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PRESENTAZIONE

Tra i diversi ambiti di ricerca del Laboratorio di Psicologia Clinica della Facol-
tà di Psicologia dell’Università Cattolica di Milano e del Laboratorio di Psicologia
dell’Istituto Auxologico Italiano, lo studio e la cura degli aspetti psicologici asso-
ciati alle cardiopatie costituiscono una sfida di particolare interesse.

Con la diminuzione delle malattie infettive, dovuta alle grandi scoperte medi-
che degli ultimi cent’anni, sono diventate più evidenti altre cause di patologia. Oggi
in Italia, come pure negli Stati Uniti e in Gran Bretagna, la principale causa di
morte è costituita dalle cardiopatie. In Italia le patologie cardiovascolari causa-
no il 27% dei decessi (il dato si può confrontare con il 21% delle morti per tumo-
re). Negli USA, negli ultimi venti anni è rimasta elevata l’incidenza di mortalità
per le cardiopatie: i pazienti con patologia cardiaca sono circa 5 milioni e si regi-
strano 400.000 nuovi casi all’anno. In Italia l’incidenza annuale dell’infarto del mio-
cardio è di circa 130.000 nuovi casi di cui 80.000 nuovi episodi e 50.000 recidive.

Il panorama internazionale delle ricerche e i riscontri clinici evidenziano
come alla malattia cardiaca sia spesso associato uno stress psicologico che rap-
presenta un importante fattore di rischio sia nell’insorgenza della malattia sia
nel suo decorso.

Tali evidenze hanno reso necessario lo sviluppo di processi di cura e di riabi-
litazione basati su una concezione bio-psico-sociale, secondo la quale i fattori bio-
logici, sociali e psicologici, individuali e relazionali, interagiscono in modo inter-
dipendente o sistemico nel conservare la salute o causare la malattia.

Come attestato dalle linee guida internazionali sulla riabilitazione cardiaca,
il mondo scientifico ha riconosciuto l’importanza dei modelli assistenziali mul-
tidisciplinari in ambito clinico in cui le competenze del cardiologo e dello psi-
cologo operano in modo integrato.

È per noi motivo di soddisfazione presentare questo volume a cura di Enri-
co Molinari, Angelo Compare e Gianfranco Parati, basato sull’edizione inglese
“Clinical Psychology and Heart Disease”, in quanto lo studio e la cura della
malattia cardiaca e della sintomatologia psicologica ad essa connessa possono
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rappresentare un luogo privilegiato d’integrazione tra competenze mediche e psi-
cologiche all’interno di un approccio bio-psico-sociale alla malattia.

Il volume si propone di affrontare in modo articolato la questione della sof-
ferenza psicologica nei pazienti con malattia cardiaca, ed è frutto della colla-
borazione tra i più impegnati ricercatori internazionali nel campo della psico-
logia clinica e della salute applicata alla malattia cardiaca. Viene presentato: a)
lo stato dell’arte sul legame tra aspetti psicologici e funzionalità cardiaca, b) le
indicazioni cliniche per la diagnosi ed il trattamento dei fattori psicologici con-
nessi al rischio cardiaco, c) le possibili direzioni che potranno essere intrapre-
se dalle ricerche future.

Il libro, oltre ad illustrare gli aspetti teorici e tecnici per la gestione della com-
plessità della condizione psicologica che interviene nel disturbo cardiaco, rappre-
senta una proposta per dare un cuore alla cardiologia, in quanto condividiamo
quanto affermato dal cardiologo Bernard Lown (premio Nobel per la pace nel 1985),
e riportato in questo stesso volume: “La medicina si basa sia sulla cura che sulla
scienza.Se c’è cura senza scienza,ci sono tante buone intenzioni,ma non c’è medi-
cina. D’altra parte, la scienza senza cura svuota la medicina del suo carattere tau-
maturgico,rendendola non dissimile da altre scienze,come la fisica, l’ingegneria…
I due aspetti,cura e scienza,si completano e sono essenziali all’arte medica.Dirò di
più: far guarire è diverso dal curare; nel primo caso, si tratta con organi che fun-
zionano male,nel secondo con un essere umano che soffre.Ed è verso l’integrazio-
ne tra la cura e la guarigione, io credo, che dovrebbe muoversi la medicina”.

Tra i diversi punti di forza del volume vogliamo segnalare nella prima parte
la sezione relativa ai fattori di personalità e agli aspetti relazionali associati alla
malattia cardiaca, con un particolare approfondimento dei cosiddetti tratti di per-
sonalità di Tipo A e Tipo D. Merita una speciale attenzione anche la presentazione
delle ricerche che contestualizzano la malattia cardiaca in una prospettiva inter-
personale, con particolare riferimento alla relazione di coppia.

Relativamente agli interventi psicologici nella riabilitazione cardiaca, presen-
tati nella seconda parte del libro, viene dato un particolare rilievo alla compren-
sione, nel colloquio clinico, della sofferenza psicologica del paziente con malattia
cardiaca.Altri trattamenti psicologici riguardano: la psicoterapia interpersonale
per il trattamento della depressione, il trattamento della sintomatologia ansiosa
mediante terapia di coppia e tecniche di rilassamento e l’applicazione delle nuove
tecnologie informatiche per il trattamento integrato, cardiologico e psicologico,
della sintomatologia psicologica nello scompenso cardiaco.

Riteniamo che questo volume possa essere un utile riferimento per clinici e
ricercatori dell’area medica e psicologica  e per gli operatori sanitari  che voglio-
no comprendere ed approfondire il legame tra la patologia cardiaca e gli aspet-
ti psicologici.

Eugenia Scabini Alberto Zanchetti
Direttore del Laboratorio di Ricerche Psicologiche Direttore Scientifico
Istituto Auxologico Italiano Istituto Auxologico Italiano
Preside della Facoltà di Psicologia
Università Cattolica di Milano



PREFAZIONE

È un momento propizio per presentare un volume che prenda in considerazio-
ne tutte le modalità con cui la psicologia clinica può informare ed influenzare
la comprensione dello sviluppo e del trattamento delle disfunzioni cardiache.
Nonostante le possibili relazioni fra disfunzioni cardiache e fattori psicologici,
come il tipo di personalità, siano da alcuni decenni argomento di discussione,
solo recentemente la teoria e la ricerca sono state in grado di iniziare a spiega-
re in maniera esauriente le influenze bio-psico-sociali sulle disfunzioni cardia-
che, e come le terapie psicologiche possano migliorare la qualità della vita di
quanti ne soffrono, e forse di ridurre addirittura l’incidenza della malattia.

In questo volume magnificamente curato, Enrico Molinari,Angelo Compare
e Gianfranco Parati, forniscono una valida guida per lo studio della psicologia cli-
nica in ambito cardiologico, coprendo le aree fondamentali di ricerca e inter-
vento.Vi sono sezioni che descrivono le basi fisiologiche del legame mente-cuore,
le relazioni fra le disfunzioni cardiache e la depressione o l’ansia, le connessioni
di tali disfunzioni con il tipo di personalità, i metodi statistici che permettono lo
studio dei rischi a livello psicologico, e i relativi trattamenti. Buona parte di que-
sto libro è assolutamente all’avanguardia delle ricerche nell’ambito di questi
fenomeni; per esempio, i capitoli sulla qualità dei rapporti di coppia come fatto-
ri di rischio o di protezione, e di MacIntosh e coll. sull’applicazione di una tera-
pia di coppia focalizzata sulle emozioni, forniscono punti di vista unici relativa-
mente ai processi interpersonali collegati alle disfunzioni cardiache e al modo in
cui i sistemi interpersonali possano essere d’aiuto nel trattamento.

Molinari, Compare e Parati forniscono una assolutamente necessaria visio-
ne sistematica di questo gruppo di malattie e degli aspetti psicologici di que-
ste disfunzioni. Nel loro capitolo introduttivo, focalizzano l’attenzione sulle
complesse interrelazioni che esistono nelle malattie cardiache fra la componente
psicologica e quella somatica, sul modo in cui l’una può influenzare l’altra, e
sulla necessità di tener conto in sede di trattamento di queste complesse reci-
proche influenze.



Gli esseri umani sono entità bio-psico-sociali, influenzate da una gamma di
sottosistemi interni e sistemi sociali esterni che si influenzano reciprocamente
in un interminabile circolo di causalità. Di conseguenza è necessario compren-
dere pienamente gli effetti di ogni sottosistema o sistema più ampio su sottosi-
stemi e sistemi differenti, e valutare attentamente il modo migliore per utilizzare
queste conoscenze per migliorare il benessere dei pazienti.

Questo volume riflette gli sviluppi delle recenti teorie e della ricerca, che ci
permettono appunto di comprendere queste influenze reciproche. Questa è un
area in cui si possono trovare molte teorie ragionevoli, ma nella quale volumi
come questo sono necessari per aiutare a capire la portata delle teorie e in che
modo l’evidenza le conforti.

Questa consapevolezza può servire da supporto per quella che potrebbe
essere una pratica clinica per il trattamento delle malattie cardiache basata sul-
l’evidenza. Includendo le dimostrazioni esaminate in questo libro, tale pratica
deve prendere in considerazione l’aspetto psicologico e sociale dell’intervento
così come quello biologico. Col prepotente impatto delle malattie cardiache stes-
se e gli eroici passi in avanti realizzati in ambito chirurgico, tecnologico, far-
maceutico e in altri ambiti ancora, è facile tendere a concentrarsi esclusiva-
mente sui fattori biologici e su altrettanto biologiche soluzioni. Ciononostante,
la biologia rimane solo una componente della storia, sebbene una parte impor-
tante. L’impegno a promuovere uno stile di vita salutare ha un impatto consi-
derevole sulle disfunzioni cardiache, al pari della presenza di un supporto fami-
liare. Inoltre, alcuni schemi psicologici sembrano chiaramente collegati ad una
maggior probabilità di insorgenza delle malattie cardiache. Trattamenti che
coinvolgono il supporto della famiglia, che promuovono l’autocontrollo e modi-
ficano comportamenti che agevolano l’insorgere delle malattie cardiache hanno
un impatto notevole.Ancora, come indicano chiaramente i capitoli nella secon-
da sezione, anche la cura e la comprensione delle co-patologie psicologiche del-
l’ansia e della depressione assumono grande importanza nel trattamento di
pazienti con tali disturbi.

È auspicabile che questo volume aiuti a richiamare l’attenzione sulle ormai
evidenti relazioni fra fattori psicologici e disfunzioni cardiache e sull’impor-
tante ruolo della psicologia clinica sia nella comprensione delle suddette dis-
funzioni sia nel trattamento dei pazienti affetti da questa tipologia di disturbi.

Jay Lebow, Ph.D.,ABPP
Clinical Professor
Family Institute at Northwestern
and Northwestern University
Evanston, IL, USA
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La malattia cardiaca 
e i fattori psicosociali*
S. MENDIS

Ogni anno si verificano approssimativamente 35 milioni di decessi imputabili
a malattie croniche. Circa un terzo di queste morti sono dovute esclusivamen-
te a malattie cardiovascolari. Le malattie cardiovascolari, inoltre, rappresentano
il 10% del volume globale delle malattie, l’80% delle quali è sopportato da paesi
a reddito basso o medio [1].

Le principali cause delle malattie cardiovascolari sono l’uso di tabacco, le
diete non bilanciate e l’inattività fisica. Fattori sociali, economici, culturali, poli-
tici e ambientali incentivano e supportano l’adozione di abitudini malsane. L’in-
vecchiamento della popolazione, la globalizzazione e una rapida urbanizzazio-
ne sono importanti veicoli di malattie, in particolare nei paesi a basso e medio
reddito. Secondo la prima analisi globale dell’impatto dei fattori di rischio sulla
salute globale, condotta dalla World Health Organization, i principali fattori di
rischio per l’apparato cardiovascolare - consumo di tabacco, elevata pressione
sanguigna ed elevato tasso di colesterolo - sono fra i primi 10 fattori di rischio
per la salute nel mondo: nel complesso, l’alta pressione sanguigna causa 7 milio-
ni di morti precoci ogni anno, il consumo di tabacco quasi 5 milioni e l’elevato
tasso di colesterolo più di 4 milioni.

Molti studi recenti forniscono riscontri epidemiologici dei legami causali
fra l’incidenza delle coronaropatie nella popolazione sana e la prognosi nei
pazienti affetti da tali disfunzioni da una parte, e i fattori psicosociali dall’altra
[3, 4]. I fattori psicosociali per cui è stata riportata tale corrispondenza includono
depressione, ansia, alcuni tratti della personalità, isolamento sociale e stress
cronico [5]. Inoltre, in un recente studio caso-controllo di infarto del miocardio,
condotto in 52 paesi, veniva attribuito allo stress psicosociale circa il 30% del
rischio di infarto del miocardio in forma acuta [6].

INTRODUZIONE
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Vi sono diversi comportamenti plausibili e diversi procedimenti biologici
tramite i quali i fattori psicosociali possono essere collegati all’incidenza e alla
prognosi delle coronaropatie. Innanzitutto, i fattori psicosociali possono influen-
zare abitudini strettamente connesse alla salute come il consumo di tabacco,
abitudini alimentari scorrette e inattività fisica, che di conseguenza risultano
in uno sviluppo di importanti fattori di rischio per l’apparato cardiovascolare:
obesità, elevato tasso di pressione sanguigna, glicemia e colesterolo [7]. In secon-
do luogo, i fattori psicosociali possono produrre cambiamenti fisiopatologici
che incrementano il rischio di coronaropatie [8]. Essi includono disturbi del
sistema nervoso, squilibri ormonali, anomalie metaboliche, infiammazioni, resi-
stenza all’insulina e disfunzioni dell’endotelio. Questi cambiamenti possono
favorire l’aterogenesi o la progressione di malattie subcliniche. Ancora, i fatto-
ri psicosociali come la depressione possono essere un ostacolo all’adesione e
al riconoscimento della necessità di cure mediche, dando così adito ad un peg-
gioramento della malattia. Per finire, alcuni medicinali utilizzati nel trattamento
della depressione, in particolare gli antidepressivi triciclici, possono rivelarsi
di per sé fattori di rischio per le coronaropatie [10].

Il test fondamentale per determinare se i fattori psicosociali siano eziologi-
ci per le malattie coronariche si basa sulla prova di reversibilità: potrebbero
interventi clinici e sociali mirati dalla riduzione di fattori psicosociali come
ansia e depressione essere efficaci nel prevenire le coronaropatie e ridurre la
frequenza degli attacchi ricorrenti e la mortalità? Trial randomizzati e control-
lati hanno esaminato gli effetti di diversi interventi fra cui rilassamento, gestio-
ne dello stress e counselling in pazienti affetti da coronaropatie. Una meta-ana-
lisi che combinava i risultati di 23 trial ha riportato una riduzione nella morta-
lità complessiva (41%, 95% CI da 8 a 62%) e negli attacchi cardiovascolari non
fatali (46%, 95% CI da 11 a 67%) durante i 2 anni di monitoraggio [11]. Tutta-
via, i trial su cui queste stime sono basate erano generalmente circoscritti, con
tempi di follow-up contenuti, e in alcuni casi basati su assegnazioni sistemati-
che piuttosto che casuali – e su interventi ampiamente differenti fra di loro.
Estesi trial individuali hanno fornito poca evidenza dei benefici in questo con-
testo. Un vasto studio multicentrico non ha mostrato nessun impatto sulla
sopravvivenza senza recidive in coloro che venivano trattati con terapia com-
portamentale e con inibitori della ricaptazione della serotonina, se i sintomi
depressivi erano piuttosto forti [12].

Rimane ancora da chiarire se interventi psicoterapeutici e psicofarmacolo-
gici possano prevenire le coronaropatie o modificare il livello di mortalità in
pazienti affetti da tale disturbo. È necessario che la ricerca futura si soffermi di
meno sulla dimostrazione osservazionale delle associazioni e si concentri mag-
giormente sull’identificazione delle componenti critiche della depressione e di
altre condizioni psicologiche, dei meccanismi tramite i quali queste operano e
sulla loro reversibilità.

Comunque, vi sono già in questo momento sufficienti dati per programma-
re interventi finalizzati a prevenire le coronaropatie. I fattori che incrementano
il rischio di coronaropatia sono ben noti, e analoghi in tutto il mondo, sia negli
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uomini che nelle donne. Di conseguenza, l’approccio delle istituzioni pubbli-
che alla prevenzione può basarsi su principi simili a livello globale: fondamen-
talmente, deve avere come target il consumo di tabacco, la mancanza di attivi-
tà fisica, la dieta sbilanciata, l’obesità, l’elevata pressione sanguigna, il diabete e
i fattori psicosociali.A questo scopo è necessaria una combinazione di strategie
di sensibilizzazione della popolazione e di strategie mirate a una diagnosi pre-
coce e al trattamento dei pazienti ad alto rischio di malattie cardiovascolari.

Per minimizzare l’impatto dei fattori psicosociali di rischio, può essere inol-
tre attuato un intervento basato sulle evidenze disponibili ad oggi. È disponibi-
le infatti una serie di domande di valutazione per rilevare con una certa preci-
sione i livelli eccessivi di stress psicosociale. È necessario che i medici ne facciano
uso per identificare ed enfatizzare il ruolo dei fattori di rischio psicosociale
durante il counselling dei propri pazienti. Se i medici coinvolgono così i pazien-
ti nell’identificazione delle istanze psicosociali, una modifica dei fattori di rischio
è più probabile. I pazienti possono inoltre essere aiutati a ridurre i livelli di
stress da un supporto dei servizi psicosociali, con attività fisica regolare e trai-
ning mirato alla riduzione dello stress.

In base ai risultati correnti, l’ansia e la depressione devono essere conside-
rati elementi che contribuiscono allo sviluppo e alla gravità delle coronaropa-
tie. Nei pazienti affetti da coronaropatie andrebbero valutati e trattati i sintomi
di ansia o depressione, e i programmi veramente completi di riabilitazione car-
diaca dovrebbero includere l’educazione dei pazienti, la loro sensibilizzazione,
tecniche cognitive di comportamento e supporto familiare e sociale.
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Una psicologia clinica 
per la malattia cardiaca
E. MOLINARI ■ L. BELLARDITA ■ A. COMPARE

“Se cerchiamo di isolare un fatto singo-
lo, ci accorgiamo che di solito è aggan-
ciato a tutte le altre cose dell’universo”.

J. Muir [1]

La moderna psicologia scientifica si è sin dagli inizi occupata di problematiche
riguardanti il legame tra salute/malattia del corpo e salute/malattia della mente.
In particolare la psicologia clinica ha cercato, nelle sue diverse applicazioni, di dare
una sempre maggiore sistematicità ai concetti psicologici collegati alla malattia
organica. La psicologia clinica viene descritta come:“un settore della psicologia
i cui obbiettivi sono la spiegazione, la comprensione, l’interpretazione e la rior-
ganizzazione dei processi mentali disfunzionali o patologici, individuali e inter-
personali, unitamente ai loro correlati comportamentali e psicobiologici” [2].

La psicologia clinica è caratterizzata da una pluralità di modelli, di metodi
e di tecniche, ciascuno con una sua propria ragione storica cui sottende un’at-
tività clinica come comune denominatore, indispensabile e centrale, sia essa
rivolta al singolo, ai gruppi o ai collettivi [3]. Tra i campi di applicazione vengono
tra le altre annoverate, la psicosomatica, la psicologia della salute e la psicolo-
gia ospedaliera; anche in tali ambiti riteniamo che la psicologia clinica possa
offrire un quadro rilevante e coerente attraverso un insieme di contributi spe-
cifici (scientifici, professionali e formativi) che si riferiscono alla promozione e
al mantenimento della salute, alla prevenzione e al trattamento della malattia,
all’identificazione dei correlati eziologici diagnostici della salute, della malattia
e delle disfunzioni associate e infine all’analisi e al miglioramento del sistema
di cura della salute e di elaborazione delle politiche della salute.

Le diverse applicazioni della psicologia clinica all’ambito sanitario (Imbasciati
parla di una “psicologia sanitaria” [4]) hanno ovviamente risentito dell’evolu-
zione storica, epistemologica ed applicativa dei diversi paradigmi della psicologia
(comportamentale, cognitivo-comportamentale, psicodinamica, sistemica, feno-
menologica, ecc.). Tuttavia, l’elemento comune che sembra unificare le diverse

CAPITOLO 1
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impostazioni è quello della riconsiderazione di un soggetto “contestuale” la cui
identità si costruisce all’interno delle relazioni. A partire da questa considera-
zione il processo di cura non può limitarsi all’organo o al tratto, ma deve esten-
dersi anche a tutto ciò che è collegato e ricollegabile al disturbo. In quest’otti-
ca la malattia viene quindi intesa come il risultato di una complessa interazio-
ne tra dinamiche evolutive, individuali, processi biologici geneticamente deter-
minati ed esperienze sociali critiche.

Ci sembra che l’approccio relazionale-sistemico, tra gli altri, si sia fatto por-
tatore di questa visione che spinge ad abbandonare una visione meccanicistico-
causale [5]. In tale approccio ogni elemento di un sistema (familiare, sociale,
biologico) influenza gli altri e ne è influenzato. Ammettendo che in un circuito
sistemico ogni elemento è inserito, ed interagisce, con la sua totalità, allora la dico-
tomia organico/psichico perde di significato e di valore pragmatico nella cura
dell’individuo [6]. Un tentativo di applicare le teorie sistemiche può essere rico-
nosciuto nel modello biopsicosociale proposto da Engel [6], per il quale la malat-
tia è il risultato di un’interazione tra più fattori che possono essere studiati e
affrontati su vari piani (dal subcellulare all’ambientale).

Anche il costruttivismo psicologico ha contribuito in maniera notevole al
ribaltamento del paradigma meccanicistico [7]. Il contributo di questo approc-
cio è interessante per l’importanza data alla descrizione dei processi di perce-
zione e di significazione da parte del paziente rispetto alla malattia. I teorici del
costruttivismo sottolineano che la conoscenza personale, anziché consistere nella
rappresentazione di una realtà data, si configura come vera e propria costruzio-
ne o specificazione da parte dell’osservatore, al tempo stesso permessa e vinco-
lata dalla sua struttura. Già Piaget [8] riteneva che lo sviluppo cognitivo del bam-
bino avviene attraverso processi di assimilazione e accomodamento: ogni nuovo
oggetto o evento è sottoposto al tentativo della persona di attribuirvi un senso sulla
base degli schemi percettivi e mentali a disposizione (assimilazione); allo stesso
tempo, la nuova esperienza modifica, in una certa misura, l’organizzazione cogni-
tiva in base alle esigenze poste dall’esperienza stessa (accomodamento). Un’a-
nalogia per illustrare questo processo ci viene fornita dalla digestione del cibo,
il quale subisce dei cambiamenti per poter essere in seguito utilizzato. Sulle orme
della psicologia costruttivista, si può intervenire sulla percezione della malattia
del paziente e dei suoi familiari attraverso un “modello” di malattia e disabilità
co-costruito da clinico e paziente nel momento in cui mettono a confronto il
rispettivo punto di vista su un particolare disagio. Un’importante conseguenza
di questo approccio consiste nel forte ridimensionamento delle aspettative di
onnipotenza terapeutica, da cui, a sua volta, deriva una relazione meno asim-
metrica tra medico e paziente [9]. In questo nuovo tipo di relazione il paziente
sperimenta una maggiore senso di controllo e di autonomia che contrasta con il
forte senso di impotenza derivante dalla malattia. Per quanto riguarda il senso
di controllo e di capacità percepito nei confronti della realtà, diversi studi [10-13]
hanno dimostrato come, proprio un aumento del senso di auto-efficacia e di
locus of control interno (attribuzione causale interna vs attribuzione agli altri o
al destino), abbiano un impatto positivo sull’aderenza terapeutica. Nei pazienti
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cardiopatici, per esempio, questo è un aspetto particolarmente critico, conside-
rando che molte malattie cardiovascolari comportano cronicità e necessità di
continui interventi farmacologici complessi.

L’applicazione della psicologia a particolari tipologie di pazienti ha dato
luogo a specifici ambiti clinici e di ricerca quali la psicooncologia, la psiconeu-
roendocrinologia, la dermatologia psicosomatica, la psiconeuroimmunologia,
la psicocardiologia, ecc. Il dibattito attuale verte sul fatto se considerare queste
applicazioni come sezioni della psicologia clinica o come vere e proprie nuove
discipline a sé stanti. Di fatto, ci sembra che le diverse applicazioni della psico-
logia clinica alle varie forme di patologia medica abbiano assunto nel tempo
una loro specifica caratterizzazione teorica, metodologica e applicativa, ma che
nel contempo debbano essere costantemente riportate alle tematiche fondanti
della psicologia clinica, così come sono state precedentemente presentate.

Nel presente capitolo, più che coniare una definizione per una presunta nuova
disciplina, si vuole sottolineare l’importanza della psicocardiologia (o la car-
diopsicologia, a seconda delle possibili sottolineature). Riteniamo infatti che vi
sia la necessità di individuare il possibile contributo della psicologia clinica nella
prevenzione, nel trattamento e nella riabilitazione del paziente con cardiopatia.
Quindi, pur utilizzando il termine psicocardiologia per praticità, è doveroso fare
alcune precisazioni, tra cui:
1. Il riconoscimento del legame tra fattori psicologici, sociali ed emotivi con la

patologia cardiaca appartiene, oltre che al senso comune, anche alla tradizione
clinica. Già nel 1628,William Harvey sottolineava che un “turbamento men-
tale” che induca piacere o determini uno stato affettivo doloroso influisce
sull’attività del cuore [14]. Nel 1910, Sir William Osler identificava i pazien-
ti cardiaci come uomini estremamente ambiziosi con la tendenza a spinge-
re i propri meccanismi corporei fino al limite delle proprie possibilità [15].
Alexander [16] postulava che un’alta pressione sanguigna di origine scono-
sciuta (ipertensione essenziale o primaria) era prevalente tra le persone for-
temente orientate al raggiungimento di un elevato status sociale e tendenti
all’inibizione difensiva degli aspetti emotivi e cognitivi della rabbia (indi-
vidui portati all’evitamento di conflitti interpersonali).

2. Nel caso della cosiddetta “psicocardiologia”, più che pensare la pratica psi-
cologica e quella cardiologica come un tutt’uno, si preferisce sottolineare la
necessità che professionisti con competenze diverse riescano a comunicare
sullo stesso piano e ad integrare le proprie differenti e complementari com-
petenze al fine di ottenere un unico risultato: quello del miglioramento della
prevenzione, della cura e della riabilitazione dei molti individui portatori di
una malattia cardiaca.

3. Per quanto riguarda l’intervento psicologico, è necessaria una riflessione
sulle conoscenze e competenze derivanti dalla formazione in psicologia cli-
nica e su come queste debbano diventare uno strumento “su misura”nella pra-
tica con il paziente cardiopatico, sulla base del diverso tipo di domanda,
delle caratteristiche peculiari della patologia cardiaca, e delle caratteristi-
che tipiche riscontrate nei pazienti rispetto alla loro storia esistenziale.
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Le attività della psicocardiologia

Le attività della psicocardiologia riguardano la prevenzione, la diagnosi, la cura
e la riabilitazione, in ambito sia ospedaliero che extra ospedaliero, di pazienti che
presentano una cardiopatia, oppure il rischio dello sviluppo di una patologia
cardiaca. Lo psicologo in ambito sanitario si occupa delle difficoltà comporta-
mentali, emotive e relazionali delle persone che vengono curate, in regime di
degenza o ambulatoriale, per una patologia cardiaca cronica o acuta. Le attivi-
tà psicologiche ospedaliere non si rivolgono solo ai pazienti, ma anche ai loro
familiari e agli operatori sanitari.

Affinché si possa implementare un intervento mirato, è necessario prende-
re in considerazione alcuni elementi fondamentali, quali:
a. La conoscenza delle caratteristiche e dei bisogni specifici ed unici del pazien-

te con cardiopatia, così come sono stati descritti dai risultati delle ricerche
riportati nella letteratura scientifica.

b. L’atteggiamento del paziente nei confronti della malattia, dello staff medico
e paramedico, e dello psicologo stesso. Vanno inoltre considerate le aspet-
tative del paziente nei confronti di se stesso e la loro collocazione nel conte-
sto familiare.

c. Il tipo di relazione che si stabilisce tra paziente e psicologo e le sue caratte-
ristiche nel tempo.

Lo sviluppo della psicocardiologia. Le ricerche che hanno maggiormente dato impul-
so allo sviluppo della psicocardiologia sono state quelle focalizzate sull’associazio-
ne tra fattori di personalità e malattia cardiaca. Tra queste spiccano i classici studi
dei due cardiologi di San Francisco Meyer Friedman e Ray Rosenman, iniziati negli
anni cinquanta, i quali misero in evidenza l’esistenza di una complessa sequenza di
comportamenti e caratteristiche indicate come schema comportamentale di tipo A
(type A behavior pattern - TABP) [17]. Il TABP viene definito come un complesso
di azioni-emozioni, che può essere osservato in qualsiasi persona aggressivamen-
te coinvolta in un compito, la quale prevede di raggiungere risultati sempre più ele-
vati, solitamente in situazioni di competizione con altre persone.Gli autori sottoli-
neano come questo fenomeno non costituisca una vera e propria psicopatologia,ma
piuttosto una forma di conflitto socialmente accettabile. Le persone che tendono
ad utilizzare questo pattern sono inclini a mostrare un’ostilità altalenante ma straor-
dinariamente razionalizzata [18].Friedman tentò di dare una spiegazione dei mec-
canismi sottostanti al TABP partendo da una prospettiva di tipo psicodinamico:
alla base dell’ostilità e del senso di urgenza nello svolgere qualsiasi attività, ritenu-
te le componenti più “tossiche”del TABP,venne postulata l’azione di una forte insi-
curezza e/o scarsa autostima, che verrebbe contrastata dall’individuo attraverso il
continuo raggiungimento di obiettivi sempre più ambiziosi.

Nonostante gli interessanti risultati emersi dalle ricerche, non tutti gli studi
condotti sino ad oggi sono riusciti a confermare la relazione tra TABP e malattia
coronarica,soprattutto a causa di problemi metodologici legati alla valutazione delle
diverse componenti del TABP. Queste indagini hanno però rappresentato una
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svolta di notevole interesse in ambito scientifico: è ormai pressoché riconosciu-
to che alcuni tratti di personalità possono influire negativamente sulla salute e in
particolar modo sulla salute cardiaca. Gli studi più recenti sull’individuazione di
caratteristiche di personalità riconducibili alla cardiopatia sono quelli di Denol-
let e colleghi [19-22] che hanno rivolto i loro interessi verso la definizione di un
nuovo pattern di personalità potenzialmente associato alla malattia cardiaca, la per-
sonalità di tipo D, ovvero distressed personality. La tassonomia si basa su due trat-
ti, affettività negativa ed inibizione sociale [23]. Nello specifico, l’affettività nega-
tiva denota la tendenza a esperire un disagio diffuso ed un pessimismo perva-
dente. L’inibizione sociale fa riferimento alla difficoltà dei soggetti a manifestare
le proprie emozioni ed idee, alla consuetudine di “tenersi tutto dentro”, e alla ten-
denza a trovarsi in difficoltà nelle interazioni sociali. La presenza di atteggiamenti
che si riferiscono a questi tratti hanno portato a delineare la cosiddetta persona-
lità di tipo D, che secondo Denollet [19] e altri autori [24], denota la tendenza ad
essere impauriti senza una specifica ragione, ad avere un visione pessimistica
della vita, a sentirsi spesso depressi, irritati e poco coinvolti nell’esperienza di
stati d’umore positivi. Gli studi che appartengono a questa corrente si sono con-
centrati principalmente, dal 1996 al 2000, sulla correlazione tra fattori di rischio
psicologici (stress, depressione, esaurimento vitale) in funzione della presenza di
personalità di tipo D e sulla loro incidenza sul funzionamento cardiovascolare.

Nonostante solitamente personalità di tipo A e personalità di tipo D venga-
no considerate come due poli opposti, essi presentano invece una caratteristica
sottostante in comune, vale a dire la “desiderabilità sociale”. Questa infatti porta
gli individui con personalità di tipo D a non esprimere i loro stati d’animo per
paura di essere giudicati negativamente o non accettati socialmente; di contro,
porta gli individui che presentano un pattern di personalità di tipo A a ricerca-
re in maniera compulsiva esperienze in grado di fornire una conferma sociale.

Un altro campo di indagine riguarda i fattori di rischio comportamentali;
infatti, a partire dai primi anni ’60, si è sviluppata una grande quantità di studi sui
comportamenti legati alla dipendenza (tra cui spiccano tabagismo ed alcolismo)
e sugli stili comportamentali legati alla salute (mancanza di attività fisica e dieta
sregolata). I risultati [25] hanno dimostrato come il fumo,pur essendo la causa prin-
cipale di morte prematura,sia tuttavia anche quella più prevenibile e riducibile [26-
28]. Si è quindi diffusa la modalità d’intervento, soprattutto di matrice cogniti-
vo-comportamentale, volta alla modificazione dei comportamenti a rischio.

Un ulteriore filone di ricerca nell’ambito della psicocardiologia si è indiriz-
zato all’individuazione dei legami tra patologie cardiache e psicopatologie.
Ansia, depressione, intenso sforzo lavorativo, stress e isolamento sociale sono state
le variabili più studiate. L’estensiva meta-analisi condotta da Rozanski [29] ha
messo in luce la plausibilità dell’associazione tra questi fattori psicosociali e
l’insorgenza e il decorso della cardiopatia.

Comportamento nei confronti della malattia. Uno degli aspetti da considerare
con molta attenzione è l’atteggiamento che ognuno assume nei confronti della
malattia. La nozione di comportamento di malattia (illness behaviour) deriva
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dal concetto di sick role (ruolo di malato) di Parsons [30-33]. L’illness behaviour
esprime la modalità attraverso la quale le persone interpretano e reagiscono ai
loro sintomi e come quindi ricorrono all’aiuto medico. È stato definito la moda-
lità tramite la quale determinati sintomi possono essere diversamente percepi-
ti e valutati e quale effetto possono determinare in diversi tipi di persone. Mecha-
nic [34] sostiene che l’illness behaviour sia caratterizzato e prenda forma in gran
parte da fattori sociali e culturali scarsamente collegati con la malattia.

I concetti essenzialmente sociologici di sick role e di illness behaviour sono
stati successivamente integrati da Pilowsky [35-39] che ne ha fornito un’appli-
cazione psicologica. Pilowsky [38] ha definito l’illness behaviour come la moda-
lità con cui gli individui reagiscono agli aspetti del proprio funzionamento valu-
tati in termini di salute e malattia. Secondo l’autore si può anche parlare di
abnormal illness behaviour (AIB - comportamento abnorme nei confronti della
malattia), che viene definito come un modo di percepire il proprio stato di salu-
te in maniera inappropriata e/o disadattata. Tale errata percezione persiste anche
qualora un medico (o un altro operatore sanitario) abbia offerto una spiega-
zione ragionevolmente lucida della natura della malattia ed una terapia appro-
priata e nonostante il paziente sia stato sottoposto ad esami completi e ad una
valutazione di tutti i parametri funzionali. L’appropriatezza della percezione va
considerata sulla base di alcune caratteristiche del paziente quali età, retroter-
ra educativo e socioculturale [38].

Spesso l’AIB è associato con l’eccessiva adozione del ruolo di malato. È inol-
tre frequentemente connesso al rifiuto nel paziente dell’idea che fattori psico-
logici possano influenzare lo stato di salute [35]. Nell’insieme dei comporta-
menti disfunzionali legati alla malattia non vengono inclusi solo comporta-
menti manifesti (tra cui lo stare sempre a letto) ma anche eventuali pensieri e
sentimenti connessi alla malattia che possono risultare inappropriati.Ad esem-
pio, il soggetto potrebbe credere che il medico non abbia fornito un’adeguata spie-
gazione dei sintomi riportati e che quindi ci potrebbero essere altre possibili
spiegazioni nonché possibili opzioni di trattamenti da esplorare. La manifesta-
zione di AIB è spesso associata a vantaggi secondari derivanti dal ruolo di mala-
to, come la dipendenza dagli altri (medico o familiari) o l’esenzione dalle respon-
sabilità imposte dal proprio ruolo sociale [40]. L’introduzione del concetto di
illness behaviour ha rappresentato un significativo passo avanti nel fornire uno
strumento atto a comprendere la relazione del paziente cronico con la sua malat-
tia. La valutazione dell’illness behaviour rende possibile il riconoscimento di
quei sintomi somatici che non sono riconducibili ad una patologia fisica bensì
ad un disturbo psichico: in genere, quando i pazienti lamentano sintomi vaghi
e non localizzati e che mancano della normale relazione con il tempo, con l’at-
tività fisica o con l’anatomia, sarebbe opportuno eseguire una valutazione appro-
fondita della condizione psicologica del paziente. Inoltre, è comunque importante
raccogliere informazioni sulla sofferenza psicologica del paziente direttamen-
te connessa alla patologia fisica, poiché il disagio psicologico sottostante è spes-
so poco evidente. Solo approfondendo la conoscenza del malato, i sintomi psi-
cofisici possono essere intesi come espressione di una dolorosa e costante ricer-
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ca di aiuto che, in mancanza della risposta attesa, può drammaticamente incre-
mentare la disabilità del paziente o minacciarne la compliance [41].

Rapporto tra paziente e psicologo. Per coinvolgere il paziente cardiopatico in una
relazione terapeutica è fondamentale mantenere un dialogo sempre attivo e viva-
ce. Affinché il paziente venga ingaggiato in un lavoro terapeutico, ogni seduta
dovrebbe dare il senso che qualcosa di concreto è stato ottenuto (una nuova infor-
mazione è stata acquisita, oppure è stato assegnato un compito che può migliora-
re la qualità della vita del paziente o ridurre il rischio di recidive).Un approccio più
passivo spesso non è funzionale con i pazienti cardiopatici, che potrebbero trova-
re troppo impegnativo aderire ai tempi ed al setting tipici di tale trattamento [14].
Inoltre, anche se molte psicoterapie si muovono nella direzione della promozione
della consapevolezza,nell’intervento con il paziente cardiopatico è necessario spin-
gersi oltre, fino ad arrivare ad un concreto cambiamento comportamentale che
sia efficace nel ridurre la presenza di fattori di rischio associati alla malattia cardiaca.

Il contesto familiare. Una sempre maggiore attenzione dovrebbe essere posta
alle dinamiche familiari. Diversi studi sul supporto sociale [42] hanno eviden-
ziato l’impatto della percezione di poter ricevere aiuto (emotivo e materiale)
sulla salute mentale e sull’aderenza al trattamento. I rapporti di coppia e fami-
liari sono proprio caratterizzati dalla relazione con un “altro significativo” che
costituisce la fonte principale di soddisfazione dei bisogni materiali ed emoti-
vi, i quali si fanno particolarmente evidenti con l’insorgere di una patologia
organica. Ad esempio, i risultati delle ricerche indicano che la conflittualità
coniugale aumenta la reattività cardiaca dei pazienti [43].

Molti degli studi di matrice relazionale nell’ambito della psicocardiologia
si sono focalizzati:
a. sull’impatto del disturbo cardiaco sulla relazione di coppia;
b. sull’influenza della relazione di coppia sul decorso della patologia cardiaca

del paziente;
c. sull’influenza della relazione di coppia sull’adattamento psicosociale alla

patologia cardiaca.

