione
del medico, di avere una grave malattia, basata sulla erronea interpretazione

personale dei propri sintomi.

300.7 Disturbo di dismorfismo corporeo: ¢ la severa e ingiustificata
preoccupazione per un difetto immaginario in alcune parti del corpo o se

effettivamente presenti, la preoccupazione ¢ marcatamente sproporzionata.

300.81 Disturbo somatoforme non altrimenti specificato: ¢ la categoria utile
per registrare 1 disturbi, 1 quali presentano sintomi che non rientrano nei criteri di

nessun disturbo somatoforme specifico.
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2.1.1 Critiche al DSM IV

Furono mosse molte critiche nei confronti della classificazione dei disturbi somatoformi

del DSM IV; in particolar modo riguardo alle seguenti problematiche:

- Impostazione dicotomica: secondo cui la diagnosi era fondata sull’esclusione di
cause biologiche ed organiche, affidando, cosi, una causalita psicologica o
viceversa. Questa struttura poneva il clinico di fronte a un bivio (psicologico o
biologico) che portava ad escludere necessariamente la multifattorialita del
disturbo. In uno studio con pazienti oncologici, fu riscontato che il 28% dei
sintomi fisici provati potevano essere considerati somatoformi, in quanto non
riconducibili ad una causa nota (Porcelli, 2009).

Inoltre, la diagnosi per i disturbi somatoformi richiedeva un altro tipo di
esclusione: la presenza o meno di un disturbo classificato nell’asse I.

I1 DSM 1V rispettava la regola della gerarchizzazione secondo cui ogni disturbo
era localizzato a un determinato livello e, rispetto ai disturbi somatoformi, la
diagnosi di un altro disturbo dell’asse I (ad esempio il disturbo ansioso o
depressivo) era ritenuta gerarchicamente superiore rispetto ai sintomi
somatoformi. In questo caso i sintomi somatici venivano messi sullo sfondo o
integrati tra i sintomi depressivi o ansiosi, perdendo cosi la loro importanza e

identita (Porcelli, 2009).

- I criteri diagnostici erano o troppo restrittivi e riduttivi o, al contrario, troppo
vaghi: nel disturbo di somatizzazione i criteri eccessivamente restrittivi spiegano
1 bassi tassi di diagnosi per questo disturbo, non rappresentando in modo veritiero

la realta clinica.

Nello specifico 1 criteri diagnostici per il Disturbo di somatizzazione nel DSM 1V

€rano:

- Criterio A: la presenza di sintomi fisici insorti prima dei trent’anni, € continui per
un lungo arco temporale, non spiegati nella loro totalita da una condizione medica
e che compromettono il funzionamento sociale, lavorativo o in altre aree

importanti.
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Criterio B: la presenza di quattro sintomi dolorosi localizzati in almeno quattro
aree dell’organismo o funzioni fisiche differenti (testa, schiena, addome etc.); due
o piu sintomi gastrointestinali (nausea e intolleranze alimentari etc.); uno o piu
sintomi sessuali non dolorosi (disfunzione erettile, anedonia sessuale etc.); uno o
piu sintomi pseudo-neurologici (amnesia, afonia, ritenzione urinaria etc.).
Criterio C: 1 sintomi non sono spiegabili da una condizione medica o da effetti
diretti di una sostanza.

Criterio D: i sintomi non sono simulati o prodotti in modo intenzionale.

Al contrario, nel disturbo somatoforme indifferenziato, 1 criteri troppo ampli non sono

stati utili alla pratica clinica e la maggior parte dei pazienti somatici rientrava in questa

categoria. Nello specifico il disturbo richiedeva i seguenti criteri:

Criterio A: presenza di uno o piu sintomi fisici (astenia, perdita di appetito,
stanchezza etc.).

Criterio B: 1 sintomi non sono spiegabili nella loro interezza da una condizione
medica o da effetti associati a una sostanza; se vi € una condizione medica
collegata, i sintomi o I’alterato funzionamento sociale sono sproporzionati
rispetto a quanto atteso.

Criterio C: 1 sintomi comportano disagio clinico rilevante o intaccano il
funzionamento sociale lavorativo o in altre aree importanti.

Criterio D: il disturbo persiste per almeno 6 mesi.

Criterio E: non € meglio spiegabile con un altro disturbo mentale.

Criterio F: 1 sintomi non sono simulati o prodotti intenzionalmente.

Tutto questo portava a una sbagliata rappresentazione della realta; i disturbi somatoformi

diagnosticati attraverso il DSM IV erano pochi; mentre nella realta clinica i pazienti

somatici, per cui la somatizzazione ¢ intesa come la comunicazione di distress psicologico

mediante sintomi somatici, senza pero escludere la presenza allo stesso tempo di un

problema organico, erano e sono numericamente molti (Porcelli,2009).
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Si ritiene che la non rappresentazione della realta clinica fosse dovuta dai criteri che

definiscono il numero di sintomi e 1’arco di tempo preso in considerazione.

- Lapoca stabilita nel tempo dei disturbi somatoformi: i criteri dei disturbi maggiori
richiedevano la presenza di sintomi nel corso della vita del paziente (criterio A
del disturbo di somatizzazione). Questo criterio andava incontro a debolezze,
evidenziate da Kroenke (2006); il paziente poteva ricordare male o in parte i
sintomi, essendo richiesta una descrizione sintomatologica in un periodo
estremamente vasto e lungo. Un’altra debolezza era la considerazione, durante la
diagnosi, dei sintomi attuali con la conseguente difficolta a verificare la presenza
lifetime dei sintomi e il continuum della somatizzazione, cercando invece di
inserire il disturbo in una categoria esclusivamente tramite il conteggio dei
sintomi a discapito della comprensione della stabilita o meno del disturbo
(Porcelli, 2009).

- Categorie non omogenee: era evidente una forte disomogeneita tra le varie
categorie, ad esempio tra il disturbo di somatizzazione e il disturbo somatoforme
indifferenziato, sia il numero dei sintomi richiesti e 1’arco di tempo preso in
considerazione si scostavano esageratamente 1’uno dall’altro; ma, oltre a questo
aspetto, anche il focus su cui si concentrava il DSM 1V, varia per ogni categoria:
la componente psicologica entrava in gioco soltanto nel disturbo di conversione e
in quello algico; mentre era ignorata nel disturbo di somatizzazione. Il focus nei
disturbi di ipocondria e dismorfofobia si concentrava su fattori cognitivi a
discapito dei sintomi somatici (Porcelli,2009).

Si puo affermare quindi, che 1’unica cosa in comune tra le categorie era
I’esclusione di una malattia organica alla base del disturbo (Mayou, Kirmayer,

Simon., Kroenke, & Sharpe, 2005).

Queste critiche evidenziate, in parte, vennero accolte e portarono ad alcuni cambiamenti

nella quinta edizione del DSM.
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2.2 DCPR: Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research

Viste le considerevoli limitazioni e la poca utilita clinica del DSM IV, una proposta
alternativa ¢ stata messa a punto da un gruppo internazionale di esperti nel 1995 che ha
introdotto 1 Criteri Diagnostici per la Ricerca Psicosomatica (DCPR) con lo scopo di
fornire criteri diagnostici che siano utili nella realtd clinica e che permettono
I’individuazione di sindromi che hanno valore predittivo nell’insorgenza e nel decorso
delle malattie; trasformando le variabili psicosociali evidenziate dalla ricerca, in
strumenti operativi per discernere e individuare i singoli pazienti. Per identificare le
sindromi DCPR ¢ stata creata un’intervista strutturata avente 58 domande con risposte
dicotomiche (Si/No) che ha dimostrato eccellente affidabilita inter — rater (Sirri, Fava,

2013).

In particolare, sono stati messi a punto criteri diagnostici per 12 sindromi DCPR: otto
sindromi riguardano le fondamentali manifestazioni del comportamento anomalo di
malattia: somatizzazione persistente, sintomi somatici funzionali secondari a un disturbo
psichiatrico, sintomi di conversione, reazione agli anniversari, fobia della malattia,
tanatofobia, ansia per la salute e negazione della malattia; le restanti quattro sindromi
sono: alessitimia, comportamento di tipo A, demoralizzazione e umore irritabile;
quest’ultime valutano le caratteristiche psicologiche e di personalita che condizionano la

situazione medica (Compare, Grossi, 2012).

Nello specifico, la somatizzazione persistente del DCPR ha lo scopo di colmare le carenze
del DSM 1V, poco utile clinicamente a causa dei criteri estremamente restrittivi, e riesce
a dimostrare come la somatizzazione persistente possa sussistere con condizioni mediche
altre (Sirri, Fava, 2013). Somatizzazione persistente riscontrata nel 21% dei pazienti
endocrini, nel 33,7% dei pazienti aventi disturbi gastrointestinali funzionali (Porcelli,
2009); numeri che mettono in luce quanto la regola della gerarchizzazione del DSM 1V,

trascuri numerosi pazienti con questa sindrome.