È stato dimostrato che nelle coppie in cui un partner soffre di patologia car-
diaca si verifica un deterioramento progressivo della qualità della relazione.
Come indicatori della qualità della relazione sono stati generalmente considerati
la soddisfazione coniugale, la comunicazione delle emozioni, il coinvolgimento
emotivo, la conflittualità e i cambiamenti nello stile di vita e nei ruoli coniugali.
Tuttavia l’utilizzo di efficaci strategie di coping da parte dalla coppia è risultato
particolarmente importante per la gestione della patologia e per il mantenimento
di una buona relazione coniugale [44]. In questo volume verranno considerate in
maniera approfondita le problematiche relazionali e familiari (in particolare nei
capitoli di Coyne, Compare e colleghi e di Johnson e colleghi).

In conclusione, molti dei problemi che insorgono nella cura – a partire dalla
noncompliance, che pone in conflitto il paziente con il medico fino a giungere
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al disadattamento e all’abbandono del trattamento – rappresentano i primi passi
che nel tempo allontanano dallo sviluppo di un obiettivo terapeutico comune.
Infatti, il paziente, la famiglia ed il medico possono avere priorità diverse, talvolta
persino contrapposte, rendendo così il processo di cura un’impresa frustrante
e costosa per tutti. Come si può, quindi, facilitare lo sviluppo di un obiettivo
comune? Il solo “ascoltare” iniziale rappresenta il principale incoraggiamento
all’interazione, anche se l’intervento clinico e terapeutico (inteso in un’ottica
sistemica, in cui tutte le componenti organiche, individuali e familiari si influen-
zano reciprocamente) si struttura successivamente [45].

Linee guida internazionali ed italiane

Lo sviluppo di conoscenze, esperienze e specifiche competenze tecniche e scien-
tifiche ha permesso di delineare una serie di indicazioni ad uso delle figure pro-
fessionali che lavorano insieme al cardiologo sia nel trattamento che nella riabi-
litazione del paziente cardiopatico. In alcuni casi sono state redatte vere e pro-
prie linee guida per l’intervento psicologico nell’ambito della cardiologia riabi-
litativa e preventiva. Secondo l’American Heart Association [46], il termine
riabilitazione cardiaca si riferisce all’intervento, multicomponenziale e coordi-
nato, progettato al fine di ottimizzare il funzionamento fisico, psicologico e
sociale del paziente con cardiopatia, e per cercare di stabilizzare, rallentare o
persino invertire il progresso del processo aterosclerotico sottostante con lo
scopo ultimo di ridurre morbilità e mortalità. Gli studi sinora condotti mostra-
no risultati a volte controversi rispetto all’impatto degli interventi psicosociali
sulla prognosi nei pazienti con cardiopatia. Tuttavia, secondo le linee guida del-
l’American Heart Association, l’intervento psicologico rimane una parte inte-
grante dei programmi di riabilitazione cardiaca utile per migliorare il benes-
sere psicologico e la qualità della vita nei pazienti con cardiopatia.

Nella realtà italiana, il Gruppo Italiano di Cardiologia Riabilitativa e Preventi-
va (GICR), insieme all’Associazione Nazionale dei Medici Cardiologi Ospedalieri
(ANMCO),e alla Società Italiana di Cardiologia (SIC),ha prodotto nel 1999 le linee
guida per la cardiologia riabilitativa [47]. Il GICR ha identificato le diverse fasi in
cui l’utente (paziente, familiare, cardiologo, medico curante) entra in contatto con
l’attività dello psicologo e, per ciascuna fase, sono state descritte le attività svolte,
con particolare attenzione agli aspetti connessi all’appropriatezza e alla correttez-
za di esecuzione degli interventi professionali, sia sotto il profilo clinico che orga-
nizzativo. In particolare, per quel che riguarda il processo d’interazione tra il sog-
getto cardiopatico e lo psicologo, sono state individuate le seguenti fasi:
- Selezione: è la fase iniziale del processo di cura e si caratterizza per la scelta del

servizio da parte dell’utente o dell’inviante. La definizione di alcune strategie
da parte dello psicologo permette di guidare poi le richieste dell’utente e del-
l’inviante soprattutto in termini di appropriatezza all’accesso al processo di cura.

- Ingresso: momento in cui l’utente stabilisce il primo contatto con lo psicologo.
- Valutazione: consiste nell’individuazione dei bisogni di cura dell’utente.
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- Intervento: si caratterizza per la messa in atto di una serie di azioni che hanno
come fine la soddisfazione dei bisogni identificati nella precedente fase di valu-
tazione.

- Follow-up: in quest’ultima fase lo psicologo verifica se i bisogni di cura del-
l’utente sono stati soddisfatti e, secondo il caso, se ci sono le condizioni per
cui l’utente necessiti di un programma di continuità della cura.

Per ognuna di queste fasi il GICR ha individuato adeguati strumenti valuta-
tivi e terapeutici, tra cui il colloquio clinico e la somministrazione di questionari
standardizzati.

Lo psicologo in “psicocardiologia”

Nella realtà nord-americana, dalla II Guerra Mondiale in poi, la presenza degli
psicologi negli ambienti medici è aumentata progressivamente con lo sviluppo
della psicologia clinica come professione. Dagli anni ’50 agli anni ’90 il nume-
ro degli psicologi impiegati in ambienti medici è passato da 255 a 3000 [48]. Le
richieste nei confronti degli psicologi da parte dei medici riguardano princi-
palmente la gestione delle difficoltà psicologiche connesse a problemi medici e
la valutazione dell’andamento psicologico dei pazienti con patologie croniche.
In Italia, il numero di psicologi che operano nelle aziende ospedaliere è di circa
136 [48]. Per quanto riguarda la psicocardiologia nello specifico, il GICR ha con-
dotto uno studio volto a definire lo stato dell’arte dell’attività psicologica nel-
l’ambito dei programmi di riabilitazione cardiologia [49]. Lo studio YSIDE-Y
(Italian SurveY on CarDiac REhabilitation - Psychology) è stato condotto con lo
scopo di implementare l’utilizzo delle linee guida per la psicocardiologia, anche
attraverso specifiche attività di formazione per gli operatori.Appare quindi evi-
dente il sempre maggiore interesse e coinvolgimento di professionisti ed isti-
tuzioni nella definizione delle attività psicologiche volte a migliorare gli inter-
venti di riabilitazione e prevenzione della malattia cardiaca.

All’interno di un approccio in cui è ampiamente riconosciuto che l’atten-
zione non deve essere focalizzata solo sui processi patologici di per sé, lo psicologo
rappresenta un elemento professionale qualificante della multidisciplinarietà, inte-
sa come principio fondante di una risposta globale al paziente.

Lo psicologo ricopre un ruolo molto importante nell’aiutare il cardiologo [14]:
- Nell’offrire supporto intra ed extra-ospedaliero ai pazienti su temi quali l’a-

derenza terapeutica, la modificazione dello stile della vita, la rielaborazione
del trauma dovuto al fatto di essere stato “vittima” di un’“offesa” (termine
spesso utilizzato dai pazienti) quale è un evento cardiaco.

- Nella personalizzazione della terapia: l’ottimizzazione della terapia medica,
la comprensione delle pressioni relazionali e professionali con cui si scontra
quotidianamente il paziente, e l’anticipazione delle difficoltà emotive e delle
conseguenti ripercussioni a livello fisico, sembrano facilitare l’aderenza dei
pazienti e diminuire i tassi di ospedalizzazioni dovuti a recidive.
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- Nel miglioramento della comunicazione tra medico e paziente: lo psicologo
può costituire un’importante risorsa nella gestione dei pazienti che, in segui-
to agli spesso numerosi ricoveri ospedalieri, tendono ad assumere un recal-
citrante ruolo di malato che diventa progressivamente sempre più difficile da
gestire. È importante che i medici siano consapevoli di tali atteggiamenti ed
usufruiscano della consulenza dello psicologo in modo da gestire possibili
conseguenze negative, come ad esempio atteggiamenti autolesionistici.

- Nella conduzione di una diagnosi differenziale.Ad esempio, il disturbo da attac-
co di panico presenta una sintomatologia somatica rilevante, che si manifesta
principalmente come senso di costrizione al torace e difficoltà respiratoria.È quin-
di necessario imparare a distinguere quando tale sintomatologia è dovuta alla
presenza di un disturbo cardiaco e quando invece può essere ricondotta ad un
attacco di panico. Una recente meta-analisi condotta su un totale di 1364 sog-
getti che presentavano dolore al torace,ha evidenziato nel 74% dei pazienti a cui
veniva diagnosticato un attacco di panico (vale a dire il 30% del totale,n = 411)
non veniva riscontrata alcuna presenza di problematiche cardiache. È tuttavia
importante sottolineare anche la comorbilità di malattia cardiaca e disturbo da
attacco di panico (rilevata nel 7,7% dei campioni considerati nella meta-anali-
si). In conclusione, il precoce riconoscimento di un disturbo da attacco di pani-
co nel contesto del pronto soccorso potrebbe evitare l’utilizzo di strumenti di valu-
tazione del funzionamento cardiovascolare invasivi e costosi (quali l’angiogra-
fia coronarica) e conseguentemente migliorare la prognosi di pazienti cardio-
patici che presentano anche un disturbo da attacco di panico.

Il colloquio clinico. Il colloquio clinico è lo strumento privilegiato per lo psico-
logo, sia ai fini di una corretta psicodiagnostica e verifica dei dati derivanti dai
test di valutazione psicologica [47], sia nell’intervento di consulenza e suppor-
to. In fase psicodiagnostica, il colloquio mira ad indagare le problematiche psi-
cologiche attuali e la loro possibile interferenza con il recupero riabilitativo.

Le linee guida italiane per l’attività psicologica in cardiologia riabilitativa e
preventiva individuano le diverse aree, funzionali e non, connesse alla malattia
che andrebbero investigate:
1. sintomatologia
2. funzionalità fisica
3. funzionalità psicologica
4. storia di malattia
5. percezione/elaborazione di malattia
6. risorse, coping, autoefficacia
7. supporto familiare e/o sociale
8. motivazione alla terapia e propensione all’aderenza
9. aspettative

Caratterizzazione dell’intervento psicologico. Sempre sulla base delle linee guida
italiane [47], lo scopo dell’intervento psicologico viene identificato nell’aiutare
i pazienti e i loro familiari a:



Capitolo 1 - Una psicologia clinica per la malattia cardiaca  15

- riconoscere ed esprimere le proprie emozioni riguardanti la malattia;
- individuare e attuare strategie per il controllo dei fattori di rischio e per la

modificazione dello stile di vita;
- implementare la corretta autogestione dei trattamenti riabilitativi sulla base

delle caratteristiche individuali;
- riacquistare una soddisfacente qualità di vita.

La letteratura mostra come gli interventi maggiormente efficaci siano quel-
li multicomponenziali, mirati al controllo di più fattori di rischio attraverso l’u-
tilizzo di diverse tecniche di intervento, tra cui il rilassamento, interventi psi-
coeducazionali, terapia cognitiva, counseling, tecniche di rinforzo, ecc.

Formazione dello psicologo per le attività nell’ambito della psicocardiologia. Il
sistema soggettivo dello psicologo (emotivo, cognitivo e relazionale) rappre-
senta lo strumento elettivo d’intervento nell’ambito della psicologia clinica. Tale
sistema si costruisce attraverso la formazione specifica e l’attività clinica [50].
Pur non esistendo un percorso formativo specifico ad hoc per lo psicologo che
opera nella prevenzione e riabilitazione cardiologia, è possibile tuttavia identi-
ficare, tra gli approcci teorici e metodologici tipici della psicologia clinica, alcu-
ni elementi che meglio si adattano alla pratica in questo ambito. In particolare,
si vuole prendere in considerazione:
a. La centralità della terapia rogersiana nell’approccio al paziente. Rogers si

dedicò ampiamente alla ricerca e all’esplicazione delle caratteristiche umane
del “terapeuta centrato sul cliente” [51]. Questi si contraddistingue per una
disposizione ottimistica e per la maggiore centralità che conferisce alla per-
sona verso la quale deve essere diretta la terapia. Il protagonista non è infat-
ti il terapeuta, ma l’utente. Un’altra caratteristica della terapia rogersiana è
la non-direttività: il terapeuta esce quasi di scena lasciando al cliente la pos-
sibilità di guidare il percorso terapeutico, in cui egli assume il ruolo di faci-
litatore e guida verso la consapevolezza. Punto centrale è quello di garanti-
re lo sviluppo autonomo dell’individuo, ossia “l’autorealizzazione”, per mezzo
di un atteggiamento positivo nei confronti dell’utente e delle sue potenzia-
lità, caratterizzato da accettazione benevola e comprensione empatica. Rogers
auspicava che, attraverso questa posizione del terapeuta, l’utente si potesse
sentire più motivato ad addentrarsi nel processo di conoscenza di sé e ad
apprezzarsi, sviluppando così il proprio senso di autostima.

b. I contributi della psicologia positiva. Nell’ambito delle scienze mediche e
sociali l’ultimo decennio è stato caratterizzato da una crescente attenzione
allo studio del benessere e della qualità della vita. Inizialmente questi temi
erano analizzati a partire da indicatori oggettivi della salute fisica, insieme
ad altri indicatori relativi a condizioni abitative, reddito e ruoli sociali. Nume-
rosi studi hanno tuttavia dimostrato che gli indicatori oggettivi non sono
sufficienti a fornire una valutazione adeguata del benessere e della soddisfa-
zione di un individuo e che qualità della vita e benessere sono concetti rela-
tivi. In ambito psicologico, lo studio del benessere soggettivo ha dato origi-
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ne al vasto e sfaccettato movimento della psicologia positiva [52] il quale ha
enfatizzato il ruolo fondamentale delle risorse e delle potenzialità dell’indi-
viduo. Ciò rappresenta un autentico capovolgimento di prospettiva nella pro-
gettazione di interventi di riabilitazione; vengono infatti privilegiate attività
volte alla mobilitazione delle risorse della persona, piuttosto che alla ridu-
zione o compensazione delle sue limitazioni [53]. La prospettiva della psico-
logia positiva può apportare utili contributi alla psicocardiologia, in parti-
colare per quanto riguarda le attività volte a promuovere la qualità della vita
del paziente cardiopatico e dei familiari coinvolti nel processo di cura.

c. La psicoterapia cognitivo-comportamentale [54, 55]. All’interno dell’ap-
proccio cognitivo-comportamentale l’obiettivo principale è quello di ottenere,
hic et nunc, una modificazione del comportamento disfunzionale. Il tera-
peuta cerca di attivare tutte le risorse del paziente stesso e di suggerire vali-
de strategie volte all’eliminazione del problema. Alcuni elementi fonda-
mentali del percorso terapeutico sono l’individuazione di:
- come e quando viene agito il comportamento disfunzionale, insieme alle

possibili strategie (inefficaci) che vengono utilizzate per far fronte alla
situazione;

- strategie efficaci, centrate sulla risoluzione del problema o sulle emozio-
ni suscitate dalle situazione e che costituiscono fonte di disagio (coping
skills) [56].

La terapia cognitivo-comportamentale è particolarmente indicata per i pazien-
ti cardiopatici, in quanto si tratta di un intervento breve nel quale sia il pazien-
te che il terapeuta giocano un ruolo attivo nell’identificazione delle specifiche
modalità di pensiero che possono essere causa dei vari problemi e nell’indivi-
duazione degli obiettivi e dei passaggi necessari per giungere ad un cambiamento
del comportamento.L’intervento cerca di promuovere un aumento del senso di
autostima ed autoefficacia [10] e del senso di attribuzione interna.
L’approccio cognitivo-comportamentale è particolarmente indicato nella
riduzione dei fattori di rischio quali tabagismo e dieta squilibrata. È impor-
tante considerare che una mancanza di collaborazione da parte del pazien-
te potrebbe essere dovuta al fatto che il terapeuta cerca di insegnare al pazien-
te ciò che conosce dei suoi problemi e delle possibili soluzioni ad essi, par-
tendo così da una posizione “psicoeducativa”. Il terapeuta dovrebbe invece
cercare di far propria la prospettiva del paziente, imparando ad utilizzare il
suo linguaggio (e non, viceversa, aspettandosi che sia il paziente ad appren-
dere il linguaggio dello psicoterapeuta) e ad adottare, temporaneamente, la
sua visione del mondo con lo scopo ultimo di costruire un imprescindibile
rapporto di alleanza terapeutica.

d. La psicoterapia sistemico-familiare [9]: in seguito ad un evento cardiaco (o,
più in generale, ad una malattia di qualsiasi natura), si verifica una “crisi”
(intesa come rottura di un esistente equilibrio) che coinvolge tutti i membri
del sistema familiare e che spesso rende necessaria la rinegoziazione dei
ruoli in termini di “chi si prende cura di chi”. Se i vari membri della famiglia
(incluso il paziente) non riescono a stabilire un’adeguata suddivisione delle
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responsabilità, possono emergere conflitti e difficoltà emotive che il più delle
volte non trovano espressione se non attraverso meccanismi disfunzionali
quali chiusura, aggressività, senso di colpa ed ostilità, con ripercussioni
(dirette ed indirette) sulla qualità della vita di tutti gli appartenenti al siste-
ma familiare e sulla condizione medica e psicologica del paziente con car-
diopatia [57, 58].

È inoltre fondamentale che lo psicologo che opera all’interno delle attività di
cardiologia riabilitativa e preventiva, impari il linguaggio della cardiologia; è
necessario acquisire una conoscenza di base dell’apparato cardiovascolare, dello
sviluppo e della sintomatologia della patologia cardiaca e dei fattori di rischio
comportamentali, in modo da poter comunicare adeguatamente non solo con i
cardiologi ma anche con i pazienti, i quali sempre più diventano degli “esperti”
nella conoscenza della propria patologia. È inoltre importante possedere una
buona conoscenza dei meccanismi psicofisiologici sottostanti a condizioni di
disagio psichico (depressione, ansia, stress), soprattutto perché questi stessi
meccanismi possono contribuire all’insorgenza o all’esacerbazione della pato-
logia cardiaca.

Infine, lo psicologo deve sviluppare la capacità di lavorare all’interno di un’é-
quipe ed in un’ottica di continuità dell’intervento, in accordo con la direzione in
cui, sempre più, si stanno muovendo le strutture sanitarie: il “case manage-
ment”. Con questo termine si intende quella metodologia operativa economica
ed efficiente che ha come obiettivo un’assistenza individualizzata volta alla
mobilitazione di risorse individuali ed ambientali che possano aiutare le persone
in una condizione di disagio a fare fronte alla difficoltà.

Conclusioni

È ormai pressoché innegabile che la psicologia clinica possa apportare impor-
tanti ed utili contributi nell’ambito della cardiologia preventiva e riabilitatati-
va. I lavori presentati in questo manuale hanno l’importante ed ambizioso obiet-
tivo di ribadire l’esistenza dei legami tra fattori psicologici e cardiopatia, cercando
di fornire ipotesi e spiegazioni sui meccanismi che portano a tali associazioni.
Posta l’innegabile plausibilità del modello biopsicosociale [6], rimane la que-
stione di quali soluzioni diagnostiche e psicoterapeutiche possano essere pro-
poste nella pratica clinica partendo da un tale assunto e, quindi, tenendo in con-
siderazione i diversi punti di vista e le complesse relazioni tra fattori somatici,
emotivi e psicosociali. Nella seconda parte del libro verranno proposti alcuni
esempi di come la pratica clinica psicologica possa essere implementata nel
trattamento dei pazienti cardiopatici.

È necessario che gli interventi psicologici nell’ambito della cardiologia pre-
ventiva e riabilitativa siano sempre più implementati e sottopposti a verifica,
attraverso una valutazione degli esiti e dei processi di intervento. Tutto deve
avvenire attraverso la prospettiva dell’action research [59], in modo da poter
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offrire un sostegno sempre più mirato e professionale ai pazienti e alle loro
famiglie, contribuendo al miglioramento della loro condizione di salute, intesa
sulla base delle ormai ben diffuse e note indicazioni dell’OMS.
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I fattori psicologici 
di rischio cardiaco: una rassegna
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“Mens sana in corpore sano”

Fattori di rischio psicologici per la cardiopatia ischemica:definizione

All’interno del modello bio-psico-sociale1 da noi preso come quadro di riferi-
mento, la cardiopatia ischemica viene considerata come una classica malattia psi-
cosomatica. Più di qualunque altra condizione patologica, essa riflette le realtà
tipicamente legate al vivere nella società moderna come lo stress, la mancanza
di tempo, la competitività e l’eccessiva ambizione, le quali concorrono alla cosid-
detta dinamica del successo molto presente nelle culture contemporanee.

Tuttora non si ha una conoscenza completa ed incontrovertibile dell’eziologia
della cardiopatia ischemica: un fenomeno complesso, dinamico e multifattoriale.
Dobbiamo quindi concentrarci sui fattori di rischio piuttosto che sulle cause. La
maggior parte del materiale pubblicato prima del 1930 consiste in resoconti empi-
rici redatti da esperti riconosciuti. Negli anni attorno al 1930 si assistette alla com-
parsa dei primi lavori clinicamente rilevanti riguardanti la psicodinamica del
processo patologico [1, 2]. Il 1950 segna invece l’inizio della ricerca scientifica
sistematica che si avvale di grandi campioni e gruppi di controllo [3, 4]. Il note-
vole incremento dell’incidenza della cardiopatia ischemica nella seconda metà
del ventesimo secolo ha ulteriormente accelerato lo sforzo della ricerca in tale
campo. L’obiettivo era in origine la definizione dei fattori associati alla condizio-
ne patologica attraverso l’utilizzo di un metodo epidemiologico. Si sperava che,
modificando questi fattori, si sarebbe potuta ottenere una riduzione sia dell’in-
cidenza della cardiopatia ischemica che della mortalità precoce ad essa associa-
ta. Quest’approccio è stato utilizzato fin dall’inizio basandosi sul principio del-

1 Il modello concettuale meccanicistico della medicina (il cosiddetto paradigma meccanico) data al
diciassettesimo e diciottesimo secolo ed è basato su un dualismo tra anima e corpo. Tale paradigma è
responsabile del fatto che gli aspetti psicosociali della malattia siano ampiamente trascurati nella pra-
tica medica corrente. Il modello bio-psico-sociale invece si avvale del pensiero epistemologico moder-
no, il quale dà maggiore importanza agli aspetti psicosociali.

CAPITOLO 2



28 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca

l’intervento. Il primo e più famoso progetto di ricerca è lo studio Framingham. Fu
iniziato nel 1948 nella cittadina americana di Framingham e, già nel 1952, aveva
arruolato oltre 5000 persone in buone condizioni di salute. È stato invece in una
delle prime pubblicazioni del gruppo di Kannel, nel 1961, che il termine fatto-
ri di rischio è stato usato per la prima volta. Seguì una lunga serie di studi pro-
spettici2 a lungo termine che insieme arrivò alla definizione della lista dei cosid-
detti fattori di rischio cardiovascolare classici [5-7].

Il numero reale dei fattori di rischio non può essere definito in modo esausti-
vo, in quanto i costi e i tempi straordinariamente elevati rendono impossibile per
un singolo studio prospettico tenere sotto controllo tutte le variabili conosciute.D’al-
tra parte, non è neppure possibile derivare risultati attraverso un processo additi-
vo che sfrutti studi diversi, in quanto un fattore di rischio, per essere riconosciuto
tale ed avere dignità di fattore indipendente (piuttosto che essere solo un marca-
tore), non deve essere correlato ad altri fattori di rischio noti. L’unico modo per
testare rigorosamente un nuovo fattore di rischio sarebbe dunque condurre un
singolo studio che considerasse contemporaneamente tutti i fattori di rischio rico-
nosciuti. Inoltre bisogna considerare il fatto che i concetti di variabile predittiva e
fattore di rischio sono stati definiti ed utilizzati in modo impreciso fin dai primi studi
e questo ha determinato conclusioni non sempre corrette e confrontabili fra loro.

Per essere considerata un fattore di rischio a tutti gli effetti nel senso rigoro-
so del termine,una variabile,oltre ad essere correlata in modo indipendente all’in-
sorgenza della malattia studiata, deve soddisfare tutta una serie di condizioni [8]:

Relazione dose/effetto Deve essere dimostrato che un valore crescente della variabile
aumenta la probabilità di insorgenza della malattia

Generalizzazione La relazione dose/effetto deve essere confermata in studi che coin-
volgono differenti gruppi di popolazioni in un ambito monoculturale
ovvero vari gruppi in diversi paesi

Meccanismo Deve essere documentato il meccanismo attraverso cui il fattore 
fisiopatologico di rischio opera sia nella ricerca di base che nella ricerca clinica

Conferma del risultato Studi prospettici randomizzati e controllati devono documentare
con studi di intervento la riduzione dei fenomeni di mortalità e morbilità della popolazione

quando il fattore di rischio viene controllato.

Tra i fattori di rischio cardiovascolare accertati si conoscono, oltre all’età cre-
scente, il sesso maschile e la predisposizione genetica (che sono aspetti non modi-
ficabili), anche alcune condizioni che possono favorire l’insorgenza della car-
diopatia ischemica: diabete e insulino-resistenza, ipertensione arteriosa, disli-
pidemia (in particolare elevato colesterolo LDL) sono considerati fattori di rischio
classici [9]. Inoltre nuovi aspetti sono attualmente in studio: ricordiamo l’omo-
cisteina, il fibrinogeno, i marker di fibrinolisi (come PAI-1, t-PA, D-dimero) e di

2 Gli studi prospettici sono studi di grandi dimensioni condotti su un campione largamente rappresen-
tativo in persone sane che sono rivalutate ad intervalli regolari per un lungo periodo di tempo. Que-
sto consente l’identificazione delle variabili che si associano allo sviluppo della malattia nel tempo
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flogosi (come PCR, ICAM-1, IL-6). In questo quadro di ricerca in costante evo-
luzione e sviluppo, gli aspetti psicologici sono tuttora alla ricerca di un ruolo
stabile e definito: tra questi annoveriamo alcune particolari forme di compor-
tamento e di stile di vita, come il fumo di sigaretta (che ha un’azione diretta), la
sedentarietà e una dieta scorretta (che agiscono invece favorendo la presenza dei
fattori di rischio convenzionali).Anche se considerate condizioni favorenti l’in-
sorgere della malattia cardiovascolare, la depressione, l’esaurimento dell’ener-
gia vitale e lo stato socioeconomico non soddisfano i requisiti necessari per
poter essere considerati fattori di rischio a tutti gli effetti. Tuttavia le recenti
raccomandazioni della Società Europea di Cardiologia comprendono uno scree-
ning sistematico dei fattori di rischio psicosociale [10].

Breve revisione dei meccanismi biologici che condizionano 
la patogenesi della cardiopatia ischemica

Prima di procedere oltre nel nostro percorso, è utile definire una cornice che
aiuti a comprendere le complesse interazioni tra corpo e mente nella patoge-
nesi della malattia coronarica.

La cardiopatia ischemica è quasi sempre secondaria all’ostruzione al flusso
nelle arterie coronariche dovuta all’arteriosclerosi. Non abbiamo a tutt’oggi una
conoscenza soddisfacente degli eventi che si verificano nelle prime fasi di que-
sto processo; tuttavia si ipotizza che queste fasi siano caratterizzate da un accu-
mulo di lipidi nella porzione più interna della parete dell’arteria, chiamata inti-
ma. Questa fase sembra essere seguita da un aumento dei processi ossidativi
nella zona di accumulo di lipidi, ma questo dato è ancora parzialmente specula-
tivo. Il secondo evento macroscopico nella formazione dell’ateroma è costituita
dall’adesione dei linfociti all’endotelio e dalla conseguente diapedesi con pene-
trazione nell’intima guidata dalle citochine. Queste cellule successivamente si
trasformano nelle cosiddette cellule schiumose: cellule ricolme di lipidi. Inoltre
la situazione viene ulteriormente peggiorata dalla sintesi di alcune molecole che
favorisco l’adesione di altri tipi di cellule (in particolare linfociti T e monociti)
all’endotelio. Questa prima fase dell’aterogenesi che porta alla formazione delle
cosiddette strie lipidiche sembra essere reversibile. L’evoluzione successiva del-
l’ateroma coinvolge invece le cellule muscolari collocate nella tunica intermedia
della parete vascolare, chiamata media. Si ritiene che, attraverso l’azione di fat-
tori chemiotattici come il PDGF (platelet derived growth factor), le cellule musco-
lari della tunica media migrino verso l’intima dove troverebbero un ambiente
favorevole per moltiplicarsi. Tuttavia è anche probabile che alcune di queste cel-
lule muscolari muoiano per una morte cellulare, per così dire, programmata
(apoptosi). Inoltre la matrice extracellulare aumenta di volume sotto l’azione di
alcuni fattori prodotti localmente. In sintesi, la somma di tutte queste azioni
determina un incremento nelle dimensioni del vaso, soprattutto per ispessimento
dell’intima e della media, con conseguente riduzione del lume vasale e quindi
stenosi con riduzione del flusso. Per tutti questi meccanismi lo spessore dell’in-
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tima-media, misurato a livello della carotide con tecnica ecografica, è considerato
un marcatore di eventi cardiovascolari futuri in soggetti sani.

Due altri processi sono fondamentali nello sviluppo della placca ateroscle-
rotica: l’angiogenesi e la mineralizzazione. Il crearsi di nuovi vasellini all’inter-
no della placca (angiogenesi) consente il passaggio di sostanze nutritive e quin-
di permette la crescita della placca stessa, mentre la mineralizzazione consiste
essenzialmente nell’accumulo di calcio come conseguenza di un aumento di
produzione di citochine da parte delle cellule muscolari.

Dopo un periodo tempo variabile, che di norma comprende alcuni anni, tende
a svilupparsi una stenosi che riduce il passaggio di sangue attraverso il vaso. Il
calibro interno deve diminuire di circa il 60% perché si possa verificare ischemia
in condizioni di stress come sforzo fisico e/o forti emozioni. L’ischemia è di norma
sintomatica e determina angina (forte dolore toracico). La malattia coronarica
assume spesso il comportamento di una malattia cronica; tuttavia, in qualunque
momento possono verificarsi periodi di instabilità che possono portare all’infar-
to miocardico o all’angina instabile. L’infarto miocardico può anche costituire
l’episodio di esordio della cardiopatia ischemica, senza che si siano verificati pre-
cedenti sintomi di angina. È stato infatti documentato che l’infarto è spesso secon-
dario a lesioni coronariche non ostruttive,cioè che,anche se voluminose, riducono
il lume di meno del 60%. Il meccanismo più frequente alla base di un infarto è la
trombosi di una placca che è andata incontro a rottura. Ma perché una placca si
rompe? Questo fenomeno può coinvolgere o la porzione fibrosa esterna dell’ate-
roma oppure un’erosione della superficie dell’intima e riflette complesse intera-
zioni di varia natura,come lo stress meccanico, il metabolismo del collagene, il cata-
bolismo della matrice extracellulare, lo stato infiammatorio e la perdita di cellu-
le muscolari. La placca cosiddetta vulnerabile è caratterizzata da un accumulo di
macrofagi e di una notevole quantità di lipidi che hanno un ruolo nella com-
pressione meccanica che facilita la rottura.La completa occlusione del vaso che pre-
cede la necrosi miocardica (cioè l’infarto) è l’evento finale nella cascata di feno-
meni ed è secondaria alla formazione di un trombo all’interno del lume.

Come la psiche interagisce con il benessere 
fisico nella cardiopatia ischemica

Un approccio molto interessante sull’argomento è stato proposto da Rozanski e
Kubzansky [11]. Dai loro lavori emerge come il nostro benessere fisico sia man-
tenuto da una complessa interazione di influenze regolatrici che seguono una
dinamica non lineare. Alcuni parametri come la pressione arteriosa devono
essere mantenuti in un ambito di variabilità ristretta (vale a dire che meno la pres-
sione varia durante il giorno meglio è per la nostra salute), mentre altri parametri
devono assumemere il comportamento opposto: la variabilità della frequenza car-
diaca è direttamente correlata alla sopravvivenza in seguito a infarto miocardico
e quindi una elevata variabilità di tale parametro è indice di un buono stato
fisiologico. Normalmente i meccanismi omeostatici efficienti “controllano” para-
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metri come la pressione arteriosa e “rispondono” a vari stimoli nella regola-
zione della frequenza cardiaca. Questo meccanismo perde però progressiva-
mente efficienza con l’aumentare dell’età, ma anche a seguito di varie condi-
zioni patologiche. Gli aspetti psicologici condividono con il controllo omeo-
statico la complessità ed il funzionamento non lineare.

La vitalità (uno stato positivo associato con entusiasmo ed energia) è un ser-
batoio per la nostra mente: lo stress cronico e le emozioni negative influenzano
negativamente la vitalità e danno inizio ad un circolo vizioso. La riduzione dell’e-
nergia vitale aumenta infatti a sua volta lo stress, mentre una adeguata competen-
za emotiva unita a una buona capacità di adattamento determina un circolo vir-
tuoso che aumenta la nostra energia vitale. Quando viene persa la flessibilità psi-
cologica si perde la capacità di affrontare adeguatamente le difficoltà della vita di ogni
giorno, in particolare le più gravose.Possiamo definire la ridotta flessibilità come la
base delle reazioni patologiche agli eventi stressanti. I meccanismi che sottostanno
a questo processo sono ancora in fase di definizione,ma possiamo delineare una cor-
nice generale del percorso fisiopatologico.Varie condizioni sono in grado di deter-
minare una eccessiva stimolazione: pessimismo,stress da lavoro o emotivo,caren-
za di riposo, preoccupazione da assistenza sanitaria (a partner malati, per esem-
pio) e altre circostanze possono causare,nel contesto di una ridotta flessibilità,una
stimolazione continua del sistema nervoso simpatico e dell’asse ipotalamo-ipofisi-
surrene: questo, a sua volta, causa una serie di alterate regolazioni che influenzano
negativamente lo stato clinico.Gli aspetti più rilevanti di tali regolazioni disfunzio-
nali sembrano essere i livelli alterati di cortisolo, l’aumento della frequenza cardia-
ca a riposo, la ridotta variabilità della frequenza stessa e del controllo dei barocet-
tori, l’alterata modalità di reazione agli eventi stressanti.

Una dettagliata analisi di tutti i meccanismi che collegano le caratteristiche
psicosociali con la cardiopatia ischemica va al di là degli scopi di questa revi-
sione. Su nessun altro aspetto psicosomatico sono stati condotti altrettanti studi
di eccellente qualità metodologica in tutto il mondo e sono state pubblicate revi-
sioni e meta-analisi. Comprensibilmente, il cuore è stato sempre considerato un
organo altamente emotivo ed è stato ritenuto la sede delle emozioni, del dolore,
dell’amore e della generosità. La quantità di conoscenze consolidate è realmen-
te vasta: sull’argomento dei fattori psicologici nella sola condizione di iperten-
sione arteriosa si contano infatti circa 4000 pubblicazioni, sull’angioplastica e
sulla coronarografia circa 145 e circa 200 pubblicazioni sul trapianto cardiaco. Di
fronte a tale mole di dati vorremmo riassumere solo gli aspetti più rilevanti.

Modello comportamentale di tipo A
Questo particolare modello comportamentale (definito anche personalità di
tipo A), caratterizzato da un comportamento altamente competitivo con una
potenziale ostilità, impazienza pronunciata e stile linguistico vigoroso, è corre-
lato all’incidenza di cardiopatia ischemica, che è circa il doppio rispetto ai sog-
getti di controllo [12]. Lo stress mentale di lunga durata e le emozioni negative
come la rabbia, l’ostilità, l’attitudine eccessivamente competitiva, l’ambizione



32 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca

sproporzionata, associate ad una timidezza sociale, peggiorano la sopravviven-
za nei soggetti con coronaropatia nota. Tra le caratteristiche principali del model-
lo comportamentale di tipo A, l’ostilità (che è da intendersi come un ampio
costrutto psicologico che abbraccia l’orientamento negativo verso le relazioni
interpersonali e comprende tratti come la rabbia, la sfiducia e il cinismo) sem-
bra avere un’influenza nefasta sull’apparato cardiocircolatorio sia attraverso
uno stile di vita sfavorevole che attraverso azioni biologiche come il danno
endoteliale e l’esagerata reazione agli stimoli ambientali stressanti. Tali reazio-
ni, a loro volta, attivano meccanismi omeostatici che portano all’aumento della
frequenza cardiaca e della pressione arteriosa. I soggetti con comportamento osti-
le presentano anche livelli elevati di omocisteina [13]. L’omocisteina è un ami-
noacido derivato dalla metionina i cui livelli sono regolati attraverso una com-
plessa interazione tra fattori genetici, dietetici e ormonali; essa ha un ruolo nel
processo della aterogenesi ed è probabilmente anche un fattore di rischio. La
ossidazione delle LDL infatti, attraverso la tossicità endoteliale, comporta la
riduzione della vasodilatazione flusso-mediata.

Depressione
Dopo l’insorgenza della cardiopatia ischemica, una depressione clinicamente
persistente determina un aumento di mortalità e morbilità, secondario sia ad una
serie di comportamenti sfavorevoli direttamente determinati dall’umore nega-
tivo, come una dieta inadeguata, abuso di alcolici, scarsa adesione alle prescri-
zioni mediche, [14] sia a meccanismi biologici messi in atto dalla depressione
stessa. È probabile che la presenza del cosiddetto esaurimento vitale (una varian-
te della sintomatologia depressiva, vale a dire una sindrome caratterizzata da
faticabilità, esaurimento cronico grave, irritabilità, sentimenti di demoralizza-
zione associati a vari sintomi di natura somatica) sia una condizione prodromica
rispetto alla malattia coronarica e all’infarto miocardio [15-18]. È inoltre presente
un’azione biologica diretta della depressione: i pazienti depressi mostrano un
aumento nei livelli di cortisolo, nel tono simpatico con una ridotta variabilità della
frequenza cardiaca (che potrebbe spiegare l’aumento della mortalità nei sog-
getti affetti da coronaropatia e depressione) e un aumento degli acidi grassi
liberi e dell’aggregazione piastrinica. Al contrario, la depressione sembra esse-
re un fattore di rischio debole per lo sviluppo di coronaropatia.

Ansia
L’ansia è debolmente associata con l’insorgenza di malattia cardiovascolare: i
disturbi di panico e la preoccupazione (una sottocategoria del disturbo d’ansia
generalizzato) sembrano essere gli aspetti dell’ansia più significativamente cor-
relati alla coronaropatia. L’ansia riduce l’attività vagale ed è stata documentata
un’associazione con la morte cardiaca improvvisa: il collegamento tra i due feno-
meni è ancora una volta la riduzione della variabilità della frequenza cardiaca.
Come la depressione, l’ansia favorisce anche comportamenti non salutari.
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Disturbo post-traumatico da stress
Questa condizione (post-traumatic stress disorder – PTSD) è definita come la
risposta ad “un evento che va oltre l’ambito delle usuali esperienze umane e che
sarebbe marcatamente stressante per chiunque” ed è stata considerata uno dei
possibili fattori che influenzano la patogenesi e la progressione della cardiopa-
tia ischemica, ma anche una possibile conseguenza della coronaropatia stessa.
Infatti, nell’ultima revisione del DSM, le patologie mediche e la percezione sog-
gettiva dell’evento sono stati aggiunti all’elenco degli eventi che possono deter-
minare PTSD, consentendo quindi che i problemi cardiaci potessero essere con-
siderati eventi stressanti in grado di scatenare PTSD. Una review pubblicata
recentemente sull’argomento ha documentato che alcuni pazienti sono a rischio
elevato di PTSD dopo un evento cardiologico [19]. L’infarto miocardico, le arit-
mie potenzialmente fatali, lo scompenso cardiaco, gli interventi cardiochirurgici
e il trapianto di cuore sono infatti tutti associati ad un aumento dell’incidenza
di PTSD. Questa osservazione sottolinea la necessità di studi prospettici indirizzati
al quesito se il PTSD possa essere considerato un elemento causale della malat-
tia cardiaca o sia invece da ritenere solo una sua conseguenza.

Stress mentale
L’aggregazione piastrinica, la coagulazione del sangue e la fibrinolisi sono state stu-
diate come possibili meccanismi del legame tra lo stress psicologico e la cardio-
patia ischemica: i riscontri sembrano supportare questa ipotesi [20]. Lo stress da
lavoro è da tempo riconosciuto come causa di aumentata coagulazione. Recente-
mente è anche stato associato ad un aumento del fibrinogeno e ad una ridotta
fibrinolisi.Anche un basso status socioeconomico, definito usando un gruppo di
indicatori come istruzione, guadagni e ambiente di lavoro, è associato ad elevati
livelli di fibrinogeno, mentre la fibrinolisi sembra essere meno interessata.

Nel recente studio INTERHEART [21] i pazienti con infarto miocardico rife-
rivano una maggiore prevalenza di tutti gli agenti stressanti identificati come mar-
catori di rischio psicosociale rispetto ai controlli: in particolare, lo stress da
lavoro permanente e temporaneo, lo stress in ambiente domestico, lo stress per
problemi economici e, più in generale, tutti gli eventi stressanti sono stati iden-
tificati come fattori di rischio indipendenti per l’incidenza di infarto miocardico.
Questo studio era costituito da un’osservazione di tipo epidemiologico e non for-
niva dettagliate interpretazione dei risultati: è interessante notare comunque
che i riscontri erano costanti nelle diverse regioni ed etnie e nei due sessi.

Gli stress acuti possono anche favorire la morte improvvisa: circa il 20% dei
soggetti che sopravvive ad un arresto cardiaco ha avuto un’esperienza stres-
sante nel periodo immediatamente precedente all’evento.

La cardiomiopatia da stress è una sindrome che merita particolare atten-
zione nell’ambito che stiamo esplorando. È stata definita come un profondo
stordimento (stunning) del miocardio precipitato da uno stress emotivo acuto.
L’esordio dei sintomi segue a breve distanza l’episodio stressante: entro un paio
di giorni i pazienti hanno alterazioni dell’elettrocardiogramma (ECG) come un
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allungamento dell’intervallo QT corretto (cioè del tempo di ripolarizzazione ven-
tricolare) con inversione delle onde T, a volte accompagnate da onde Q patologi-
che (marker di necrosi del miocardio). Tutte queste alterazioni si risolvono nel
giro di pochi giorni, contrariamente alle classiche alterazioni dell’infarto che per-
sistono nel tempo. I pazienti hanno lievi o nessun aumento degli enzimi miocar-
diospecifici, a differenza dei soggetti con infarto che hanno sempre un significa-
tivo rilascio degli enzimi intracellulari. La funzione miocardica è marcatamente
depressa. Nel lavoro di Wittstein e colleghi [22], la frazione di eiezione (una misu-
ra largamente utilizzata della funzione sistolica) era mediamente 0,20, contro un
valore normale superiore a 0,50; in particolare, si evidenziava acinesia o discine-
sia dell’apice del ventricolo sinistro, con recupero di una normale funzione in
meno di un mese. Mentre va nuovamente notato che i pazienti con esiti di infar-
to miocardico molto raramente recuperano una funzione normale. L’angiogra-
fia coronarica non mostrava di norma lesioni e nessun paziente evidenziava plac-
che ulcerate o stenosi significative. Il livello di catecolamine plasmatiche era inve-
ce molto elevato sia rispetto ai controlli sani che ai pazienti con infarto miocar-
dico acuto. Anche il peptide natriuretico atriale, che è considerato un marcatore
della pressione atriale destra e quindi delle condizioni emodinamiche, era eleva-
to durante la fase acuta della malattia. Anche se il meccanismo patogenetico che
determina questa condizione non è del tutto chiarito, l’incremento delle cateco-
lamine plasmatiche è l’aspetto caratteristico di questa sindrome. Lo stordimento
del miocardio può, a sua volta, essere secondario ad uno spasmo coronarico o al
sovraccarico di calcio e all’aumento dei radicali liberi. È inoltre interessante nota-
re che le donne sono molto più colpite dalla cardiomiopatia da stress, ma la ragio-
ne di questa osservazione deve essere ancora chiarita.

Lo stress mentale indotto in laboratorio è un predittore molto importante di
eventi maggiori in soggetti affetti da cardiopatia ischemica [23]: i pazienti che
hanno un calo della contrattilità (documentato come una riduzione della frazione
d’eiezione misurata con tecnica radioisotopica) hanno un rischio tre volte supe-
riore rispetto ai controlli di eventi in quattro anni di visite di controllo. È stata
anche dimostrata una correlazione tra lo stress – in particolare lo stress croni-
co familiare (difficili rapporti con il coniuge, preoccupazione da assistenza sani-
taria) o da lavoro – e la cardiopatia ischemica [24].

Isolamento sociale
Anche l’isolamento sociale favorisce la malattia: in pratica, una scadente rete
di supporto sociale, la scarsità di amicizie o di attività ricreative, riducono la
capacità di compensare del soggetto, ovvero riducono le attività che promuovono
la salute come hobby, sport, gioco con i figli, conversazione etc. e quindi aumen-
tano sia la suscettibilità alla malattia che la mortalità in soggetti con coronaro-
patia nota [25-27]. Alcuni ricercatori hanno sollevato dubbi sull’effetto delle
caratteristiche sociali sull’incidenza di cardiopatia ischemica, sostenendo che que-
ste agiscono attraverso covariabili e non direttamente. È interessante notare a que-
sto proposito che alcuni modelli animali hanno confermato queste osservazio-
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ni [28]. Il meccanismo biologico non è chiarito in modo definitivo, ma le ipotesi
più accreditate sottolineano il ruolo della ipercortisolemia e l’esagerata rispo-
sta agli stress, cioè frequenza cardiaca e pressione arteriosa elevate in risposta
a stimoli stressanti.

La sindrome X: una cornice concettuale 
per discutere le interazioni tra cuore e mente

La sindrome X, una condizione patologica caratterizzata da dolore anginoso tipi-
co, segni ECG o scintigrafici di ischemia, ma arterie coronarie epicardiche nor-
mali, è una sindrome particolare che rappresenta un utile modello di analisi del-
l’interazione cuore/mente. Fin dalla prima descrizione di Kemp nel 1973 [29],
sono state formulate numerose ipotesi per spiegare i meccanismi fisiopatologi-
ci alla base di questa condizione. Dapprima, l’ischemia è stata attribuita ad un flus-
so ridotto nei rami distali delle coronarie; recentemente tuttavia l’ipotesi non è
stata confermata da tecniche raffinate come la tomografia ad emissione di posi-
troni (PET).La reale presenza di ischemia è stata messa in discussione dal momen-
to che non è stata dimostrata nessuna riduzione della contrattilità durante test dia-
gnostici. Un’ipotesi alternativa ha invece individuato come responsabile un alte-
rato equilibrio autonomico; in effetti, alcuni indici di aumentato tono simpatico
(come il marcato aumento della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa sotto
stress, l’accorciamento eccessivo della tempo di diastole durante l’esercizio fisi-
co e la risposta metabolica allo stress) sono presenti in questi pazienti. Tuttavia
non è mai stata documentata una vasocostrizione coronarica che avrebbe potu-
to costituire il legame tra l’aumento del tono simpatico e il dolore toracico. Inol-
tre, alcuni studi recenti hanno documentato livelli normali di catecolamine nel
miocardio. La variabilità della frequenza cardiaca è un altro marcatore dell’e-
quilibrio autonomico: gli studi condotti sia nel dominio del tempo che nel domi-
nio della frequenza hanno dimostrato una riduzione del tono vagale nella mag-
gioranza dei pazienti con sindrome X. Questa osservazione è servita da ponte
per un ulteriore riscontro: è molto comune un’alterata percezione del dolore; in
particolare, questi soggetti hanno un’elevata sensibilità agli stimoli dolorosi che
provengono dal cuore come il cateterismo cardiaco o l’iniezione di un mezzo di
contrasto nelle coronarie che sono di norma procedure non dolorose. L’iniezio-
ne intracoronarica di adenosina, che può provocare dolore toracico in molti
pazienti, è ugualmente dolorosa nei soggetti con sindrome X e nei soggetti con
lesioni coronariche; tuttavia il dipiridamolo determina ischemia solo nei sog-
getti con coronaropatia anatomicamente evidente e non nei soggetti con sin-
drome X. Queste osservazioni hanno portato ad ipotizzare che il dolore di que-
sti pazienti sia un dolore di origine neurologica,mantenuto dall’ipertono simpatico
e secondario ad un’alterata regolazione del sistema nervoso autonomo. In accor-
do con questa ipotesi è stata inoltre dimostrata un’alterata percezione del dolo-
re viscerale da parte dei pazienti. Lo spostamento ulteriore del modello sempre
più lontano dall’ipotesi ischemica ha portato alla formulazione di una nuova
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interessante ipotesi: studi con la PET hanno dimostrato un’estesa attivazione
della corteccia cerebrale durante precordialgia, superiore a quella dei pazienti
con patologia coronarica, pur in assenza di danno miocardico. Si può infatti
descrivere la sindrome X come una sindrome di dolore corticale in cui lo sti-
molo parte dalla corteccia e “scende”al cuore invece che originarsi nel cuore e “sali-
re” alla corteccia cerebrale, come avviene invece nei pazienti affetti da corona-
ropatia. Un supporto indiretto a questa ipotesi è dato dall’osservazione del fatto
che i fattori di rischio classici (tranne il fumo) sono meno presenti nei soggetti
con sindrome X rispetto ai soggetti con malattia delle coronarie.

La sindrome X rappresenta un modello molto interessante per studiare l’in-
terazione tra cuore e mente. Gli aspetti psicologici che caratterizzano questi
pazienti sono stati ampiamente studiati sia in confronto con i soggetti sani che
con i soggetti coronaropatici. Il dato più rilevante è una prevalenza di ansia più
elevata rispetto ad entrambi i gruppi di controllo.Anche le difficoltà familiari e
sociali sono spesso notevoli ed è presente un’inibizione dell’espressione delle
emozioni. C’è un’elevata prevalenza di disturbo di attacchi di panico, di depres-
sione e un’elevata tendenza alla somatizzazione dei sintomi.Al contrario, il com-
portamento di tipo A è raro nei soggetti con sindrome X che hanno di norma
bassi livelli di irritabilità e ostilità.

Conclusioni

I fattori di rischio possono essere sistematicamente influenzati dall’intervento
psicologico: se la terapia cardiologica standard è associata da un intervento psi-
cologico di sufficiente intensità e durata può verificarsi un miglioramento dello
stile di vita e quindi dei fattori di rischio ad esso connessi, così come un miglio-
ramento della qualità della vita e una conseguente riduzione della morbilità e
mortalità [25, 30]. Nel 20-30% circa di pazienti reduci da intervento cardiochi-
rurgico il supporto psicologico si è dimostrato rilevante e utile [29-34]. Gli studi
di intervento tuttavia hanno a che fare soprattutto con pazienti affetti da depres-
sione e pregresso infarto miocardico; teoricamente, quindi, una riduzione signi-
ficativa della prevalenza della depressione, a prescindere dal metodo utilizzato
per l’intervento, potrebbe determinare una riduzione del 30% nella mortalità
e morbilità cardiovascolare attraverso un miglioramento dello stile di vita ed
un effetto diretto su pressione arteriosa, colesterolemia ed equilibrio autono-
mico. Studi sulla terapia farmacologica antidepressiva sono attualmente in corso:
la sertralina, uno degli inibitori selettivi del reuptake della serotonina (SSRI), è
risultata sicura in pazienti con cardiopatia ischemica, mentre gli antidepressi-
vi triciclici possono peggiorare la funzione cardiaca e causare aritmie. Poten-
zialmente gli SSRI sono in grado di aumentare la variabilità della frequenza car-
diaca e di ridurre l’aggregazione piastrinica. Non abbiamo tuttavia attualmen-
te alcuna evidenza empirica circa l’effetto degli SSRI su mortalità e morbilità
in pazienti con cardiopatia ischemica.

Questo complesso scenario, che è peculiare dei fattori di rischio psicosocia-
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li, è ulteriormente complicato dall’osservazione che questi ultimi spesso sono
associati tra di loro ed hanno differenti effetti in periodi differenti della vita.
Anche l’accesso alle cure mediche può essere influenzato dai costrutti psicoso-
ciali, sebbene manchi una dimostrazione diretta. Di conseguenza si potrebbe
dire che ogni situazione della vita che possa evocare una risposta emotiva nega-
tiva di lunga durata può causare una patologia cardiaca.

Anche se molto lavoro è ancora da fare, è possibile trarre alcune conclusio-
ni. Lo stato psicosociale è un aspetto rilevante nello sviluppo delle malattie car-
diovascolari così come nella prognosi dei soggetti con cardiopatia già presen-
te: i fattori riconosciuti di rischio comprendono il basso livello socioeconomi-
co, l’isolamento sociale, i conflitti familiari cronici, lo stress da lavoro cronico,
lo stress acuto, le emozioni negative (come depressione, ansia, esaurimento vita-
le, PTSD) e gli stili di comportamento negativi (ostilità). Tutti questi elementi agi-
scono sia indirettamente, influenzando i comportamenti e favorendo stili mal-
sani di vita (fumo, dieta, consumo di alcolici, attività fisica ridotta), che diret-
tamente, attraverso percorsi biologici che non sono completamente conosciuti
e indagati: coagulazione del sangue, equilibrio autonomico, rilascio di cateco-
lamine, infiammazione sembrano essere gli aspetti principali. Studi prospetti-
ci controllati di intervento sono quindi necessari per definire l’efficacia della
correzione dei problemi psicologici sulla prognosi dei pazienti.

Infine, dobbiamo osservare anche l’esistenza di una potenziale confusione di
ruolo tra i cardiologi che non sono inclini a lavorare da professionisti della salute
mentale e psicologi che dovrebbero essere contattati quando emerge una proble-
matica di natura psicologica. Questo fatto ha probabilmente determinato un ral-
lentamento della ricerca nel settore,da un lato,e l’approccio terapeutico,dall’altro:
è necessario quindi un nuovo modello di cooperazione altamente integrato tra i
diversi professionisti della salute che deve essere fortemente perseguito in futuro.
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Psicofisiologia delle malattie cardiache
G. PARATI ■ M. VALENTINI ■ G. MANCIA

Da secoli il legame tra mente e cuore cattura l’interesse dei ricercatori. Questo
tema è al tempo stesso estremamente interessante e decisamente impegnativo
da approfondire [1]. Un gran numero di studi fisiopatologici, epidemiologici e
clinici supporta l’esistenza di complesse interazioni tra il sistema nervoso e l’ap-
parato cardiovascolare, sia in condizioni fisiologiche sia nell’ambito di malattie
neurologiche e cardiovascolari [1].

Tra le influenze neurologiche che ripetutamente hanno mostrato di modifi-
care i parametri cardiovascolari, quelle esercitate dal sistema nervoso centrale
in risposta allo stress ambientale, sono state ripetutamente considerate tra i
principali determinanti sia della funzione sia della struttura dell’apparato car-
diovascolare [2].

E infatti, tanto lo stress acuto e/o cronico quanto vari disordini della sfera psi-
cologica hanno dimostrato di esercitare un ruolo nella genesi di un discreto
numero di malattie cardiovascolari. In particolare, la ricerca si è concentrata
sui meccanismi sottostanti l’associazione tra lo stress, da un lato, e l’iperten-
sione arteriosa o la malattia coronarica, dall’altro. Tuttavia, su tale associazio-
ne, anche a causa di problemi metodologici, la ricerca è giunta a conclusioni
discrepanti [3, 4].

In questo capitolo verranno illustrati brevemente e criticamente gli aspet-
ti metodologici e i risultati dei principali studi riguardanti la reattività car-
diovascolare (RCV) allo stress. In particolare, saranno trattati alcuni aspetti
relativi alla valutazione nell’ambiente di laboratorio delle risposte evocate a
carico di pressione arteriosa e frequenza cardiaca da parte di un ampio spet-
tro di stimoli stressanti di natura fisica e psicologica. Inoltre, saranno descrit-
ti gli effetti emodinamici di varie forme di stress incontrabili nella vita quoti-
diana quali un prolungato disagio psicologico o un improvviso disastro natu-
rale. Saranno inoltre trattati i principali meccanismi potenzialmente responsabili
degli effetti deleteri dello stress sull’apparato cardiovascolare con particolare
riferimento al ruolo chiave giocato dall’attivazione del sistema nervoso sim-

CAPITOLO 3
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patico. Infine, sarà discussa la potenziale rilevanza clinica dell’aumentata reat-
tività della pressione arteriosa e della frequenza cardiaca allo stress. Questo
verrà fatto considerando le modalità con cui l’interazione tra fattori genetici e
varie forme di stress psicosociale predispongono a diverse manifestazioni di
malattia cardiovascolare tra cui l’ipertensione arteriosa, l’aterosclerosi coro-
narica e carotidea, e l’ipertrofia ventricolare sinistra.

Introduzione

Sebbene sulla base di studi epidemiologici, clinici e di laboratorio, diversi fat-
tori comportamentali e psicologici siano stati ripetutamente correlati a sva-
riate manifestazioni cardiovascolari, i meccanismi attraverso i quali le malat-
tie psicologiche e diverse forme di stress possano condurre allo sviluppo di
ipertensione arteriosa o di malattia coronarica non sono stati ancora comple-
tamente chiariti. Storicamente, Hines and Brown [5, 6] riportarono, all’inizio
degli anni ’30, le prime osservazioni relative alla RCV. I soggetti caratterizzati
da “risposte esagerate di frequenza cardiaca e pressione arteriosa in risposta a
stimoli ambientali avvertiti come impegnativi o minacciosi” furono definiti
come “iperreattivi” [7]. Misurando le variazioni della pressione arteriosa indot-
te dall’immersione di una mano in acqua gelida, questi ricercatori cercarono di
approntare un test di semplice esecuzione capace di identificare i soggetti pre-
disposti al successivo sviluppo di ipertensione arteriosa. Hines and Brown,
infatti, furono i primi ad osservare che gli ipertesi esibivano una risposta pres-
soria al freddo caratterizzata da un’ampiezza maggiore e da un tempo di recu-
pero più lento, rispetto ai normotesi. In tali circostanze, dunque, conclusero
che un’aumentata reattività a uno stress di tipo fisico poteva essere considerata
un predittore del successivo sviluppo di ipertensione arteriosa, e suggerirono
che soggetti con pressione arteriosa normale e con pronunciata risposta pres-
soria allo stress sarebbero esposti ad un aumentato rischio di sviluppare iper-
tensione arteriosa. Sebbene queste osservazioni siano state confermate da un
discreto numero di studi [8-11], altrettante indagini meglio controllate [12-
17], tra cui quella condotta dal nostro gruppo [18], non sono giunte alle stes-
se conclusioni.

Quasi due decenni dopo, Wolff e Wolf [19] provarono a studiare la RCV
impiegando uno stress di tipo mentale (colloquio stressante) invece di uno
stress di tipo fisico. Anche in tale contesto sperimentale la RCV continuava ad
essere considerata un semplice marker e non un fattore causale del successivo
sviluppo di ipertensione arteriosa. Come in precedenza, emersero risultati dis-
cordanti circa l’occorrenza di risposte emodinamiche agli stress mentali più
pronunciate negli ipertesi essenziali rispetto ai normotesi. Sebbene in alcuni
studi, in soggetti ipertesi rispetto al normolesi, sia stata ripetutamente dimo-
strata un’aumentata reattività a una vasta gamma di stimoli psicologici (tra cui
colloquio impegnativo, calcolo aritmetico mentale, paura o spavento [20-24]),
in altri studi, al contrario, non è stata osservata nessuna differenza nelle rispo-
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ste di pressione arteriosa e frequenza cardiaca agli stimoli mentali tra queste
due categorie di soggetti [25-29]. In particolare, nel classico studio di Brod e
colleghi [26], il calcolo mentale ha indotto variazioni paragonabili fra ipertesi e
normotesi per quanto riguarda l’aumento di gettata cardiaca, la vasocostrizio-
ne sistemica, renale e splancnica e la vasodilazione nel distretto muscolare sche-
letrico. Da allora, con l’obiettivo di chiarire quali meccanismi leghino lo stress
di tipo emotivo, cognitivo e fisico alle malattie cardiovascolari, sono state con-
dotte numerose altre indagini meglio controllate. Tali indagini hanno evidenziato
che tentare di riprodurre nell’ambiente sperimentale di laboratorio gli effetti
dello stress incontrato nella vita di tutti giorni rappresenta una vera e propria
sfida metodologica minata da pesanti difficoltà e limitazioni.

Questo capito svilupperà tali aspetti cercando di presentare al lettore sia l’e-
videnza epidemiologica a favore dell’esistenza di un’associazione fra varie forme
di stress psicologico e le malattie cardiovascolari, sia il razionale dei meccani-
smi che sono stati invocati per spiegare tale associazione.

Valutazione della risposta allo stress 
nell’ambiente di laboratorio

Con l’obiettivo di valutare la RCV nell’ambiente di laboratorio sono stati svi-
luppati diversi test. Tali test mirano a definire in maniera qualitativa e quanti-
tativa le risposte di pressione arteriosa e frequenza cardiaca che si avverano in
risposta a forme standardizzate di stress. Per questo scopo, sono state svilup-
pate diverse manovre che tentano di riprodurre, in condizioni sperimentali con-
trollate, gli effetti dello stress psicologico, emotivo e fisico incontrato nella vita
di tutti i giorni. Queste manovre possono grossolanamente ricadere in due cate-
gorie principali: quella dello stress mentale e quella dello stress fisico [18]. Quel-
le che tentano di riprodurre varie forme di stress mentale impegnano i sogget-
ti essenzialmente dal punto di vista mentale ed emotivo richiedendo loro di
risolvere problemi di natura matematica, tecnica ed organizzativa. Le manovre
che tentano di riprodurre uno stress di tipo fisico, invece, sono incentrate o su
uno stimolo o su una performance di tipo fisico [18].

Stimoli stressanti di natura mentale

Lo stimolo di natura mentale più conosciuto è quello del calcolo aritmetico.
I soggetti sono invitati a compiere mentalmente delle sottrazioni di difficol-
tà crescente avendo a disposizione una quantità limitata di tempo. Altri stimoli
appartenenti a questa categoria sono rappresentati da sforzi mnemonici, da que-
siti tratti dal questionario per il calcolo del quoziente intellettivo, o da richie-
ste di eseguire operazioni più complesse coinvolgenti sia le funzioni cogniti-
ve che quelle motorie. Fra queste operazioni più complesse, ad esempio, rien-
trano il test del disegno davanti ad uno specchio (nel quale i soggetti sono
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invitati a riprodurre un disegno geometrico potendo guardare soltanto l’im-
magine riflessa della propria mano impegnata nell’operazione Figura 1), lo
Stroop-colour-word-test (nel quale i soggetti sono invitati a scegliere un ogget-
to colorato mentre sono sottoposti all’influenza di stimoli visivi ed uditivi
contrastanti), giochi elettronici di complessità crescente, e il tenere un dis-
corso in pubblico. Analogamente, ricade nella categoria degli stimoli di natu-
ra psicologica anche la fase di anticipazione dell’esercizio fisico. Le risposte car-
diovascolari registrabili nella fase di anticipazione dell’esercizio fisico, così
come quelle osservabili in risposta ad altri stimoli mentali, dipendono essen-
zialmente da efferenze nervose corticali discendenti e non da afferenze peri-
feriche segnalanti le aumentate richieste metaboliche indotte dall’esercizio.
In maniera del tutto paragonabile ad altri test mentali totalmente privi di
componente motoria, l’anticipazione dell’esercizio fisico può innescare aumen-
ti pressori di discreta entità [4].

In studi longitudinali, infine, è stata riscontrata un’associazione significati-
va fra l’iperreattività pressoria a varie forme di stress mentale, da un lato, e l’i-
pertrofia ventricolare sinistra [30], l’aterosclerosi carotidea [31] e lo sviluppo
di valori pressori stabilmente elevati [32], dall’altro.

In tempi più recenti è stato riconosciuto quale potente stimolo mentale
anche quello conseguente al tenere un discorso in pubblico. Quest’attività coin-
volge la sfera delle relazioni interpersonali, per questo che lo stress che ne deri-
va ha pesanti connotazioni sociali. Ciò induce una potente stimolazione β-
adrenergica e risposte cardiovascolari di entità superiore a quelle innescate
dai più tradizionali e strutturati test mentali comunemente impiegati nell’am-
biente di laboratorio [33].

Fig.1. Test del disegno davanti allo specchio
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Stimoli stressanti di natura fisica

Gli stimoli di natura fisica più comunemente impiegati nell’ambiente di labo-
ratorio comprendono il “cold-pressure test” [5] (abitualmente immersione della
mano in acqua gelida per 60 secondi), l’“hand-grip-test” [9] (esercizio isometrico
effettuato abitualmente da una mano per 90 secondi al 30% dello sforzo massi-
male) (Fig. 2). Occasionalmente, anche l’esercizio fisico eseguibile sul treadmill
o sul cicloergometro può essere impiegato con la stessa finalità.

Nel “cold-pressure test”, l’immersione di una mano o di un piede in acqua a
0° C innesca un brusco aumento pressorio che si ritiene dipenda essenzialmente
dalla vasocostrizione periferica conseguente alla stimolazione di terminazioni
afferenti di tipo termo-dolorifico [34]. Nel caso lo stesso stimolo termico venga
applicato alla fronte, alla vasocostrizione si accompagna bradicardia, esatta-
mente come è possibile osservare nel “diving reflex” (nel quale alla stimolazio-
ne dei recettori cutanei si abbina l’attivazione chemioriflessa conseguente all’ap-
nea) [4]. Nel caso dell’esercizio aerobico, il principale determinante delle rispo-
ste cardiovascolari osservate è rappresentato dall’aumento della domanda meta-
bolica periferica. Questa rappresenta una delle potenziali spiegazioni della scar-
sa corrispondenza osservata tra le risposte indotte dall’esercizio aerobico e da
altri test mentali [4].

Fig. 2. Misurazione intra-arteriosa delle risposte di pressione arteriosa e frequenza
cardiaca all’esercizio isometrico in due pazienti (da [40]). ABP, pressione ambulatoria;
PAM, pressione arteriosa media; FC, frequenza cardiaca

a b

ABP

PAM

FC

∫ ABP



46 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca

Complessivamente, le principali risposte a stimoli fisici valutate nell’ambi-
to degli studi sulla RCV sono state quelle a carico di pressione arteriosa e fre-
quenza cardiaca. Si ritiene che queste traggano origine dall’attivazione centra-
le del sistema nervoso simpatico conseguente alla stimolazione noci-, termo-
ed ergocettiva [18]. Negli studi sulla RCV, meno frequentemente, sono state valu-
tate anche le variazioni di parametri quali gettata cardiaca, resistenze periferi-
che totali e regionali, adrenalina e noradrenalina plasmatiche.

Limitazioni della valutazione in ambulatorio dello stress

La valutazione della RCV nell’ambiente di laboratorio ha il vantaggio di con-
sentire all’investigatore di controllare sia le caratteristiche dello stimolo impie-
gato (qualità, durata, intensità), sia quelle delle condizioni dell’ambiente circostante
(temperatura, umidità, rumore, ecc. ). Ciò avviene contestualmente all’acquisizione
di informazioni relative alle variazioni emodinamiche e neuroormonali che si
verificano nel periodo precedente, concomitante e seguente l’applicazione dello
stimolo stressante. A fronte di tali vantaggi, tuttavia, la valutazione della RCV
condotta nell’ambiente di laboratorio non è esente da limiti [3, 35] (Tabella 1). Tra
le principali difficoltà, infatti, vanno annoverate quelle relative allo stimolo stres-
sante applicato (che deve raggiungere una soglia sufficiente a indurre una rispo-
sta quantificabile in tutti i soggetti), e quelle relative alla necessità di seguire pro-
tocolli standardizzati per garantire un accurato confronto fra diversi laboratori.

Tabella 1. Limitazioni dei metodi di laboratorio per la determinazione della reattività
allo stress

• Ambiente sperimentale artificiale

• Limitata riproducibilità delle risposte

• Quantificazione parziale delle risposte allo stress

• Mancanza di informazioni sulla reattività cardiovascolare propria dell’ambiente di vita abituale

• Natura degli stimoli di laboratorio diversa da quella degli stimoli incontrati nell’ambiente
di vita abituale

• Eterogeneità nelle modalità di risposta ai vari test nello stesso soggetto

• Diversi meccanismi di reattività allo stress esplorati dai vari test

Anche quando viene prestata parecchia attenzione agli aspetti metodologi-
ci della valutazione della RCV, la riproducibilità delle risposte di pressione arte-
riosa e frequenza cardiaca all’interno dello stesso soggetto resta piuttosto delu-
dente, con un coefficiente di variazione nell’ordine del 15-33% [36]. Nel nostro
laboratorio, 20 ipertesi essenziali (studiati dopo 7-10 giorni di wash-out far-
macologico) e 19 normotesi sono stati sottoposti a 6 ripetizioni, con un inter-
vallo di 15 minuti l’una dall’altra, del “cold-pressure test” e dell’“hand-grip test”.
L’intervallo R-R è stato derivato dall’analisi del segnale elettrocardiografico con-
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venzionale e la pressione arteriosa è stata misurata con modalità invasiva bat-
tito a battito a livello dell’arteria radiale. Le risposte medie di pressione arte-
riosa e di frequenza cardiaca differivano significativamente tra i soggetti, come
dimostra la Figura 3. Inoltre, le risposte erano caratterizzate anche da un’ampia
variabilità nelle successive ripetizioni all’interno dello stesso soggetto. Nell’in-
tera popolazione, i coefficienti di variazione (SD x 100/risposta media) della rispo-
sta pressoria all’“hand grip test” e al “cold-pressure test” sono risultati rispetti-
vamente del 22,2% (12,8-32,3%) e del 17,2% (8,2-34,7%),mentre quelli della rispo-
sta cronotropa sono risultati del 24,6% (11,9-49,1%) e del 44,2% (18,1-158,1%). Sia
la risposta pressoria che quella cronotropa sono risultate indipendenti dai corri-
spondenti valori basali e dall’ordine di esecuzione dei test. Il quesito concernen-
te la riproducibilità della RCV nel tempo (all’interno dello stesso soggetto o tra sog-
getti) è stato oggetto di diversi studi oltre a quello condotto nel nostro laborato-
rio [37-39] e, complessivamente, l’evidenza a favore di una costanza nel tempo
delle risposte indagate è risultata lontana dall’essere sufficiente.

L’ampia variabilità delle risposte emodinamiche all’interno dello stesso sog-
getto in risposta a stimoli specifici non è, tuttavia, l’unico ostacolo incontrato nel
corso della valutazione della RCV nell’ambiente sperimentale. Infatti, un problema
aggiuntivo risiede nella scarsa corrispondenza fra le risposte evocate da test di
natura diversa [35]. Nel nostro laboratorio [40], le risposte di pressione arte-

Fig. 3. Variabilità inter- e intra-soggetti delle risposte della pressione arteriosa media
(misurazione intra-arteriosa) all’hand-grip test e al cold-pressure test. PAM, pressione
arteriosa media; HG, hand-grip test; CPT, cold-pressure test (da [36])
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riosa e frequenza cardiaca indotte da stimoli mentali (complesse operazioni
matematiche e disegno davanti ad uno specchio) e da stimoli fisici (“hand-grip
test” e “cold-pressure test”) sono state valutate in 22 ipertesi lievi non trattati.
Come esemplificato nella Tabella 2, gli aumenti di pressione arteriosa rispetti-
vamente in risposta al calcolo mentale e al disegno davanti allo specchio sono
risultati significativamente, anche se non strettamente, intercorrelati; lo stesso
fenomeno è stato osservato a carico delle risposte pressorie indotte dall’“hand-
grip test” e dal “cold-pressure test”. Da sottolineare, inoltre, il fatto che la rispo-
sta pressoria agli stimoli mentali mostrava una correlazione piuttosto debole
con la risposta pressoria agli stimoli fisici. Le risposte di frequenza cardiaca al test
del calcolo matematico mentale correlavano significativamente con quelle osser-
vate nel test del disegno davanti ad uno specchio.Al contrario, non vi era nessuna
correlazione né fra le risposte della frequenza cardiaca ai diversi stimoli fisici
né fra le risposte di frequenza agli stimoli fisici e quelle agli stimoli mentali. In
altre parole, i soggetti classificati come ipo-, iper- o normoreattivi secondo un test
venivano classificati diversamente secondo i risultati di un altro test (Fig. 4).
Ulteriori esperienze concernenti la riproducibilità delle risposte cardiovascola-
ri ai vari test sperimentali [25, 38, 41-44] raccolte in altri laboratori sono giunte
complessivamente alla stessa conclusione: sebbene sia presente una certa corre-
lazione fra le risposte ai test (più per la pressione arteriosa che per la frequenza
cardiaca, più fra i test di natura mentale che fra quelli di natura fisica), l’eviden-
za a favore di una concordanza delle risposte cardiovascolari ai tradizionali test
di laboratorio basati su stimoli mentali e fisici non è molto solida.

Tabella 2. Coefficienti di correlazione fra la media delle risposte pressorie agli stress
di laboratorio e la variabilità pressoria nelle 24 ore (da [40])

CM DS HG CPT

(n = 14) (n = 15) (n = 43) (n = 31)

0,46 0,59* 0,28 0,01
0,10 0,14 0,10 0,07

*p<0,05; CM, calcolo mentale; DS, disegno davanti allo specchio; HG, hand-grip test; CPT, cold-pressure test

Un’ulteriore limitazione gravante la valutazione della RCV a stimoli discre-
ti somministrati in ambiente sperimentale è rappresentata dal fatto che, nei test
più usati, le misurazioni di pressione arteriosa e frequenza cardiaca vengono
effettuate al picco delle risposte, trascurando sia la fase di anticipazione sia quel-
la di recupero. Le risposte al picco, tuttavia, potrebbero non riflettere adegua-
tamente l’effettivo coinvolgimento dell’apparato cardiovascolare, sia in termi-
ni quantitativi sia in termini qualitativi.A causa di queste carenze, tale approc-
cio rischia di sottostimare in misura consistente il carico emodinamico com-
plessivo esercitato nella vita reale proprio dal tipo di risposte complesse ed arti-
colate che maggiormente la contraddistinguono. E infatti, dopo le osservazioni
originarie di Hines e Brown [22], diversi studi hanno confermato che i pazien-
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ti ipertesi, rispetto ai controlli normotesi, sono caratterizzati non solo da una mag-
giore RCV ma anche da un recupero più lento [45].

La possibilità di meglio definire sia l’entità complessiva della risposta cardio-
vascolare allo stress sia il suo andamento è stata offerta dal recente progresso della
tecnologia che ha condotto allo sviluppo di diversi sistemi per il monitoraggio con-
tinuo, non invasivo, battito a battito, della pressione arteriosa. Questi sistemi, che
comprendo il Finapres (Ohmeda), il Finometer o il Portapres (Finapres Medical
Systems, Arnhem, the Netherlands), e il Task Force Monitor (CNSystems, Graz,
Austria) (Fig.5),possono essere efficacemente impiegati per il monitoraggio emo-
dinamico durante l’esecuzione dei test di reattività [46-47] grazie al fatto che con-
sentono di registrare la pressione arteriosa e la frequenza cardiaca con modalità
battito a battito per periodi di tempo prolungati senza la necessità di cateterismo intra-
arterioso. Questi apparecchi offrono l’ovvio vantaggio di misurare le risposte di
pressione arteriosa e di frequenza cardiaca anche a stimoli di breve durata in con-
trasto con quanto consentito dai monitor automatici convenzionali capaci solo di
misurazioni discontinue (Fig. 5) [48]. Questi presidi sono basati sull’impiego di
manicotti da applicare alle dita e la loro accuratezza nel misurare le variazioni pres-

Fig. 4. Diversa classificazione della reattività cardiovascolare individuale allo stress in
funzione del tipo di stimolo stressante impiegato (da [40])
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sorie osservabili in risposta ai test di laboratorio e agli stimoli provenienti dalla vita
reale è stata valutata in diversi studi [47, 49] (Figg. 6, 7).