La sindrome DCPR dei disturbi somatici funzionali secondari a un disturbo legittima la

relazione gerarchica tra sintomi che si presentano in successione alla comparsa di un
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disturbo psichiatrico. Sintomi come palpitazioni, sudorazione, fibromialgia, spesso sono

conseguenza di disturbi psicopatologici (Porcelli, 2009).

Per quanto concerne i sintomi di conversione il DCPR assegna molta importanza
all’ambivalenza del paziente (indifferenza, rilassatezza) durante la descrizione dei
sintomi. Gli altri criteri, non si discostano da quelli del DSM IV. A dimostrare una
maggiore capacita nell’individuare i sintomi di conversione, in confronto al DSM IV, in
un campione di 1498 pazienti il DCPR ne ha riscontrati il 4,5% mentre i criteri del DSM
lo 0,4% (Porcelli, Fava, Rafanelli, Bellomo, Grandi., Grassi., Pasquini, Picardi,

Quartesan, Rigatelli, & Sonino, 2012).

La sindrome di reazione agli anniversari pud essere descritta come uno specifico caso di
conversione dove 1 sintomi somatici si manifestano alla ricorrenza di determinate date o

anniversari di momenti a sfondo tragico della vita del soggetto.

La nosofobia, I’ansia per la salute, la tanatofobia e la negazione di malattia hanno molto
in comune con l’ipocondria, ma i criteri DCPR evidenziano quali possono essere le
differenze da quest’ultima, poiché ¢ possibile il verificarsi di queste senza la presenza
della sindrome ipocondriacale; si possono dunque considerare come componenti della
sindrome appena citata (Sirri, Fava, 2013).

La nosofobia, si distingue per i sintomi stabili e specifici e per la loro manifestazione

acuta, al contrario dell’ipocondria in cui si manifesta in modo costante.

L’ansia per la salute ¢ descritta da una gamma di preoccupazioni e apprensioni generiche
per la salute, di una durata medio-breve. Differisce dall’ipocondria in quanto le paure per

la salute riescono ad essere colmate dalle rassicurazioni mediche (Porcelli, 2009).

La tanatofobia ¢ manifestata tramite attacchi di paura di morire, che influisce
negativamente sul funzionamento psicosociale, portando ad assumere un atteggiamento

evitante verso tutto cio che concerne la morte: avvisi necrologici, funerali etc.

La negazione della malattia, in determinate situazioni non assume carattere disadattivo,
anzi, pazienti in fase terminale, possono provarne persino beneficio, evitando di essere
travolti da una forte angoscia. Kreitler (1999) evidenzia come la negazione in donne con

cancro al seno, possa essere associato a una maggiore sopravvivenza. Spesso, pero, questo
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¢ un comportamento maladattivo, in quanto pud portare a una mancata aderenza al
trattamento o prevenzione. Secondo il DCPR la negazione della malattia ¢ un fenomeno

presente nella realta clinica e da non sottovalutare (Sirri, Fava,2013).
Infine, vi sono i fattori psicologici e di personalita che influenzano la malattia.

I criteri DCPR per 1’alexithymia toccano le principali caratteristiche del costrutto ed ¢
risultato presente in parecchi pazienti, in particolar modo, in pazienti con cancro (26%),
disturbi alimentari (52%) e pazienti con disturbi gastrointestinali (47%). Questo costrutto
¢ legato direttamente all’incremento del rischio e a un esito negativo di diversi trattamenti

(Porcelli, Rafanelli, 2010).

Il comportamento di tipo A fa riferimento a soggetti coinvolti impetuosamente in una
lotta costante volta a raggiungere obiettivi, spesso poco definiti, nel minor tempo
possibile (Friedman, Rosenman, 1974). I Criteri DCPR indagano caratteristiche come:
competitivita, ostilitad, stato d’allerta, umore irritabile etc., in individui il cui
comportamento suscita risposte come: palpitazioni, sudorazione, dispnea, che causano
I’esordio o I’intensificazione dei sintomi di una condizione medica.

Numerosi studi dimostrano come questo comportamento sia legato al destarsi e
all’aggravamento di determinate malattie. La presenza di questo modello
comportamentale ¢ risultato presente nel 20% dei pazienti in cardiologia, nel 10% in

dermatologia e nell’8% in gastroenterologia (Porcelli,2009).

L’umore irritabile ¢ uno stato emotivo caratterizzato da un ridotto autocontrollo che
solitamente porta a scoppi di collera o esplosioni verbali. Si presenta in episodi di breve
durata, ¢ sempre sgradevole per I’individuo e non ha un effetto catartico (Porcelli,2009).
E documentato il ruolo protagonista dell’umore irritabile nello sviluppo di disturbi o
patologie mediche, cardiovascolari, gastrointestinali e anche nella propensione a adottare

un malsano stile di vita (Sirri, Fava,.2013).

Per quanto riguarda il costrutto di demoralizzazione, viene definito da Frank (1974) come
derivato dal disagio e dalla consapevolezza del soggetto della sua incompetenza
nell’affrontare una determinata situazione stressante (Porcelli,2009).

In uno studio su 807 pazienti, la demoralizzazione ¢ stata riscontrata nel 30% dei soggetti

mentre la depressione maggiore del DSM IV, solamente nel 17 %; la cosa interessante ¢
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che il 44% dei pazienti con depressione maggiore non aveva soddisfatto i criteri DCPR
per la demoralizzazione, al contrario il 69% dei soggetti con demoralizzazione non

rientravano nella diagnosi di depressione maggiore (Mangelli, Fava, Grandi, et al., 2005).

In conclusione, i criteri DCPR hanno dimostrato una maggiore sensibilita, in confronto al
DSM 1V, nel comprendere la sofferenza psicologica e nell’indagare una maggiore varieta
di informazione del paziente, che il DSM trascura; ragion per cui sono stati proposti come

elementi da integrare nella nuova edizione del DSM-5 (Compare, Grossi, 2012).

2.3 Classificazione del DSM 5

Nella quinta edizione del DSM (APA,2013) vengono accolte parzialmente alcune critiche
poste al DSM 1V e attuate modifiche alla classificazione degli ex disturbi somatoformi,
chiamati ora Disturbi da Sintomi Somatici e Disturbi Correlati. Nella attuale edizione ¢
possibile fare diagnosi di Disturbo da Sintomi Somatici (SSD) anche con I’accertata
esistenza di altre condizioni mediche; viene accantonato il criterio ex-negativo per cui la
presenza della diagnosi di un altro disturbo psichiatrico sovrastava la diagnosi somatica.
Nella situazione in cui i sintomi non sono spiegabili, ¢ necessario, per la diagnosi, che
siano correlati a pensieri, sentimenti o comportamenti eccessivi e che soddisfino tutti gli

altri criteri.

Attualmente 1 disturbi da sintomi somatici e disturbi correlati sono classificati nel

seguente modo:

300.82 Disturbo da Sintomi Somatici

300.7 Disturbo da Ansia di Malattie

300.11 Disturbo di Conversione o Disturbo da Sintomi Neurologici Funzionali
316  Fattori psicologici che influenzano altre condizioni mediche

300.19 Disturbo Fittizio

300.89 Disturbo da Sintomi Somatici e Disturbi Correlati con altra specificazione

300.82 Disturbo da Sintomi Somatici e Disturbi Correlati senza specificazione
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Nello specifico, i cambiamenti che meritano attenzione possono essere ridotti a quattro.
Inizialmente il raggruppamento delle categorie: disturbo di somatizzazione, ipocondria
(con sintomi), disturbo algico e disturbo somatoforme indifferenziato, sotto un’unica
etichetta denominata Disturbo da Sintomi Somatici.

La costruzione di un’unica categoria dovrebbe facilitare la diagnosi, in particolar modo

a medici non psichiatri (Porcelli, 2014b).
I criteri diagnostici per il disturbo da sintomi somatici sono:

- Criterio A: uno o piu sintomi somatici che procurano disagio o portano ad alterazioni

significative della vita quotidiana
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- Criterio B: pensieri, sentimenti o comportamenti eccessivi correlati ai sintomi
somatici o associati a preoccupazioni relative alla salute, come indicato da almeno
uno dei seguenti criteri:

1. Pensieri sproporzionati e persistenti circa la gravita dei propri sintomi.
2. Livello costantemente elevato di ansia per la salute o per i sintomi
3. Tempo ed energie eccessivi dedicati a questi sintomi o a

preoccupazioni riguardanti la salute.

- Criterio C: sebbene possa non essere continuativamente presente alcuno dei sintomi,

la condizione di essere sintomatici ¢ persistente (tipicamente da piu di 6 mesi).

Specificare se:

Con dolore predominante (in precedenza disturbo algico). Questo
specificatore riguarda gli individui con sintomi somatici rappresentati
prevalentemente dal dolore.

Specificare se:

persistente: un decorso persistente ¢ caratterizzato da sintomi gravi,
marcata compromissione e lunga durata (piu di 6 mesi).