Fig. 6. Differenze nella capacità di individuare il picco della risposta pressoria sistolica
a quattro stimoli stressanti di laboratorio da parte di monitoraggio pressorio continuo
(linea) o discontinuo anche se frequente (punti) (Da [49a]). CP, cold-pressure test; HG,
hand-grip test; CM, calcolo mentale; DP, tenere un discorso in pubblico

Fig. 5. Dispositivo Portapres modello 2, l’unico dispositivo non
invasivo disponibile per il monitoraggio ambulatoriale continuo.
Simultanea acquisizione pressoria mediante dispositivo Portapres
(traccia inferiore) e catetere intra-arterioso (traccia superiore)
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Un ultimo problema connesso con la valutazione laboratoristica delle rispo-
ste allo stress riguarda la capacità di queste ultime di riflettere realmente le
risposte di pressione arteriosa e di frequenza cardiaca evocate nella vita reale da
varie forme di stress fisico ed emotivo. Questa limitazione è stata messa ulte-
riormente in evidenza dall’introduzione delle tecniche di monitoraggio pres-
sorio ambulatoriale. Tali tecniche consentono la misurazione diretta delle rispo-
ste di pressione arteriosa e frequenza cardiaca che si verificano in relazione a sti-
moli che impegnano i soggetti nel corso della loro vita di tutti i giorni quali
guidare un’automobile, essere sottoposti ad un colloquio o ad un esame. Inol-
tre, queste offrono la possibilità di raccogliere informazioni sugli effetti car-
diovascolari di situazioni occasionalmente ma altamente stressanti quali pilo-
tare un aereo o essere vittima di un terremoto.
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Fig. 7. Acquisizioni pressorie intra-arteriosa (parte superiore) e non invasiva (Finapres,
parte inferiore) ottenute simultaneamente durante cold-pressure test (CPT) e hand-grip
test (HG) nello stesso soggetto (Da [47]). PAM, pressione arteriosa media; ABP, pres-
sione ambulatoria; FC, frequenza cardiaca
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Un esempio disponibile in letteratura di tale possibilità è rappresentato dalla
registrazione ambulatoria della pressione arteriosa effettuata in un soggetto
durante la forte scossa di terremoto che ha colpito l’Italia centrale alcuni anni
fa [50]. In linea con le osservazioni precedentemente disponibili, tuttavia raccolte
soltanto o prima o dopo una scossa di terremoto, l’esposizione a tale evento ha
innescato un aumento acuto simpatico-mediato sia della frequenza cardiaca
che della pressione arteriosa, con acme situato in corrispondenza della scossa
di maggiore intensità [50]. Successivamente alla scossa, la frequenza cardiaca è
tornata immediatamente ai valori basali, mentre la pressione arteriosa è rima-
sta elevata per oltre un’ora per poi mostrare un’ampia variabilità per un perio-
do di tempo prolungato. Le modificazioni emodinamiche descritte potrebbero
aiutare a chiarire i meccanismi fisiopatologici responsabili del cospicuo aumen-
to dell’incidenza di infarti miocardici e morti improvvise osservato in occasio-
ne di terremoti di grande intensità quali quelli che si sono verificati negli Stati
Uniti e in Giappone [50] (Fig. 8). Altri esempi di risposte (innescate da stimoli
stressanti quotidiani) che è stato possibile caratterizzare grazie alle tecniche di
monitoraggio pressorio ambulatoriale sono rappresentati dagli effetti pressori
di un esame universitario (Fig. 9) [51] o di una coinvolgente partita a carte
(poker) (Fig. 10) [51] e da un impegnativo turno di guida di un mezzo pubbli-
co nel traffico dell’orario di punta (Fig. 11).
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Fig. 8. Variazioni della pressione arteriosa ambulatoriale e della frequenza cardiaca
durante e dopo un terremoto (da [50]). PAM, pressione arteriosa media; FC, frequenza
cardiaca; PAS, pressione arteriosa sistolica; PAD, pressione arteriosa diastolica
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Fig. 9. Monitoraggio pressorio continuo intra-arterioso durante un impegnativo esame
universitario (da [51])

Esame universitario (Medicina interna)

Giocare a carte
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Fig. 10. Monitoraggio pressorio continuo intra-arterioso durante una partita a poker
(da [51]). PAS, pressione arteriosa sistolica; PAM, pressione arteriosa media; ABP, pres-
sione ambulatoria; FC, frequenza cardiaca
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Grazie alle informazioni raccolte tramite le tecniche di monitoraggio pres-
sorio continuo o discontinuo è stato possibile dimostrare chiaramente che vi è
una scarsa relazione fra le risposte emodinamiche innescate dallo stress in labo-
ratorio e quelle evocate nella vita di tutti i giorni. Questo è tipicamente esem-
plificato dall’assenza di correlazione fra la reazione d’allarme indotta da una
visita medica (cosiddetto “effetto camice bianco”), e le risposte ai principali
stress di laboratorio. La prima quantificazione diretta dell’“effetto camice bian-
co” è stata ottenuta mediante l’uso di tecniche per la misurazione pressoria
ambulatoriale intra-arteriosa delle 24 ore. Essendo stata fissata una visita medi-
ca durante il periodo di registrazione, è stato possibile misurare a livello intra-
arterioso il conseguente aumento di pressione. Come risulta dalla Figura 12,
l’aumento della pressione arteriosa e della frequenza cardiaca è stato osserva-
to entro il secondo ed il quarto minuto dall’inizio della visita ed è stato segui-
to da un lento ritorno ai valori basali [52]. Questo fenomeno, mediamente di
ampiezza significativa, era caratterizzato da una spiccata variabilità interindi-
viduale, come appare nella Figura 13, suggerendo la presenza di un’ampia dif-
formità tra i soggetti nella modalità di reazione a questa comune situazione
stressante [53]. Data l’invasività di questa procedura, tuttavia, nella pratica cli-
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Guidare un autobus a Milano

Fig. 11. Monitoraggio non invasivo discontinuo della pressione arteriosa e della fre-
quenza cardiaca di un autista di autobus (in servizio dalle 7 alle 13) 
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Fig. 12. Effetti sulla pressione arteriosa e sulla frequenza cardiaca di una visita medica
(da [52])

Massima variazione di pressione arteriosa e frequenza cardiaca 
in occasione di una visita medica (n = 88)

Fig. 13. Risposte medie ed
individuali di PAM (pressione
arteriosa media, sinistra) e di
FC (frequenza cardiaca, destra)
durante una visita medica. I
dati si riferiscono agli effetti
acuti (primi minuti) della visi-
ta (modificata da [54])



nica l’effetto da camice bianco è comunemente ed indirettamente quantificato
come la differenza fra i valori pressori misurati nell’ambulatorio medico e la
media dei valori diurni ottenuti con il monitoraggio pressorio. Recentemente,
grazie all’impiego per la misurazione pressoria durante la visita medica del
monitoraggio continuo non invasivo [54], la quantificazione dell’effetto cami-
ce bianco basata sulla differenza fra la pressione ambulatoriale e la media delle
misurazioni diurne è stata dimostrata priva di correlazione con l’effettiva rispo-
sta pressoria indotta dalla visita [54] (Fig. 14). Infatti, l’aumento di pressione
provocato dall’incontro con un medico non conosciuto era largamente supe-
riore alla differenza fra la pressione misurata in ambulatorio e la media delle pres-
sione diurne. La mancanza di una correlazione significativa tra queste due misu-
re di effetto da camice bianco è stata confermata anche da altri studi [33, 55]. Oltre
alla limitata concordanza fra le diverse misure dell’effetto da camice bianco, le
risposte di pressione arteriosa e frequenza cardiaca a questa forma di stress
hanno mostrato una correlazione minima o assente con un discreto numero di
stimoli stressanti somministrati in laboratorio. In particolare, la risposta pres-
soria esibita in occasione della visita medica si associava a una risposta soste-
nuta ad un’altra forma di stress incontrato nella vita quotidiana quale quello
derivante dal tenere un discorso in pubblico (Fig. 15) [33].Al contrario, mentre
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Fig. 14. Confronto fra una misura surrogata di effetto da camice bianco (differenza fra
pressione clinica e ambulatoriale diurna, CBP-ABP) e una misura diretta dell’effettiva rea-
zione pressoria (WCE) innescata dalla visita di un medico. Sono illustrati i dati indivi-
duali e medi di 88 soggetti (da [55a])

PAS FC



è stata identificata una certa correlazione fra la risposta esibita nel test del dise-
gno davanti allo specchio e la variabilità pressoria nelle 24 ore (Fig. 16), non è
stata osservata alcuna correlazione significativa tra la variabilità pressoria delle
24 ore e le risposte ad altri stress di laboratorio (Tabella 2), a sottolineare la dis-
crepanza esistente fra le condizioni sperimentali del laboratorio e le situazioni
della vita reale.

Gli stress incontrati nella vita reale e quelli ricreati nell’ambiente di labora-
torio non differiscono solo per l’entità delle risposte indotte a carico di pres-
sione arteriosa e frequenza cardiaca, ma anche per le loro caratteristiche tem-
porali. Infatti, gli stress di laboratorio agiscono quasi esclusivamente con moda-
lità acuta. Fatta eccezione per i disastri naturali, le forme di stress incontrate
nella vita reale agiscono sostanzialmente con andamento cronico e/o intermit-
tente. L’effetto perdurante degli stress cronici cui siamo sottoposti nella vita
quotidiana è, di fatto, una delle ragioni plausibili invocate per spiegare le con-
seguenze avverse di queste stesse forme di stress sull’apparato cardiovascolare.
Questo è esemplificato da alcuni fattori di rischio di recente riconoscimento
quali quelli psicosociali tra cui figurano la depressione, l’ansia, il basso livello
socioeconomico, la mancanza di supporto sociale, lo stress lavorativo, i dissidi
familiari e il prendersi cura di un soggetto gravemente ammalato [1, 7, 56-58].
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Fig. 15. Relazione fra la risposta della pressione arteriosa sistolica (PAS) alla visita medi-
ca con entrambe le risposte della PAS al test del discorso in pubblico e la differenza fra
PAS clinica ambulatoriale diurna (da [33])
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Meccanismi

Si ritiene che le forme di stress acuto e cronico, come pure i disordini della sfera
psicologica, promuovano effetti avversi sull’apparato cardiovascolare quali l’i-
pertensione arteriosa e l’aterosclerosi coronarica attraverso vari meccanismi
fisiopatologici.

Studi condotti in casistiche umane selezionate hanno prodotto interessanti
approfondimenti circa il legame intercorrente fra lo stress e l’ipertensione arte-
riosa. Il follow-up longitudinale di un gruppo di suore di clausura italiane, resi-
denti pertanto in un ambiente isolato e tranquillo, non ha dimostrato l’atteso
aumento di pressione arteriosa connesso con l’avanzare dell’età, aumento che
invece è stato osservato in gruppo di donne di età paragonabile provenienti
dalla stessa area geografica. Il diverso andamento non era giustificabile in base
a differenze fra i due gruppi di donne nella storia familiare di ipertensione, nel
livello di attività fisica, nei valori basali di pressione arteriosa, nel tipo di ali-
mentazione e nell’indice di massa corporea, suggerendo che la scarsa o assen-
te esposizione allo stress e ai conflitti sociali era in grado di neutralizzare gli
effetti della naturale predisposizione allo sviluppo di ipertensione [2, 10]. In
accordo con questa osservazione, in più di uno studio epidemiologico riguar-
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DS di un intervallo di mezz’ora (r = 0.72)
DS fra gli intervalli di mezz’ora (r = 0.66)

Fig. 16. Relazione fra l’aumento della pressione arteriosa media (PAM) indotto dal test
del disegno allo specchio e la variabilità a breve e a lungo termine della PAM diurna (da
[40]). DS, deviazione standard
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dante popolazioni migrate da zone rurali a urbane, sono stati dimostrati imme-
diatamente dopo la migrazione sia un aumento cospicuo della pressione arte-
riosa sia un aumento di nuovi casi di ipertensione [59-61]. L’esposizione ad ele-
vati livelli di stress psicosociale e/o a nuove abitudini alimentari sono i fattori
che sono stati considerati responsabili di tale fenomeno, anche se ciò non è stato
universalmente osservato in soggetti migrati verso aree a rischio [2]. Comples-
sivamente, si ritiene che importanti risposte cardiovascolari allo stress condu-
cano allo sviluppo delle malattie cardiovascolari solo dopo un’esposizione pro-
lungata allo stress stesso in soggetti geneticamente o psicologicamente predisposti
[2, 34]. Questo concetto è ben esemplificato da uno studio condotto in un grup-
po di studenti di sesso maschile [62] sottoposto al cold-pressure test e al test
della reattività misurata in risposta alla minaccia di una scarica elettrica. La
capacità della RCV studiata in laboratorio di predire i valori pressori dieci anni
dopo è stata confermata solo in soggetti che avevano riferito livelli elevati quo-
tidiani di stress o che avevano un’anamnesi familiare positiva per ipertensione,
suggerendo che le risposte cardiovascolari allo stress nel determinare l’insorgenza
di ipertensione interagiscono sia con l’esposizione allo stress sia con la predi-
sposizione genetica. Un paio di altri studi condotti su un campione di maschi fin-
landesi sono giunti alla stessa conclusione [31, 63]. Nei soggetti con le risposte
cardiovascolari più spiccate nella fase di anticipazione dell’esercizio, associate
a loro volta a maggiori pressioni lavorative o a un peggior stato socioeconomi-
co, era possibile effettuare la previsione più accurata dell’evoluzione a 4 anni
dell’aterosclerosi carotidea.

L’importanza del ruolo dello stress lavorativo nel favorire l’insorgenza delle
malattie cardiovascolari è stato suggerito da un discreto numero di studi. In uno
studio prospettico condotto su una popolazione di 162 insegnanti londinesi, lo
stress lavorativo era associato ad un aumento della risposta pressoria a compiti
controllabili e non a quelli incontrollabili [64]. La pressione arteriosa (sistolica,
media e diastolica) diminuiva nelle ore serali nel gruppo a basso carico lavorati-
vo e non nel gruppo ad alto carico. Il ruolo prognostico di queste osservazioni è
stato confermato dal riscontro di un aumento pari a tre volte del rischio di malat-
tia coronarica nei soggetti che hanno riferito di non riuscire a rilassarsi dopo la
giornata lavorativa [65]. In un altro studio condotto in un campione di vigili del
fuoco, i valori di pressione ambulatoria delle 24 ore risultavano elevati solo duran-
te le giornate lavorative e non durante le giornate di riposo (Fig. 17) [66]. Nelle
donne, la relazione fra la pressione ambulatoria e lo stress lavorativo è più con-
troversa.Analogamente, nelle donne sono disponibili dati contrastanti anche nei
confronti dell’associazione fra lo stress lavorativo e l’ipertensione arteriosa [67].
Inoltre, la relazione fra la fase del ciclo mestruale e la pressione arteriosa in donne
impegnate in un’attività lavorativa non è stata ancora completamente chiarita:
alcuni studi suggeriscono la presenza di un aumento di pressione durante la fase
luteinica, verosimilmente attribuibile ad un aumento dell’attività nervosa sim-
patica [68]. Nelle donne lavoratrici sposate (ancora di più se con figli) la pres-
sione ambulatoria era più elevata durante l’orario di lavoro, con persistenza dei
valori elevati anche nelle ore serali [68]. Infine, è stata raccolta l’evidenza che un
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carico di lavoro eccessivo, quale quello derivante da un elevato numero di ore
straordinarie, può essere particolarmente pericoloso in termini di complicanze
cardiovascolari. Il monitoraggio pressorio ambulatoriale ha chiaramente dimo-
strato che, nel corso di una giornata trascorsa dopo una notte di riposo insuffi-
ciente e con un impegno lavorativo particolarmente gravoso, la pressione nelle 24
ore è più alta che durante una giornata lavorativa abituale [69].

Pathways
L’attivazione del sistema nervoso simpatico sembra giocare un ruolo cruciale nel
mediare la relazione fra lo stress, da un lato, e l’ipertensione e la malattia coro-
narica, dall’altro. Infatti, sembra che lo stress mentale eserciti un forte impatto
sul sistema nervoso centrale con conseguente aumento della scarica nervosa
simpatica [1]. L’esposizione improvvisa a qualunque forma di stress promuove
un aumento simpatico-mediato delle catecolamine circolanti, della frequenza
cardiaca e della pressione arteriosa [2]. Ciò si verifica sia nell’ambiente speri-
mentale che in quello reale o anche quando nessuna forma di stress è operan-
te ma è tuttavia in atto uno sforzo cognitivo [2, 70].

Mentre le risposte acute di frequenza cardiaca e pressione arteriosa allo stress
sono chiaramente attribuibili ad un aumento dell’attività nervosa simpatica, i
meccanismi attraverso cui le forme di stress operanti cronicamente conducono ad
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Fig.17. Pressione arteriosa sistolica (PAS), pressione arteriosa diastolica (PAD) e frequenza
cardiaca (FC) durante il mattino ed il pomeriggio sia di una giornata lavorativa sia di una
giornata non lavorativa (da [66])
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un aumento prolungato della pressione arteriosa e/o ad una vera e propria iper-
tensione non sono ancora stati completamente chiariti.Molte linee di evidenza sug-
geriscono che l’ipertensione arteriosa è comunemente di natura neurogena, gio-
cando il sistema nervoso simpatico, in parte sotto l’influenza dello stress, un ruolo
cruciale [71]. Quest’affermazione è supportata da un certo numero di osserva-
zioni: 1) in pazienti con ipertensione essenziale, l’attività del sistema nervoso sim-
patico è spesso persistentemente elevata, come è documentato da un aumento
dello spillover della noradrenalina a livello cardiaco e renale [71, 72]; 2) come nei
modelli sperimentali di stress, le proiezioni sovrabulbari dei neuroni noradre-
nergici collocati nel midollo allungato sono attivati nell’ipertensione [73-75]; 3)
come può essere visto nei modelli clinici di forme prolungate di stress quali gli attac-
chi di panico, nei soggetti con ipertensione, l’adrenalina viene rilasciata dalle ter-
minazioni nervose simpatiche come cotrasmettitore insieme alla noradrenalina.
In circostanze fisiologiche, l’adrenalina, principale ormone della midollare sur-
renale, può essere riscontrata in piccole quantità anche nelle terminazioni ner-
vose simpatiche. Secondo “l’ipotesi adrenalinica” sul contributo dello stress alla
patogenesi dell’ipertensione [76] l’esposizione a situazioni stressanti può aumen-
tare i livelli circolanti di adrenalina e noradrenalina. Di conseguenza, anche il
quantitativo di adrenalina contenuto nelle terminazioni nervose simpatiche
aumenta e viene rilasciato in maggiori quantità insieme alla noradrenalina. Quin-
di, l’adrenalina attiva i recettori β-adrenergici presinaptici localizzati sulle ter-
minazioni simpatiche facilitando l’ulteriore rilascio di noradrenalina, contri-
buendo così alle variazioni emodinamiche. Di fatto, in supporto all’ipotesi adre-
nalinica sulla patogenesi dell’ipertensione arteriosa, la cotrasmissione dell’adre-
nalina è stata dimostrata nelle terminazioni simpatiche cardiache [77] e renali
[78] di pazienti con ipertensione, sebbene resti da verificare se essa contribuisca
sostanzialmente in questi soggetti all’aumento del rilascio di noradrenalina a
livello cardiaco e renale [71]. In breve, sebbene l’ipotetico ruolo causale dello
stress nell’ipotesi adrenalinica sia intrigante, a tutt’oggi rimane ancora presunti-
vo e la cotrasmissione adrenalinica può probabilmente essere considerata sem-
plicemente un marker di stress cronico. Infatti, sebbene durante un attacco di
panico vi sia evidenza di un aumento stress-dipendente della frequenza cardia-
ca e della pressione arteriosa, del contenuto di adrenalina nelle terminazioni sim-
patiche cardiache e di cotrasmissione di adrenalina, una volta che l’attacco di
panico si è concluso, la pressione arteriosa non rimane persistentemente elevata.

L’attivazione del sistema nervoso simpatico ad opera dello stress psicosociale è
ritenuta responsabile anche di effetti aggiuntivi oltre all’aumento della frequenza car-
diaca e della pressione arteriosa. Questi effetti, che comprendono l’induzione di
aritmie,di ischemia miocardia,di un’aumentata attività procoagulante e di disfun-
zione endoteliale,contribuiscono a creare condizioni predisponesti alla morte car-
diaca improvvisa e a varie presentazioni cliniche dell’aterosclerosi coronarica. L’e-
sposizione acuta allo stress è in grado di promuovere aritmie potenzialmente leta-
li, particolarmente in pazienti con cardiopatia ischemica, attraverso un aumento
dell’instabilità elettrica miocardica [7, 57, 79]. Questo è stato chiaramente dimo-
strato in studi condotti sia in animali che in esseri umani. La soglia per la fibrilla-
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zione ventricolare, definita dall’entità della stimolazione elettrica necessaria ad
indurre delle extrasistoli ventricolari ripetitive, diminuiva di oltre il 40% in cani
che avevano appena trascorso tre giorni in un ambiente stressante e ostile [80].Il trat-
tamento con antagonisti β-adrenergici in parte neutralizzava l’effetto proaritmico
dello stress acuto confermando il coinvolgimento dell’attivazione del sistema ner-
voso simpatico nella determinazione del rischio aritmico [81]. Negli esseri umani
con occlusione coronarica, è stato dimostrato che lo stress mentale è in grado di
indurre una tachicardia ventricolare difficile da terminare e, di conseguenza, di
diminuire la soglia per la fibrillazione ventricolare [82].La variazione battito a bat-
tito della morfologia dell’onda T indotta dall’esercizio (T-wave alternants = TWA)
è un marcatore di instabilità elettrica miocardica di recente riconoscimento ed è
un potenziale predittore di aritmie maggiori in soggetti suscettibili [58]. Recente-
mente,gli effetti di stress mentali,quali rivivere ricordi dai contenuti negativi e il cal-
colo aritmetico,sul TWA sono stati paragonati a quelli dell’esercizio fisico in pazien-
ti con aterosclerosi coronarica nota e propensione ad aritmie maligne [83]. È inte-
ressante notare che, rispetto all’esercizio, lo stress mentale causava un aumento
cospicuo dell’instabilità elettrica,misurata dal TWA,a fronte di un aumento relati-
vamente contenuto della frequenza cardiaca (< 15 battiti/min).Inoltre, il blocco dei
recettori β-adrenergici attenuava l’aumento del TWA indotto dall’esercizio mentre
non aveva alcun effetto sull’aumento del TWA indotto dallo stress mentale, sugge-
rendo che l’attività mentale sia dotata di una potente attività proaritmogena in
coronaropatici suscettibili e che agisca attraverso vie centrali ed autonome diverse
da quelle impiegate dall’esercizio fisico. In sintesi, il ruolo dello stress nell’innesca-
re aritmie maligne nell’ambito della malattia coronarica è certo, sebbene alcune
evidenze raccolte in sopravvissuti di arresti cardiaci secondari a fibrillazione ven-
tricolare [84] suggeriscano che lo stress psicologico possa giocare un analogo ruolo
causale anche in pazienti con cuori apparentemente sani.

È stato dimostrato che l’esposizione acuta allo stress è in grado di precipitare epi-
sodi di ischemia miocardica in pazienti coronaropatici [7, 57]. Nell’ambiente di
laboratorio, pazienti con coronaropatia nota impegnati nel calcolo mentale e nel
tenere un discorso in pubblico hanno ripetutamente manifestato segni di ischemia
miocardica dimostrabili con ventricolografia [85, 86], ecocardiografia [87], tomo-
grafia ad emissione di positroni (PET) [88] e con tomografia computerizzata ad
emissione di fotone singolo 99mTc-sestamibi (SPECT) [89]. Si ritiene che questo
dipenda, almeno in parte, da un aumento simpatico-mediato della frequenza car-
diaca,della pressione arteriosa e della domanda d’ossigeno.Nonostante gli aumen-
ti di frequenza cardiaca osservabili in risposta allo stress di laboratorio siano rela-
tivamente contenuti,gli incrementi a carico della pressione arteriosa possono esse-
re di entità paragonabile a quelli osservati durante l’esercizio fisico. Ciononostan-
te, la soglia del doppio prodotto per l’ischemia miocardica durante stress mentale
risulta di molto inferiore a quella osservabile durante test ergometrico [7], sugge-
rendo che altri meccanismi,quali la vasocostrizione coronarica stress-indotta endo-
telio-dipendente,vengano chiamati in causa [90].Di nota,gli episodi di ischemia mio-
cardica stress-indotti sono spesso silenti sia nell’ambiente di laboratorio [7] sia
nella vita reale [91], come è stato dimostrato in corso di monitoraggio Holter ECG
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nelle 24 ore.Inoltre, l’ischemia indotta dallo stress nell’ambiente sperimentale man-
tiene la capacità di predire gli eventi cardiaci dopo aver corretto per la frazione di
eiezione, per la storia di infarto miocardico e per l’età [86, 92].

In risposta allo stress sono comunemente osservabili effetti procoagulanti ed
emoconcentrazione e si ritiene che anche questi conseguano all’attivazione del
sistema nervoso simpatico, sebbene non possa essere escluso un ruolo causale
anche dell’aumento di pressione [7, 57]. Sia nell’ambiente di laboratorio [93]
che nella vita reale [94], l’esposizione acuta e prolungata allo stress [95] indu-
ce svariate anomalie, tra cui un aumento dell’aggregabilità piastrinica, della
concentrazione di sostanze procoagulanti come la β-tromboglobulina e il fattore
piastrinico 4, e un’emoconcentrazione. Di nota, le anomalie della coagulazione
sono state riscontrate in campioni di sangue umano prelevato sia entro due set-
timane dal terremoto di Hanshin-Awaji [94] sia alcuni mesi dopo tale catastrofe
naturale, suggerendo che queste possano protrarsi ben oltre il periodo imme-
diatamente seguente l’esposizione allo stress.

Recentemente, è stato dimostrato che i disturbi psicologici possano interagire
con l’esposizione allo stress nell’alterare la variabilità della frequenza cardiaca
(VFC), riconosciuta misura di controllo autonomico cardiaco dotata di potere
prognostico nel contesto di selezionate cardiopatie. Una bassa VFC, che riflette
una ridotta stimolazione parasimpatica e/o un’aumentata stimolazione simpa-
tica, in studi di popolazione ha dimostrato di possedere un ruolo predittivo nei
confronti di eventi cardiovascolari [96] e di mortalità per causa cardiaca e non
cardiaca [97]. Inoltre, una bassa VFC è un fattore predittivo indipendente nei
confronti della mortalità dopo infarto miocardico acuto [98], in parte per l’au-
mento della predisposizione alle aritmie. La depressione, l’ansia e l’ostilità sono
state tutte associate ad una ridotta VFC. Inoltre, la VFC è significativamente infe-
riore nei coronaropatici depressi rispetto ai coronaropatici non depressi, e qual-
che evidenza preliminare suggerisce che i soggetti con i punteggi maggiormen-
te alterati nei test specifici per questi disturbi mostrano una riduzione della VFC
significativamente inferiore in risposta allo stress mentale.

Nel loro insieme, questi dati forniscono un’ulteriore evidenza a favore di un
coinvolgimento del sistema nervoso autonomo nel mediare la relazione fra
stress e malattia cardiovascolare.

Baroriflesso
Una compromissione della sensibilità del baroriflesso (SBR), cioè un’attenuazione
della risposta riflessa della frequenza cardiaca secondaria a variazioni sponta-
nee o farmaco-indotte della pressione sistolica, è stata associata a una progno-
si cardiovascolare avversa [99]. I tentativi effettuati per definire gli effetti dello
stress psicologico sulla variazione della SBR e per stabilire una relazione fra la
SBR e le risposte emodinamiche manifestate sotto pressione psicologica hanno
portato a risultati contrastanti [100-102]. In una sperimentazione condotta su
studenti della Facoltà di Medicina sono state studiate le variazioni della SBR sia
in corso di stress psicologico che fisico. Un esame orale, considerato una forma
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di carico psicologico moderato, era in grado di indurre una riduzione significativa
della SBR. Di nota, quest’effetto era di entità paragonabile a quello indotto da un
esercizio fisico leggero anche se non mostrava alcuna relazione con le risposte
di pressione arteriosa e frequenza cardiaca indotte dallo stress.Analogamente,
in un altro studio, la SBR basale non correlava con le variazioni della pressione
sistolica osservate durante Stroop Colour Word test [101].

In conclusione, sebbene si ritenga che una modulazione centrale della SBR
per effetto dello stress mentale contribuisca allo sviluppo di ipertensione arte-
riosa, una relazione fra la SBR e la pressione arteriosa allo stress non è mai stata
dimostrata, dal momento che è stata quasi sempre riscontrata una scarsa cor-
rispondenza fra le misure di funzionamento barorecettoriale e la RCV.

Disfunzione endoteliale
L’endotelio controlla il tono vascolare e inibisce la proliferazione della musco-
latura liscia, l’aggregazione piastrinica e l’adesione leucocitaria. Tutti questi
processi giocano un ruolo rilevante nella patogenesi dell’aterosclerosi ed è risa-
puto che diversi fattori di rischio cardiovascolare esercitano il loro effetto lesi-
vo a livello vascolare causando una disfunzione endoteliale. Una considerevole
mole di evidenza suggerisce che, accanto ai tradizionali fattori di rischio, anche
lo stress acuto e sub-acuto possano essere responsabile di una disfunzione a
carico dell’endotelio tanto negli animali quanto negli esseri umani. In ratti con
ipertensione borderline esposti ad uno stress rappresentato da un getto d’aria
sul muso (due ore al giorno per dieci giorni) è stata osservata una compromis-
sione della vasodilatazione indotta da un vasodilatatore endotelio-dipendente
quale l’acetilcolina [103]. Scimmie Cynomolgus esposte ad uno stress cronico
di tipo sociale hanno sviluppato delle alterazioni a carico della cellule dell’en-
dotelio con conseguenti disfunzione endoteliale e riduzione della disponibilità
di ossido nitrico in arterie affette da aterosclerosi [104]. Inoltre, in soggetti sani
reclutati da una coorte di obiettori civili, privi di fattori rischio e con un’anam-
nesi negativa per malattia cardiovascolare, un breve episodio di stress mentale,
di entità simile a quanto comunemente incontrato nella vita di tutti i giorni, atte-
nuava la dilatazione endotelio-dipendente a livello dell’arteria brachiale. La com-
promissione coinvolgente quest’arteria di grande calibro si manteneva fino a
quattro ore dopo la risoluzione della risposta emodinamica acuta [105]. Dal
momento che nel sottogruppo di soggetti con diabete mellito, in seguito ad espo-
sizione transitoria allo stress non è stata riscontrata una compromissione endo-
teliale significativamente superiore a quella attesa in base alla presenza del solo
diabete, gli Autori conclusero che il sistema nervoso simpatico giochi un ruolo
nel determinare tale effetto soltanto nei soggetti sani. Infine, un’osservazione
simile è stata raccolta in una coorte di giovani depressi altrimenti sani [106].

In conclusione, l’evidenza presentata fino a questo punto conferma che lo
stress (ambientale e psicologico), subito sia in forma occasionale sia in forma ripe-
tuta, possa iniziare o accelerare i processi aterosclerotici anche attraverso una
compromissione delle proprietà endoteliali.
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Infiammazione
Un altro meccanismo biologico sottostante l’associazione fra disordini psicologici
(quali la depressione) e la morbilità e/o la mortalità cardiovascolare è rappre-
sentato dall’infiammazione. È stato recentemente dimostrato che sia in sogget-
ti privi di malattia cardiovascolare [107, 108] sia in soggetti con malattia nota [109,
110] i sintomi depressivi mostrano una relazione lineare con marcatori dell’in-
fiammazione sistemica quali la proteina C-reattiva, l’interleuchina-6, il fattore
di necrosi tumorale-β. E infatti, vi è una discreta mole di evidenza a favore di
un’associazione fra depressione e aumento di mortalità per causa cardiaca [7, 57].

Fattori endocrinologici e metabolici

Si ritiene che i disturbi psicologici e lo stress di tipo acuto e cronico agiscano a
livello del sistema nervoso centrale non solo mediante l’attivazione del sistema
nervoso simpatico, ma anche attraverso un coinvolgimento dell’asse ipotala-
mo-ipofisi. Sia l’ipercortisolemia sia un’attenuazione del controllo del feed-back
conducono ad una stimolazione cronica dell’asse ipotalamo-ipofisi. In questo con-
testo, la somministrazione di desametasone, non promuove l’attesa soppres-
sione della secrezione di cortisolo. Inoltre, è stato dimostrato che l’ipercortiso-
lemia sopprime la produzione degli ormoni sessuali e della crescita [57].

Gli effetti metabolici dello stress sono stati approfonditamente studiati nei
soggetti affetti da depressione. Una mole crescente di evidenze suggerisce che
in questi soggetti vi sia un’aumentata prevalenza di obesità centrale, insulino-
resistenza, e diabete mellito [111]. Infine, nel tentativo di spiegare come gli
aumenti acuti di pressione che si avverano in risposta a tutte le forme di stress
possano condurre ad un’elevazione stabile della pressione stessa, è stata chiamata
in causa una combinazione fra disfunzione endoteliale e rimodellamento vasco-
lare [2]. In questo contesto, l’aumento delle resistenze vascolari osservato nel-
l’ipertensione arteriosa conseguirebbe ad una combinazione fra la variazione
della concentrazione di sostanze vasoattive e la modificazione dell’architettura
vascolare (riduzione del lume e rarefazione vascolare). Queste variazioni potreb-
bero essere responsabili della transizione fra la fase ad alta gettata e l’iperten-
sione arteriosa stabile caratterizzata da aumentate resistenze vascolari totali.

Rilevanza clinica

Dal momento che i tradizionali fattori di rischio cardiovascolare tra cui fumo,storia
familiare,obesità,diabete mellito e ipercolesterolemia predicono non più del 50% dei
nuovi casi di malattia cardiovascolare, l’identificazione di ulteriori potenziali fattori
di rischio, tra cui quelli psicosociali,ha guadagnato una crescente attenzione in anni
recenti soprattutto nella speranza di ampliare le opportunità di intervento.La gran mole
di evidenza disponibile fino a questo punto consente di mettere in relazione le misu-
re di RCV con diversi marcatori di malattia cardiovascolare conclamata o preclinica.
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Previsione dell’ aumento dei valori pressori
In accordo con l’ipotesi sulla RCV, i soggetti normali che reagiscono allo stress
psicologico con più ampi incrementi di pressione, sono quelli maggiormente
predisposti allo sviluppo di ipertensione arteriosa. In ogni caso, la RCV, sia che
rappresenti semplicemente un marcatore dello sviluppo di ipertensione, sia
che si colleghi causalmente a tale patologia, può aiutare ad identificare i sog-
getti a rischio di sviluppo di malattia cardiovascolare. Diversi studi prospetti-
ci hanno investigato l’ipotetico legame fra stress e malattia cardiovascolare
attraverso il cold-pressure test nell’intento di riprodurre nell’ambiente di labo-
ratorio lo stress incontrato nella vita reale. Sfortunatamente, il cold-pressure test
ha mostrato di non essere il test ideale per questo scopo, dal momento che
coinvolge i nocicettori e che non innesca la risposta β-adrenorecettore media-
ta a livello miocardico, essenziale nelle fasi iniziali neurogeniche dell’iperten-
sione arteriosa [86, 112]. Questa potrebbe essere la ragione per la quale, tra i
principali studi prospettici che hanno impiegato il cold-pressure test, quattro
hanno fornito risultati a favore dell’ipotesi [113-116] mentre tre hanno forni-
to risultati contrari [117-119].

Gli studi che hanno impiegato test diversi dal cold-pressure test (ad es. il
calcolo aritmetico mentale, i giochi elettronici, l’anticipazione dell’esercizio
fisico), hanno fornito risultati meno discordanti circa l’abilità della RCV nel
predire i futuri livelli pressori in soggetti normotesi o in soggetti ipertesi bor-
derline di giovane o mezza età. Infatti, i numerosi studi che hanno impiegato
stimoli psicologici e psicomotori (giochi elettronici, disegno davanti allo spec-
chio, calcolo mentale, tempi di reazione) in bambini e adolescenti normotesi
hanno riportato la presenza di un’associazione fra la reattività pressoria ed il
futuro stato pressorio [114, 120, 121]. In questi studi, la reattività dimostrata ai
giochi elettronici rappresentava il predittore più potente del successivo com-
portamento pressorio. Oltre tremila soggetti di sesso maschile e femminile
arruolati nello studio CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young
Adults) [122], di età compresa fra i 19 e 1 31 anni, sono stati sottoposti ad un’ap-
profondita valutazione della reattività mediante il cold-pressure test, i giochi elet-
tronici e il test del disegno di una stella di fronte ad uno specchio. La reattivi-
tà della pressione sistolica ai giochi elettronici era dotata di potere predittivo
nei confronti della pressione sistolica a 5 anni di distanza, diversamente da
quella mostrata in risposta al cold-pressure test e al test del disegno allo spec-
chio; tale predittività, tuttavia, ad un’analisi successiva, è stata confermata sol-
tanto nei soggetti di sesso maschile. In una fase successiva dello studio CAR-
DIA [112] condotta su oltre 4100 soggetti normotesi di sesso maschile e fem-
minile, è stato dimostrato con l’analisi della sopravvivenza che una più ampia
risposta pressoria a uno o più degli stessi tre test di laboratorio era associata
ad una più precoce occorrenza di ipertensione arteriosa ad un follow-up di 13
anni. Questo sembrerebbe suggerire che la reattività pressoria allo stress psi-
cologico identifica efficacemente giovani adulti a rischio di sviluppare iper-
tensione. Inoltre, in una coorte di uomini finlandesi di mezza età, la risposta pres-
soria esibita nella fase di anticipazione di un test ergometrico era dotata di un
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ruolo predittivo indipendente nei confronti dello sviluppo di ipertensione (defi-
nita per valori > 165/95 mmHg) a distanza di quattro anni, anche dopo aver
controllato per i tradizionali fattori di rischio [32].

Tra gli ipertesi borderline, quelli caratterizzati da un’esagerata risposta dia-
stolica al test del calcolo mentale e da prolungati tempi di recupero mostrava-
no un aumento del rischio di sviluppare ipertensione a distanza di cinque anni
[123]. In un discreto numero di studi le risposte indotte dal test del calcolo men-
tale sono apparse le migliori ai fini della previsione dello sviluppo di ipertensione
in soggetti con ipertensione borderline [124, 125]. Riassumendo, vi è una discreta
evidenza a favore della capacità della RCV a varie forme di stress sperimenta-
le di predire l’incidenza di nuovi casi di ipertensione in giovani e in adulti o
normotesi o con ipertensione borderline. Se la RCV sia causalmente implicata
nell’eziologia dell’ipertensione arteriosa o se rappresenti semplicemente un
marcatore del futuro rischio di ipertensione, rimane una questione tuttora aper-
ta. Ciononostante, la valutazione della RCV conserva una certa utilità clinica in
quanto può contribuire alla comprensione di tali processi patologici.

Previsione della massa ventricolare sinistra
Sebbene sia noto che la massa ventricolare sinistra sia dotata di valore predit-
tivo nei confronti della morbilità e della mortalità cardiovascolare, pochi studi
hanno esplorato l’associazione fra le misure di reattività e quelle di volume e
struttura cardiaca. L’evidenza disponibile suggerisce in via preliminare che la
RCV possa effettivamente rientrare tra i determinanti della massa ventricola-
re sinistra nel genere umano. In uno studio [126] condotto in un gruppo di
adolescenti, la media della risposta pressoria ad una batteria di test di labora-
torio (giochi elettronici, discussione genitore-figlio, colloquio pressante, varia-
zione posturale), era dotata di potere predittivo (indipendentemente dai deter-
minanti noti) nei confronti del rapporto massa ventricolare sinistra/altezza
(2.7) e dell’ipertrofia ventricolare sinistra. Un altro studio ha dimostrato, nella
stessa fascia d’età, che la reattività della pressione sistolica alla simulazione
della guida di un autoveicolo (e non al cold-pressure test o ai video giochi),
era in grado di predire il valore del rapporto massa ventricolare sinistra/super-
ficie corporea al termine di un follow-up di 2-3 anni [127]. Una simile osser-
vazione è stata effettuata in un ristretto campione di 66 uomini di mezza età con
ipertensione borderline: la reattività pressoria al calcolo mentale e al test iso-
metrico era in grado di spiegare il 15% della varianza della variazione della
massa ventricolare sinistra [128]. In conclusione, è stata dimostrata una certa
associazione fra le misure di RCV e la massa ventricolare sinistra, specie nei bam-
bini e negli adolescenti. Sebbene quest’associazione sia stata rintracciata anche
in soggetti adulti con elevati livelli pressori [30], in questa categoria di sogget-
ti tale osservazione necessita di verifica. Così, in generale, viste l’esiguità e la con-
traddittorietà dei dati disponibili, l’associazione fra la RCV a varie forme di
stress e la progressione della massa ventricolare sinistra rimane a tutt’oggi un
argomento di studio.
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Previsione dell’aterosclerosi carotidea
Cresce l’evidenza anche a favore di una relazione fra le misure di RCV e l’atero-
sclerosi carotidea persistendo tuttavia qualche discrepanza fra i risultati dei prin-
cipali studi sul tema. In uno studio prospettico, 136 adulti non sottoposti ad alcun
trattamento medico (volontari sani o soggetti afferenti ad un ambulatorio per
la prevenzione della malattia aterosclerotica) sono stati sottoposti allo Stroop
Colour Word Test e ad ultrasonografia B-mode carotidea [129]. Al follow-up di
due anni, indipendentemente dai tradizionali fattori di rischio, la reattività della
pressione sistolica era in grado di spiegare una quota aggiuntiva pari al 7% della
progressione della placca carotidea.Al contrario, la reattività a carico della pres-
sione diastolica e della frequenza cardiaca non deteneva alcun potere predittivo.

La reattività a due stimoli stressanti di natura psicologica quali il tenere un
discorso in pubblico e il disegnare davanti ad uno specchio è stata valutata in un
campione di 238 donne di mezza età [130]. In questi soggetti, né la risposta della
pressione sistolica né quella della diastolica correlavano con lo spessore inti-
ma/media e con il numero di placche carotidee al termine di un follow-up della
durata di due anni. D’altro canto, l’aumento della pressione differenziale indot-
to dai test era associato con l’incidenza di nuova malattia carotidea, indipen-
dentemente dal valore basale della pressione differenziale e dai noti fattori di
rischio cardiovascolare.

Nello studio “Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Factor”, condotto in due
grossi campioni di uomini finlandesi, l’aumento della pressione sistolica regi-
strabile nella fase di anticipazione di un test ergometrico al cicloergometro,
abbinato a forte stress lavorativo [31] o a basso livello socioeconomico [63],
ha mostrato un significativo valore predittivo nei confronti dell’aterosclerosi
carotidea.

In conclusione, secondo quanto risulta da alcuni studi longitudinali, la reat-
tività pressoria predice lo sviluppo e la progressione dell’aterosclerosi caroti-
dea sebbene la forza di quest’associazione nei soggetti ad alto rischio possa
essere indebolita dalla presenza di malattia subclinica e dal concomitante effet-
to di fattori psicosociali [121].

Previsione di nuovi casi di malattia coronarica e della sua progressione
Complessivamente, l’evidenza a favore di una relazione fra la reattività allo
stress e la previsione di nuovi casi di malattia coronarica è scarsa e piuttosto
contraddittoria. Diversamente, un discreto numero di studi ha chiaramente
dimostrato la presenza di un’associazione fra la RCV e gli eventi clinici in pazien-
ti con preesistenti ipertensione e/o malattia coronarica. In oltre 1700 soggetti iper-
tesi la reattività pressoria è stata quantificata come la differenza fra la pressio-
ne diastolica misurata dal personale medico e la pressione diastolica misurata
dal personale infermieristico, assumendo (in base ad osservazioni precedenti otte-
nute mediante il monitoraggio continuo intra-arterioso [53]) che l’incontro col
medico fosse più stressante di quello col personale infermieristico. Al termine
di un follow-up di 14 anni, i soggetti appartenenti al terzile superiore per que-
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sta differenza hanno mostrato una probabilità doppia di sviluppare infarto del
miocardio rispetto a quelli appartenenti ai due terzili inferiori [131]. Analoga-
mente, in un gruppo di 340 soggetti con recente infarto miocardico, la reattivi-
tà della frequenza cardiaca esibiva una correlazione inversa con la mortalità
per causa cardiaca.

In conclusione, la mole di evidenza a favore dell’esistenza di una relazione fra
la RCV e l’insorgenza delle malattie cardiovascolari è crescente nonostante l’am-
pia variabilità metodologica connessa con la valutazione laboratoristica della
reattività. Alcuni studi [31, 62, 63] suggeriscono che fattori genetici e sociode-
mografici contribuiscano all’effetto che la RCV esercita nel determinismo delle
malattie cardiovascolari. In altre parole, i soggetti caratterizzati da una più spic-
cata RCV sarebbero tra quelli maggiormente proni allo sviluppo di ipertensio-
ne e/o di malattia coronarica, specie se geneticamente predisposti e/o sottopo-
sti all’influenza di stress psicosociale cronico [121]. Dati il profondo interesse per
questo argomento ed i recenti progressi dello sviluppo tecnologico nel campo
del monitoraggio pressorio ambulatoriale nelle 24 ore, è auspicabile che in futu-
ro vengano condotti altri studi con l’obiettivo di chiarire ulteriormente sia la
relazione esistente fra le risposte emodinamiche allo stress riprodotto nell’am-
biente di laboratorio e a quello incontrato nell’ambiente di vita abituale, sia l’ef-
fettivo valore della RCV nel predire lo sviluppo di nuovi casi di malattia car-
diovascolare e/o delle sue complicanze.
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Stress psicologico e ischemia
M.M. BURG

L’ischemia da stress mentale (mental stress ischemia - MSI), fenomeno identi-
ficato recentemente in ambito cardiologico, è caratterizzata dal verificarsi di
ischemia durante l’esperienza di episodi mentalmente o emotivamente stres-
santi. La ricerca si è rivolta principalmente ad una migliore conoscenza della
fisiopatologia del fenomeno, al fine di poter individuare strategie terapeutiche
specifiche in grado di garantire una prognosi migliore. Importanza è stata inol-
tre data al raggiungimento di risultati indipendenti dai fattori legati alla sotto-
stante arteriopatia coronarica (coronary artery disease - CAD) di tipo cronico.
In questo capitolo viene presentata una rassegna bibliografica di studi osser-
vazionali e di laboratorio che hanno descritto il fenomeno. Viene successiva-
mente presentata la ricerca condotta sulla fisiopatologia che si presume possa
sottostare alla MSI, seguita da una revisione della bibliografia relativa alla pro-
gnosi e al trattamento. Il capitolo termina con una discussione riguardo alla
direzione futura della ricerca su questo tema. Il presente lavoro non riporta una
revisione esauriente della bibliografia, in quanto lo scopo è stato piuttosto quel-
lo di fornire una selezione della letteratura esistente che avesse un alto contenuto
informativo per il lettore.

Riconoscimento di un fenomeno

La tecnologia di monitoraggio ambulatoriale con l’elettrocardiogramma (ECG)
venne sviluppata nei primi anni Sessanta da Holter [1]. Quest’innovazione fu
decisiva poiché forniva un esame del fenomeno ischemico per lunghi periodi di
tempo, anche mentre i pazienti continuavano a condurre le loro normali attivi-
tà quotidiane. In effetti, Holter affermava che la tecnologia per il monitoraggio
ambulatoriale fosse stata originariamente sviluppata per l’individuazione di
livelli subclinici di angina pectoris o di altre condizioni ischemiche transitorie
[1]. Quello di Bellet e colleghi [2] fu uno dei primi studi ad utilizzare il moni-
toraggio dell’ECG sviluppato da Holter per pazienti con CAD stabile. In questo
studio, l’ECG di 66 pazienti venne monitorato mentre essi erano impegnati alla
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guida di un’automobile. Dei 66 pazienti, sei presentarono, durante la guida, epi-
sodi di temporaneo sottolivellamento del segmento ST; tra questi, due pazien-
ti non riferirono la presenza di alcun sintomo. Questo fu il primo resoconto di
“ischemia silente” durante un’attività quotidiana. Successivamente, Stern e Tsi-
voni [3] esaminarono il rapporto dell’ECG di 140 pazienti con CAD registran-
dolo, in maniera continuativa, per un arco di 24 ore e trovarono alterazioni asin-
tomatiche nel segmento ST e nelle onde T durante fasi di sonno non disturba-
to e di attività quotidiane. In due studi di Shang e Pepine [4, 5] venne condotta
un’esauriente indagine del fenomeno ischemico durante il monitoraggio ambu-
latoriale di 27 pazienti con CAD. Gli autori, i cui risultati vennero successiva-
mente confermati in altri studi [6], rilevarono che oltre il 75% degli episodi
ischemici in questi pazienti si presentavano durante attività quotidiane di rou-
tine e senza la manifestazione di sintomi evidenti; essi evidenziarono inoltre
che l’insorgere di questi episodi “silenziosi” si verificava in concomitanza di
una frequenza cardiaca significativamente minore rispetto a quella osservata
negli episodi di ischemia durante la valutazione in condizioni di sforzo fisico.

Mentre venivano condotti questi primi studi osservazionali, altri autori ini-
ziarono ad affrontare la questione attraverso indagini svolte in laboratorio. In
due di questi primi studi, i pazienti vennero sottoposti ad una condizione di
stress emotivo creata attraverso la somministrazione di brevi “quiz” che somi-
gliavano al test per calcolare il quoziente intellettivo; mentre i soggetti comple-
tavano la prova, vennero rilevate la frequenza cardiaca, la pressione sanguigna e
l’ECG. I risultati mostrarono che, durante lo svolgimento della prova, 10 dei 14
pazienti presentavano all’ECG alterazioni asintomatiche di significato ischemi-
co [7]. L’ischemia osservata era caratterizzata da un doppio prodotto (frequen-
za cardiaca per pressione arteriosa sistolica) minore rispetto a quello osservato,
per gli stessi pazienti, in episodi ischemici connessi ad attività fisica. Sulla base
di queste evidenze, i ricercatori giunsero alla conclusione che si trattava di spa-
smo coronarico innescato da uno stato emotivo [8]. Deanfield e colleghi [9] adot-
tarono un approccio più sensibile studiando la perfusione miocardica (rilevata
attraverso la tomografia ad emissione di positroni) durante lo svolgimento di
esercizi mentali di aritmetica e durante l’attività fisica. Tale approccio fornisce,
in condizioni di laboratorio, un esame diretto dei cambiamenti nel flusso san-
guigno attraverso le arterie coronarie. In questo studio, 12 dei 16 pazienti presi
in esame (8 dei quali peraltro rimasti asintomatici) presentarono un’anomalia nella
perfusione durante lo svolgimento del compito di aritmetica, anomalia parago-
nabile per misura e localizzazione a quella osservata durante l’attività fisica.

In conclusione, questi primi studi trassero vantaggio dalle tecnologie emer-
genti per indagare le sindromi ischemiche durante lo svolgimento di attività quo-
tidiane e in circostanze di stress emotivo create in setting di laboratorio. La foto-
grafia della malattia cardiaca ischemica che risultò da queste indagini si rivelò
molto diversa rispetto a quelle ottenute precedentemente. Questa nuova descri-
zione metteva in rilievo una frequenza ed una durata dell’ischemia significativa-
mente maggiori rispetto a quanto fosse comunemente accettato.Venne inoltre sot-
tolineato che gli episodi ischemici erano prevalentemente “silenti”.Proseguendo nel-
l’analisi di questo nuovo fenomeno, venne evidenziata la potenza degli stimoli
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emotivi nel determinare gli episodi ischemici. Gli studi citati divennero il tram-
polino di lancio per un’esaustiva linea di ricerca che iniziò ad essere condotta in
diversi laboratori dislocati in varie nazioni del mondo. Gli sforzi e i tentativi con-
giunti volti a definire in maniera più precisa i fenomeni rilevati portarono ad una
più chiara definizione di alcune questioni fondamentali e, lentamente, al passag-
gio dall’utilizzo di termini quali ischemia miocardica “transitoria” o “silente” alla
definizione del fenomeno come “ischemia da stress mentale”. Le problematiche
più salienti erano quelle relative alla fisiopatologia del fenomeno (con una parti-
colare attenzione alle peculiari caratteristiche di vulnerabilità del soggetto), agli
stimoli scatenanti, ai meccanismi fisiologici e all’attendibilità dei risultati. Di par-
ticolare rilevanza erano anche il significato prognostico del fenomeno e l’indivi-
duazione degli interventi di trattamento più efficaci.

Metodi di indagine

Un vasto numero di metodologie d’indagine è stato sviluppato per studiare le
caratteristiche della MSI. Negli studi osservazionali, i pazienti sono posti in situa-
zioni che richiedono lo svolgimento di attività quotidiane e il loro ECG viene sot-
toposto al sistema di monitoraggio Holter. Inoltre, al paziente viene assegnato il
compito di compilare un diario, sul quale registrare diversi dati, tra cui il tipo di
attività, il livello di attivazione fisica e mentale sperimentata, e il tipo e intensità
delle relative emozioni. Negli studi di laboratorio sono stati utilizzati una varie-
tà di stimoli mentali ed emotivi, tra cui esercizi mentali di aritmetica, ricordi di
sensazioni di rabbia e il compito di parlare in pubblico su temi rilevanti per l’in-
dividuo stesso. Mentre i pazienti svolgono questi compiti, vengono monitorati la
frequenza cardiaca, la pressione sanguigna, l’ECG, la prestazione ventricolare e/o
la perfusione al muscolo cardiaco. Inoltre, spesso vengono anche inserite nell’in-
dagine le valutazioni di tratti psicologici (Fig. 1).

■ Pazienti con documentata CAD

■ Monitoraggio dell’ECG secondo Holter con diario dettagliato

■ Performance di attività mentali impegnative/compiti emotivamente coinvolgenti:
- Esercizi mentali di aritmetica
- Rievocazione di esperienze connotate da sensazioni di rabbia/parlare in pubblico
- Test del conflitto sensoriale di Stroop
- Tracciato dello specchio

■ Contemporanea misurazione di indici miocardici/cardiovascolari:
- Frequenza cardiaca/pressione sanguigna
- Prestazione del ventricolo sinistro
- ECG
- Flusso sanguigno miocardico/perfusione

■ Valutazione di tratti e stato psicologici

Fig. 1. Ischemia da stress mentale - Metodi
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Caratteristiche

Vulnerabilità psicosociale
A partire dalle conoscenze delle condizioni emotive e mentali che sono in grado
di determinare fenomeni ischemici, alcuni autori si sono interessati ai fattori psi-
cologici che possono mettere i pazienti con CAD a rischio di MSI. In questo stu-
dio sono stati esaminati, in condizioni sperimentali di laboratorio, 30 pazienti
con CAD sottoposti ad un compito mentale di aritmetica (7 sottrazioni in serie)
e ad un breve esercizio fisico. Durante lo svolgimento degli esercizi sono stati rile-
vati la frazione di eiezione del ventricolo sinistro, la frequenza cardiaca e la pres-
sione arteriosa. Per questo studio è stato utilizzato come indice di disfunzione
del ventricolo sinistro, o ischemia, una riduzione maggiore del 5% nella frazione
di eiezione. I pazienti hanno inoltre completato una batteria di test di valutazio-
ne che includeva diversi strumenti per la misurazione della rabbia di tratto e l’o-
stilità, tra cui la Videotaped Structured Interview for Type A Behavior Pattern
(intervista strutturata videoregistrata per la rilevazione del modello comporta-
mentale di tipo A - VSI). Dei 30 pazienti presi in considerazione, 15 hanno speri-
mentato un episodio ischemico asintomatico del ventricolo sinistro nella fase di
svolgimento del compito di aritmetica. In questi pazienti si è evidenziato un
aumento della frequenza cardiaca e della pressione sanguigna simile a quello dei
pazienti senza ischemia; i due gruppi risultavano equiparabili anche per altri indi-
ci clinici, tra i quali la gravità della CAD e il regime farmacologico a cui erano
sottoposti.Un confronto delle caratteristiche psicologiche dei due gruppi ha messo
in evidenza che i soggetti che presentavano una disfunzione ventricolare sinistra
durante lo svolgimento del compito di aritmetica avevano ottenuto punteggi signi-
ficativamente più alti alle misure di rabbia e ostilità, mentre i loro punteggi risul-
tavano più bassi nelle misure di controllo della rabbia.Altri autori hanno confer-
mato che un profilo psicologico caratterizzato da questi elementi distintivi sem-
bra essere predominante nei pazienti con ischemia (evidenziata dal monitorag-
gio ambulatoriale dell’ECG durante lo svolgimento di attività quotidiane). Nel
complesso, questi studi descrivono il paziente a rischio di MSI come un individuo
sottoposto quotidianamente ad eventi stressanti di natura emozionale, ai quali
egli risponde prontamente con emozioni di rabbia. Inoltre, tali pazienti sono pro-
pensi ad esprimere la loro rabbia in maniera aggressiva e a legittimare la pertinenza
di tale comportamento aggressivo nelle ordinarie interazioni sociali [10]. È da
sottolineare che, in questo studio, 18 dei 30 pazienti hanno presentato una di-
sfunzione del ventricolo sinistro durante la VSI. Oltre a ciò, è stata trovata una
correlazione molto alta tra i punteggi ottenuti alla VSI e la percentuale di tempo
di intervista in cui il paziente presentava la disfunzione ventricolare sinistra. Tutto
questo diviene particolarmente interessante alla luce del fatto che la VSI, sotto
diversi aspetti, costituisce una forma di stimolo per la provocazione della rabbia,
e che il punteggio alla VSI è in larga misura una funzione del grado di attivazio-
ne della rabbia presentata dal soggetto. Di conseguenza, il grado di attivazione
della rabbia e la sua durata sono direttamente proporzionali al tempo in cui il
ventricolo sinistro viene compromesso.
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Stimoli scatenanti
Lo studio delle circostanze e delle situazioni che possono “innescare” l’inizio
della MSI è stato condotto sia in condizioni naturali, sia in situazioni speri-
mentali di laboratorio. Nelle situazioni di laboratorio è stata utilizzata una vasta
gamma di compiti mentalmente stressanti; una caratteristica comune a questi
stimoli è quella di costituire una sfida significativa per il paziente dal punto di
vista cognitivo e/o emotivo. In alcune situazioni i pazienti vengono anche di-
sturbati durante lo svolgimento del compito. È di particolare interesse l’uso di
una provocazione emotiva diretta; per esempio, i risultati dello studio già cita-
to hanno mostrato che la discussione di episodi in cui erano emerse sensazio-
ni di rabbia – un elemento della VSI – determinava il presentarsi dell’ischemia
in oltre metà dei pazienti con CAD cronica in fase di stabilità. Alcuni autori
hanno inoltre riscontrato che la rabbia può costituire un elemento importante
nella sollecitazione dell’ischemia in condizioni di laboratorio. I risultati di uno
studio su 27 pazienti con CAD mostrarono che il ricordo di eventi che avevano
suscitato rabbia aveva un impatto maggiore nel provocare una disfunzione ven-
tricolare sinistra rispetto ad altri stimoli, tra cui i compiti mentali di aritmeti-
ca o le situazioni in cui i soggetti dovevano parlare in pubblico di argomenti
per loro rilevanti [11]. In un altro studio, condotto durante un cateterismo car-
diaco, il livello di rabbia riportato durante la rievocazione di sensazioni di rab-
bia risultò significativamente correlato con la media della diminuzione nel dia-
metro dei segmenti delle arterie affette [12]. Quindi, è possibile affermare che
risperimentare le sensazioni di rabbia relative ad una precedente e reale espe-
rienza possa causare una vasocostrizione o spasmo nei segmenti compromes-
si delle arterie coronarie di pazienti cardiopatici. Le indagini descritte sinora
evidenziano che, in condizioni di laboratorio, le sensazioni di rabbia sono in
grado di innescare episodi di MSI.

Tra gli studi che hanno utilizzato gli stimoli scatenanti della MSI in condi-
zioni naturali, tre hanno unito al monitoraggio dell’ECG Holter, utilizzato per un
arco di tempo compreso tra le 24 e le 48 ore, la stesura di un diario dettagliato.
I pazienti dovevano compilare un diario ogniqualvolta le loro attività cambia-
vano (per es., rispondere al telefono, spostarsi da casa alla macchina, arrivare al
lavoro) e/o tutte le volte che percepivano l’angina. Nel diario venivano registrate
una serie di informazioni, tra cui il tipo di attività, l’orario di inizio e fine del-
l’attività, il luogo, l’umore e lo stato psicologico sperimentati in quel preciso
momento, episodi di angina e l’assunzione di nitroglicerina.

Nel primo studio [13], Gabbay e colleghi sottoposero 63 pazienti con CAD (di
cui 60 avevano sospeso le prescrizioni farmacologiche) al monitoraggio del-
l’ECG Holter, per un arco di 24-48 ore, e alla compilazione di un diario. Quan-
do le registrazioni dell’ECG vennero esaminate, gli autori riscontrarono una
relazione tra la durata totale della condizione ischemica ed il livello di attività
mentale, con la peculiarità che i livelli più elevati di ischemia venivano raggiunti
in concomitanza con livelli medi di attività mentale. Tuttavia, dopo aver cor-
retto per la durata ad ogni livello di attività mentale, i risultati mostrarono una
relazione distinta in gradi tra livello di attività mentale e durata della condi-
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zione ischemica: con l’innalzarsi del livello di attività mentale, aumentava pro-
porzionalmente la durata dell’ischemia. Questi risultati sono stati confermati
anche da altri autori [14]. I ricercatori hanno in seguito esaminato la relazione
tra intensità della rabbia ed episodi ischemici, riscontrando che, in presenza di
alti livelli di intensità della rabbia, gli episodi ischemici si ripetevano con il dop-
pio della frequenza rispetto a quando i livelli di rabbia erano bassi.

Anche Gullette e colleghi [15] utilizzarono il sistema di monitoraggio Holter
per 48 ore, associandolo alla compilazione di un diario. Il campione (n = 132)
era costituito da pazienti con CAD che avevano sospeso la terapia farmacologi-
ca. Questo studio esaminò in maniera specifica l’importanza di emozioni nega-
tive cruciali nell’ora precedente l’insorgere dell’episodio ischemico. Analizzan-
do i dati considerando tutte le variabili prese in esame, venne riscontrato che
livelli elevati di tristezza, frustrazione e tensione erano associati alla durata per-
centuale dell’ischemia rispetto alla durata totale del monitoraggio. Dopo aver
corretto per ora del giorno e livello di attività, solo la tensione e la frustrazione
rimanevano significative. Risultati simili sono stati riportati anche da altri auto-
ri [16]. In una successiva analisi [17], questa stessa coorte venne suddivisa in
base alla maggiore o minore diversificazione nelle risposte emotive che i pazien-
ti avevano registrato sul loro diario, con la creazione di due gruppi distinti in
base al numero di valutazioni emotive relative alla tensione. I 37 pazienti appar-
tenenti al gruppo ad elevata sensibilità emotiva erano maggiormente soggetti al
verificarsi di episodi ischemici, come rilevato durante il monitoraggio Holter,
rispetto ai 99 pazienti del gruppo a bassa sensibilità emotiva (odds ratio – OR =
2,50, p < 0,05). È inoltre importante sottolineare che i pazienti ad alta sensibili-
tà emotiva erano più esposti al rischio di episodi ischemici durante lo svolgi-
mento del compito mentale impegnativo in setting di laboratorio (OR = 3,21, p
< 0,02). Questi studi dimostrano l’importanza dell’attivazione mentale, del range
della sensibilità emotiva e delle specifiche emozioni di rabbia e frustrazione come
stimoli scatenanti l’ischemia durante le attività di routine quotidiane e durante
lo svolgimento di compiti mentalmente impegnativi. Questi studi, inoltre, fanno
emergere questioni importanti riguardo ai meccanismi fisiopatologici che per-
mettono a emozioni forti in generale, e in particolare a rabbia e frustrazione, di
tradursi in sindromi ischemiche.

Rirpoducibilità degli studi sull’ischemia da stress

Perché gli studi sulla MSI possano progredire fino ad avere un impatto sulla pra-
tica clinica, è essenziale che i ricercatori riescano a dimostrare che i risultati sono
attendibili e riproducibili. Tre studi si sono dimostrati particolarmente impor-
tanti sotto questo punto di vista. In uno [18], un campione di pazienti con CAD
venne sottoposto ad alcune prove per la valutazione dello sforzo mentale utiliz-
zando una procedura test-retest con un intervallo di due settimane tra la prima
e la seconda prova.I ricercatori utilizzarono tre diversi compiti – la risoluzione men-
tale di operazioni aritmetiche, lo Stroop Color-Word Conflict e la rievocazione
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di una particolare esperienza di rabbia – ed evidenziarono un’alta correlazione tra
i punteggi ottenuti alla prima prova e quelli ottenuti alla seconda; in particolare,
la rievocazione della rabbia presentò il più elevato grado di riproducibilità (90%).
Questi risultati sono stati replicati anche dallo studio PIMI [19], nel quale, tutta-
via, il test di Stroop risultava il compito maggiormente ripetibile, mentre la ripro-
ducibilità generale non risultava particolarmente alta (60-68%). Tutti questi studi
hanno utilizzato la frazione di eiezione del ventricolo sinistro come indice di
ischemia.Uno studio più recente [20],nel quale l’indicatore della condizione ische-
mica era il flusso sanguigno, ha riportato una riproducibilità del 75% utilizzan-
do come compito il racconto in pubblico di un evento di vita reale che fosse con-
notato da senso di frustrazione e disturbo.

Fisiopatologia

Gli studi sulla fisiopatologia della MSI si concentrarono inizialmente sull’equi-
librio domanda-riserva nella condizione ischemica. Il meccanismo di regola-
zione tra domanda e riserva veniva considerato come risultato di aumenti signi-
ficativi nella richiesta di ossigeno da parte del cuore, oppure di riduzioni signi-
ficative del flusso sanguigno al muscolo cardiaco in condizioni di stress (sia in
ambiente naturale che in condizioni di laboratorio). Lo sforzo mentale risulta-
va effettivamente associato ad aumenti significativi della frequenza cardiaca e
della pressione arteriosa, le quali sono indici di un aumento di lavoro del cuore
e, di conseguenza, portano ad un aumento della richiesta di ossigeno da parte
del muscolo cardiaco; tuttavia, l’aumento di questi indici cardiovascolari era
minore rispetto a quello associato con l’ischemia in condizioni di sforzo fisico.
Di conseguenza, nei primi studi sulla MSI, i ricercatori diressero la loro atten-
zione principalmente verso i meccanismi complementari di distribuzione del cir-
colo coronarico [21].

Chierchia e colleghi [22] esaminarono gli effetti dei farmaci β-bloccanti sulla
condizione di ischemia ambulatoriale: trovarono che questi agenti riducevano
la generale frequenza di episodi ischemici e che molti episodi erano asintoma-
tici e caratterizzati da un minore rapporto frequenza cardiaca/pressione san-
guigna di quanto era stato riscontrato con l’ischemia sotto sforzo. Gli autori
conclusero che questi eventi potevano essere associati ad una temporanea com-
promissione della perfusione alla regione miocardica.

In uno studio antesignano, Yeung e colleghi [23] hanno preso in esame un
campione di pazienti con CAD (n = 26), monitorando la risposta vasomotoria
di distinti segmenti di arterie coronarie in condizioni di sforzo mentale e in
seguito all’iniezione di acetilcolina (Ach), un agente vasodilatatore che agisce sul-
l’endotelio. Gli autori rilevarono che i segmenti arteriosi caratterizzati dalla pre-
senza di chiara stenosi rispondevano con una vasocostrizione paradossa sia
durante il compito di sforzo mentale che durante l’iniezione dell’Ach, dimo-
strando in questo modo l’esistenza di una disfunzione dell’endotelio nei vasi
coronarici maggiori in condizioni di sforzo mentale (dal momento che la nor-
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male risposta da parte dei segmenti arteriosi all’iniezione di Ach è la vasodilata-
zione). L’approccio tecnico adottato da questi ricercatori ha fornito anche una
valutazione simultanea indiretta del flusso sanguigno attraverso i vasi. Il flusso
sanguigno diminuiva anche nella distribuzione a valle dei vasi coronarici steno-
tici, tuttavia i ricercatori non furono in grado di accertare se questa diminuzione
del flusso sanguigno fosse da attribuirsi solamente alla vasocostrizione osserva-
ta nelle arterie coronarie, o se fosse da attribuirsi almeno parzialmente al dete-
rioramento della risposta vasodilatatoria del letto di capillari associato con il seg-
mento di arteria coronaria compromesso.Anche un successivo studio condotto da
un altro gruppo di ricerca rilevò una vasocostrizione paradossa in condizioni di
sforzo mentale in un segmento di arteria coronaria non compromesso [24]. Nello
stesso periodo, altri autori [25, 26] riscontravano che, in pazienti con CAD, lo sfor-
zo mentale era associato ad un aumento della pressione arteriosa periferica (indi-
catore di una più generale vasocostrizione), segnalando quindi una sistemica (e
non focale) disfunzione vasomotoria dell’endotelio. Questo risultato ha avuto
delle implicazioni metodologiche importanti nello studio della MSI, in quanto
un aumento della pressione arteriosa periferica potrebbe determinare uno stato
di aumentato afterload (la pressione contro la quale il ventricolo sinistro del cuore
deve lavorare per pompare sangue al corpo). Un aumento dell’afterload potreb-
be successivamente causare una riduzione nella frazione di eiezione del ventricolo
sinistro,non rappresentando tuttavia un indicatore di condizione ischemica.Di con-
seguenza, a metà degli anni ’90, divenne evidente come la frazione di eiezione
non fosse un indicatore sufficiente per la diagnosi di MSI e gli studi sul flusso
sanguigno coronario che utilizzavano le variazioni della perfusione al muscolo
cardiaco (indicativo di flusso sanguigno miocardiaco) divennero il metodo pri-
vilegiato per le indagini sulla MSI in condizioni di laboratorio.

Lo studio di Yeung e colleghi [23] ha sottolineato il ruolo della vasocostrizione
nei grandi vasi coronari, accennando allo stesso tempo ad un contributo del
microcircolo – il letto capillare. In uno studio sulla riserva di flusso coronarico
– la capacità del letto microvascolare di dilatarsi in risposta alla stimolazione e
quindi all’aumento del flusso sanguigno coronarico – Arrighi e colleghi [27]
sottoposero un campione di pazienti con CAD a condizioni di stress mentale
durante le quali i cambiamenti regionali assoluti nel flusso sanguigno corona-
rico venivano osservati con l’uso della tomografia ad emissione di positroni.
Gli autori misero a confronto la risposta della riserva del flusso coronarico otte-
nuta in condizioni di sforzo con quella ottenuta a seguito dell’iniezione di dipi-
ridamolo, un agente farmacologico utilizzato per valutare la gravità funziona-
le della CAD. Come previsto, durante l’infusione del dipiridamolo, il flusso di san-
gue miocardico era minore nelle regioni con blocchi significativi nelle corona-
rie, rispetto alle aree dove non si riscontravano tali blocchi. Inoltre, durante l’in-
fusione del dipiridamolo, la diminuzione della risposta di flusso nelle aree in
cui le coronarie erano significativamente compromesse era associata a una dimi-
nuzione delle resistenze del microcircolo (come previsto dagli autori); il letto
capillare si dilatava per compensare la riduzione del flusso attraverso le arterie
coronarie ostruite. I risultati ottenuti durante gli esercizi mentali di aritmetica
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rivelarono risultati opposti di notevole importanza. Prima di tutto, le regioni
con flusso coronarico ridotto/ischemiche durante gli esercizi di aritmetica non
corrispondevano alle regioni danneggiate durante lo sforzo fisico. Invece, duran-
te lo sforzo mentale, il flusso di sangue miocardico era minore nelle regioni
senza ragguardevoli ostruzioni. Secondariamente, le regioni del miocardio con
minore apporto ematico durante le condizioni di sforzo mentale mostrarono
un aumento della resistenza coronarica microvascolare. Quindi, l’aumento pre-
visto nel flusso miocardico nelle regioni senza ostruzioni significative durante
lo sforzo mentale era annullato e si poteva riscontrare un aumento paradosso
nella resistenza microvascolare del relativo letto coronarico. Questi dati sugge-
riscono che disfunzioni microvascolari giochino un ruolo prominente nell’i-
schemia da stress mentale.

In uno studio focalizzato in maniera specifica sulla funzione endoteliale in
condizioni di sforzo mentale, Sherwood e colleghi [28] valutarono diversi para-
metri della prestazione cardiovascolare in soggetti sani durante prove di attivi-
tà mentale. Gli autori valutarono la funzione endoteliale dei soggetti attraverso
la visualizzazione ad ultrasuoni dell’arteria brachiale durante iperemia reattiva.
I soggetti con un’elevata risposta di flusso iperemico e quelli che invece pre-
sentavano una risposta bassa vennero confrontati rispetto alla resistenza vasco-
lare sistemica, rilevata in condizioni di sforzo fisico e utilizzando come indici l’out-
put cardiaco e la pressione arteriosa media; i risultati mostrarono che, in con-
dizioni di sforzo mentale, coloro che presentavano una risposta di flusso ipere-
mico basso erano anche caratterizzati da una resistenza vascolare sistemica
maggiore. Questi risultati suggeriscono che le riduzioni nel flusso sanguigno
durante lo svolgimento di attività mentali impegnative, riscontrate da numero-
si autori, possano indicare una sottostante disfunzione endoteliale sistemica.

Riassumendo, svariati studi condotti in diverse condizioni di laboratorio
hanno evidenziato il ruolo importante che i meccanismi complementari di di-
stribuzione giocano nell’ischemia da stress mentale. Inoltre, questi studi dimo-
strano che gli effetti non si verificano solo nelle arterie coronarie maggiori, ma
anche nei letti coronarici microvascolari. L’importanza della funzione dell’en-
dotelio come componente della fisiopatologia della MSI è evidenziata anche
nella presente indagine. Un’importante questione che necessita ancora di atten-
zione è definire se la causa della risposta paradossa osservata nella vascolariz-
zazione di interesse si trovi a livello dell’epicardio, a livello microvascolare, o
più in generale nell’endotelio periferico sistemico.

Prognosi e trattamento

Diversi autori si sono interessati al valore prognostico della MSI. I primi rapporti
pubblicati [29] rappresentavano il risultato di un’indagine di follow-up a due
anni su 30 pazienti che erano stati precedentemente sottoposti a test di sforzo
mentale in condizioni di laboratorio [10]. Gli endpoint includevano l’infarto
miocardico e ricoveri ospedalieri per episodi di angina instabile e/o rivascola-
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rizzazione. All’interno del gruppo di 15 pazienti che avevano presentato segni
di MSI venne riscontrato un numero di episodi (9, di cui 4 di infato miocardi-
co e 5 di angina instabile) significativamente più alto (p < 0,025) rispetto a quel-
lo del gruppo di 15 pazienti che non avevano presentato segni di MSI (3 episo-
di, tutti di angina instabile).

In uno studio successivo, anche Jiang e colleghi [30] fornirono un resoconto
del valore prognostico della MSI, utilizzando come campione la stessa coorte di
soggetti descritti da Gullette e colleghi [15]. I risultati confermarono che la dis-
funzione del ventricolo sinistro verificatasi durante lo sforzo mentale aveva un effet-
to significativo sulla prognosi dei soggetti presi in considerazione (RR = 2,40); tali
risultati si mantennero stabili anche dopo aver corretto per alcune variabili tra
cui età, precedente situazione clinica rispetto ad episodi di infarto e frazione di
eiezione al baseline. Nonostante questi rapporti abbiano suscitato l’interesse
dei cardiologi, un loro limite consisteva nel fatto che le prove di prognosi peg-
giore erano basate su endpoint sia gravi (es., il verificarsi di nuovi episodi di
infarto) che moderati (es., angina instabile) e non includevano nessun caso di
morte. Krantz e colleghi [31] esaminarono il valore prognostico dell’ischemia da
sforzo mentale in una coorte più numerosa (n = 96). Gli autori riportarono il veri-
ficarsi di 28 episodi ad un periodo di follow-up di oltre 4,4 anni (mediana = 3,5
anni). Quasi il 45% dei pazienti nei quali era stata riscontrata MSI in condizio-
ni di laboratorio era stato vittima di un episodio durante il periodo di follow-
up, mentre meno del 25% dei pazienti che non avevano presentato indicatori
di MSI riportò il verificarsi di un episodio di cardiopatia al follow-up. Come
negli studi precedenti, gli episodi includevano infarto miocardico ed angina
instabile, ma in questo particolare studio vennero riscontrati anche 5 casi di
morte (di cui 3 all’interno del gruppo di pazienti con precedenti di MSI).

Più recentemente, i ricercatori dello studio PIMI [19] hanno fornito un resoconto
sul valore prognostico della MSI sulla base di uno studio condotto in diversi cen-
tri [32]. I pazienti (n = 196) che erano stati sottoposti a compiti mentalmente impe-
gnativi in condizioni di laboratorio vennero in seguito monitorati per una media
di 5,2 anni.Durante il periodo di follow-up si verificarono 17 casi di morte e nel 40%
di questi pazienti vennero riscontrati segni di MSI, rappresentati da discinesia
delle pareti ventricolari. Tale reperto venne accertato solo nel 17% dei soggetti
sopravvissuti (RR = 3,0; p < 0,04).Un’importante implicazione per la ricerca futu-
ra è il fatto che altri indicatori di ischemia durante il test di stress mentale, tra cui
anche la frazione di eiezione del ventricolo sinistro e/o cambiamenti nell’ECG,
non risultarono fattori predittivi della mortalità. Il PIMI rappresenta l’unico stu-
dio controllato che dimostri un effetto dello sforzo mentale sulla mortalità.

Un notevole impegno è stato indirizzato all’accrescimento delle conoscenze
relative alla fisiopatologia della MSI, e tutti i principali centri di ricerca coinvol-
ti in questo lavoro hanno condotto indagini volte a determinarne il valore pro-
gnostico; tuttavia, uno sforzo minore è stato rivolto alla questione del tratta-
mento, fatta eccezione per lo studio di Blumenthal e colleghi [33], i quali utiliz-
zarono un campione di 136 pazienti per confrontare gli effetti sulla MSI di un
programma di esercizio aerobico (3 volte alla settimana per 16 settimane) rispet-



to a quelli di un intervento di tipo cognitivo-comportamentale volto alla gestio-
ne dello stress (16 sessioni di terapia con cadenza settimanale della durata di
un’ora e mezza) e ad un programma di terapia convenzionale. Mentre per i pazien-
ti assegnati alle due condizioni di trattamento venne utilizzata una procedura
randomizzata, alla condizione di terapia convenzionale vennero assegnati per
convenienza quei soggetti che risiedevano troppo lontano per partecipare a uno
dei due interventi. Il monitoraggio ambulatoriale dell’ECG e i cambiamenti nel
movimento delle pareti del ventricolo sinistro vennero utilizzati per misurare
l’ischemia in condizioni di stress mentale. I soggetti sottoposti ad intervento di
gestione dello stress rispetto a quelli sottoposti ad allenamento fisico ed a tera-
pia convenzionale, mostrarono un significativo miglioramento sia nelle anor-
malità del movimento delle pareti del ventricolo sinistro durante l’attività men-
tale in laboratorio (p < 0,001), sia nel numero di episodi ischemici durante il
monitoraggio ambulatoriale (p < 0,003). Blumenthal e colleghi condussero delle
valutazioni di follow-up per un periodo totale di 5 anni con lo scopo di verifica-
re l’impatto dell’intervento sulla prognosi [34]. I risultati mostrarono un effetto
significativo entro un anno dall’intervento (p < 0,02); durante tutto l’arco del
periodo di follow-up i pazienti che avevano partecipato al programma di gestio-
ne dello stress presentarono esiti più favorevoli rispetto ai soggetti che erano
stati assegnati agli atri due gruppi (p < 0,04 a 5 anni, rispetto alla terapia con-
venzionale). È interessante notare che una valutazione parallela dell’impatto eco-
nomico ha dimostrato,nell’insieme,un utilizzo (e relativa spesa) significativamente
minore dei servizi sanitari per il gruppo che aveva partecipato all’intervento di
gestione dello stress; questi risultati vennero riscontrati ad un anno di follow-
up (p < 0,001 rispetto alla terapia convenzionale), dopo due anni (p < 0,003
rispetto alla terapia convenzionale, p < 0,08 rispetto all’attività fisica) e dopo 5 anni
(p < 0,009 rispetto alla terapia convenzionale). Questi risultati dimostrano la
potenziale efficacia di un approccio di tipo cognitivo-comportamentale per la
gestione dello stress nel trattamento della MSI ed uno spiccato impatto sulla pro-
gnosi e sull’utilizzo dei servizi sanitari. Essi, inoltre, sollevano alcune importan-
ti questioni relative ai meccanismi fisiopatologici, in particolare al ruolo dello
sforzo mentale nell’insorgere dell’ischemia e alla modalità di funzionamento
degli approcci finalizzati alla riduzione dello stress.