Specificare la gravita attuale:

Lieve: ¢ soddisfatto solo uno dei sintomi specificati nel Criterio B.
Moderata: sono soddisfatti due o piu dei sintomi specificati nel Criterio B.
Grave: sono soddisfatti due o piu dei sintomi specificati nel Criterio B,
oltre ai quali ci sono molteplici sintomi fisici (o un sintomo fisico molto

grave).

Nonostante le modifiche apportate al DSM 5, a disporre di una grande critica verso questi
criteri fu Frances (2013) definendo la diagnosi di SSD un “pericoloso errore” in quanto
necessario solamente un unico sintomo somatico invasivo, per almeno 6 mesi, la
percezione del clinico che il paziente sia turbato per la sua salute, per etichettare,
erroneamente, pazienti di Disturbo da sintomi somatici. In uno studio (Dimsdale, et al.

2013) su 952 soggetti, si evince come “facilmente” ad un disturbo cronico, possa essere
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sommato un disturbo psichiatrico: 1 paziente su 6 malati di cancro e malattie cardiache,
1 su 4 con fibromialgia e intestino irritabile e infine 1 su 14 soggetti sani, venivano
erroneamente etichettati con diagnosi di SSD. (Porcelli, 2014a).

L’errore, secondo 1’autore di tali critiche, ¢ stato il tentativo esagerato di tamponare i
numerosi falsi negativi del DSM 1V, polarizzando i criteri, tanto da avere il problema

contrario: un numero elevato di falsi positivi.

Un secondo cambiamento ha come protagonista I’ipocondria, che viene scissa e
differenziata dalla presenza o meno di sintomi somatici; secondo il gruppo di lavoro del
DSM-5, il 75% dei pazienti ipocondriaci soffrono di sintomi somatici che compongono
le fondamenta delle loro preoccupazioni riguardo alla salute; per cui riceveranno una
diagnosi di SSD; mentre il 25 % dei pazienti ipocondriaci presentano pochi o nemmeno
un sintomo e il loro timore ed ansia ¢ concerne alla paura di contrarre una malattia o
essere malati, in questo caso si attuera una diagnosi di ansia di malattia (Porcelli, 2014a).
In quest’ultima situazione il focus ¢ proprio sul disagio e sul significato patologico che il
soggetto attribuisce ai sintomi che, solitamente, sono canoniche sensazioni fisiologiche

non preoccupanti (Zizzi, Italiano, Tammaro, Mazzoleni, 2016).

Appare evidente come, se non su carta, la separazione tra la due tipologie di ipocondria,

non sia cosi netta nella realta, né di facile distinzione.

Il terzo cambiamento descrive alcune variazioni strutturali: il disturbo fittizio, che nel
DSM 1V non rientrava nei disturbi somatoformi, viene ora incluso nei disturbi da sintomi
somatici e disturbi correlati, facendo una distinzione tra disturbo fittizio provocato a s¢ e
disturbo fittizio provocato ad altri. Congruentemente i fattori psicologici che influenzano
una condizione medica vengono inseriti nei disturbi SSD-correlati. Al contrario, il
disturbo da dismorfismo corporeo nel DSM-5 ¢ traslato nella categoria dei disturbi

ossessivo- compulsivi.

L’ultimo aspetto riguarda il disturbo di conversione che non differisce alla classificazione
della quarta edizione, se non per 1’esclusione del criterio che associava all’esordio o
all’esacerbazione un fattore psicologico.

Nei criteri dell’ultima edizione viene affermato che i classici sintomi della conversione
possono esserci, ma, nonostante ¢id, non sono essenziali per la diagnosi (Porcelli, 2014a).

Ricordando il pensiero di Engel (1968), per cui il sintomo deve essere interrogato, sotto
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vari aspetti, secondo il modello bio-psico-sociale, indagando il vissuto del soggetto, i

criteri per il disturbo di conversione non dovrebbero trascurare questi aspetti (Porcelli,

2014a).

Nonostante i cambiamenti nell’ultima edizione, il DSM-5, riguardo ai disturbi somatici,
sembra non avere una buona utilita clinica; elemento essenziale per attuare un processo
diagnostico efficace. L utilita medica fa riferimento a quanto e in che modo lo strumento
diagnostico riesce a influenzare le decisioni e gli esiti nella pratica clinica. Ancora, il
DSM- 5, non sembra riuscire a individuare 1 fattori psicologici che condizionano lo
sviluppo dei disturbi.

Al contrario, il sistema DCPR mostra la sua utilita clinica nell’individuare le sindromi
sottosoglia o non riscontrate, nell’applicazione di trattamenti in relazione alle
caratteristiche individuali di ogni paziente e nel prevedere gli esiti di questi ultimi

identificando quelli che sono 1 fattori di rischio (Porcelli, Guidi, 2015).

In conclusione, si puo affermare che il DSM-5 fotografa una parte delle informazioni utili
al processo clinico; mentre 1 Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research riescono a
catturare una prospettiva piu amplia riguardo ai problemi dei pazienti fornendo

informazioni supplementari a quelle del DSM.
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3. Alessitimia

Per comprendere a pieno il costrutto di alessitimia, nel seguente capitolo ne viene
delineata I’evoluzione attraverso una rassegna storica.

L’alessitimia risulta essere un concetto psicologico complesso che intacca sistemi
interpersonali, emotivi € somatici.

Il seguente capitolo propone di esplorare diversi studi empirici, che indagano sia
I’influenza dell’alessitimia sull’insorgenza, il mantenimento e il peggioramento delle

malattie, sia sul trattamento terapeutico.

3.1 Il costrutto di alessitimia

I1 termine alessitimia deriva dal greco a, assenza, lexis, linguaggio e thymos, emozione;
ed ¢ stato utilizzato per la prima volta da Peter Sifneos negli anni *70 per descrivere
persone aventi un disturbo affettivo-cognitivo riguardo alla complicazione nel
riconoscere e verbalizzare le loro emozioni (Porcelli,2004). Il concetto di alessitimia era
stato osservato ma non definito, gia negli anni ‘40 da Jorgen Ruesch in alcuni pazienti
con patologie organiche croniche che presentavano una rilevante carenza espressiva e
simbolica delle emozioni. Secondo 1’autore questa difficolta di espressione era causata
dall’interruzione nello sviluppo della personalita, ragion per cui parla di “personalita
infantile”, riferendosi a questi pazienti. Negli anni ‘60, Pierre Marty e Michel de M’Uzan
coniarono il termine “pensiero operatorio” per delineare lo stile cognitivo carente di
immaginazione e prettamente utilitaristico. Marty cerco di riconoscere le forme di
funzionamento mentale che potessero influire sull’esordio di malattie somatiche, aspetto
su cui convergono i pensieri di Taylor, Bagby e Parker che ritengono I’alessitimia un
costrutto in grado di spiegare il peso che le emozioni hanno sulla malattia (Taylor, 2020).
I1 costrutto di alessitimia per molti anni € stato unicamente ricondotto alle classiche sette
patologie psicosomatiche, tanto da essere definibile come wuna “personalita
psicosomatica”. Oggi, nell’ottica del modello di Engel, ogni malattia ¢ considerata

psicosomatica e influenzata da diversi fattori (Porcelli, 2009).
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Nonostante ci siano delle divergenze tra i pensieri dei molteplici autori che si affacciano
al costrutto un punto di incontro sembra essere la qualita della mentalizzazione.

Wilfred Bion con il termine elementi beta indica le emozioni grezze, sensazioni primitive
che creano disagio nel neonato e vengono comunicate non verbalmente alla madre o
caregiver; quest’ultima mediante la sua capacita di simboleggiare, le traduce in immagini,
pensieri, sentimenti e le restituisce al bambino. Bion chiama gli elementi tradotti: elementi
alfa. Questo continuo scambio permette lo sviluppo della funzione di simbolizzazione,
cosi che il bambino sara in grado autonomamente di trasformare emozioni in immagini
per comunicare i suoi sentimenti. Questa capacita pud essere intaccata dall’esposizione
ad eventi traumatici o da continue carenze nella funzione alfa del caregiver; in questo
caso gli elementi beta possono portare a sintomi somatici, perché riversati nel corpo
(Taylor, 2020).

Graham (1988), riprendendo le teorizzazioni di Bion, le lega al costrutto di alessitimia
sostenendo che la scarsa e intaccata immaginazione e il carente pensiero operatorio siano
causa di una mancante funzione alfa e di conseguenza le emozioni sono prettamente
vissute come sensazioni fisiologiche che non possono in nessun modo essere tradotte in

fantasie, sogni e immagini.

La mentalizzazione, non solo come intesa da Fonagy negli anni ‘90, ma come introdotta
da Marty negli anni ‘60 e definita come il collegamento delle pulsioni corporee a
rappresentazioni mentali, sembra essere il fulcro di questo costrutto. Peraltro, la
definizione che fornisce Marty, si accosta al concetto di Nemiah (1977) di elaborazione
psichica delle emozioni, secondo cui le emozioni si diversificano e si legano a immagini

e parole per rappresentarle e viverle come sentimenti.