Direzioni future

Negli ultimi 30 anni sono state condotte molte indagini sulla MSI e lo scopo di
questo capitolo è quello di fornire una revisione specifica della letteratura sino-
ra raccolta in questo campo. L’insieme cumulativo delle conoscenze derivanti
dai vari studi ha permesso di comprendere molti aspetti importanti della MSI:
il ruolo della rabbia, dei costrutti emotivi e delle circostanze associate all’in-
sorgenza di questo tipo di ischemia; i processi sottostanti che portano suddet-
te emozioni e circostanze a determinare la condizione ischemica; il valore pro-
gnostico della MSI e i tipi di trattamento atti al miglioramento delle prognosi,
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sia rispetto a variabili mediche che a considerazioni di tipo economico. Tutta-
via, numerose questioni rimangono ancora insolute. Per esempio, molti studi
sulla MSI in condizioni di laboratorio hanno utilizzato indicatori dell’ischemia
diversi, tra cui le diminuzioni nella frazione di eiezione, la discinesia parietale
del ventricolo sinistro e le riduzioni nel flusso ematico miocardico. In aggiun-
ta, i compiti specifici utilizzati per provocare la condizione di ischemia hanno
incluso lo svolgimento di esercizi mentali di aritmetica (es., sottrazioni in serie),
la rievocazione di un evento che aveva provocato rabbia, parlare davanti ad un
pubblico di argomenti di rilevanza personale per il paziente (es., una caratteri-
stica personale che il paziente considerava discutibile) e lo Stroop test. Non-
ostante ciascuno di questi approcci sia risultato almeno parzialmente efficace,
sarà necessaria la standardizzazione e validazione di un protocollo di valuta-
zione per far sì che la comunità cardiologica possa accettare la MSI e ricono-
scere il vantaggio dell’inclusione di una valutazione clinica dello stress menta-
le per scopi prognostici. Alla luce dell’importanza di rabbia e frustrazione nel-
l’insorgere dell’ischemia in condizioni di sforzo mentale e dell’apparente impor-
tanza del valore soggettivamente attribuito al compito perché questo possa pro-
vocare l’ischemia, è possibile che per ottenere un adeguato livello di coinvolgi-
mento da parte dei pazienti sia necessario trovare dei compiti ben definiti a
seconda delle caratteristiche degli individui, ipotesi questa che dovrebbe esse-
re sicuramente convalidata negli studi futuri sulla MSI.

A differenza del protocollo del test sotto sforzo fisico per l’ischemia, il quale
utilizza un gradiente progressivamente più intenso e quindi permette di deter-
minare gli effetti di soglia, il test dello sforzo mentale non utilizza un simile
gradiente: l’attività stressante ha inizio al livello più alto di difficoltà e l’ische-
mia è provocata entro 60 secondi dall’inizio dello sforzo, oppure non si verifi-
ca affatto. Questo approccio non permette di effettuare un’analisi accurata delle
soglie di stress che sarebbe invece auspicabile in studi futuri in vista di tratta-
menti innovativi. Di conseguenza, è necessario che vengano esplorati differen-
ti protocolli per la somministrazione di stimoli stressanti che tengano conto
degli specifici effetti sull’insorgere dell’ischemia.

Nonostante le promesse della letteratura esistente sul valore prognostico
della MSI e sull’impatto del trattamento, per accrescere le conoscenze in questo
settore è comunque imprenscindibile un considerevole lavoro ulteriore, in par-
ticolar modo alla luce del fatto che le recenti scoperte sulla malattia ischemica
del miocardio (es., la terapia a base di statina per l’iperlipidemia) possano avere
un impatto sui processi vascolari che sembrano sottesi alla MSI. Sulla base di ciò
si stabilisce il bisogno di replicare gli studi prognostici sinora condotti e di
esplorare una gamma più vasta di possibili trattamenti. Questi studi potrebbe-
ro essere condotti anche al fine di indagare ulteriori meccanismi fisiopatologi-
ci che hanno mostrato una certa rilevanza [35].
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Cardiopatia coronarica 
e depressione: prevalenza, prognosi,
fisiopatologia e trattamento
K. MAIER ■ D. CHATKOFF ■ M.M. BURG

Introduzione

La comorbilità di depressione e cardiopatia coronarica (coronary heart disea-
se, CHD) è stata dimostrata da un vasto numero di pubblicazioni edite nel corso
degli ultimi due decenni. In questa sede riassumiamo lo stato della letteratura,
ponendo particolare attenzione alla diffusione della CHD e della depressione,
alla relazione tra la depressione e lo sviluppo e la prognosi della CHD ed ai mec-
canismi fisiopatologici attraverso i quali questi due fenomeni clinici potrebbe-
ro essere legati.Vengono anche discusse le questioni chiave rilevanti per la valu-
tazione e il trattamento sia nella pratica clinica sia nella ricerca.

Classificazione e diffusione della cardiopatia 
coronarica e della depressione

Cardiopatia coronarica
La cardiopatia coronarica è causata dall’arteriosclerosi, o arteriopatia coro-
narica, vale a dire dalla stenosi delle arterie coronarie dovuta alla formazio-
ne di placche lipidiche che possono determinare angina pectoris o infarto
miocardico (MI) [1, 2], fenomeni ai quali ci si riferisce in maniera globale
come alla sindrome coronaria acuta (acute coronary syndrome, ACS). Negli
Stati Uniti, oltre 13 milioni di persone hanno una storia di ACS. Nel 2001, ci sono
stati 502.189 casi di morte riconducibili alla CHD, che in questo modo è risul-
tata la principale causa di morte. Nell’anno 2000, l’incidenza annuale dell’MI
in Europa è stata stimata dall’Organizzazione Mondiale della Salute (WHO)
attorno ai due milioni di casi [3], con una prevalenza di quasi 10 milioni di
persone per quanto riguarda l’angina [4]. Nonostante i livelli di mortalità lega-
ti all’MI siano in generale diminuiti nel corso delle ultime decadi, la CHD è
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ancora tra le principali cause di morte negli Stati Uniti ed in molti paesi euro-
pei [5, 6].

La CHD è una malattia di tipo infiammatorio, nella quale ciascuna delle tre
fasi di sviluppo delle placche costituisce una risposta alla lesione, e nelle quali
i processi infiammatori possono condurre a complicate lesioni con catastrofiche
conseguenze cardiache [7]. La fase iniziale dello sviluppo della placca – la lesio-
ne di “Tipo I” – è caratterizzata da una disfunzione endoteliale, che si presenta
come risposta ad una gamma di “fattori irritanti” (ad es., fumo, ipertensione,
colesterolo LDL, stress emotivo). Ne conseguono un’aumentata permeabilità
endoteliale, la formazione di molecole vasoattive ed una generale alterazione
delle proprietà endoteliali da anticoaugulanti a procoaugulanti. L’endotelio
attrae ed assorbe i monociti ed attiva le cellule T nel tentativo di rispondere al
danno in maniera localizzata. Il colesterolo LDL rende permeabile lo strato
endoteliale e si forma così uno strato di grasso, che provoca ulteriore attivazio-
ne delle cellule T, fagocitosi da parte dei macrofagi (formazione di cellule schiu-
mose), adesione/infiltrazione dei leucociti nell’endotelio e proliferazione di cel-
lule muscolari lisce – un tentativo di risposta infiammatoria messo in atto dal-
l’endotelio per liberarsi da questi agenti pericolosi. Ne consegue un ciclo di
infiammazione, modificazione lipidica e di ulteriore infiammazione mantenu-
ta dalla presenza di lipidi “irritanti”. La lesione cresce di dimensioni in manie-
ra graduale per arrivare a coinvolgere sia l’endotelio che le parti più profonde,
ed è possibile che si formi una calotta di fibre nella parte di segmento arterio-
so danneggiato. Questa calotta isola la lesione dall’arteria, coprendo l’insieme
di leucociti, lipidi e frammenti che compromettono il nucleo necrotico. Più la CHD
progredisce verso il suo stadio più avanzato, più le richieste fisiche e/o lo stress
emotivo si possono combinare con i processi infiammatori in corso nel preci-
pitare gli eventi coronarici catastrofici. Le rotture della placca conducono ad
emorragia e danno luogo ad un’ACS [8].

Depressione
La depressione è una sindrome clinica episodica definita dalla presenza di alme-
no 5, su un totale di 9, sintomi per un periodo di due settimane. Questi sintomi
comprendono: 1) umore depresso; 2) diminuzione dell’interesse e del piacere
nello svolgimento delle attività quotidiane; 3) significativo cambiamento di peso
non voluto; 4) disturbi del sonno; 5) ritardo psicomotorio o agitazione; 6) fati-
ca o perdita di energie; 7) sentimenti di inutilità o di colpa eccessivi ed inap-
propriati; 8) diminuita capacità di concentrazione; 9) pensieri di morte o di sui-
cidio. Questi sintomi devono essere presenti quasi ogni giorno per la maggior
parte della giornata; per una diagnosi di depressione maggiore devono essere
presenti umore depresso e un ridotto interesse per le attività quotidiane nor-
malmente considerate piacevoli. I sintomi della depressione di solito si sviluppano
per giorni o per settimane ed un episodio di depressione maggiore trascurato può
durare fino a sei mesi [9, 10]. Si può anche avere una presentazione clinica meno
grave, in particolar modo in quei pazienti con una concomitante CHD e, dato
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che queste manifestazioni meno gravi non soddisfano i criteri diagnostici di
depressione, sono stati legati ad una prognosi peggiore in seguito ad ACS.

La prevalenza massima della depressione è stata stimata in oltre 148 milio-
ni di soggetti in tutto in mondo ed oltre 23 milioni in Europa [4]. In un recen-
te campione costituito da oltre 9000 soggetti adulti statunitensi (> 17 anni), il
National Comorbidity Survey Replication (NCS-R) ha riscontrato che la preva-
lenza della depressione maggiore era del 16,2% nell’arco di tutta la vita e del
6,6% se ci si riferiva agli ultimi 12 mesi [11]. Secondo il DSM-IV [9], i livelli di
diffusione della depressione maggiore sono doppi nelle donne rispetto agli
uomini. Sia per gli uomini che per le donne, i livelli di depressione sono più ele-
vati tra i 25 ed i 44 anni, mentre gli individui al di sopra dei 65 anni manifesta-
no i gradi più bassi [9]. L’impatto socioeconomico della depressione è sottova-
lutato dai risultati ottenuti dall’NCS-R, in base ai quali gli individui che hanno
sofferto di depressione maggiore negli ultimi 12 mesi riferiscono di non esse-
re stati in grado di svolgere le proprie attività quotidiane (ad es., il lavoro) per
una media di 35 giorni nel periodo di tempo considerato [11].

Depressione e cardiopatia coronarica

Comorbilità
Numerose prove epidemiologiche ora dimostrano un’associazione abbastanza
affidabile tra depressione e CHD. Le ricerche hanno generalmente riscontrato che
la prevalenza della depressione maggiore tra i pazienti con CHD variava dal 16
al 23% [12], con un numero di indagini che dimostravano gradi più elevati di sin-
tomi depressivi significativi dal punto di vista clinico. Per esempio, Lane e col-
leghi [13] riscontrarono che il 31% dei partecipanti ricoverati per MI in due
ospedali inglesi ottennero un punteggio di 10 o superiore al Beck Depression
Inventory (BDI) [14], punteggio che indica un livello di sintomi clinicamente
rilevante. Altri hanno riportato che più del 65% dei pazienti manifestavano
qualche sintomo di depressione in seguito all’MI. Schleifer e colleghi [15] ripor-
tarono che, tra i 171 pazienti ricoverati per MI, il 45% soddisfaceva i criteri per
la depressione maggiore o minore (avvalendosi dei Criteri di Ricerca Diagno-
stica) nel periodo da 8 a 10 giorni successivi all’episodio di MI, ed il 33% sod-
disfaceva questi criteri 3 o 4 mesi dopo. Elevati livelli di depressione, che varia-
no dal 27% al 47%, sono stati osservati anche tra i pazienti in attesa di inter-
vento di bypass aortocoronarico (coronary artery bypass graft, CABG) [16, 17].

Lo studio dei casi dei pazienti affetti da MI suggerisce che ci si devono aspet-
tare  sintomi depressivi, dato che i pazienti spesso riferiscono di sentirsi colpe-
voli per il possibile contributo fornito dal loro stile di vita allo sviluppo della
malattia e sperimentano difficoltà ad adattarsi alle limitazioni fisiche acute [18].
L’umore negativo può essere un fenomeno transitorio per alcuni pazienti in
seguito all’ACS; ci sono, infatti, studi che riportano miglioramenti nelle misu-
re di self-report dell’umore positivo e negativo dopo 3 mesi dalla riabilitazione
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cardiaca [19]. È degno di nota, tuttavia, il fatto che quasi un terzo dei pazienti svi-
luppi livelli clinicamente significativi di sintomi depressivi nel corso dell’anno
successivo all’MI [20]. Oltre a sviluppare la depressione nei mesi successivi all’MI,
i pazienti che sono inizialmente stressati possono mostrare un limitato miglio-
ramento. Per esempio, Mayou e colleghi [21] hanno rilevato che i pazienti che pre-
sentavano livelli significativi di ansia e di depressione al momento del ricovero
mostravano miglioramenti nel corso dei 3 mesi successivi all’MI, ma non un
miglioramento continuo nel corso dei 12 mesi successivi. Insieme, questi risul-
tati suggerirono che la depressione tra i pazienti MI sia un fenomeno reattivo e
transitorio per alcuni, mentre per altri è più persistente.

Prognosi
Un crescente corpo di ricerche indica che la depressione può essere legata pro-
spetticamente allo sviluppo della CHD, piuttosto che essere considerata una
mera conseguenza di un episodio di ACS. Una recente meta-analisi di 11 studi
prospettici, i cui campioni erano costituiti da soggetti inizialmente sani, ha
riportato una relazione dose-risposta tra la gravità della depressione ed il rischio
di CHD, con una diagnosi clinica di depressione per tutta la vita associata ad
un maggiore rischio (RR = 2,69) rispetto all’umore depresso rilevato tramite il
self-report (RR = 1,49) [22]. Tale relazione dose-risposta è anche sostenuta da
recenti scoperte secondo le quali i sintomi di depressione tra i Veterani del Viet-
nam sono associati ad un maggiore rischio di ACS e/o di avere bisogno di una
rivascolarizzazione coronarica. È interessante notare che tra il 60 e l’80% dei
partecipanti a questo studio ha descritto l’insorgenza della depressione come pre-
cedente allo lo sviluppo di ACS [23]. Altri studi hanno riportato associazioni
simili tra la depressione nel corso della vita e successivi episodi di ACS, sia per
gli uomini che per le donne [24, 25].

Oltre a conferire un maggiore rischio di sviluppo di ACS, è anche stato riscon-
trato che la depressione aumenta il rischio di morbilità e mortalità cardiova-
scolare nei pazienti con esistente CHD, oppure in seguito ad un episodio di ACS.
Questo rischio è diverso da quelli associati con gli indicatori prognostici standard
quali la funzionalità cardiaca post-ACS o la gravità della CHD. Per esempio, Fra-
sure-Smith e colleghi [26] riscontrarono che una diagnosi di depressione clini-
ca nei giorni successivi all’MI era associata ad una aumentata mortalità nei sei
mesi successivi, mentre la mera presenza di sintomi depressivi clinicamente
significativi (ma che non soddisfacevano i criteri diagnostici di depressione mag-
giore) predicevano la morbilità e la mortalità sia nel periodo di 18 mesi che in quel-
lo di 5 anni [27, 28]. Risultati simili sono stati riportati da Ferketich e colleghi [24]
per gli uomini, mentre Bush e colleghi [29] rilevarono una relazione dose-rispo-
sta tra la depressione e tutte le cause di mortalità nei pazienti MI, con anche i
livelli subclinici di sintomi depressivi associati ad un aumentato rischio di morte.

Nei pazienti sottoposti a CABG, i sintomi depressivi sono stati associati a
prognosi sfavorevole. Per esempio, Burg e colleghi riscontrarono che un livello
clinicamente significativo di sintomi depressivi nella settimana precedente al
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CABG era legato a morbilità cardiovascolare nei sei mesi successivi [30] ed alla
mortalità cardiovascolare nei 2 anni successivi [31].Analogamente, Connerney
e colleghi [32] riscontrarono che la depressione maggiore valutata in seguito al
CABG era associata ad una morbilità nell’arco di un anno, mentre Blumenthal
e colleghi [33] riscontrarono una depressione da moderata a grave e sintomi
depressivi che persistevano per 6 mesi, inoltre l’intervento chirurgico predisse
la mortalità fino a 5 anni.

Meccanismi
Un accurato esame della fisiopatologia dell’arteriosclerosi e della depressione sug-
gerisce la presenza di diverse caratteristiche comuni che possono essere d’aiu-
to quando si considera la forte associazione prospettica tra depressione e CHD.
Per esempio, sia la depressione che la CHD sono associate ad alterazioni della
funzionalità immunitaria rilevanti nei processi proinfiammatori. In particola-
re, la depressione è stata associata ad un aumento di interleuchina-6 (IL-6), una
citochina proinfiammatoria [34, 35]. Inoltre, un’iniezione sperimentale di IL-6
in animali di laboratorio ha provocato comportamenti rassomiglianti alla depres-
sione negli esseri umani, quali una minore assunzione di cibo, rallentamento
psicomotorio ed alterazioni della memoria, dell’apprendimento e del sonno
[36]. A loro volta, l’IL-6 e l’infiammazione in generale, sono state chiaramente
implicate nella patogenesi dell’arteriosclerosi. Oltre all’IL-6, altri processi immu-
nitari sono stati identificati come potenziali modulatori di entrambi i disturbi.
Questi comprendono aumentati livelli nella fase acuta di proteine quali apto-
globina e α-1 antitripsina, aumentati livelli di altre citochine proinfiammatorie
quali la IL-1, l’attivazione di alcuni aspetti dell’immunità cellulo-mediata e la
soppressione di altri [34].

Nonostante le diete ricche di grassi siano problematiche per l’arteriosclerosi,
sono state condotte delle ricerche sugli acidi grassi omega-3 per il loro ruolo
potenziale nel mitigare diversi processi infiammatori che potrebbero essere
associati alla depressione e alla CHD.Alcuni hanno suggerito che carenze di acidi
grassi omega-3 potrebbero base del legame tra depressione e CHD [37]. Altri
hanno presentato prove che suggeriscono che la depressione possa influenza-
re l’accumulo di tessuto adiposo, che a sua volta è associato ad aumentati livel-
li di fattori infiammatori che sono implicati nella CHD, quali l’IL-6 [38, 39].
Sebbene nell’eziologia dell’obesità sembrino implicati fattori biologici e gene-
tici, oltre alla dieta ed all’attività fisica, è degno di nota il fatto che la depressione
abbia mostrato una significativa associazione prospettica con l’obesità negli
adolescenti [40].

Oltre ai meccanismi immunitari, sia le malattie cardiovascolari che la depres-
sione sono state associate ad una aumentata attivazione dell’asse corticoadre-
noipotalamico (hypophyseal-pituitary-adrenal, HPA) e ad un concomitante
aumento dei livelli di catecolamine e di cortisolo nella circolazione. È noto che
le catecolamine influiscono sulla progressione della malattia cardiovascolare
attraverso le alterazioni della pressione sanguigna, tramite l’attivazione delle
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piastrine [12]  ed attraverso un danno diretto del tessuto vascolare endoteliale
dell’arteria coronaria [41]. Nei pazienti depressi è stata rilevata un’aumentata atti-
vazione ed aggregazione delle piastrine, forse dovuta alla perdita di regolazio-
ne del recettore 5-HT2A [42]. La perdita di regolazione dell’asse corticoadre-
noipotalamico è anche associata ad elevati livelli di cortisolo, che provoca iper-
lidemia, ipertensione e danno endolteliale [12].

È importante sottolineare che questi processi corticoadrenoipotalamici non
sono indipendenti dal legame immunitario descritto sopra. Per esempio, è stato
suggerito che un aumento delle citochine proinfiammatorie, e dell’IL-6 in par-
ticolare, provoca l’attivazione dell’asse corticoadrenoipotalamico ed un conco-
mitante aumento dei livelli di cortisolo e di catecolamine circolanti [35]. In effet-
ti, una delle azioni svolte dal cortisolo è quella di regolare verso il basso i pro-
cessi infiammatori tramite un circuito di feed-back [38, 39]. Tuttavia l’iperco-
lesterolemia riscontrata nella depressione può avere un effetto negativo su que-
sto circuito di feed-back. Per esempio, Wirtz e colleghi [43] hanno osservato
che uomini sani con esaurimento vitale mostravano una minore azione sop-
pressiva dei glucorticoidi sul rilascio dell’IL-6.Allo stesso modo della depressione,
l’esaurimento vitale predice l’episodio di MI ed è caratterizzato da una perdita
di energia, fatica e altri sintomi depressivi [44].

Depressione e CHD potrebbero essere collegati anche tramite l’alterata rego-
lazione del sistema nervoso autonomo, come indicato dalla variabilità dei livelli
di battito cardiaco (heart rate variability, HRV). Un aspetto dell’HRV è la devia-
zione standard degli intervalli tra due battiti simili (SDNN) [12].Si ritiene che una
diminuzione dell’HRV sia legata ad una diminuzione del contributo parasimpati-
co al generale controllo autonomo del ritmo cardiaco. Una diminuzione dell’HRV
è stata inoltre associata ad un’aumentata morbilità e mortalità cardiovascolare e alla
depressione [12, 45]. La possibilità che gli stati d’animo depressi possano influen-
zare l’HRV è suggerita da un nuovo studio che mostra una diminuzione dell’HRV
in associazione ai sentimenti di disperazione e di ansia tra i campioni di scacchi [46].
Risultati simili ottenuti da Hughes e Stoney [47] hanno dimostrato anche che i
partecipanti con umore depresso evidenziavano un funzionamento più scarso del-
l’HRV nel corso di due compiti stressanti in laboratorio.

La depressione può influire sulla CHD e sulla successiva prognosi dell’ACS
anche in funzione della sua relazione con altri fattori di rischio. Per esempio,
in un vasto gruppo di soggetti americani anziani inizialmente in salute arruo-
lati nel Cardiovascular Health Study, tra le donne la depressione era significa-
tivamente legata alla condizione di fumatrici all’inizio dello studio [48]. Le fuma-
trici manifestavano i maggiori livelli di sintomi depressivi, seguite dalle ex-
fumatrici ed infine da quelle che non avevano mai fumato. Analogamente, è
stato rilevato che i pazienti psichiatrici depressi fumavano di più ed avevano
maggiori difficoltà a smettere rispetto ai pazienti non depressi [49].

Il Cardiovascular Health Study riscontrò che la depressione era inversamente
correlata al numero di isolati percorsi a piedi nella settimana precedente il reclu-
tamento per lo studio [48]. Tra gli individui più giovani (età 15 - 54) arruolati nel
National Comorbidity Survey, la prevalenza della depressione maggiore era infe-
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riore in coloro che praticavano regolare attività fisica [50]; mentre Rosal e col-
leghi [51] rilevarono che la depressione era associata ad un maggior numero
di fattori di rischio comportamentali tra i quali il fumo, lo stile di vita sedenta-
rio ed una dieta ricca di grassi.

Infine, l’adesione ai consigli medici costituisce un fattore comportamenta-
le che può contribuire all’impatto della depressione sulla prognosi della CHD.
Per esempio, in uno studio con un follow-up di 4 mesi sui pazienti con ACS,
coloro che riportavano al BDI un livello di depressione da lieve a moderato
erano meno propensi a mettere in atto i cambiamenti prescritti nelle abitudini
alimentari e di esercizio fisico [52]. I pazienti di questo campione con una dia-
gnosi di depressione maggiore e/o di distimia erano coloro che aderivano meno
ai cambiamenti loro raccomandati nella dieta e nell’esercizio fisico e non assu-
mevano i medicinali come prescritto. Altre ricerche hanno documentato risul-
tati simili in associazione alla depressione in pazienti con ACS [53]. Gli studi
che hanno riscontrato un’associazione significativa tra la depressione e questi
fattori di rischio hanno anche rilevato che la depressione predice in maniera
indipendente morbilità e  mortalità legate alla CHD [54] e può potenziare gli
effetti di questi fattori di rischio sulla mortalità e morbilità legate alla CHD [55].

Depressione e cardiopatia coronarica: implicazioni cliniche

La valutazione della depressione
Porre una diagnosi di depressione in soggetti con CHD presenta peculiari pro-
blematiche, in parte dovute al fatto che la maggior parte dei pazienti con ACS
sono troppo malati per tollerare interviste troppo lunghe, in parte perché hanno
poco tempo libero durante i loro brevi soggiorni in ospedale. Molti non sono
neanche abituati a discutere i loro problemi emotivi e sperimentano sintomi
che sono difficili da valutare in un contesto ospedaliero. Infine, è spesso diffici-
le determinare se un sintomo fisico associato alla depressione sia dovuto alla
depressione stessa o a qualche aspetto della CHD. I colloqui clinici devono dun-
que essere flessibili e condotti in maniera da incoraggiare alla fiducia e all’a-
pertura, invece di essere portati avanti in modo asettico e rigidamente struttu-
rato come prevede la logica dell’intervista di tipo epidemiologico. A questo
scopo, è stata creata la Diagnostic Interview and Structured Hamilton (DISH) [56]
nell’ambito dello studio ENRICHD (Enhancing Recovery in Coronary Heart
Disease), una sperimentazione clinica controllata e randomizzata, completata di
recente, volta al trattamento della depressione nei pazienti post-ACS (vedi oltre)
[57, 58]. La DISH incorpora elementi di altri strumenti diagnostici, misura la
gravità della depressione e ben si adatta ad essere utilizzata con questa popo-
lazione. Essa provvede inizialmente a stabilire una relazione permettendo al
paziente di discutere in primo luogo le sue esperienze legate all’ACS; inoltre
fornisce all’intervistatore una struttura flessibile per indagare la presenza di
sintomi compatibili con la depressione, utilizzando il modo personale dei pazien-
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ti per descrivere questi sintomi. Il punteggio fornisce una valutazione della gra-
vità del sintomo e della sua durata, così da facilitare la valutazione clinica. Infi-
ne, essa fornisce una breve valutazione della storia della depressione lungo tutto
l’arco di vita del paziente. La DISH è di facile somministrazione e costituisce
un utile strumento diagnostico sia per scopi clinici che di ricerca [56].

I clinici ed i ricercatori spesso valutano la presenza di sintomi depressivi
attraverso questionari di tipo self-report. Forse il questionario più diffusamente
usato per questo proposito è stato il Beck Depression Inventory [14]. Questo
strumento self-report è costituito da 21 item raggruppati in base ai sintomi dia-
gnostici (per es., sentimenti di colpa, tristezza, fiducia in se stessi e sconforto, per-
dita di interesse, pianto, cambiamenti nell’appetito, disturbi del sonno, idee sui-
cidarie), per ciascun item al paziente viene chiesto di scegliere una risposta che
indica il livello di gravità. I punteggi ottenuti con questo strumento, sebbene
non sufficienti alla diagnosi di depressione, hanno stretti legami con la gravità
della stessa.

Le ricerche sulla depressione e sulla CHD hanno comunemente dicotomiz-
zato i campioni, utilizzando un punteggio al BDI di 10 o più per identificare la
presenza di depressione. La ricerca ha anche riscontrato che i punteggi di 10 o
superiori sono associati ad una prognosi più sfavorevole, che si tratti del pro-
gredire della CHD [59] o di esiti quali la morte o il MI [26, 27]. La natura pre-
dittiva dei punteggi ottenuti al BDI è indipendente da importanti indicatori
medici prognostici, quali la funzionalità ventricolare sinistra o la gravità della
CHD, e si estende per un periodo di 5 anni [53].

Un altro strumento, basato sui sintomi, comunemente utilizzato per misurare
la depressione è la Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D)
[60]. Nella ricerca clinica, i punteggi di cutoff utilizzati per la dicotomizzazione
del CES-D per indicare la presenza o meno di depressione variavano da un pun-
teggio di 16 o maggiore ad uno di 21 o maggiore [22].

Trattamento della depressione

Psicoterapia
La psicoterapia è stata a lungo raccomandata per i pazienti in seguito ad ACS,
sia per quelli affetti da depressione che per quelli che esperivano difficoltà nel
processo di riadattamento. Tuttavia, fino a tempi recenti non ci sono state spe-
rimentazioni cliniche controllate volte a determinare l’efficacia della psicote-
rapia in questa popolazione, né sperimentazioni volte ad esaminare l’impatto della
psicoterapia sulla prognosi medica (per es., reinfarto, mortalità). Precedenti
ricerche hanno esaminato l’aggiunta di una terapia di gruppo, dell’insegna-
mento delle tecniche di rilassamento, o di altre componenti psicosociali alla
riabilitazione cardiaca in corso; questi trattamenti avevano come obiettivi la
riduzione  e la gestione dello stress e il cambiamento di comportamenti poten-
zialmente rischiosi per la salute, inclusa la riduzione del comportamento di Tipo
A. I risultati derivanti da questi tentativi sono stati promettenti per quel che
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riguarda le conseguenze sulla qualità della vita, il cambiamento del comporta-
mento e la riduzione del rischio in generale [61].

Due sperimentazioni cliniche randomizzate più recenti hanno studiato il
trattamento dello stress e/o della depressione nei pazienti post-MI e l’impatto
che ne risulta sulla morte e sul reinfarto. Nel M-HART [62], i pazienti che ave-
vano avuto un MI acuto sono stati regolarmente valutati riguardo ai loro livel-
li di stress. Nel momento in cui lo stress raggiungeva almeno livelli moderati
sono state fornite visite a domicilio focalizzate sui problemi a tutti i soggetti
che erano stati randomizzati per il trattamento. Non è stato dimostrato nessun
complessivo beneficio legato alla sopravvivenza, tuttavia è stata rilevata una
aumentata mortalità nelle donne anziane appartenenti alla condizione di trat-
tamento. Inoltre, qualche paziente ha evidenziato un maggiore punteggio rela-
tivo allo stress in seguito alla visita di un’infermiera. Successive analisi [63] rile-
varono un aumentato effetto di sopravvivenza per quegli individui per i quali le
visite delle infermiere riducevano lo stress. Queste scoperte sottolineano l’im-
portanza di offrire trattamenti di sicura efficacia per la cura della depressio-
ne/stress quando ci si trova a lavorare con pazienti cardiaci.

Lo studio ENRICHD [57, 58] era uno studio clinico controllato, randomizzato
e multicentrico condotto dal National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI).
Era stato disegnato per determinare l’effetto del trattamento sulla prognosi
medica (morte, ulteriori episodi di infarto) in pazienti con MI acuto ed affetti
da depressione e/o con uno scarso sostegno sociale. I pazienti erano stati asse-
gnati casualmente al gruppo usuale di cura cardiologica o alla condizione di
intervento, dove l’intervento consisteva in una psicoterapia individuale che pote-
va durare fino a 6 mesi (con un periodo massimo di 3 mesi di psicoterapia di
gruppo laddove era attuabile) e fino a 12 mesi di farmacoterapia aggiuntiva per
quei pazienti con depressione grave o persistente. La terapia cognitiva [64] era
il trattamento selezionato per l’ENRICHD, in combinazione con i più generali
approcci di apprendimento comportamentale e sociale [57]. Questo trattamento
è definito da una collaborazione attiva tra il paziente ed il terapeuta e si avvale
di una sessione terapeutica relativamente strutturata e programmata.Altri ele-
menti che definiscono questo approccio sono la concettualizzazione del caso, che
è basata su una formulazione di tipo cognitivo, l’utilizzo di compiti strutturati
da svolgere a casa ed il focus posto sull’attivazione comportamentale, sull’atti-
va risoluzione dei problemi e sulla modificazione dei pensieri automatici fonte
di stress [64].

L’ENRICHD ha dimostrato un modesto effetto del trattamento sulla depres-
sione. Coloro che erano stati assegnati alla condizione di intervento dimostrarono
una riduzione statisticamente significativa dei sintomi depressivi (riduzione del
49% contro il 33% nel punteggio al BDI) e nell’incidenza della depressione dia-
gnostica. Questi miglioramenti non si sono tradotti in un’inferiore incidenza di
ulteriori episodi di infarto o della morte in generale, tuttavia coloro che erano affet-
ti da una depressione più grave mostrarono i maggiori benefici derivanti dal-
l’intervento sui sintomi depressivi e anche un beneficio riguardo alla ripresen-
tazione di episodi di infarto e/o alla morte [58]. È anche importante notare che
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anche i soggetti assegnati alla terapia standard dimostrarono miglioramenti
riguardo ai sintomi depressivi, e ad un follow-up di 30 mesi non è stata riscon-
trata alcuna differenza tra i due gruppi considerati relativamente a questi sin-
tomi. Nel discutere questi risultati, i ricercatori dell’ENRICHD suggerirono la
necessità di ulteriori ricerche per determinare la soglia degli effetti sulla depres-
sione prima che il miglioramento possa essere visto nella prognosi correlata al
post-ACS. Queste ricerche dovranno inoltre indicare la dose di trattamento neces-
saria per agire sul meccanismo(i) che lega la depressione alla prognosi post-
ACS. Inoltre, bisogna considerare che l’impegno nell’identificare la depressione
e nell’iniziare il trattamento nei giorni immediatamente seguenti l’MI possono
aver condotto i ricercatori al reclutamento di pazienti con sintomi acuti di adat-
tamento piuttosto che una vera depressione. Così, molti di questi individui (appar-
tenenti sia alla condizione di trattamento usuale che a quella di intervento) pos-
sono aver esperito una remissione spontanea. Quindi, una ricerca di questo tipo
dovrebbe necessitare di un periodo di osservazione prima dell’intervento per
identificare una popolazione a rischio di vera depressione [58].

Farmaci antidepressivi
Il trattamento farmacologico della depressione nei pazienti con CHD è com-
plesso e implica limitazioni e controindicazioni. Per esempio, i farmaci tricicli-
ci e gli inibitori delle mono-amine ossidasi sono problematici per questi pazien-
ti [65, 66], dati i loro effetti sulla conduzione, sulla contrattilità e sul ritmo car-
diaci, e considerata la loro associazione con l’ipotensione ortostatica. Questi
spiacevoli effetti collaterali sono più evidenti nelle persone anziane ed in quel-
le affette da disturbo coronarico instabile, da una scarsa funzionalità cardiaca,
o da persistente aritmia. Il profilo più favorevole degli effetti collaterali provo-
cati dai nuovi inibitori selettivi del reauptake della serotonina (SSRI) rende que-
sti farmaci la terapia d’elezione per i pazienti cardiaci. Gli SSRI si sono dimostrati
efficaci nel trattare la depressione in questa popolazione e lo studio SADHART
ultimato recentemente ha dimostrato anche la loro sicurezza [67]. Da notare
che i risultati del SADHART indicano anche che i farmaci SSRI possono confe-
rire alcuni benefici prognostici per i pazienti cardiaci, indipendentemente dai
loro effetti sui sintomi della depressione. Ciò è probabilmente dovuto all’effet-
to di questi farmaci sulla funzionalità piastrinica attraverso l’azione dei recet-
tori della serotonina sulle piastrine.

Conclusioni

La prevalenza della depressione nei pazienti con CHD e in seguito ad ACS è più
elevata rispetto a quella nella popolazione in generale. Se in precedenza la depres-
sione poteva essere vista come una risposta al trauma dell’MI, sostanziali evi-
denze prospettiche suggeriscono che la depressione precede il CHD e può gio-
care un ruolo causale nella sua insorgenza. Nonostante molte domande circa i
legami tra depressione e CHD siano ancora senza risposta, le ricerche suggeri-



scono la presenza di processi biologici diretti coinvolti sia nella depressione che
nella CHD e legami indiretti dovuti ai comportamenti inerenti la salute. I mec-
canismi biologici possono comprendere processi infiammatori ed immunita-
ri, alterazioni nell’attivazione dell’HPA con concomitanti aumenti nei livelli di
cortisolo e catecolamine, alterazioni dell’attività del sistema nervoso autono-
mo e processi ossidanti. Dal punto di vista comportamentale, la mancata ade-
sione ai regimi medici ed i comportamenti a rischio quali il fumo, la dieta ate-
rogenica ed uno stile di vita sedentario sono importanti fattori che possono
anche contribuire all’osservata relazione tra la depressione e la CHD.

Nonostante questi siano i meccanismi plausibili, gli interventi per miglio-
rare gli esiti della CHD individuando la depressione rimangono elusivi [68]. Il
trattamento standard della depressione tramite i più nuovi farmaci antide-
pressivi, quali gli SSRI, sembra promettente sia nella gestione della depressio-
ne che per l’effetto derivante dalla riduzione dell’attività delle piastrine. La tera-
pia cognitiva, come utilizzata dai ricercatori dell’ENRICHD [58], dimostra mode-
sti miglioramenti nella depressione tra i pazienti post-MI, tuttavia questi effet-
ti non possono essere di beneficio universale nel ridurre gli ulteriori episodi di
infarto o la mortalità. Il trattamento della depressione nei pazienti con CHD,
tuttavia, continua ad essere un’area di indagine attiva. I risultati della ricerca
ENRICHD suggeriscono il bisogno di future ricerche per meglio identificare il
grado di miglioramento della depressione necessario per avere un impatto sul-
l’esito della CHD. Inoltre, differenziare i pazienti con difficoltà di adattamento
da quelli con disturbi depressivi può ulteriormente chiarire il beneficio della
terapia cognitiva sulla depressione e sulle conseguenze legate alla CHD.

Infine, è probabile che capire i molti ipotizzati legami biologici e comporta-
mentali che connettono depressione e CHD faciliterà lo sviluppo di interventi effi-
caci. Nella ricerca di base, interessanti prospettive riguardano i processi infiam-
matori ed ossidativi, così come il funzionamento HPA e la regolazione autono-
ma associata alla depressione.
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Ansia e malattia cardiaca
A. COMPARE ■ M. MANZONI ■ E. MOLINARI ■ D. MOSER ■ S. ZIPFEL ■ T. RUTLEDGE

Introduzione

Nonostante gli impressionanti progressi fatti nella cura della cardiopatia coro-
narica (CHD), questa continua ad avere il più alto tasso di mortalità ed a costi-
tuire la causa di disabilità più diffusa sia negli uomini che nelle donne. È stato
previsto che entro l’anno 2020 la CHD sarà la causa principale di mortalità in tutto
il mondo [1-3].

Particolare attenzione è stata posta allo studio dell’effetto delle diverse carat-
teristiche demografiche (ad esempio, età e genere) e cliniche (quali la presenza
di comorbilità) sullo sviluppo di un episodio cardiaco e sul processo di guari-
gione [4]. Molta meno attenzione è stata posta all’impatto esercitato dai fattori
di rischio psicologici, nonostante esistano prove convincenti che questi incida-
no sulla cardiopatia in misura pari, e talvolta anche superiore, rispetto ai fatto-
ri di rischio demografici o clinici [5-7]. L’incapacità di comprendere e conside-
rare i fattori di rischio psicologici legati agli episodi di CHD potrebbe costitui-
re una delle ragioni per cui la morbilità e la mortalità legate a questa patologia
rimangono così elevate.

L’ansia è comune tra gli individui affetti da CHD cronica e tra coloro in fase
di riabilitazione a seguito di un evento cardiaco acuto [6, 8-13]. L’ansia è più
comune della depressione [9] e i disturbi d’ansia sono tra i disturbi psichiatri-
ci maggiormente diffusi [6]. Il tasso di prevalenza dell’ansia è approssimativa-
mente del 70-80% tra i pazienti che soffrono di un episodio cardiaco acuto e
persiste in maniera cronica in circa il 20-25% degli individui con CHD [8, 11, 12].
Anche tra gli individui con CHD che non hanno mai sperimentato un episodio
cardiaco acuto, la prevalenza dell’ansia è del 20-25% [9].

Sebbene l’ansia sia una reazione prevedibile e persino normale ad un even-
to cardiaco acuto o al senso di minaccia legato al vivere con una malattia cro-
nica, se l’ansia persiste o se raggiunge livelli estremi, gli effetti che ne conse-
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guono possono risultare dannosi [5-7, 9, 10, 14-18]. L’ansia può costituire un
ostacolo sia per l’adattamento psicosociale alla CHD che per la guarigione fisi-
ca in seguito ad un episodio acuto. Inoltre, gli stati ansiosi determinano una
peggiore qualità della vita nei pazienti affetti da CHD sia nel breve che nel lungo
termine [19-22] ed intralciano l’adattamento psicosociale interferendo con l’a-
bilità del paziente di prendersi cura di sé [10, 23]. I pazienti troppo ansiosi, di fre-
quente, non sono in grado di apprendere nuove informazioni riguardanti i
necessari cambiamenti legati allo stile di vita, oppure non riescono a tradurle in
effettivi cambiamenti [24]. Questi pazienti hanno difficoltà a far fronte alle
richieste relative alla riabilitazione e alla compliance, e l’ansia influenza in modo
negativo i tentativi di adattamento a tali richieste [23-25]. Nei pazienti con car-
diopatia coronarica, la presenza di ansia persistente è una variabile predittiva di
forme di disabilità particolarmente critiche, di un numero più elevato di sinto-
mi fisici e di uno scarso status funzionale [26, 27]. I pazienti affetti da CHD che
manifestano anche un disturbo d’ansia riprendono la loro attività lavorativa
meno frequentemente, o con tempi di assenza più lunghi, rispetto ai pazienti
non ansiosi [28]; presentano inoltre maggiori problemi nel riprendere l’attivi-
tà sessuale in seguito ad un episodio acuto [29]. I pazienti con una condizione
di ansia prolungata possono soffrire di “invalidità cardiaca”, un vecchio termi-
ne che tuttora viene utilizzato per descrivere un sottoinsieme di pazienti con
CHD il cui grado di debilitazione o di disabilità in seguito alla diagnosi, o a un
episodio acuto, non riesce ad essere spiegato dalla gravità delle loro condizio-
ni fisiche [26, 27, 30].

L’ansia

L’ansia è uno stato emotivo negativo derivante dalla percezione da parte del-
l’individuo di una situazione di pericolo o di minaccia ed è caratterizzata da
specifiche convinzioni relative all’inabilità di predire, controllare o raggiunge-
re i risultati desiderati in determinate situazioni [31]. L’ansia è un’esperienza
emotiva distinta che ha componenti cognitive, neurobiologiche e comporta-
mentali e che insorge dall’interazione dell’individuo con l’ambiente [6]. L’an-
sia è considerata un processo adattativo fino a quando assume una grandezza
o una persistenza tale da trasformarla in una risposta disfunzionale che può
determinare conseguenze negative.

Le diverse manifestazioni dell’ansia si sviluppano lungo un continuum, ai
cui poli opposti si collocano l’ansia normale e quella patologica. Ciononostan-
te, le ricerche condotte fino ad oggi suggeriscono che le diverse manifestazioni
d’ansia abbiano equiparabili componenti cognitive, neurobiologiche e com-
portamentali e che l’ansia clinica e quella sub-clinica non siano fenomeni fon-
damentalmente differenti [6, 31-33]. Quindi, il potenziale legame tra ansia e
malattia cardiaca si estende ad un vasto numero di individui ai quali normal-
mente non verrebbe diagnosticata un’ansia clinica [6, 14, 33].
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Meccanismi di relazione tra ansia e malattia cardiaca

Sebbene i meccanismi attraverso i quali l’ansia potrebbe essere associata alla car-
diopatia coronarica e ad una prognosi negativa non siano completamente chiari
[9, 34], alcune prove suggeriscono l’esistenza di due catene di associazione: una di
tipo comportamentale e l’altra di natura fisiologica [5-7, 9, 13, 33, 35-38].

Meccanismi fisiologici

Anormalità del sistema nervoso autonomo
La funzione cardiaca è regolata dalle due branche del sistema nervoso autono-
mo, il sistema nervoso simpatico (SNS) ed il sistema nervoso parasimpatico (PNS).
Le due divisioni dell’SNS si differenziano dal punto di vista anatomico, per la loro
organizzazione, per i neurotrasmettitori utilizzati e per gli effetti fisiologici.Agen-
ti fisiologici di stress, quali l’ischemia miocardica, e agenti psicologici di stress, tra
cui l’ansia, attivano l’SNS, provocando il rilascio di due principali catecolamine,
l’epinefrina e la norepinefrina. Il cuore è il primo, ed il più importante, organo a
ricevere input dal sistema simpatico [39, 40]; inoltre, il miocardio stesso può sin-
tetizzare norepinefrina [41]. Il fenomeno definito “risposta di attacco o fuga”
rende gli individui in grado di attivare le risorse interne e di contrastare le situa-
zioni che possono mettere in pericolo la sopravvivenza o il benessere. L’ansia e lo
stress mentale, associati alla situazione di pericolo e alla risposta di attacco o fuga,
contribuiscono ad una eccessiva attivazione dell’SNS e ad un eccessivo rilascio di
catecolamine [42]. Nella letteratura scientifica, sono state riportate numerose evi-
denze riguardo al fatto che l’ansia e lo stress mentale attivano l’SNS sia nelle per-
sone in salute che in individui che invece godono di scarsa salute.Per esempio,una
maggiore frequenza cardiaca e livelli più elevati di epinefrina e norepinefrina
sono stati rilevati in soggetti sani sottoposti a compiti di risoluzione di calcoli
aritmetici e ad agenti stressanti di tipo auditivo [43]. Risultati simili sono stati
riscontrati in un altro studio in cui soggetti di sesso maschile presentavano livel-
li elevati di frequenza cardiaca e pressione sanguigna quando erano sottoposti
ad un compito nel quale veniva loro richiesto di parlare in pubblico [44]. Lo stu-
dio di Madden e Savard [45] riporta risultati congruenti con quanto esposto sopra,
mostrando che individui sani sottoposti a stress mentale presentano un’attività del
sistema simpatico più elevata, rilevabile dal significativo cambiamento nella fre-
quenza cardiaca e nelle misure di variabilità di questa. In pazienti affetti da CHD
sottoposti a stress mentale è stata riscontrata una positiva correlazione tra i livel-
li di epinefrina nel plasma ed i cambiamenti della frequenza cardiaca, della pres-
sione sanguigna sistolica e della gittata cardiaca [46]. Tra pazienti affetti da un
disturbo cardiaco, coloro che presentavano livelli di ansia elevati o segni di con-
dizioni prolungate di stress e con una storia di infarto miocardico acuto mostra-
vano livelli più elevati di norepinefrina nel plasma rispetto ai volontari sani; tale
dato è coerente con le conoscenze relative ai meccanismi di attivazione dell’SNS
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[47].Analogamente, i pazienti sottoposti ad una cateterizzazione cardiaca mani-
festavano livelli più elevati di norepinefrina, ma non di epinefrina, nel corso di
un test per la valutazione dello stress mentale [48].

A differenza dell’SNS, il ruolo del PNS è quello di conservare e di ripristi-
nare l’energia. È stato dimostrato che sia i volontari sani con elevati livelli d’an-
sia che i pazienti con un disturbo d’ansia generalizzato avevano un tono vaga-
le più basso rispetto a coloro con livelli d’ansia più bassi [49, 50]. La conse-
guenza di tale tono vagale debole è che l’attività del sistema simpatico riesce a
predominare su quella del sistema parasimpatico. I barorecettori rilevano i cam-
biamenti nella pressione e nel volume del flusso sanguigno ed inibiscono o sti-
molano SNS e PNS. Per esempio, se i barorecettori rilevano ipotensione, viene
stimolata l’attività dell’SNS ed il conseguente rilascio di norepinefrina, la quale,
a sua volta, determina una condizione caratterizzata da tachicardia, vasoco-
strizione e contrattilità. Solo di recente l’ansia è stata associata ad una ridotta sen-
sibilità baroriflessiva nei pazienti cardiaci. Watkins e colleghi hanno riportato
che il controllo baroriflessivo nei pazienti con infarto miocardico acuto che pre-
sentavano elevati livelli di ansia era inferiore di circa il 20% rispetto a quello
dei pazienti infartuati i cui livelli d’ansia erano più bassi [51].

La reattività cardiovascolare (CVR) indica una “generalizzata propensione a
rispondere a stimoli comportamentali con reazioni cardiovascolari di una certa
grandezza” [52]. Per esempio, i pazienti con CVR eccessiva sperimentano fre-
quentemente alterazioni pronunciate e prolungate nei livelli di pressione san-
guigna, frequenza cardiaca, volume della gittata cardiaca e resistenza periferi-
ca totale. Un’aumentata CVR può contribuire allo sviluppo di disturbi cardiaci
[33] ed essere utile nell’identificare i pazienti postinfartuati a rischio di un suc-
cessivo infarto o ictus [53].

I modelli proposti riguardo alla relazione tra le condizioni psicologiche e la
malattia cardiaca generalmente pongono enfasi sul ruolo svolto dal sistema ner-
voso autonomo [54-56]. Kop [55] utilizza un modello fisiopatologico che spie-
ga la relazione tra i fattori psicologici acuti, episodici e cronici e l’arteriopatia
coronarica. Secondo questo modello, i fattori psicologici acuti, quali la rabbia e
l’attività mentale, stimolano l’attività del sistema nervoso autonomo che, a sua
volta, stimola la produzione di catecolamine, aumenta la frequenza cardiaca e la
pressione sanguigna, diminuisce il volume del plasma, restringe le arterie coro-
nariche ed aumenta la richiesta cardiaca, l’attività delle piastrine, la coaugula-
zione e l’infiammazione. Di conseguenza, i pazienti sono più predisposti a svi-
luppare trombogenesi e aritmogenesi e presentano una variabilità del battito
cardiaco alterata, un aumento della domanda di ossigeno da parte del miocar-
dio, ischemia miocardica e una ridotta funzione ventricolare.

Trombogenesi
Elevati livelli d’ansia possono contribuire all’aggregazione delle piastrine ed
alla ricorrente formazione di trombi [36, 57].Alcuni elementi suggeriscono che
sia l’epinefrina che la norepinefrina funzionano come agenti agonisti delle pia-
strine [36, 58] e che l’epinefrina accelera l’omeostasi e la fibrinolisi [59]. In situa-
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zioni di stress mentale, i volontari sani presentavano livelli più alti di norepi-
nefrina e di epinefrina, un’aumentata attivazione delle piastrine, un aumento
nei livelli di ematocrito ed un minore volume plasmatico [60]. In un altro stu-
dio su soggetti sani, è stato anche evidenziato che lo stress mentale aumentava
la coagulazione e stimolava il sistema fibrinolitico [61].

Risultati simili sono stati riportati per pazienti affetti da patologie cardiache.
Quando sottoposti a stress mentale, i pazienti con infarto miocardico acuto spe-
rimentavano un aumento nell’aggregazione delle piastrine e sviluppavano livel-
li più elevati di plasma e di siero thromboxane B2 rispetto ai soggetti sani [62].
I pazienti con angina sottoposti alla rilevazione dello stress mentale mostrava-
no una maggior tendenza all’attivazione delle piastrine rispetto ai soggetti sani
del gruppo di controllo [63]. In seguito ad un lavoro di review, von Kanel [59]
ha concluso che i pazienti con arteriosclerosi che sperimentano stress mentale
potrebbero tendere ad una ipercoagulazione dovuta ad una disfunzione endo-
teliale e ad una ridotta fibrinolisi.

Aritmogenesi
L’aumento della stimolazione simpatica è una delle cause di aritmia cardiaca
nei pazienti con disturbi cardiaci [64-66]. Inoltre, episodi psicologici acuti sono
in grado di causare aritmie ventricolari fatali [65, 67, 68]. Nelle ricerche con-
dotte nel periodo precedente all’uso convenzionale di β-bloccanti per l’infarto
miocardico acuto, i pazienti infartuati con concomitanti aritmie ventricolari o
tachicardia sistolica presentavano un aumento nel livello di catecolamine in cir-
colo [69]. I pazienti con frequente ectopia ventricolare, ma senza alcun precedente
di infarto miocardico acuto, erano più ansiosi rispetto ai pazienti medico-chi-
rurgici della stessa età e sesso [70]. È stata riportata un’associazione tra ansia ele-
vata e prolungati intervalli QTc, la quale potrebbe costituire un elevato rischio
per l’insorgere di aritmie cardiache letali [71].

Diversi ricercatori hanno condotto studi in cui pazienti cardiopatici veniva-
no sottoposti a condizioni di stress mentale. I pazienti con aritmia ventricolare
esperivano una maggiore ectopia nel corso di colloqui moderatamente stres-
santi rispetto a quella rilevabile nelle condizioni di controllo [72]. In un altro
studio, i pazienti presentavano una aritmia ventricolare significativamente mag-
giore nel corso della valutazione dello stress psicologico che durante il periodo
di controllo [68]. Per i pazienti con infarto miocardico acuto, lo stress mentale con-
tribuiva alla determinazione di un periodo refrattario ventricolare medio più
breve e all’insorgenza di una tachicardia ventricolare non prolungata [73].

Aumento della richiesta miocardica di ossigeno
Lo stress mentale aumenta la frequenza cardiaca e altera l’equilibrio tra la quan-
tità di ossigeno richiesta dal miocardio e quella fornita dal sistema circolatorio
[18, 74]. Molti ricercatori hanno rilevato che lo stress mentale aumenta la fre-
quenza cardiaca [43, 48, 75-79]; tuttavia, rimane da accertare il fatto se questi
aumenti siano clinicamente rilevabili o significativi. Altri autori hanno rileva-
to che la resistenza vascolare aumentava quando i pazienti con disturbo car-
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diaco erano sottoposti a stress mentale, ma diminuiva nelle normali situazioni
di controllo [80]. È importante sottolineare che i pazienti con malattia cardia-
ca mostravano un maggiore aumento della resistenza vascolare sistemica duran-
te il periodo di stress mentale che durante lo svolgimento di esercizio fisico
[46]. In una review, Rozanski e colleghi hanno messo a confronto le condizioni
di ischemia indotta dallo stress mentale con quelle determinate dall’esercizio fisi-
co, mettendo in evidenza che nel primo dei casi l’ischemia è spesso associata
ad una insorgenza improvvisa, un minore aumento della frequenza cardiaca,
una maggiore pressione sanguigna e un minore doppio prodotto (frequenza
cardiaca per pressione sanguigna sistolica) [7, 18].

Ischemia miocardica
Lo stress mentale è un potente fattore di innesco dell’ischemia miocardica [56,
81]. Infatti, esso può indurre ischemia anche a livelli più bassi di richiesta car-
diaca rispetto all’esercizio fisico [7, 55, 82] e può persino arrivare a causare una
completa occlusione delle arterie coronarie [83], così come casi di infarto mio-
cardico acuto [84]. È degno di nota il fatto che i pazienti spesso riportino situa-
zioni di stress che hanno determinato il verificarsi dell’episodio di infarto mio-
cardico acuto [85, 86]. Nei pazienti con arteriosclerosi, un aumento del livello di
catecolamine può causare ischemia miocardica in seguito all’aumento della
richiesta di ossigeno da parte del miocardio [56]. I pazienti con infarto mio-
cardico acuto erano più ansiosi immediatamente prima del verificarsi dell’epi-
sodio (fino a due ore prima) rispetto a quanto lo erano nelle 24-26 ore precedenti
[81]. In un articolo di revisione, Kubzansky ed associati hanno sostenuto che
l’ansia può causare rapidi cambiamenti della pressione sanguigna ed una con-
seguente rottura delle placche arteriosclerotiche [6].

Lo stress mentale dovrebbe innescare una vasodilatazione coronarica dovu-
ta ad un aumento della richiesta di ossigeno; tuttavia, questo meccanismo com-
pensatorio è assente nei pazienti con cardiopatia coronarica [87]. In effetti, è
stato dimostrato come lo stress mentale abbia un effetto vasocostrittore sulle
coronarie ed inoltre diminuisca la velocità del flusso coronarico nei pazienti
con CHD [75].Yeung e colleghi hanno riportato che i segmenti coronarici carat-
terizzati da stenosi o irregolarità presentavano un significativo restringimento
in risposta a situazioni di stress mentale, mentre i segmenti regolari rimaneva-
no uguali oppure si dilatavano [48]. Legault e colleghi hanno rilevato che il 49%
dei pazienti sperimentava un’ischemia indotta dallo stress ed hanno concluso
che questa ha maggiori probabilità di verificarsi in pazienti affetti da una più
grave stenosi coronarica [88]. Inoltre, è stato dimostrato che lo stress mentale può
causare una vasocostrizione delle arterie coronarie persino in segmenti intat-
ti, sia in pazienti con CHD che in soggetti sani [76]. Al contrario, altri autori
hanno riscontrato che né i segmenti arteriosi normali né quelli stenotici cam-
biavano diametro in risposta ad uno stress mentale [82].

Sebbene il meccanismo non sia completamente chiaro, gli esperti hanno ipo-
tizzato che la disfunzione endoteliale renda le arterie coronarie più sensibili agli
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effetti costrittori delle catecolamine [89]. Lo stress mentale aumenta i livelli di cate-
colamine e così, nel contesto delle disfunzioni endoteliali, può causare costri-
zione coronarica [83]. È interessante notare che altri ricercatori hanno docu-
mentato il fatto che durante lo stress mentale il rifornimento della riserva di flus-
so coronarico era inferiore nelle regioni del miocardio che non presentavano
una significativa stenosi epicardica rispetto a quelle caratterizzate da significa-
tiva stenosi; un dato che potrebbe riflettere la disfunzione microvascolare [90].

Episodi ischemici indotti da situazioni stressanti possono presentarsi a fre-
quenze cardiache relativamente basse e non completamente al di fuori della
routine; per questo motivo, c’è la possibilità che passino inosservati per i pazien-
ti stessi [78]. In un’indagine di Freeman e colleghi [91], alcuni pazienti sottoposti
ad angiografia coronarica venivano esposti a due periodi di stress – un perio-
do più stressante nel corso del quale erano in attesa dei risultati dell’esame ed
un periodo meno stressante durante il quale avevano il tempo per abituarsi alla
loro diagnosi ed al piano di trattamento. È stato rilevato un maggior numero
di episodi di ischemia silenziosa durante il periodo più stressante. Inoltre, i
pazienti con un livello di norepinefrina più elevato sperimentavano periodi
totali di ischemia più lunghi. I pazienti con ischemia riportavano una maggio-
re disfunzione sociale, ansia, disforia e grave depressione nel corso del periodo
stressante rispetto ai pazienti non affetti da ischemia silenziosa.

Infine, i pazienti possono andare incontro a episodi di iperventilazione in
risposta ad uno stato acuto di ansia. Rasmussen e colleghi hanno riportato che
l’iperventilazione può indurre lo spasmo coronarico, una condizione che com-
promette il flusso sanguigno coronarico [92].

Nel loro articolo di revisione, Strike e Steptoe [93] hanno enfatizzato cin-
que considerazioni: 1) è più probabile che i pazienti con disturbo cardiaco spe-
rimentino una ischemia miocardica indotta da condizioni di stress mentale
(MSI), 2) i pazienti con MSI sono di solito asintomatici, 3) la maggior parte dei
pazienti con MSI sperimentano anche una ischemia indotta dall’esercizio fisi-
co, 4) i gradi di MSI sono ampiamente variabili e 5) la maggior parte delle ricer-
che sono state condotte con pazienti uomini. L’ischemia indotta da stress men-
tale è un fattore predittivo importante di prognosi negativa [93].

Riduzione della funzione ventricolare
In uno studio di Rozanski e colleghi [17], pazienti affetti da CHD e da alterazioni
del movimento delle pareti dei vasi sanguigni indotte dall’esercizio fisico ven-
nero esposti ad un fattore di stress mentale; venne rilevato che questo causava
nel 72% dei pazienti un’alterazione nel movimento delle pareti dei vasi circolatori
simile a quella indotta dall’esercizio fisico [17]. Inoltre, il 36% di questi pazien-
ti esperiva un abbassamento pari o maggiore al 5% nella frazione di emissione
cardiaca. Tuttavia, l’83% di questi pazienti ischemici erano asintomatici e quin-
di non consapevoli del peggioramento della loro condizione. In un altro studio,
il 53% dei pazienti con CHD esposti ad una situazione di stress svilupparono una
nuova alterazione nel movimento delle pareti circolatorie [94]. La Veau e colle-
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ghi rilevarono che i pazienti con disturbo cardiaco la cui frazione di eiezione non
aumentava di almeno il 5% nel corso dell’esercizio fisico presentavano una frazione
di eiezione inferiore in condizioni di stress mentale [77]. In seguito all’esposizio-
ne a stress mentale, i pazienti con infarto miocardico acuto svilupparono una
ridotta funzione ventricolare, come evidenziato da un rilevante aumento della
pressione capillarica polmonare e dalla diminuzione del volume del colpo apo-
plettico [95]. Analogamente, altri studi hanno riportato anormalità nel movi-
mento delle pareti dei vasi sanguigni o una diminuzione della frazione di emis-
sione in coincidenza con lo stress mentale [46, 77, 78, 80, 88, 96-98].

Lo stress mentale incide non solo sulla funzione sistolica, ma anche su quel-
la diastolica. I pazienti con CHD sottoposti a stress mentale sperimentano una
disfunzione diastolica ed un aumento dei livelli della pressione sanguigna, della
frequenza cardiaca e dei livelli elevati di pressione durante un periodo di stress
rispetto ai controlli [79]. È rilevante che questa disfunzione diastolica non sia
accompagnata né da una disfunzione sistolica né da cambiamenti dell’ECG nel
segmento ST. In un altro studio, i pazienti con scompenso cardiaco mostrarono
un aumento della rigidità ventricolare e un’elevata pressione di riempimento
del ventricolo sinistro in condizioni di stress mentale [99].

Gli effetti dello stress mentale si estendono al di là dei contesti di ricerca. I
pazienti affetti da disturbi cardiaci sono quotidianamente soggetti a situazioni
che causano stress. Secondo Blumenthal e colleghi, i soggetti che sviluppano
ischemia e alterazioni nel movimento delle pareti circolatorie in risposta ad
uno stress mentale in un setting di laboratorio hanno una maggiore tendenza
a sperimentare un’ischemia in situazioni ambulatoriali [100].

In uno studio di Rozanski, pazienti affetti da cardiopatia coronarica sono stati
esposti ad una serie di fattori di stress mentale seguiti da altrettanti agenti
stressanti fisici. Nel corso della situazione di stress mentale, 21 dei 29 (72%)
pazienti in cui era stata indotta un’anormalità nel movimento delle pareti cir-
colatorie attraverso l’esercizio fisico, presentarono anche alcune alterazioni
della stessa tipologia a seguito dell’esposizione a condizioni di stress. Inoltre,
il 36% dei partecipanti presentava un abbassamento pari o maggiore al 5%
nella frazione di eiezione [18]. La maggioranza (65%) dei pazienti affetti da
alterazioni del movimento delle pareti dei vasi circolatori indotti dall’esercizio
sviluppò alterazioni simili anche a seguito dell’esposizione a stimoli mentali
stressanti.

Meccanismi comportamentali
Gli esperti hanno ipotizzato che i meccanismi comportamentali costituiscano
un altro legame tra l’ansia e la malattia cardiaca. Rispetto agli individui non
ansiosi, quelli con un livello elevato di ansia possono seguire una dieta meno salu-
tare [13, 101, 102], fumare [6, 13, 101, 102], fare uso di droghe o di alcol [13, 101],
non aderire alla terapia [36], dormire male [13, 101] e non praticare esercizio fisi-
co [13, 101, 102]. Questi comportamenti pericolosi sono associati all’incidenza
ed alla progressione della malattia cardiaca [101].
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Ansia e infarto miocardico

Alcuni ricercatori del Nord America hanno riportato che tra il 10% e il 26% dei
pazienti affetti da infarto miocardico acuto manifestano livelli di ansia più ele-
vati rispetto a pazienti con diagnosi di disturbo psichiatrico [8, 11]. Diversi tipi
di condizioni ansiose possono costituire un significativo fattore di rischio per
pazienti che hanno avuto episodi di infarto miocardico acuto. Questo rischio
può risultare dall’attivazione dell’SNS e dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene [13].
Alcuni ricercatori hanno mostrato che l’ansia, in seguito all’episodio di infarto,
è associata ad un maggior numero di complicanze durante il periodo di ricovero
in ospedale quali aritmia letale, ischemia permanente e recidiva dell’infarto
[11]. Inoltre, è stato dimostrato che l’ansia è un fattore predittivo di episodi
coronarici futuri e dei tempi di sopravvivenza in seguito all’infarto miocardico
acuto [36, 103, 104]. I pazienti con i livelli d’ansia più elevati immediatamente
dopo un episodio di infarto miocardico acuto, rispetto ai pazienti con livelli di
ansia più bassi, corrono il rischio di trascorrere periodi più lunghi nell’unità di
riabilitazione cardiaca e, in generale, in ospedale [21, 105], riportano ansia e
stress per tempi prolungati, soffrono di un maggior numero di sintomi a pre-
scindere dalla gravità della loro condizione fisica [15], si avvalgono di un mag-
gior numero di risorse volte alla cura della salute [15] e riferiscono una più
bassa qualità della vita [15, 21, 106]. L’ansia è diffusa al di là della presentazio-
ne clinica, della presenza di comorbilità o della gravità dell’infarto e non può esse-
re predetta dalle tipiche caratteristiche cliniche o sociodemografiche [107]. Le
donne risultano comunque più ansiose in seguito ad un episodio di infarto mio-
cardico acuto rispetto agli uomini e questo risultato è comune in una varietà di
gruppi culturali, sia del mondo occidentale che asiatico [107].

Gli studi inerenti la relazione tra ansia e cardiopatia coronarica possono
essere approssimativamente divisi in due categorie: 1) studi che includono sog-
getti inizialmente sani seguiti per indagare l’insorgenza della CHD; e 2) studi su
pazienti affetti da CHD seguiti per indagare il presentarsi o la ricorrenza di un
episodio della malattia. La maggior parte degli studi effettuati su individui ini-
zialmente sani [108-111], con l’eccezione di alcuni esempi [112], ha dimostrato
che una varietà di disturbi d’ansia (ad es., attacchi di panico, ansia fobica e sin-
tomi d’ansia) predicevano, nel corso di un lungo periodo di follow-up, casi di mor-
talità dovuti alla CHD o ad episodi di infarto miocardico acuto. Questa rela-
zione era indipendente dall’impatto di altri importanti fattori di rischio car-
diovascolare [108-111].

Alcune delle ricerche riguardanti l’associazione tra l’ansia ed il rischio di
successivi episodi di CHD nei pazienti già diagnosticati con questa patologia
hanno dimostrato che un aumentato livello di ansia prediceva successivi epi-
sodi di CHD (ad es., un altro infarto, angina instabile, mortalità legata alla CHD)
[11, 36, 103, 113].Altre, invece, appartenenti allo stesso filone, non hanno ripor-
tato alcuna associazione tra l’ansia e le conseguenze legate alla CHD [19, 20, 22,
114], mentre uno studio ha rilevato che l’ansia era associata a maggiori proba-
bilità di sopravvivenza [115]. In tutti gli studi citati, l’ansia è stata rilevata tra-
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mite l’utilizzo di strumenti self-report, in cui veniva chiesto ai pazienti di rispon-
dere a domande inerenti ai loro sintomi. Gli strumenti utilizzati sono stati vari,
ma comunque tutti standardizzati e statisticamente attendibili. Una serie di
variabili sono state controllate in modo da poter determinare il contributo indi-
pendente dell’ansia sugli esiti della CHD. Nonostante il rigore scientifico, però,
questi studi hanno ottenuto risultati differenti, lasciando ancora considerevoli
lacune sul modo di interpretare l’evidenza di un legame tra l’ansia e le conse-
guenze della CHD negli individui con una preesistente patologia [116]. È quin-
di necessario che ulteriori ricerche vengano condotte in quest’area.

Ansia e trapianto cardiaco

Per i pazienti che soffrono di infarto terminale, il trapianto cardiaco è ricono-
sciuto come lo strumento di trattamento d’elezione. È stato dimostrato che il
grado di sopravvivenza ad un anno dall’intervento è di oltre l’80% ed il perio-
do medio di sopravvivenza per i pazienti sottoposti a trapianto ha quasi rag-
giunto i 10 anni con un grado di mortalità annua del 4% [117]. Ne consegue che
un numero sempre maggiore di pazienti sta raggiungendo un periodo di soprav-
vivenza superiore ai 10 anni [118, 119].

Dato che i problemi chirurgici ed immunologici acuti legati alla procedura
del trapianto sono stati in gran parte risolti, si è intensificato l’interesse riguar-
dante le implicazioni psicosociali per il paziente e per il suo stretto contesto di
vita. Un certo numero di studi ha mostrato un considerevole miglioramento
nella qualità della vita a seguito del trapianto di cuore [120].

Negli oltre trent’anni dalle prime esperienze di trapianto cardiaco, la ricerca
psicosociale in questo ambito è molto cambiata.Agli inizi si focalizzava sul problema
dell’accettazione dell’organo trapiantato da parte del paziente [121]; in seguito, le
ricerche più importanti si sono concentrate sull’identificazione di particolari fat-
tori di stress e delle strategie di coping presenti nelle diverse fasi del trapianto.

Periodo d’attesa
Gli studi volti ad indagare gli aspetti psicosociali della fase preoperatoria hanno
dimostrato la presenza di elevati livelli di stress nel paziente e nel suo contesto di
vita prima dell’operazione.Durante il periodo d’attesa, la maggior parte dei pazien-
ti sperimenta un marcato peggioramento delle condizioni fisiche ed il 30% di essi
muore.La situazione già stressante per i pazienti posti in lista d’attesa è andata peg-
giorando, negli ultimi anni, a causa dell’aumento della richiesta di organi e della
conseguente diminuita disponibilità. Ne sono risultati un prolungamento del
periodo di attesa e una diminuzione del grado di sopravvivenza dei pazienti.

Kuhn e colleghi [122] descrissero questo particolare periodo come “danza con
il morto”.Nel caso in cui i pazienti si siano ristabiliti e stabilizzati dal punto di vista
fisico, essi cominciano a sentirsi insicuri della loro decisione sul trapianto, che
ritengono abbia luogo troppo presto; nel caso, invece, di un rapido peggioramento



delle condizioni fisiche, i pazienti sono preoccupati del fatto di non trovare in
tempo un donatore compatibile. Questa particolare ambivalenza riguardo alla
decisione presa si traduce in un fortissimo stress psicologico sia per il paziente che
per la sua famiglia.Nel loro studio trasversale sui pazienti in attesa di trapianto posti
in lista d’attesa, Magni e Bogherini [123] riscontrarono disturbi d’ansia nel 35%
dei pazienti e sintomi depressivi in più del 20%. Trumper e Appleby [124] rileva-
rono sintomi psichiatrici significativi dal punto di vista clinico in base al DSM-IV
[125] nel 39% dei pazienti in lista d’attesa. Gli episodi di depressione maggiore
erano i più frequenti, seguiti dai disturbi d’ansia generalizzata.

Fase peri- e postoperatoria
Nel caso di un trapianto cardiaco avvenuto con successo e ad un decorso privo
di complicanze, i pazienti trapiantati descrivono questo periodo come “volare
alto” oppure “una seconda luna di miele” [122, 126].

Il passaggio da una fase di trattamento altamente controllato in un centro
specializzato per i trapianti a quella del rientro a casa, oppure del trasferimento
in un centro di riabilitazione meno controllato, denota però un periodo critico.
Da un lato, è presente un forte desiderio di tornare a casa dopo un lungo perio-
do di ricovero in ospedale, dall’altro, vi sono comunque alcune preoccupazioni
legate al fatto di doversi assumere maggiori responsabilità nella vita quotidiana.

Kuhn e colleghi [122] sottolineano il fatto che, durante questo periodo di
adattamento, i pazienti trapiantati devono imparare a sentirsi principalmente
come degli individui e solo secondariamente come pazienti sottoposti ad un
trapianto. Inoltre, il processo di adattamento che porta a raggiungere nuova-
mente una immagine corporea stabile richiede tempo ed è reso più complesso
dall’aumento ponderale nella fase postoperatoria, principalmente dovuto all’as-
sunzione di dosi elevate di farmaci immunosoppressori.

Complessivamente, gli studi volti ad indagare gli aspetti legati alla qualità
della vita mostrano un significativo miglioramento, in particolar modo nel set-
tore delle condizioni funzionali e della qualità della vita in generale [127].

Dew e colleghi [128] utilizzarono interviste cliniche standardizzate (SCID)
per indagare la diffusione dei disturbi psichiatrici nel periodo postoperatorio.
Essi rilevarono almeno un disturbo psichiatrico nel 20,2% dei pazienti tra-
piantati, con una predominanza del 17,3% costituita da episodi di depressione
maggiore, seguita da un disturbo post-traumatico da stress legato al trapianto
(13,7%) e da disturbi di adattamento (10,0%). È interessante notare che nessun
paziente soddisfaceva i criteri per un disturbo d’ansia generalizzato.

Decorso a lungo termine
Fino ad ora, pochi studi hanno indagato l’impatto della situazione psicosocia-
le dei pazienti sulla loro sopravvivenza a lungo termine in seguito ad un inter-
vento di trapianto cardiaco. Gli studi sulla qualità della vita complessiva non
hanno mostrato differenze significative tra i pazienti trapiantati e i controlli
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sani [118]. Tuttavia, i pazienti che avevano subito un trapianto cardiaco, nel
lungo termine, mostrarono una riduzione significativa della funzionalità soma-
tica, nel compimento delle loro attività abituali, nel dolore e nella salute fisica nel
complesso. È degno di nota il fatto che il 79% dei pazienti trapiantati giudica-
va il proprio stato di salute nel complesso da buono ad eccellente. Paragonati
alla popolazione generale, i pazienti trapiantati non mostrarono particolari dif-
ferenze riguardo al livello di sintomi ansiosi. Tuttavia, coloro che riescono a
sopravvivere per molto tempo valutano se stessi come significativamente più
depressi rispetto ai controlli sani.

In un altro studio [129], è stato indagato il grado e l’impatto dello stress psi-
cologico in due gruppi distinti di pazienti, affetti rispettivamente da ischemia allo
stadio terminale e da cardiomiopatia diffusa. Questi due gruppi di cardiomio-
patici comprendono le più importanti categorie di pazienti affetti da insuffi-
cienza cardiaca terminale in attesa di trapianto di cuore [117]. Entrambi i sot-
togruppi di cardiomiopatici hanno mostrato un significativo aumento dei livel-
li di stress psicologico rispetto ai controlli sani; mentre il paragone diretto tra
i due sottogruppi diagnostici ha indicato un significativo aumento dei livelli di
depressione e di ansia tra i pazienti affetti da cardiomiopatia ischemica.

Ansia e ipertensione

L’ipertensione è un fenomeno di natura complessa ed eterogenea al quale con-
tribuiscono fattori sia genetici che ambientali.Anche senza considerare le impli-
cazioni della recente decisione del Joint National Committee (JNC) di creare
una nuova categoria definita “pre-ipertensiva” [130] nella quale collocare indi-
vidui con pressione sanguigna sistolica tra 120 e 139 mm Hg e con pressione
diastolica tra 80 e 89 mm Hg, i tassi di ipertensione nei paesi modernizzati sono
pericolosamente alti.

Gli studi epidemiologici riportano che l’ipertensione rappresenta la causa di
più di 10 milioni di visite ospedaliere solo negli Stati Uniti e coinvolge più del
40% degli adulti nei paesi europei [131]. Le diagnosi più comuni sono quelle di
ipertensione essenziale oppure primaria e in entrambi i casi non è possibile sta-
bilire una causa biologica specifica. I trattamenti, di tipo farmacologico e non, con-
tinuano ad evolvere con il progressivo avanzamento in campo medico, ma in
molti casi rimangono comunque di limitata efficacia e sono spesso accompa-
gnati da effetti collaterali che possono danneggiare significativamente la quali-
tà della vita del paziente [132]. Inoltre, i programmi di trattamento per l’iper-
tensione sono necessariamente a lungo termine. Nonostante le conseguenze per
la salute siano solitamente asintomatiche, rimangono comunque estremamente
serie ed esistono prove virtualmente inattaccabili che suggeriscono l’esistenza
di una associazione direttamente proporzionale tra l’ipertensione e l’incidenza
di malattia coronarica ed infarto. Grazie anche alle linee guida del JNC pubbli-
cate di recente, è stato riconosciuto che il rischio cardiovascolare può emergere
già ad un livello di pressione sanguigna sistolica pari a 115 mm Hg.
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È stato dimostrato che i fattori psicosociali possono influenzare la regolazione
della pressione sanguigna in maniera indipendente [133-135]. Secondo una
recente review quantitativa su studi prospettici [136], i risultati raccolti confer-
mano decisamente un’associazione tra emotività negativa e sviluppo dell’iper-
tensione. Questa asserzione è particolarmente veritiera nel caso di ansia, rabbia
e depressione, le quali, secondo un maggior numero di studi prospettici, risul-
tano significativamente collegate all’ipertensione anche dopo aver controllato sta-
tisticamente l’effetto di variabili di tipo biomedico.

Le variabili psicologiche, sulla base di quanto affermato dalla teoria biopsi-
cosociale [137], possono agire direttamente o indirettamente sui livelli di pres-
sione sanguigna attraverso un vasto numero di meccanismi comportamentali e
fisiopatologici; queste stesse relazioni possono essere moderate da altri fattori
quali età, genere, storia familiare ed appartenenza etnica, così come da pecu-
liari proprietà del fattore psicologico stesso.

Sulla base delle conoscenze biologiche disponibili relativamente al proces-
so dell’ipertensione, è altamente improbabile che emozioni negative infrequenti
o transitorie possano contribuire in maniera significativa a condizioni iper-
tensive di lungo termine. Sembra piuttosto che episodi cronici o ricorrenti abbia-
no maggiori possibilità di contribuire all’ipertensione.