Per capire a pieno il costrutto di alessitimia ¢ bene fare una distinzione tra emotions,
letteralmente emozioni e feelings, letteralmente sentimenti. Le emozioni sono fenomeni
biologici innati, volti alla protezione della specie, guidati dai sistemi subcorticali e
limbici. Al contrario, 1 sentimenti sono fenomeni psicologici che richiedono
un’elaborazione cognitiva e il vissuto personale mediato dalle funzioni neocorticali;
questo implica una valutazione della risposta emotiva nei confronti della realta esterna e
la comunicazione delle emozioni tramite la verbalizzazione o la simbolizzazione. Questa
differenza ¢ essenziale perché spiega come l’alessitimia non indichi persone che non

provano emozioni, bensi soggetti con un deficit della componente psicologica
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dell’affetto. L’alessitimico esprime la propria emozione attraverso 1’attivazione
fisiologica, senza poter ricorrere a strumenti psicologici come pensieri, fantasie per
rappresentarle.

Come mostra LeDoux (1986/2003), sono presenti due vie attraverso cui I’emozione si fa
strada; il primo percorso ¢ consapevole e mediato dalle aree corticali, mentre il secondo
¢ controllato dall’amigdala e manca di consapevolezza. Ancora, LeDoux e Pine (2016)
spiegano come i sentimenti soggettivi, attivino circuiti mentali differenti a quelli delle

risposte comportamentali.

Una teoria di grande importanza che descrive in che modo le emotions vengano, o meno,
elaborate cognitivamente come feelings ¢ la “Teoria del codice multiplo” di Wilma Bucci
(1997).

In questo modello vengono proposte tre modalita secondo cui le persone elaborano le
informazioni emotive 0 meno e costruiscono rappresentazioni soggettive: elaborazione
simbolica verbale, simbolica non verbale e subsimbolica. La prima declina lo strumento
attraverso cui I’individuo comunica il suo stato d’animo agli altri; la seconda riguarda le
immagini mentali, una musica o un viso, che, anche se coscienti, non possono essere
espresse in parole. L’elaborazione subsimbolica comprende gli stimoli non verbali che
vengono elaborati in parallelo, come per esempio riconoscere le emozioni attraverso
I’espressione facciale. Questi tre sistemi sono tra loro collegati in modi differenti, da un
processo referenziale, cio¢ una concatenazione bidirezionale delle emozioni alle parole e
alle immagini e viceversa. I principali organizzatori delle rappresentazioni interne sono
gli schemi emotivi che definiscono la modalita di costruzione delle relazioni e di
espressione degli stati emotivi (Porcelli, 2009)

Secondo questo modello, I’attivita referenziale non permette la traduzione dell’emozione
da un sistema all’altro, ma permette di tradurne il significato connettendo due componenti
separate di uno schema emotivo.

Il collegamento degli stati emotivi con le parole e immagini permette il contenimento
delle emozioni intense e la trasformazione dei significati rappresentati nella componente

subsimbolica (Taylor, 2020).

Se il processo referenziale non riesce a svilupparsi in modo adeguato o ¢ intaccato da
traumi o conflitti, vi € una mancata connessione referenziale tra 1’elaborazione

subsimbolica, simbolica e verbale. In questa situazione Bucci colloca il costrutto di
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alessitimia, dove le emozioni sono, in minima parte o per niente, connesse a immagini e
parole, in cui gli schemi vengono dissociati; di conseguenza vengono esperite come
sensazioni somatiche o impulsi d’azione, quindi come emotions anziché come sentimenti,
feelings, riconosciuti e potenzialmente verbalizzabili.

Secondo I’autrice, la mancanza di questo collegamento conseguira in una disregolazione
degli stati emotivi che possono sfociare in disturbi a cui il costrutto alessitimico ¢ stato
correlato (Taylor,2020).

Il pensiero di Wilma Bucci, secondo cui eventi traumatici possono contribuire allo
sviluppo di alessitimia, riprende concettualizzazioni di autori precedenti. Infatti, il
costrutto di alessitimia ¢ stato ricollegato al trauma gia negli anni ‘40 da Reusch che
attribuiva una causalita di tipo traumatica alla disconnessione dei sentimenti dai simboli
verbali o gestuali. Egualmente Krystal, evidenzio il ruolo protagonista del trauma nello
sviluppo dell’alessitimia, individuando nei superstiti dell’Olocausto, un maggior
riscontro dei sintomi somatici e di malattie “psicosomatiche”. Ancora, Marty, attribui al

trauma emotivo I’aumentata tendenza a sviluppare una malattia somatica (Taylor, 2020).

Di fondamentale importanza sono state le teorizzazioni di Ferenczi negli anni ‘30.
L’autore prende in considerazione il trauma, evidenziando, pero, che non ¢ solamente
I’evento traumatico ad essere responsabile di una patologia, ma il mancato sostegno
emotivo e la trascuratezza da parte dei genitori (Taylor,2020). Aspetto importante che
sara rimarcato negli anni ‘60 -‘70 dalla teoria dell’attaccamento di John Bowlby: lo
sviluppo di schemi emotivi, immaginazione e le funzioni che regolano gli affetti, sono
influenzate dalla qualita dell’attaccamento. Questa teoria ha ampliato il campo di diverse
tematiche, come lo sviluppo emotivo, la regolazione degli affetti e della psicopatologia;
individuando il ruolo chiave dell’attaccamento, definito come una “connessione
psicologica duratura tra esseri umani” (Bowlby 1969/1982, p. 194). Quando questo
legame non ¢ instaurato positivamente, si possono presentare stili di attaccamento
insicuro come quello ansioso, evitante e disorganizzato che possono influire
maggiormente sullo sviluppo di una psicopatologia (Bifulco e Thomas 2012). Questi stili
di attaccamento portano con s¢ diverse strategie di regolazione degli affetti: nei soggetti
ansiosi si presenta un’iperattivazione del sistema di attaccamento, di conseguenza il
soggetto cerchera estremo sostegno da parte delle figure che si prendono cura di lui, con

conseguente ansia e paura di separazione da queste; al contrario, uno stile evitante porta
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alla disattivazione del sistema di attaccamento con conseguente sfiducia e insicurezza nel
cercare sostegno. Queste strategie spiegano come nei soggetti alessitimici,
I’individuazione, rappresentazione e descrizione dei sentimenti puo essere intaccata da
un attaccamento insicuro (Schimmenti; Caretti, 2020).

Uno studio volto a valutare il rapporto tra alessitimia, attaccamento e sintomi somatici,
su un campione di 211 studenti universitari ha rilevato come 1’attaccamento evitante sia
correlato al numero e alla gravita dei sintomi somatici, alle strategie di fronteggiare la
malattia e all’alessitimia, in principal modo al deficit nella capacita di riconoscere e
descrivere le emozioni (Wearden et al. 2003).

I pensieri di questi diversi autori convergono sull’idea che 1’alessitimia possa derivare da
un interrotto processo evolutivo di comprensione ed elaborazione delle emozioni causate
da trami infantili (Schimmenti, Caretti, 2020).

Non di meno importanza, come evidenziato da Krystal (1988) sono i traumi avvenuti in
eta adulta e come questi influenzino I’integrazione psicosomatica. Secondo 1’autore un
evento traumatico vissuto in eta adulta ¢ in grado di far crollare tutte le normali funzioni
di regolazione e di discriminazione delle emozioni. Le emozioni traumatiche minacciano
il soggetto al punto da far attuare difese contro queste causando una mancata modulazione
e riconoscimento degli affetti che si scateneranno sottoforma di sintomi somatici. Se la
situazione traumatica persiste il soggetto si distacca dalle emozioni lasciando anonimi e
fuori dalla coscienza i1 sentimenti. Per questa ragione, il trauma puo essere connesso alle
condizioni alessitimiche; nello specifico, si fa riferimento alla alessitimia secondaria se
derivata da un trauma in eta adulta, in una situazione in cui il soggetto non puo ricorrere
a uno stile di attaccamento sicuro per affrontare I’evento traumatico e riuscire a tollerarlo

(Schimmenti; Caretti, 2020).

E evidente che il trauma infantile, il trauma in eta adulta e una relazione di attaccamento
insicuro, intaccano il corpo e la mente e siano strettamente collegati all’alessitimia.
Vengono colpiti i sistemi di rappresentazione ed elaborazione delle emozioni, la capacita
di simbolizzare e mentalizzare ci0 che investe il soggetto, alterando i significati dei
comportamenti, delle relazioni. A livello biologico un trauma pud avere conseguenze
sulle regioni del cervello funzionali all’elaborazioni cognitiva ed affettiva, come la
corteccia ventrale anteriore cingolata, la corteccia mediale prefrontale e la corteccia

frontale inferiore destre (Schimmenti, Caretti, 2020)
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Di conseguenza, si puo affermare che uno stile di attaccamento sicuro e I’istaurazione di

relazioni positive siano fattori di protezione nei confronti dell’alessitimia.

3.1.1 Modelli teorici

Sono stati elaborati diversi concetti e modelli per comprendere 1 meccanismi attraverso
cui I’alessitimia puo influenzare la salute di un soggetto: il concetto di somatizzazione, il
costrutto dei livelli di consapevolezza emotiva, il concetto di amplificazione, il modello
di disregolazione della malattia e la teoria del codice multiplo dell’elaborazione delle

emozioni.

Per comprendere i seguenti modelli ¢ bene ricordare la differenza tra il processo di
somatizzazione e il processo di conversione. Infatti “mentre 1 sintomi da conversione
implicano funzioni neurocognitive di ordine superiore e rappresentano simbolicamente
conflitti inconsci, 1 sintomi da somatizzazione implicano perturbazioni fisiologiche di
ordine inferiore e I’incapacita di costruire rappresentazioni simboliche adeguate delle
emozioni” (Porcelli, Taylor, 2020; p. 163).

Lane e Schwartz (1987) spiegano il rapporto tra alessitimia e somatizzazione, attraverso
il modello cognitivo-evolutivo che studia il livello di consapevolezza delle informazioni
interne o esterne e lo sviluppo dell’elaborazione cognitiva. Secondo gli autori, la
consapevolezza emotiva ¢ influenzata dal grado in cui le emozioni sono rappresentate
simbolicamente. Questo modello ¢ composto da cinque livelli di organizzazione che sono,
in ordine, la consapevolezza di: sensazioni corporee, il corpo in azione, sentimenti
individuali, combinazione di sentimenti ¢ combinazioni di combinazioni di sentimenti.
Nel primo livello le emozioni sono percepite esclusivamente come sensazioni fisiche,
mentre nel secondo, le emozioni vengono vissute sia come sensazioni fisiche che come
tendenza all’agire e a mettere in atto determinati comportamenti; il terzo livello racchiude
I’esperienza emotiva vissuta sia somaticamente che psicologicamente, il soggetto, pero,
descrive le sensazioni utilizzando espressioni stereotipate. Nel quarto livello il soggetto
assume consapevolezza, anche se in modo parziale, della pluralita delle emozioni vissute
ed ¢ in parte capace di descrivere e riconoscere stati emotivi complessi. Nell’ultimo
livello, secondo gli autori, si raggiunge la piena consapevolezza delle emozioni, ’abilita
di attuare distinzioni piu precise della varieta delle emozioni vissute, riuscendo a

comprendere anche quelle altrui (Porcelli, 2004).
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In questo modello il percorso alessitimico di questi cinque livelli ¢ interrotto alle prime
due fasi dove I’attivazione fisiologica ¢ percepita come impulso all’agire o come
sensazioni corporee; la consapevolezza degli affetti, quindi, non raggiunge il pieno

sviluppo.

Il concetto di amplificazione somatosensoriale proposto da Barsky (1992) descrive la
propensione di alcuni soggetti a provare sensazioni corporee spiacevoli e a concentrarsi
su di esse con il risultato di considerarle nocive e patologiche. Perché avvenga
I’amplificazione ¢ necessaria la presenza di tre aspetti: percettivo, cognitivo e
comportamentale. Il primo implica la presenza di ipervigilanza nei confronti di normali
sensazioni corporee, il secondo aspetto ¢ inerente all’attenzione e selezione che il soggetto
compie nei confronti delle svariate sensazioni, interne o esterne, che lo investono,
portandolo a concentrarsi su specifiche sensazioni; 1’ultimo aspetto definisce la reazione
comportamentale in risposta alle sensazioni somatiche, appena spiegate, formando un
circolo vizioso. Infatti, il soggetto, maggior attenzione da alle sensazioni, con maggior
frequenza ed intensita si presenteranno e di conseguenza saranno sempre piu disturbanti
(Porcelli, 2014b).

La scarsa capacita di tradurre le emozioni in sentimenti nei soggetti alessitimici e la loro
incapacita di creare rappresentazioni mentali impedisce il collegamento tra sensazioni
somatiche e significati emotivi, portando loro ad amplificare ogni sensazione. Ragion per
cui I’amplificazione sensoriale sembra essere associata alle caratteristiche del costrutto di
alessitimia: questa associazione ¢ stata dimostrata nei pazienti con malattie fisiche come

dolore cronico e dispepsia funzionale (Nakao et al., 2002).

La teoria di Wilma Bucci, secondo cui il sistema emotivo disregolato puo intaccare i
sistemi biologici innescando I’esordio o la ricaduta di una sindrome somatica funzionale,
come ad esempio la fibromialgia o la sindrome dell’intestino irritabile, ¢ coerente con il
modello della disregolazione affettiva.

La regolazione affettiva fa riferimento non solo dalla capacita di controllo delle emozioni,
ma, in principal modo, all’abilita di tollerare affetti negativi intensi e duraturi, come noia,
angoscia, depressione, rabbia compensandoli con affetti positivi indipendenti da azioni o

oggetti esterni come 1’uso di sostanze, disturbi alimentari, somatizzazione etc.
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La regolazione affettiva comporta ’attivazione di diversi sistemi tra loro interconnessi di
elaborazione della risposta affettiva nelle sue diverse componenti psicologiche e
biologiche. Inoltre, ¢ saldamente connessa alla dimensione relazionale, in quanto le
diverse relazioni permettono una regolazione interpersonale degli affetti. Il disturbo della
regolazione affettiva descrive I’incapacita dell’individuo di usare gli affetti come sistemi
di motivazione e informazione in relazione ai propri stati emotivi. Quando la
disregolazione del sistema emotivo intacca i sistemi biologici € possibile il passaggio da
uno stato di salute fisica all’esordio di una sindrome somatica o patologia organica. Ecco
perché questo modello pud essere chiamato anche modello della disregolazione della
malattia (Porcelli, Taylor,2020). Per queste motivazioni, |’alessitimia oggi ¢
concettualizzata in termini di disturbo della regolazione affettiva. Anche entro questo
modello I’individuo non ¢ in grado di tradurre le emotions, che producono un’attivazione
fisiologica e provocano una risposta interna o esterna, in feelings: manca in questo modo
la comprensione psicologica dell’esperienza (Porcelli, 2004).

La difficolta di regolare gli stati di attivazione fisiologica emotiva, rispecchia le
caratteristiche del costrutto di alessitimia (Porcelli, Taylor, 2020).

Inoltre, tutto cid porta ad un aumento di risposte endocrine e del sistema immunitario, che
come spiegato nel primo capitolo, possono predisporre alla somatizzazione o a malattie

mediche (Corcos et al., 2004).

Si puo affermare dunque, sempre nell’ottica del modello biopsicosociale di Engel, per cui
ogni malattia ¢ influenzata da diversi fattori fisiologici, psicologici, sociali e
comportamentali, che 1 soggetti con alti livelli di alessitimia siano piu sensibili alle

malattie fisiche (Porcelli, Taylor, 2020).
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3.2. Alessitimia € malattie fisiche

3.2.1 Valutazione del costrutto

Nel 1985 il gruppo di ricerca di Toronto, costituito da Graeme Taylor, Mike Bagby e Jim
Parker, sviluppa la prima scala empirica per 1’individuazione delle caratteristiche del
costrutto. La Toronto Alexithymia Scale (TAS) nasce costituita da 26 item e
successivamente modificata a 20 item; questo strumento ha avuto un forte impatto verso
la comunita scientifica, che dapprima non considerava 1’alessitimia un costrutto
attendibile ed affidabile; indirizzando numerose ricerche scientifiche. Nonostante gli
elementi positivi che la TAS ha portato, sono state mosse due critiche: ¢ uno strumento
self-report e di conseguenza sembra incongruente con cid che si vuole misurare: un
costrutto caratterizzato da una scarsa introspezione; in secondo luogo, I’insieme di item
(20) non indagano alcune caratteristiche fondanti del costrutto, come ad esempio il
conformismo sociale e la ridotta immaginazione (Porcelli,2004).

In risposta a queste criticita, nel 2004, viene messa a punto un’intervista strutturata
composta da 24 item: la Toronto Structured Interview for Alexithymia (TSIA; Bagby,

Taylor, Parker, Dickens, 2006) e altri strumenti, di seguito elencati.

La Toronto Alexithymia Scale ¢ lo strumento piu utilizzato nelle ricerche scientifiche
riguardo al costrutto di alessitimia. L’odierna TAS-20 ¢ composta da venti affermazioni
a cui il soggetto deve posizionare il grado di accordo su una scala Likert a 5 pioli (Sekely
et al., 2020).

I 20 item indagano tre dimensioni caratteristiche dell’alessitimia, da cui si ricavano tre

sottoscale:

- Difficolta a identificare i sentimenti (DIF)

- Difficolta a descrivere i sentimenti (DDF)

- Pensiero operatorio all’esterno (EOT)
Malgrado la formazione di tre sottoscale, gli autori sostengono e consigliano 1’utilizzo
dell’intera scala (Parker et al.,2008). Infatti, la TAS-20 ha dimostrato una forte coerenza
interna e affidabilita test-retest, insieme alle singole scale DIF e DDF; ma, al contrario,
la scala EOT, inerente al pensiero operatorio, ha ottenuto un basso coefficiente alfa.

L’attendibilita test-retest ¢ stata dimostrata da Hiirola et al. (2017), fino a intervalli di
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undici anni.
La validita ¢ adeguata con varie correlazioni con altri strumenti di valutazione, di

conseguenza si puo definire solida e coerente (Sekely et al.,2020)

Nonostante 1’affermata validita e attendibilita della TAS-20, ¢ importante, I’utilizzo di
diversi strumenti di valutazione per elidere il bias sistematico, cio¢ la misurazione di
fattori che non si intendevano valutare. Strumenti diversi, ma psicometricamente validi,
permettono la misurazione dello stesso costrutto e la possibilita di confermare i dati
ottenuti attraverso il primo. E necessario, quindi, un approccio “pluri-metodico” (Sekely,
et al., 2020). Inoltre, lo sviluppo di nuovi metodi di valutazione, compensano 1 limiti della
Toronto Alexithymia Scale-20; la natura self-report, per cui il soggetto, attraverso 1’auto-
valutazione, risponde in modo differente, rispetto a come farebbe difronte a una scala
diversa.

Ragion per cui sono stati creati diversi metodi per la valutazione del costrutto, tra cui:

- Bermond-Vorst Alexithymia Questionnaire (BVAQ; Vorst, Bermond,2001)

- Observer Alexithymia Scale (OAS; Haviland, Wanen, Riggs, 2000)

- Toronto Structured Interview for Alexithymia (TSIA; Bagby, Taylor, Parker et
al.,2006)

- Rorschach Alexithymia Scale (RAS; Porcelli, Mihura,2010)

- Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research- A (DCPR-A; Fava et al.,1995)

3.2.2 Ricerche empiriche sull’associazione tra alessitimia e malattia
Grazie alla creazione delle diverse modalita di valutazione ¢ stato possibile applicare
ricerche che hanno messo in luce alcune considerazioni biologiche e

neuroendocrinologiche e come queste possono essere correlate con I’alessitimia.

Molti studi (Lin, Zhao, Yan,2005; Mikolajczak, Roy, Luminet, Fillée, Timary, 2007)
hanno approfondito la relazione tra alessitimia e il sistema endocrino, esaminando in
particolar modo I’asse ipotalamo-ipofisi-surrene (HPA) che ha il compito di regolare le
risposte psicologiche e fisiologiche nei confronti di un evento stressante.

Come spiegato nel capitolo 1, situazioni di stress croniche, alterano la regolazione
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dell’asse HPA e di conseguenza il rilascio di cortisolo, che intacca, a lungo andare, le
funzioni degli organi.

E interessante, perd, come caratteristiche individuali: la percezione di minaccia del
soggetto, il senso di perdita di controllo etc., possono influire sul sistema HPA; per cui la
ricerca ¢ stata interessata dal possibile impatto dell’alessitimia sull’asse HPA (Kano,

Grabe, Terock, 2020).

Coerentemente a cio, molte ricerche sono volte a identificare I’effetto dell’alessitimia su
determinate malattie fisiche. Infatti, la presenza di essa puo essere considerata un fattore
di rischio non solamente per problemi psichiatrici e comportamentali, ma per lo sviluppo,

il mantenimento e la riacutizzazione di molte malattie.

Molti studi associano 1’alessitimia a malattie intestinali, infarto del miocardio, malattie
respiratorie croniche, malattie della pelle, diabete, cancro e dolore cronico (Baiardini,
2011).

Nello specifico, ’alessitimia ¢ associata a problemi di salute secondo differenti
spiegazioni (Lumley et al.,1996; Lumley et al., 2007). La prima, riconosce il ruolo della
capacita elaborativa delle emozioni, carente nei pazienti alessitimici, che puod portare e
una elevata eccitazione simpatica e compromissione del sistema immunitario,
contribuendo allo sviluppo della malattia (Lumley et al.,1996); in secondo luogo, la
limitata capacita di fronteggiare situazioni stressanti, caratteristiche dei pazienti
alessitimici, tende a mettere in atto comportamenti malsani: abuso di sostanze, cattiva
alimentazione, stile di vita sedentario (Lumley et al., 2007). Questo aspetto, in interazione
con altri fattori puo assumere un fattore di rischio nei confronti dell’insorgenza di
malattie. Un aspetto da non sottovalutare ¢ il ricorso alle cure mediche; il non
riconoscimento dei sintomi fisici ed emotivi, puo ritardare la richiesta di aiuto e influisce
sull’espressione e descrizione che ¢ poco chiara dei sintomi e spesso causa la sottostima

della gravita (Baiardini, 2011).

3.2.2.1 Disturbi somatoformi e disturbi da sintomi somatici

Sono stati compiuti alcuni studi che hanno cercato di comprendere la relazione tra i
disturbi somatoformi del DSM IV o dei disturbi da sintomi somatici del DSM-5 con

I’alessitimia. Studiando un campione con disturbi di conversione o disturbi motori
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funzionali, ¢ risultato che in questi ultimi 1 livelli di alessitimia fossero piu elevati a
confronto di pazienti sani o con disturbi motori organici. (Demartini et al.,2014; Gulpek
etal., 2013)

In un altro studio nel gruppo di pazienti con disturbi somatoformi, diagnosticati con
I’ICD-10, risultavano livelli maggiori di alessitimia rispetto a un gruppo di pazienti sani,
in particolar modo rispetto alla misura della consapevolezza emotiva e per le difficolta a
identificare 1 sentimenti (DIF) (Waller, Scheidt, 2014).

Uno studio applicato su un numeroso campione finlandese cerca di spiegare
I’associazione tra alessitimia e somatizzazione, a prescindere dalla presenza o meno di
altri fattori, ansia, depressione o variabili sociodemografiche, riscontrando una forte
associazione tra il fattore DIF e la somatizzazione (Mattila et al., 2008). Sembra che

I’alessitimia sia un fattore di vulnerabilita nei confronti dei sintomi somatici.

3.2.2.2 Disturbi gastrointestinali e cardiovascolari

Per quanto riguarda i disturbi gastrointestinali; diversi studi empirici hanno dimostrato
una forte presenza alessitimica (66%) nei pazienti aventi disturbi gastrointestinali
funzionali (FGID), come la dispepsia funzionale e la sindrome dell’intestino irritabile.

E interessante cio che si ¢ rilevato da una ricerca su un campione di soggetti con dispepsia,
che riscontrano livelli di alessitimia e di amplificazione somatosensoriale, a confronto del
campione di soggetti sani (Jones et al. 2004). Ancora, Kano et al. (2015) hanno
evidenziato che 1’induzione di sensazioni viscerali nei pazienti alessitimici corrispondeva
a un aumento di sintomi soggettivi e a variazioni neuroendocrine e fisiologiche; infatti, ¢
stato riscontrato una elevata attivita dell’insula destra, responsabile della proiezione delle
informazioni viscerali, della consapevolezza del corpo e dell’esperienza emotiva
soggettiva e nel giro orbitale, che integra le informazioni sensoriali coordinando le
reazioni comportamentali (Porcelli, Taylor, 2020). Questo studio da conferma della
presunta associazione tra alessitimia e amplificazione somatosensoriale. Inoltre,
I’alessitimia ha dimostrato di avere un carattere predittivo riguardante la persistenza dei
sintomi a distanza di sei mesi dal trattamento in soggetti con disturbi gastrointestinali
funzionali e a distanza di un anno dopo la colectomia chirurgica in pazienti che soffrono

di colelitiasi (Porcelli, Lorusso, Taylor, & Bagby, 2007).
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C’¢ consenso scientifico sul ruolo che svolgono fattori comportamentali, di stress e
psicologici sulle malattie cardiovascolari (CVD). In uno studio (Koelsch et al.,2007) su
pazienti sani, tramite [’uso di strumenti come ’ECG e fMRI, I’alessitimia ¢ apparsa
fortemente connessa con una minor ampiezza ECG e un’elevata attivita dell’ippocampo
e amigdala. Questo studio dimostra come il costrutto di alessitimia possa essere un fattore
di rischio per i disturbi cardiovascolari e come, a volte, sia indipendente da altri fattori
(Porcelli, Taylor, 2020).

Lo studio condotto da Peters e Lumley (2007) su pazienti affetti da disturbo coronarico
dimostra I’indipendenza dai fattori di rischio comportamentali o biomedici: 1’alessitimia
¢ risultata correlata con fattori di rischio psicologici, depressione, ansia etc.; ma non con
fattori di rischio comportamentali o fisiologici (fumo di sigaretta, pressione del sangue,
attivita fisica). Ancora, in uno studio (Jula, Salminen e Saarijarvi, 1999) la correlazione
tra alessitimia e ipertensione era indipendente da fattori come I’assunzione di alcool, peso
corporeo e dalla salute fisica. I tassi di alessitimia sono stati riscontrati nel 57% degli
uomini ipertesi, contro il 18% nei soggetti normotesi e nel 46% delle donne ipertese,
rispetto al 9% delle pazienti normotese.

Piu che interessante ¢ lo studio longitudinale della durata di venti anni, in cui I’alessitimia
risulta essere un fattore indipendente di mortalita. Le morti per CVD sono state associate
al 14% dei pazienti alessitimici e il rischio cresceva del 1,2 % per ogni punto percentuale
di aumento del punteggio della TAS-26 (Tolmunen et al.,2010)

Secondo questi risultati, 1’alessitimia ¢ associata all’aumento della mortalita
cardiovascolare. Ancora una volta, questi dati confermano come 1’alessitimia possa essere

un fattore di rischio, indipendente, per il malessere dei pazienti alessitimici.

3.2.2.3 Disturbi respiratori e dermatologici

E ampiamente dimostrato che lo stress e le emozioni influenzano la comparsa e il decorso
dei sintomi asmatici. Prendendo in considerazione I’amplificazione somatosensoriale, in
diversi studi su pazienti affetti da asma bronchiale 1’alessitimia ¢ risultata correlata con
la gravita del disturbo, strategie maladattive di regolazione emotiva e con lo scarso
controllo dei sintomi, insieme all’aumentata gravita di questi (Ghorbani et al., 2017,

Amore et al.,2013), la maggior tendenza a provare sintomi piu severi € persistenti in
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pazienti alessitimici con questo tipo di disturbo, influenza anche il comportamento volto

a ricercare maggior medicalizzazione fino a farne abuso (Serrano, et al., 2006).

L’associazione tra alessitimia e malattie dermatologiche pone le fondamenta sull’ormai
risaputa influenza dello stress e la disregolazione delle emozioni sull’asse HPA e il
sistema nervoso simpatico che a loro volta influiscono sui processi di inflammazione,
anche della pelle. Nonostante siano pochi gli studi compiuti in questo campo, 1 risultati
di alcune ricerche in campo dermatologico suggeriscono che vi sia una possibile relazione
tra questi due fattori presi in considerazione, in particolar modo, una ricerca su 670
pazienti affetti da psoriasi ha rilevato un tasso di alessitimia nei 24,8% dei soggetti.
(Willemsen R et al. 2008). Ancora, Masmoudi et al. (2009) mostrano come vi era una
prevalenza di alessitimia nei pazienti con psoriasi grave. La malattia non ¢ risultata
correlata a sostanze psicoattive, il consumo di alcol ¢ risultato associato alla gravita della

psoriasi.

3.2.2.4 Diabete e dolore cronico

Un altro campo di interesse della ricerca ¢ stata la correlazione tra alessitimia e controllo
glicemico in pazienti diabetici.

Insieme a tutti 1 fattori di protezione, alimentazione, attivita fisica e cure mediche, il
controllo glicemico ¢ essenziale per ridurre il rischio di complicazioni a lungo termine
per il diabete sia di tipo uno (T1D) che di tipo due (T2D) (Porcelli, Taylor, 2020).

Come gia evidenziato, I’alessitimia ha un forte impatto sul funzionamento immunitario
ed endocrino. Luca et al. (2015) hanno svolto uno studio su 128 pazienti con T2D e hanno
rilevato che pazienti con alti livelli di alessitimia avevano il rischio di avere un controllo
glicemico deficitario tre volte maggiore a chi ¢ stato valutato con bassi livelli di
alessitimia.

E interessante lo studio svolto da Luminet et al. (2006) in cui osservando pazienti con un
elevato fattore DDF, quindi con difficolta a descrivere i1 sentimenti agli altri, si ¢
evidenziato un elevato squilibrio del glucosio prima del ricovero, ma un miglioramento
nei tassi di emoglobina dopo due mesi dal ricovero. Gli autori hanno ipotizzato,
analizzando 1 seguenti risultati, che 1 pazienti alessitimici, a causa della loro difficolta ad

esprimere i sentimenti, avessero poco sostegno sociale e che quindi, il trattamento
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ospedaliero potesse beneficiare, tramite 1’aiuto e la presenza costante del personale
medico.

Studi come quello di Meunier et al. (2008) hanno rilevato che il funzionamento familiare
e I’espressivita dei genitori influenzavano il controllo glicemico dei bambini; in particolar
modo gli autori hanno studiato la percezione della coesione familiare in genitori con
bambini avente T1D, indagando anche i livelli alessitimici delle madri. E risultato che
I’alessitimia della madre e la percezione di coesione della famiglia erano in rapporto
negativo; per cui i livelli alessitimici materni contribuivano su quelli del bambino e sulla
regolazione glicemica. In conclusione, si pud affermare, secondo questo studio, che il
livello di alessitimia delle madri e della loro percezione di coesione familiare possono

influenzare il controllo glicemico dei figli.

Diversi studi hanno cercato di indagare come la presenza di alessitimia possa influire sul
dolore cronico.

I dati proposti da Shibata et al. (2014) raccontano che il 40% della popolazione generale
soffre di un dolore cronico. Gli autori hanno esaminato un campione di 927 soggetti adulti
sottoponendoli alla valutazione TAS-20 per identificare il livello di alessitimia di ognuno.
E risultato che i partecipanti con elevato livello avevano maggiori probabilita (2,6 volte)
di soffrire di dolore persistente rispetto agli individui aventi livelli minori di alessitimia.
Ancora, in uno studio prospettico su 1180 autisti, gli individui con elevata alessitimia,
nello specifico per il fattore DIF, avevano piu della doppia probabilita di soffrire di mal
di schiena cronico (Mehling e Krause, 2005).

L’elevato fattore DIF in pazienti affetti da cancro ¢ stato associato alle diverse dimensioni
del dolore, come I’intensita, alla descrizione drammatica delle sensazioni dolorose ¢ alla
percezione della malattia (Porcelli et al., 2007).

E davvero interessante lo studio condotto da Saariaho et al. (2015) che riprendendo le
teorizzazioni riguardante I’influenza sull’alessitimia dell’attaccamento insicuro e traumi
in eta infantile, come esposto all’inizio del capitolo, studia un campione di 271 pazienti
con dolore cronico per esplorare la presenza di alessitimia e schemi maladattivi. Al
campione ¢ stato sottoposto un questionario che valutasse diversi fattori, tra cui

I’alessitimia (TAS-20), la depressione (the Beck Depressione Inventory-11; Beck, Steer,
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& Brown, 1996), gli schemi maladattivi (Young Schema Questionnaire-Short Form;
Young,1999) e le diverse componenti del dolore.

I pazienti aventi elevati livelli di alessitimia hanno ottenuto un punteggio maggiore anche
nella scala di valutazione degli schemi maladattivi precoci, riscontrando anche
un’intensita maggiore del dolore, rispetto ai pazienti non alessitimici. Gli autori dello
studio hanno concluso che I’alessitimia, la depressione e gli schemi maladattivi precoci,

possono peggiorare il dolore persistente.

I1 rapporto tra alessitimia e malattia fisica ¢ stato ampiamente studiato e ha portato delle
evidenze significative, ma ¢ ancora necessario lo studio e l’osservazione di questa
associazione poiché molti studi presentano dei limiti metodologici (Kojima, 2012).

Studi futuri dovrebbero superare queste criticita e approfondire maggiormente questo

legame.

3.3 Il trattamento con pazienti alessitimici

Sin dalle prime osservazioni cliniche negli anni 60 e ’70, ¢ risultato evidente come i
pazienti alessitimici ottenessero risultati poco soddisfacenti nel trattamento attraverso
terapie psicodinamiche (Porcelli, 2008).

Si ritiene che i soggetti alessitimici riscontrino problemi con la psicoterapia, proprio
perché i deficit che li caratterizzano ostacolano quelli che sono gli aspetti cardini della
psicoterapia: riuscire a verbalizzare, distinguere e simboleggiare le emozioni per avere
uno sguardo introspettivo nelle esperienze emotive e 1'uso di tecniche relazionali per

regolare gli affetti (Kleinberg, 1996; Taylor, 1984).

Inoltre, la carente consapevolezza emotiva impedisce la connessione con altri e di
conseguenza la formazione di rapporti duraturi e importanti (Pinna et al., 2015).

Questo aspetto, indubbiamente, si rispecchia nel rapporto con il terapeuta, che spesso
descrive le prime osservazioni come poco interessanti, con scarso coinvolgimento del
paziente e caratterizzate da un senso di frustrazione da parte del terapeuta perché
impotente di fronte alla difficolta del paziente di legare eventi esterni a quelli interni,

aspetto che era stato evidenziato gia da Kristal (1979) che descrive la distanza del paziente
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dal terapeuta a causa della loro incapacita di interazione emotiva, ci0 crea nel terapeuta

sentimenti negativi nei confronti di questi particolari pazienti.

Le ricerche svolte inerenti a questo argomento esaminano nello specifico: se la presenza
di alessitimia influenza l'impegno al trattamento, se predice I'esito della psicoterapia, se

influenza il trattamento e se quest'ultimo ha degli effetti o meno sull’ alessitimia.

Uno studio condotto da Cleland et al. (2005) su pazienti tossicodipendenti evidenzia come
1 soggetti con elevati punteggi di alessitimia abbiano aderito meno al programma
cognitivo-comportamentale, effettuando un minor numero di sedute. Rufer et al. (2014)
in uno studio su un campione di soggetti (N=312) con gravi sintomi d'ansia, ha rilevato
come 1 pazienti alessitimici e in particolar modo il loro pensiero orientato all'esterno,
influisse sulla ricerca d'aiuto; 1 risultati infatti mostrano come il 49% dei partecipanti che
non avevano mai partecipato a nessuna terapia, fossero gli individui con un punteggio

maggiore ottenuto con TAS-20, rispetto ai soggetti trattati (35%).

L'incapacita di pensare in modo simbolico, di valutare i pensieri, e descrivere le emozioni,
caratteristiche di un soggetto con alessitimia, puo ostacolare i benefici della terapia e
rendere difficile la comprensione del terapeuta dei sentimenti del paziente. Uno dei piu
importanti obiettivi nella psicoterapia ¢ lavorare con le emozioni; con pazienti
alessitimici, di conseguenza, il trattamento non ha sempre pienamente successo; infatti,
le difficolta che caratterizzano il costrutto possono continuare a disturbare i pazienti per

molto tempo dopo il trattamento (Ogrodniczuk et al., 2020).

Diversi studi hanno indagato I'influenza dell’alessitimia sull’esito terapeutico; i risultati
sono stati contrastanti, ma incoraggiano alcune riflessioni e spunti per ricerche future.
L'influenza negativa ¢ stata evidenziata da diversi studi: Grabe et al. (2008) in un
campione di 414 soggetti ricoverati per cause diverse, trattati con una terapia di gruppo a
orientamento psicodinamico, hanno rilevato che 1 soggetti con elevati livelli di
alessitimia, al termine della terapia, avevano sintomi di maggior rilievo a confronto di
coloro che presentavano livelli piu bassi di alessitimia.

Leweke et al. (2009) in un campione di 480 pazienti con diagnosi di disturbo
somatoforme, rilevarono come I’alessitimia potesse predire uno scarso miglioramento

delle condizioni, dopo un trattamento psicodinamico.
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Gli studi che non hanno rilevato nessun tipo di effetto negativo vedevano come principale

metodo terapeutico la psicoterapia cognitivo- comportamentale (CBT).

Come esposto, gli studi compiuti propongono risposte diverse; maggiori studi rilevano,
pero, un impatto negativo sul trattamento. Ai punteggi piu elevati di alessitimia si
associano punteggi di esito della terapia piu bassi. Non significa quindi che il trattamento
per questi pazienti non sia applicabile, ma i risultati si dimostrano meno efficaci rispetto

a quelli dei pazienti non alessitimici (Ogrodniczuk et al., 2020).

Ogrodniczuk et al. (2005), in uno studio su 107 pazienti, trattati con terapia di gruppo per
la durata di 12 settimane, che avevano riportato un forte disagio a seguito di un lutto, si
sono domandati se I’alessitimia influisse sulla relazione con il terapeuta e se quest'ultimo
innescasse reazioni negative che potessero portare a un esito non positivo del trattamento.
Per rispondere a cio gli autori hanno esaminato i fattori relativi al paziente (ansia,
depressione, pensieri intrusivi, autostima) e fattori relativi alla percezione del paziente
del terapeuta (qualita, compatibilita). L’alessitimia ¢ risultata associata ad un peggior
esito del trattamento e, in particolar modo, alle maggiori reazioni negative del terapeuta
che a loro volta sono risultate associate all’esito negativo. Si pud quindi affermare che
maggiore ¢ 1’alessitimia, meno positive saranno le reazioni del terapeuta e pit negativo
sara I’esito del trattamento.

In uno studio condotto da Rasting, Brosig e Beutel (2005), sono state videoregistrate le
sedute terapeutiche di 12 pazienti ed ¢ risultato che I’espressione facciale piu frequente
nei terapisti era quella del disprezzo e la paura. Tanto piu le espressioni del paziente erano

negative, tanto piu erano negative le reazioni del terapeuta.

Sembra, quindi, che I’alessitimia possa prevedere un esito negativo per i trattamenti che
si concentrano sull’insight, sull’utilizzo del pensiero emotivo, sulla consapevolezza
emotiva e sulla relazione terapeutica; contrariamente sembra non influenzare 1’esito di un
trattamento cognitivo-comportamentale che risulta avere esiti piu positivi, poiché gli

interventi sono focalizzati esternamente e piu strutturati (Lumley, Lynn et al. 2007).

E’ bene ricordare, che le ricerche che son state compiute sono numericamente poche e
che portano a risultati, a volte, contrastanti. Nonostante cid, si puo affermare che ¢ molto
difficile costruire e mantenere un rapporto positivo con questi pazienti; che il carico

espressivo maggiormente utilizzato nelle sedute ¢ negativo e che questo causa una
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reazione negativa del terapeuta, che si ripercuotera sull’esito della relazione e di
conseguenza del trattamento. Inoltre, il terapeuta spesso ¢ investito da sensazioni di

frustrazione per essere poco stimolato (Ogrodniczuk et al., 2020).

E perd importante che le future ricerche approfondiscano i trattamenti psicoterapeutici
perché il miglioramento dei livelli di alessitimia sono predittivi di una migliore salute e
benessere generale. Ogrodniczuc et al. (2012), valutando 68 pazienti psichiatrici
ricoverati, evidenziano come i miglioramenti dei livelli di alessitimia abbiano apportato
benefici al funzionamento interpersonale. Uno studio effettuato su pazienti cardiopatici,
che hanno partecipato a sedute terapeutiche di gruppo per quattro mesi, hanno riscontrato
miglioramenti nei punteggi ottenuti sulla scala di valutazione TAS alla fine del
trattamento, mantenendo un livello di alessitimia basso per un periodo della durata di due
anni e riscontrando meno complicazioni o eventi cardiaci in quell’arco di tempo
(Beresnevaite,2000).

Ancora, Tulipani et al. (2010) mostrano come il dolore fosse associato all’alessitimia in
pazienti affetti da cancro e come attraverso I’intervento psicologico i livelli di alessitimia

migliorassero e cosi, di conseguenza, I’intensita del dolore.

Questi risultati evidenziano quanto sia importante lavorare con 1 pazienti alessitimici per
modificare i deficit che li caratterizzano, per agevolare benefici per la salute e la loro

qualita della vita.
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Conclusione

La costruzione di questo elaborato porta risultati a sostegno delle ipotesi di partenza, i
deficit caratteristici del costrutto di alessitimia svolgono un’influenza negativa su

importanti ambiti della vita del soggetto: salute, relazioni e trattamento.

La conferma che 1 sistemi biologici, psicologici e sociali, sono tra loro interconnessi
contribuiscono all’insorgenza, al mantenimento e al peggioramento delle patologie ha
permesso di verificare la correlazione tra il costrutto di alessitimia e le malattie fisiche.
Infatti le caratteristiche deficitarie del costrutto sono un fattore di vulnerabilita per lo
sviluppo di malattie. (Porcelli, Taylor,2020)

L’assenza di parole per le emozioni non permette ai soggetti alessitimici il riconoscimento
delle stesse, mostrano infatti difficolta nella compensazione di stati negativi con ricordi,
immagini e pensieri positivi. L’ individuo sara dunque in una costante reattivita del

sistema nervoso, senza riuscire a comprenderne la causa. (Kano, Grabe, Terock, 2020)

La presenza di una rete sociale e il sostegno relazionale ¢ fondamentale per fronteggiare
situazioni di malessere. Gli studi presentati nell’elaborato confermano 1’ipotesi secondo
cui la difficolta di riconoscere, descrivere e discriminare le emozioni intacca il sistema
interpersonale dell’individuo alessitimico. (Grynberg, Berthoz, Bird,2020)

Infatti, la difficolta di introspezione, la poca consapevolezza emotiva e le emozioni
indiscriminate, rendono complesso anche il trattamento terapeutico. Nonostante il lavoro
arduo con soggetti alessitimici, i risultati evidenziano la malleabilita dell’alessitimia.
Sebbene alcuni risultati sembrino favorire un trattamento cognitivo- comportamentale, ad
oggl non sono presenti abbastanza prove per affermare una miglior efficacia di un tipo di
trattamento rispetto ad un altro. (Ogrodniczuk, Kealy, Hadjipavlou, Cameron, 2020)

E dunque importante che ricerche future, approfondiscano le strategie piti efficaci per i
soggetti alessitimici, poiché riuscire a contenere i deficit che caratterizzano il costrutto,

significa contribuire al loro benessere e alla qualita di vita.
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