Meccanismi di relazione tra ansia e ipertensione
I meccanismi psicologici in grado di infuenzare il rischio di ipertensione pos-
sono essere classificati in due modi: comportamentali o fisiopatologici. Nella
prima categoria, variabili quali l’obesità, l’esercizio fisico, e il fumo rappre-
sentano dei fattori di rischio riconosciuti sia per l’ipertensione che per la
malattia cardiovascolare. La maggior parte dei meccanismi fisiopatologici
proposti come mediatori della relazione psicologica con l’ipertensione sono
normalmente citati come meccanismi che portano anche all’insorgenza della
malattia cardiovascolare, compresi un innalzamento dell’attività del sistema
simpatico, il rimodellamento vascolare, la vasocostrizione e alterazioni nella
regolazione neuroendocrina.

I meccanismi maggiormente supportati includono i fattori di rischio com-
portamentali e la reattività cardiovascolare.

Fattori di rischio comportamentali
Il ruolo di emotività negativa e fattori di rischio comportamentali rispetto allo
sviluppo di ipertensione e malattia cardiovascolare è concordemente ricono-
sciuto. Studi indipendenti caratterizzati da consistente variabilità rispetto a fat-
tori quali genere, età e composizione etnica suggeriscono che il rischio deri-
vante da fumo, obesità, abuso di droghe e mancanza di attività fisica è sostan-
zialmente più alto tra gli individui che riportano livelli più elevati di stress psi-
cologico [138-140]. In molti casi, le relazioni tra salute mentale e rischi com-
portamentali sono bidirezionali e caratterizzate da una causalità di tipo circo-
lare. Dal momento che questi comportamenti sono tra i fattori di rischio più
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accettati per l’ipertensione, la dimostrazione che i comportamenti relativi alla
salute sono collegati in maniera causale a fattori psicologici e che il trattamen-
to di tali fattori psicologici può effettivamente migliorare i comportamenti lega-
ti alla salute è un mezzo indiretto ma efficace per accentuare l’associazione di
variabili psicologiche con l’ipertensione.

I comportamenti di compliance, particolarmente alla luce delle nuove linee
guida del JNC che sostengono la necessità di intervento a livelli di pressione
sanguigna al di sotto dei tradizionali livelli diagnostici, rappresentano un ulte-
riore percorso comportamentale attraverso il quale variabili psicologiche pos-
sono aumentare il rischio di ipertensione e intralciare il trattamento [141]. Non-
ostante siano noti gli effetti dei farmaci anti-ipertensivi sulla qualità della vita
– effetti da cui derivano apprezzabili implicazioni per la compliance – esistono
prove consistenti del fatto che livelli elevati di emotività negativa pregiudichi-
no i tentativi volti a modificare i fattori comportamentali di rischio e a continuare
il trattamento anti-ipertensivo [142, 143]. Nella prospettiva dello sviluppo del-
l’ipertensione, la relazione tra fattori psicologici e compliance può manifestar-
si in diversi modi: 1) diminuendo la motivazione verso la modificazione dei fat-
tori di rischio per l’ipertensione, quali ad esempio il fumare; 2) predisponendo
a scarsi risultati del trattamento e aumentando le percentuali di abbandono,
permettendo aumenti nella pressione sanguigna o un insufficiente controllo
dell’ipertensione già esistente.

Molti dei migliori studi prospettici degli ultimi anni includono nei loro pro-
tocolli fattori di rischio comportamentali e biomedici come variabili di con-
trollo [136]. Nella maggior parte dei casi, i risultati di questi studi suggerisco-
no un legame tra ansia, depressione, ostilità e altri fattori psicologici che non pos-
sono essere spiegati sulla base delle tradizionali variabili di rischio.

Infine, l’importanza delle relazioni tra caratteristiche psicologiche e fattori
comportamentali di rischio per l’ipertensione è rafforzata dall’evidenza forni-
ta dalla letteratura sulla malattia cardiovascolare, nella quale i maggiori fattori
di rischio di CHD, quali il fumo e l’obesità, vengono ritenuti variabili critiche
all’interno del legame tra emotività negativa e stress psicosociale, da una parte,
e incidenza ed esiti della CHD, dall’altra [7, 36, 54].

Reattività cardiovascolare
La reattività cardiovascolare in periodi di stress mentale o emotivo è senza dub-
bio la misura fisiopatologica di maggiore interesse per i ricercatori che studia-
no la pressione sanguigna [144]. La reattività è definita come l’ampiezza della
risposta fisiologica – misurata solitamente in termini di cambiamenti della pres-
sione sanguigna e della frequenza cardiaca rispetto al livello di riposo – duran-
te lo svolgimento di un compito stressante di breve durata. Le risposte di reat-
tività sono solitamente, ma non sempre, raccolte durante un esercizio di labo-
ratorio e il più delle volte in relazione a prove standardizzate di tipo principal-
mente psicologico, quali esercizi mentali di aritmetica o parlare in pubblico
[145]. Un’aumentata reattività allo stress suggerisce la presenza di una consi-
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stente riposta da parte dell’SNS. I teorici sostengono che a lungo andare l’ec-
cessiva attivazione dell’SNS alle richieste della vita quotidiana provochi un
aumento di carico sul sistema cardiovascolare, causando cambiamenti funzio-
nali e infine persino strutturali che portano ad un aumento della pressione san-
guigna anche in condizioni di riposo.

Restano numerose controversie e domande riguardo al ruolo della reattivi-
tà come fattore di rischio indipendente per l’ipertensione alle quali è ancora
necessario rispondere e quest’area di ricerca è una di quelle che stanno cre-
scendo più velocemente nel campo della medicina comportamentale.

Il continuo focus sulla reattività cardiovascolare come fattore di rischio per
l’ipertensione e la malattia cardiovascolare trova il supporto più consistente da
una serie di studi sui primati condotti negli anni ’80 [146]. Questi ricercatori
mostrarono che le scimmie sottoposte ad alti livelli di stress mostravano, in
seguito all’autopsia, le prove più evidenti di arteriosclerosi. Questi risultati for-
nirono un convincente supporto all’ipotesi degli effetti dello stress psicosocia-
le sul rischio di sviluppo della malattia cardiovascolare.

Un recente studio longitudinale che prendeva in considerazione un cam-
pione di studenti universitari [147] ha mostrato che la risposta reattiva allo
stress mentale, misurata in setting di laboratorio, mediava statisticamente, lungo
l’arco di tre anni, gli aumenti della pressione sanguigna sul punteggio alla dimen-
sione di attitudine di difesa.

Nel complesso, la premessa che le risposte di reattività funzionino come
meccanismo attraverso il quale le caratteristiche psicosociali potrebbero aumen-
tare il rischio di ipertensione è più fortemente supportata rispetto a quanto lo
fosse alcuni decenni fa. Tuttavia, associazioni negative tra schemi di reattività e
rischio di ipertensione continuano ad apparire, lasciando aperti importanti
interrogativi che necessitano tuttora di un chiarimento [148].

Conclusioni

L’ansia è una condizione comune tra i pazienti cardiopatici e dovrebbe esse-
re presa in debita considerazione per migliorare il processo di guarigione e
diminuire il rischio che il paziente sia soggetto ad un altro evento cardiaco.
La ricerca in questo settore è importante per aiutare i clinici ad individuare
efficaci forme di intervento per trattare i pazienti con malattia cardiaca, al
fine di ridurre l’impatto negativo dell’ansia. Tuttavia, è necessario approfon-
dire la comprensione dei meccanismi sottostanti, senza la quale risulta diffi-
cile stabilire se il trattamento elettivo dovrebbe essere volto a diminuire le
risposte dell’SNS all’ansia (ad esempio con l’utilizzo di una terapia farma-
cologica β-bloccante), o se si dovrebbe focalizzare più direttamente sulla tera-
pia farmacologica anti-ansia. È inoltre cruciale che venga indagato anche il
ruolo delle strategie non farmacologiche che possono diminuire l’attivazio-
ne psicofisiologica.
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Personalità di Tipo A e di Tipo D,
rabbia e rischio di recidiva cardiaca 
A. COMPARE ■ M. MANZONI ■ E. MOLINARI ■ A. MÖLLER

Introduzione

L’associazione tra personalità e malattia fisica è oggi sostenuta in molti e diffe-
renti studi empirici [1, 3-5].

Tra le patologie maggiormente studiate in relazione alla personalità e allo
stress psicoemotivo c’è la malattia cardiovascolare (CHD, coronary heart disease).
Il legame eziologico e prognostico indipendente tra personalità, stress (acuto e
cronico) e vari outcome clinici di tipo cardiovascolare (tra cui l’insorgenza della
malattia cardiaca (CHD), l’infarto (fatale e non) e la malattia coronarica (CAD),
divisa a sua volta in differenti categorie di gravità, è riconosciuto largamente
sia in ambito medico che in ambito psicologico [6-8].

La letteratura prodotta sui rapporti che intercorrono tra stress psicologico e
malattia cardiaca nell’ambito della ricerca epidemiologica, della medicina com-
portamentale,della scienza psicosomatica e,più recentemente,della psicologia della
salute, è molto vasta. Come affermano Pedersen e Denollet in un articolo apparso
nel 2003,“poche ricerche sull’interfaccia tra cardiologia e psicologia hanno inclu-
so i tratti della personalità”[9].Tuttavia,questa constatazione è valida solamente all’in-
terno del paradigma meccanomorfico,per il quale la personalità è costituita da trat-
ti, disposizioni, temperamenti. Perde senso invece alla luce del paradigma antro-
pomorfico, per il quale la personalità non è più una realtà naturalmente ed ogget-
tivamente data,ma un insieme di processi psicologici (stati mentali,costrutti auto-
percettivi, schemi interattivi) prodotti dalle persone in interazione con l’ambiente,
all’interno di contesti simbolici, normativi e storico-culturali [2].

Il contributo teorico di Thorensen e Powell [10] a proposito del modello com-
portamentale di tipo A è molto chiaro a tal proposito. Gli autori, infatti, afferma-
no che si tende ad assegnare lo status di profilo di personalità ad un costrutto
che ha ricevuto negli anni moltissima attenzione e sul quale è stata condotta una
vasta ricerca, ma che non corrisponde a stabili e globali tratti della personalità
meccanomorfica, e che invece è un modello di processi psico-emotivo-compor-
tamentali prodotti attivamente dalla persona in risposta a specifici eventi ambien-
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tali da essa stessa costruiti, assimilabile quindi ad un visione della personalità di
tipo antropomorfico o, secondo i termini utilizzati dagli autori, transazionale [10].

Il modello comportamentale di tipo A (type A behavior pattern – TABP)
venne introdotto verso la metà degli anni ’50, in pieno spirito comportamenti-
sta, quando un gruppo di cardiologi americani, tra cui Jenkins, Rosenman e
Friedman, avanzarono l’ipotesi che uno dei fattori eziologici indipendenti della
malattia coronarica fosse una specifica modalità comportamentale ed emotiva
di rispondere a certe sollecitazioni ambientali [11].A questa conclusione li con-
dusse primariamente l’osservazione che i tradizionali fattori di rischio corona-
rico (età, ipertensione, diabete, fumo, ipercolesterolemia) non erano in grado
da soli di spiegare il preoccupante aumento delle maggiori malattie cardiache
a cui si assisteva in quegli anni. La contemporanea scoperta di particolari asso-
ciazioni tra specifici comportamenti e alcune variabili fisiologiche, tra cui un
incremento del livello di colesterolo e di coagulazione del sangue in reazione
ad un acuto senso di urgenza, li esortò a proseguire con la ricerca, fino a che
giunsero alla definizione di uno specifico modello emotivo-comportamentale a
rischio di coronaropatia che essi chiamarono modello comportamentale di tipo
A (TABP). Ad esso contrapposero il modello comportamentale di tipo B, defi-
nito semplicemente dall’assenza delle caratteristiche estreme del tipo A [12].

Pedersen e Denollet [9] fanno notare che il TABP fu appositamente definito in
modo da evitare qualsiasi associazione con i tratti della personalità, anche se in
pratica finì per aderire al paradigma dominante meccanomorfico e ad assumere
in molti casi l’etichetta di personalità di tipo A. Come sostiene Friedman [13], il
TABP divenne subito l’incarnazione di ciò che negli anni ’30 fu idealmente chia-
mato “coronary-prone behavior”, dopo che alcuni studiosi di derivazione psi-
coanalitica, tra cui Menninger [14], osservarono in pazienti affetti da cardiopatia
alcuni comportamenti che si associavano a specifiche variazioni fisiologiche.Ad
esempio, venne notata un’associazione tra una elevata pressione sanguigna ed
una forte motivazione al raggiungimento di un elevato status sociale, insieme alla
tendenza ad inibire in modo difensivo emozioni e pensieri di rabbia [15].

Il TABP fu accolto con molto entusiasmo dalla comunità scientifica. L’entu-
siasmo fu tale che, secondo Chesney [16], esso è da considerare la pietra miliare
della medicina comportamentale, essendo stato il primo costrutto veramente in
grado di associare il comportamento ad una grave malattia fisica. I primi studi pro-
spettici americani e inglesi dimostrarono, infatti, che le persone caratterizzate dal
TABP avevano un’incidenza di malattia cardiovascolare significativamente molto
più elevata delle persone caratterizzate dal modello comportamentale di tipo B [17].

Gran parte delle ricerche che seguirono ottennero risultati simili e l’evidenza
fu tale che, nel 1981, un gruppo di lavoro incaricato appositamente dal “Natio-
nal Heart, Lung and Blood Institute”, parte dell’Istituto Nazionale Americano della
Sanità, di compiere una revisione di tutti i lavori prodotti sui fattori eziologici
della malattia cardiaca, concluse che il TABP costituiva un fattore di rischio
indipendente, al pari di fumo, ipercolesterolemia e ipertensione [17]. Quattro anni
più tardi, però, l’entusiasmo cominciò a svanire dopo che alcuni importanti
studi fallirono nel dimostrare una relazione tra il TABP e la malattia cardiova-
scolare [11]. Tuttavia, alcune successive meta-analisi riuscirono a mostrare un’as-
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sociazione significativa, anche se di modesta entità [18].
Nel tentativo di scoprire quali soggetti di tipo A fossero a rischio di svilup-

pare una malattia cardiaca, i ricercatori intrapresero due strade di ricerca diver-
se. La prima, in base alla distinzione effettuata tra componenti tossiche e non tos-
siche del TABP, si focalizzò sull’esame di quelle componenti che, negli studi sul
TABP con risultati negativi, avevano comunque dimostrato di associarsi signi-
ficativamente allo sviluppo della malattia cardiaca. Tra queste, quella che rice-
vette più attenzione fu la dimensione ostilità/rabbia, seguita dalla competitivi-
tà e dalla velocità espressiva. La seconda direzione di ricerca, invece, si concen-
trò sull’individuazione delle situazioni ambientali maggiormente implicate nel-
l’elicitazione del TABP e delle relative risposte fisiologiche a rischio [19].

Secondo Fred e Hariharan [17], il culmine della controversia venne raggiunto
quando Lachar affermò che il “coronary-prone behavior” e il TABP non erano
sinonimi. Il “coronary-prone behavior” non doveva essere più visto come carat-
terizzato da una estrema motivazione al raggiungimento degli obiettivi e da un
estremo coinvolgimento nel lavoro; sembrava piuttosto consistere in una reat-
tività fisiologica ed emotiva verso situazioni difficili, in particolare quelle in
grado di elicitare rabbia, cinismo, sfiducia e ostilità [12].

Nel 1995, infine, sulla scia della confusione che ancora oggi circonda il TABP
rispetto al suo potere predittivo sulla malattia cardiaca e, soprattutto, alla sua
natura di tratto o di stato, venne introdotto sulla scena della ricerca psicosoma-
tica un nuovo fattore psicosociale di rischio cardiaco, la personalità di tipo D,
dove “D” sta per “distressed personality”, letteralmente, personalità angosciata
[20]. Diversamente dal TABP, il costrutto relativo alla personalità di tipo D è stato
esplicitato dall’inizio come un globale insieme di tratti, all’interno del paradig-
ma meccanomorfico. Secondo gli autori, caratterizzerebbe le persone con la ten-
denza a vivere emozioni negative e ad inibire la loro espressione ed è stato dimo-
strato che i pazienti affetti da cardiopatia e con una personalità di tipo D hanno
un rischio di morte quattro volte superiore rispetto ai pazienti non di tipo D [21].

Gli aspetti della personalità associati alla patologia cardiaca (Fig. 1) verranno
specificatamente approfonditi nei successivi paragrafi.

CHD

Fig. 1. Modelli di personalità parzialmente riconosciuti quali fattori di rischio. TABP,
modello comportamentale di tipo A; CHD, cardiopatia coronarica

TABP

Ostilità/Rabbia

Personalità di tipo D
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Il modello comportamentale di tipo A

Friedman e Rosenman hanno definito il TABP come un modello emotivo-com-
portamentale elicitato da certi eventi ambientali e promosso dalla cultura occi-
dentale che premia le persone che pensano, agiscono, comunicano e, in generale,
vivono più rapidamente e più aggressivamente [12] (Fig. 2). Può essere osservato
in ogni persona aggressivamente coinvolta in un’incessante lotta per raggiungere
sempre di più in sempre meno tempo, anche contro gli ostacoli posti da altre cose
o persone [22].

TABP
Fattori della

cultura occidentale
Fattori ambientali

e sociali

Fig. 2. Concettualizzazione del TABP

Le caratteristiche del TABP sono: impazienza, aggressività, intensa motiva-
zione al raggiungimento di obiettivi sempre più elevati, senso di urgenza del
tempo, desiderio di riconoscimento e avanzamento. La controparte del tipo A è
il tipo B caratterizzato, al contrario, da pazienza e tranquillità, moderato senso
di urgenza del tempo e scarsa aggressività e competitività [12]. Come afferma-
no Ray e Bozek, l’etichetta “Tipo A” e “Tipo B” sono deliberatamente prive di
significato [22].

Pedersen e Denollet affermano che il TABP non fu concepito come uno sta-
bile profilo di personalità [9]. Friedman e colleghi [23] lo definirono esplicita-
mente un comportamento di reazione alle situazioni, valutate come difficili, che
si incontrano nel corso della vita quotidiana, un comportamento caratterizza-
to da rabbia, ostilità, linguaggio esplosivo, urgenza e specifiche caratteristiche
motorie. Questo assunto è ben evidente nel modo stesso con cui il TABP è stato
e viene tutt’ora valutato, attraverso un’intervista strutturata appositamente for-
mulata per ricreare situazioni in grado di provocare specifiche risposte com-
portamentali, di cui si registrano la frequenza, l’intensità e la modalità [12].

Ad ogni modo, secondo Thorensen e Powell [10], il TABP è stato inteso come
un insieme di tratti della personalità, così che, accanto al termine “modello com-
portamentale di tipo A”, è apparso quello di “personalità di tipo A”. Ciò è avve-
nuto coerentemente con lo spirito scientifico positivista ed empirista all’inter-
no del quale il TABP è nato, il cui obiettivo è stato quello di individuare, astraen-
dola dal singolo individuo, una tipologia comportamentale ed emotiva in grado
di spiegare ciò che dell’eziologia della malattia cardiaca rimaneva ancora oscu-
ro. Dal punto di vista teoretico, infatti, nonostante le differenti terminologie che
sono state utilizzate e che si utilizzano ancora oggi, il costrutto a cui tutti gli
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autori fanno riferimento è il medesimo, perché nato dal medesimo spirito di
ricerca. Sono differenti solamente gli aspetti ai quali ogni autore si riferisce.
Chiamandolo TABP, si mettono in luce le componenti comportamentali reatti-
ve che emergono nel “qui ed ora” durante l’intervista strutturata, mentre chia-
mandolo personalità di tipo A si evidenziano le componenti disposizionali e la
ricorsività dei comportamenti nel tempo.

In linea con questa impostazione, attualmente esistono due concettualizza-
zioni del costrutto che per semplicità chiamiamo unicamente TABP. La prima si
riferisce a ciò che viene misurato dai questionari autosomministrati, maggior-
mente diretti alla valutazione dei tratti di personalità. Le caratteristiche della
personalità di tipo A sono soprattutto estrema competizione ed estrema ambi-
zione di carriera, eccessivo coinvolgimento nel lavoro e forte senso di impa-
zienza e di urgenza nelle attività. La seconda versione, invece, quella associata
all’utilizzo dell’intervista strutturata (SI), fa riferimento a specifici comportamenti
situazionali, come aggressività sociale, rabbia (intensità e velocità di insorgen-
za), attivazione motoria, espressione linguistica esplosiva e pensieri e sentimenti
di ostilità e di sospettosità [10, 12]. Come affermano Thorensen e Powell [10],
entrambe le facce raffigurano persone simili, anche se rappresentano due dif-
ferenti aspetti.

In molti studi, le due versioni non hanno dimostrato di associarsi tra di loro
e sono state associate ad esiti clinici diversi [10, 13, 18]. Queste differenze sono
da imputare principalmente alle due diverse modalità di misurazione. I que-
stionari autosomministrati, infatti, sono soggetti a problemi di distorsione e ad
errori di risposta, in quanto assumono che i soggetti possano accuratamente
osservare e ricordare il loro comportamento [12].

La confusione di definizioni, di valutazioni e di risultati ha spinto molti auto-
ri ad abbandonare lo studio del costrutto e a metterne in dubbio la validità [14].
Questa incertezza è ben esemplificata dalla definizione del TABP che ha dato
Dimsdale: un “eterogeneo miscuglio” (hodgepodge) [24].

Una sintesi teorica è stata compiuta da Thorensen e Powell [10], secondo i
quali la confusione che ha circondato il TABP per così tanto tempo è stata deter-
minata anche da un’insufficiente elaborazione teoretica del costrutto, in parte
legata all’influenza dominante della ricerca epidemiologica. Essi hanno avanzato
una concettualizzazione del TABP di tipo transazionale e proposto una lettura
del costrutto nei termini di come le percezioni, i pensieri, le emozioni, i com-
portamenti e i processi fisiologici di una persona si sviluppino e funzionino
interattivamente in relazione circolare alle situazioni ambientali (Fig. 3). Nel
modello teoretico che i due autori hanno proposto, i fattori psicologici, biologici
e sociali sono interdipendenti. Per esempio, certi stimoli ambientali possono
elicitare il TABP e i suoi correlati fisiologici in una persona dopo che la stessa,
comportandosi anticipatamente in un certo modo, per esempio utilizzando un
particolare linguaggio e una particolare espressione facciale, ha contribuito a
crearli.Alla base vi sarebbero particolari schemi di sé e degli altri, credenze con
le quali le persone con modello di tipo A costruiscono la propria realtà perso-
nale e sociale. Sarebbe l’incertezza sulle proprie capacità di avere successo in
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situazioni percepite come importanti e soprattutto ambigue e incontrollabili a
stimolare il TABP [25].

Le credenze di base con le quali i soggetti con modello di tipo A costruireb-
bero la realtà che li circonda sarebbero tre: 1) devo costantemente provare a me
stesso di valere attraverso il raggiungimento di traguardi importanti e socialmente
riconosciuti; 2) non credo nell’esistenza di principi morali universali garanti di
onestà, giustizia e bontà; 3) credo che le mie risorse necessarie per avere successo
siano scarse ed insufficienti. Questi schemi cognitivi preparerebbero il terreno
per l’insorgenza dei comportamenti tipici del TABP (comportamento estrema-
mente competitivo, impazienza, ostilità e rabbia) e influenzerebbero anche le
risposte fisiologiche [10].

Dal punto di vista psicologico, le persone che dimostrano un TABP sareb-
bero intimamente caratterizzate da un profondo senso di insicurezza e di ina-
deguatezza. L’incessante corsa al successo servirebbe quindi ad evitare o a
ridurre i giudizi negativi provenienti dagli altri e da se stesse. Questi proces-
si cognitivi di autovalutazione sembrerebbero infatti essere al cuore del TABP
[26]. La maggior parte di questi processi cognitivi di auto ed eterovalutazio-
ne, però, non avverrebbe coscientemente, ma in modo automatico e inconsa-
pevolmente [10]. Per questa ragione, secondo Thorensen e Powell i questionari
autosomministrati di misurazione del TABP sarebbero inaffidabili, mentre
sarebbero validi i metodi di valutazione della performance non verbale, come
l’SI [10].

Strumenti di valutazione
Come già accennato precedentemente, la valutazione del TABP può essere eseguita
attraverso due principali modalità: l’SI e il questionario autosomministrato.

L’SI è stata ideata da Friedman e Rosenman nel 1959 [11]. È costituita da
domande formulate per indagare le reazioni comportamentali che la persona spe-
rimenta nella vita quotidiana in risposta a situazioni difficili, comprese fre-
quenza, intensità e modalità espressiva della rabbia e dell’ostilità. Gli intervi-
statori, appositamente addestrati allo scopo, contemporaneamente provocano la

Fattori psicologici

Fattori sociali Fattori
comportamentali

Fattori biologici

Fig. 3. Modello multifattoriale del TABP
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persona e osservano le risposte comportamentali prodotte, soprattutto il lin-
guaggio (es. linguaggio esplosivo), il senso del tempo (urgenza ed impazienza)
ed i segni psicomotori, registrandone le caratteristiche. Il cuore della SI si trova,
quindi, nei comportamenti, piuttosto che nei contenuti delle risposte. La clas-
sificazione finale consiste in una scala a quattro punti:
- completo sviluppo di A (A extreme),
- incompleto sviluppo di A,
- incompleto sviluppo di B,
- completo sviluppo di B (B extreme).

Vent’anni dopo la definizione dell’SI, è stata sviluppata da Friedman e colleghi
l’intervista strutturata videoregistrata (VSI). L’aggiunta della videoregistrazio-
ne ha permesso ulteriori indagini diagnostiche, consentendo di ottenere una
documentazione permanente, così da comprovare i possibili cambiamenti futu-
ri nell’intensità del comportamento di tipo A.

Attualmente, per diagnosticare il TABP si usa l’esame clinico videoregistra-
to (VCE), con il quale si indaga la presenza di sintomi, tratti e segni psicomotori
relativi alle sue due componenti principali: senso di urgenza del tempo e osti-
lità fluttuante.

Questo nuovo strumento diagnostico è stato sviluppato da Friedman e col-
leghi [27] quale esito dei tentativi di migliorare la sensibilità, la specificità e l’ef-
ficienza dei precedenti mezzi d’indagine del TABP. Il VCE è costituito da un
insieme di domande non eccessivamente rigide, che l’esaminatore alla neces-
sità può variare. L’aspetto più importante è lo sforzo di indagare i segni psico-
motori del TABP con la stessa accuratezza che si presta agli altri comporta-
menti. Rispetto alla VSI sono stati aggiunti per la diagnosi sei ulteriori sintomi
e quattro nuovi segni psicomotori, osservati in soggetti di tipo A. Questo esame
permette di individuare 3 livelli di comportamento di tipo A:
- molto grave (punteggio da 100 a 400),
- grave (punteggio da 100 a 149),
- da moderato a nullo (punteggio da 0 a 99).

Esame clinico videoregistrato:

Manifestazioni di senso Manifestazioni di ostilità fluttuante
di urgenza del tempo

*sintomi e tratti *sintomi e tratti

- consapevolezza della propria fretta - andare in collera frequente mentre si guida
- ammonimento degli altri di rallentare - non credere nell’altruismo
- premura nel camminare, - insonnia causata da rabbia o frustrazione

nel mangiare e lasciare la tavola - difficoltà cronica nelle relazioni filiali
- intensa avversione per il dover - tensione o competizione tra coniugi

aspettare in fila - irritabilità facilmente provocata 
- puntualità estrema o disagio nell’ affrontare errori banali
- raro richiamo di ricordi, osservazione - digrignare i denti

di fenomeni naturali, o sognare 
ad occhi aperti
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*segni psicomotori *segni psicomotori

- tensione facciale cronica - ostilità facciale
- elevazione dei sopraccigli (tic) - pigmentazione peri-orbitale
- alzare o ritrarre le spalle (tic) - ritrazione della palpebra (tic)
- postura tesa - qualità vocale ostile
- modo di parlare veloce - ritrazione bilaterale dei muscoli della bocca (tic)
- far schioccare la lingua - stringere la mano durante una conversazione occasionale
- inspirazione forzata di aria - risata ostile
- eccessivo sudore facciale
- frequente batter le palpebre

La seconda modalità valutativa è rappresentata da una serie di questionari
autosomministrati: il Jenkins Activity Survey (JAS) [28], la Bortner Type A Scale
[29], la Framingham Type A Scale [30], la Multidimensional Type A Behavior
Scale (MTABS) [31], lo Student Toxic Achievement Questionnaire (STAQ) e il
Working Adult Toxic Achievement Questionnaire (WATAQ), questi ultimi entram-
bi ideati da Birks e Roger [32].

Il JAS ha dimostrato una buona validità di costrutto e comprende 3 fattori
(velocità e impazienza, coinvolgimento lavorativo e comportamento fortemen-
te motivato), oltre ad essere una scala globale. In alcuni studi prospettici, però,
il terzo fattore è risultato associato ad indici positivi e protettivi, come la sod-
disfazione ed una buona performance, e ciò ha condotto a considerarlo una
componente “non tossica”, contrariamente agli altri due fattori che, invece, rap-
presentano componenti “tossiche”, le uniche associate ad indici negativi di tipo
clinico [32]. Il JAS non valuta l’aggressività e l’ostilità [12] 

La MTABS, secondo le intenzioni degli autori, è stata creata appositamente per
fornire una valutazione completa della natura multidimensionale del TABP. Que-
sto strumento comprende cinque fattori, rispettivamente chiamati “ostilità”,“impa-
zienza/irritabilità”,“forte motivazione al raggiungimento degli obiettivi (achieve-
ment striving)”,“rabbia” e “competitività”. Secondo gli autori, il fattore relativo
alla forte motivazione al raggiungimento degli obiettivi rappresenterebbe la com-
ponente “non tossica”,mentre tutti gli altri misurerebbero le componenti “tossiche”.
Le analisi di validità hanno, però, dimostrato che il fattore considerato “non tossi-
co” non misura una componente distinta perché correla positivamente con tutti
gli altri quattro, in modo significativo con la rabbia e l’impazienza/irritabilità [32].

Per cercare di distinguere la parte tossica del fattore sotto esame, la forte moti-
vazione al raggiungimento degli obiettivi, da quella non tossica, probabile fonte
dei risultati negativi ottenuti con la MTABS,Birks e Roger hanno costruito due que-
stionari, lo STAQ e il WATAQ, che all’analisi fattoriale hanno dimostrato entram-
bi una struttura bidimensionale coerente con le intenzioni iniziali [32]. Dalle ana-
lisi correlazionali è emersa un’associazione negativa tra i due fattori individuati,
che sono stati chiamati dagli autori rispettivamente “forte motivazione tossica” e
“forte motivazione non tossica”. Le analisi di validità convergente e discriminan-
te hanno confermato questa distinzione, evidenziando indici di associazione con
altre scale perfettamente coerenti con la differente natura dei due costrutti [32].
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Studi sul TABP
La prima evidenza empirica di un’associazione tra il TABP e la malattia car-
diaca arrivò nel 1975 con la pubblicazione dei risultati finali di uno studio pro-
spettico compiuto sulla popolazione americana, chiamato Western Collabora-
tive Group Study (WCGS) [33]. Nel campione furono inclusi 3.154 uomini sani
di età compresa tra i 39 e i 59 anni e tutti furono valutati rispetto al TABP attra-
verso l’SI. Dopo otto anni e mezzo, 257 uomini avevano sviluppato una malat-
tia cardiovascolare. Dalle analisi, una volta controllati gli effetti dei tradiziona-
li fattori di rischio, emerse che i soggetti classificati come tipo A avevano una pro-
babilità doppia rispetto a quelli classificati come tipo B di avere una diagnosi di
angina pectoris o un infarto del miocardio.

Parallelamente al WCGS, fu realizzato un altro studio prospettico sulla popo-
lazione americana, il Jenkins Activity Survey [34]. In questo, però, venne utiliz-
zato un questionario autosomministrato, il JAS, per valutare il TABP. I dati rac-
colti dopo quattro anni di follow-up mostrarono che i punteggi ottenuti dai 120
soggetti che avevano sviluppato una malattia cardiovascolare erano significati-
vamente maggiori di quelli ottenuti dai 524 che rimasero sani.

Nel 1980 furono pubblicati i risultati di uno studio prospettico sulla popo-
lazione americana, il Framingham Heart Study [30], finalizzato all’indagine dei
fattori psicosociali legati all’insorgenza della malattia cardiaca. Nel campione furo-
no inclusi sia uomini che donne, entrambi non affetti da alcuna malattia car-
diovascolare. Lo strumento utilizzato per valutare il TABP fu anche in questo
caso un questionario autosomministrato, la Framingham Type A Scale. Dopo
otto anni di follow-up, il punteggio ottenuto alla Framingham Type A Scale
dimostrò di essere un elemento predittivo indipendente di malattia cardiaca e
di infarto del miocardio tra gli uomini di mezza età e di angina pectoris tra le
donne dai 45 ai 64 anni di età.

Il primo studio prospettico sulla popolazione europea fu il French-Belgian
Cooperative Group Study, pubblicato nel 1982 [35]. Con l’utilizzo di un altro que-
stionario autosomministrato, la Bortner Rating Scale, dopo un follow-up di cin-
que anni questo studio dimostrò nuovamente che il TABP era un fattore di rischio
indipendente per la malattia cardiovascolare. Nel 1985 fu pubblicato uno studio
prospettico sulla popolazione maschile giapponese della durata di otto anni e
con un campione di circa 2.200 uomini residenti alle Hawaii di età compresa tra
i 57 e i 70 anni. L’Honolulu Heart Project [36], però, fallì nel dimostrare una rela-
zione tra il TABP, misurato con il JAS, e la malattia cardiovascolare.

Comunque, nel 1981, sulla base dei risultati disponibili, un gruppo di lavo-
ro incaricato appositamente dal National Heart, Lung and Blood Institute di
compiere una revisione di tutti i lavori prodotti sui fattori eziologici della malat-
tia cardiaca concluse che il TABP, così come era definito dall’SI, dal JAS e dalla
Framingham Type A Scale, era associato ad un maggiore rischio di malattia car-
diaca tra i cittadini americani lavoratori di mezza età [37].

Tuttavia, se la maggior parte degli studi prospettici sulla popolazione gene-
rale diede risultati positivi, al contrario gran parte degli studi compiuti su sog-
getti ad alto rischio di malattia cardiovascolare non arrivò alle stesse conclu-
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sioni. Solo uno dimostrò un’associazione significativa tra il TABP, misurato con
il JAS, e l’infarto in 67 uomini già colpiti da un precedente evento cardiaco
durante il WCGS [38].

Il Multiple Risk Factor Intervention Trial reclutò circa 3.000 uomini consi-
derati a rischio di malattia cardiovascolare in base alla presenza di almeno due
di tre accertati fattori di rischio cardiaco: fumo, ipertensione e alto livello di
colesterolo. Il TABP fu valutato sia attraverso il JAS che attraverso l’SI, ma nes-
suna delle due misure ottenne risultati in grado di dimostrare l’associazione
con l’insorgenza della malattia cardiaca [38, 39]. Gli stessi risultati furono otte-
nuti dall’Aspirin Myocardial Infarction Study, un trial clinico disegnato per
valutare l’effetto dell’aspirina sul rischio di infarto. Il TABP, misurato con il JAS,
non mostrò alcuna relazione né con l’infarto né con la mortalità [40].

Particolarmente sorprendenti furono i risultati dello studio di Dimsdale e col-
leghi condotto per un anno su un campione di 189 soggetti sottoposti a catete-
rizzazione cardiaca. Emerse che il pattern comportamentale di tipo B e non il
TABP erano predittivi di eventi cardiaci successivi [41]. Ancora, il Multicenter
Post Infarction Program [42], condotto su 548 pazienti colpiti da infarto non
fatale, non dimostrò alcuna associazione tra il TABP, misurato con il JAS, e la
mortalità successiva.

Ulteriori risultati negativi arrivarono anche dagli studi angiografici, nei quali
l’associazione tra il TABP e la malattia coronarica, in particolare l’arterioscle-
rosi, apparve nella maggior parte dei casi inconsistente [43]. La meta-analisi di
Miller e colleghi [18], però, ha messo in discussione i risultati ottenuti da que-
sto tipo di studi per la presenza di importanti problemi di ordine metodologi-
co, tra cui soprattutto la selezione dei soggetti. Dalla meta-analisi, infatti, è emer-
so che i gruppi di confronto utilizzati, in teoria formati da soggetti senza alcun
grado di malattia coronarica, includevano in realtà una percentuale di persone
con una forma subclinica di coronaropatia molto più grande di quella rilevabi-
le nella popolazione generale. In altre parole, i soggetti sani inclusi in questi
studi furono molto pochi.

Il colpo di grazia, comunque, arrivò nel 1988 con la pubblicazione dello stu-
dio di Ragland e Brand [44, 45]. Essi esaminarono l’incidenza di mortalità in
un periodo di 22 anni tra 257 uomini affetti da malattia cardiaca che avevano par-
tecipato al WCGS e scoprirono che i soggetti classificati all’inizio dello studio
come tipo A, sia giovani che vecchi, avevano avuto un 10% in meno di casi di
morte rispetto ai soggetti classificati come tipo B. Questi risultati li portarono
a considerare che il TABP potesse avere un effetto protettivo tra i soggetti affet-
ti da malattia cardiovascolare e ad ipotizzare che potesse promuovere compor-
tamenti più salutari nei soggetti consapevoli della propria malattia [44, 45].

Il peso di questi fallimenti fece sorgere molti dubbi sull’idea che il TABP, inte-
so nella sua globalità eterogenea, fosse un fattore di rischio per la malattia car-
diovascolare. Alcune revisioni successive, però, tentarono di conciliare i risultati
positivi ottenuti nei primi studi con quelli negativi emersi successivamente e con-
clusero che l’evidenza supportava il TABP come fattore di rischio per la malattia
cardiovascolare negli studi sulla popolazione sana, ma che nei casi di rischio car-



diaco già presente, legato ad altri fattori tradizionali o ad un precedente evento car-
diaco, il TABP non sembrava significativamente predittivo di morbilità e di mor-
talità [12, 18]. Tuttavia, alcuni trial clinici ideati per ridurre il TABP in pazienti
cardiopatici produssero risultati in un certo senso contradditori, dimostrando
un tasso di mortalità significativamente inferiore tra i pazienti che erano stati
sottoposti all’intervento [12]. Per esempio, il Recurrent Coronary Prevention Pro-
ject mostrò che i pazienti infartuati sottoposti ad un intervento di counselling
per il TABP in aggiunta ad un intervento di counselling cardiologico avevano
avuto dopo tre anni una ricorrenza di infarto più bassa del 44% rispetto a quelli
sottoposti solamente all’intervento di counselling cardiologico. L’effetto protet-
tivo del counselling per il TABP si mantenne anche dopo quattro anni e mezzo [27].

Lo scetticismo, comunque, si diffuse negli ambienti scientifici e condusse
molti clinici e molti ricercatori a rivedere lo studio dell’intero “miscuglio”e a foca-
lizzarsi sulle sue componenti ritenute più tossiche, l’ostilità e la rabbia [24].

Una recente meta-analisi di tutti gli studi prospettici pubblicati fino al 1998
in cui è stata testata l’ipotetica associazione tra TABP, ostilità e malattia car-
diovascolare sia in soggetti sani che in soggetti già affetti da cardiopatia ha pro-
dotto ancora i risultati negativi ottenuti precedentemente, evidenziando una
relazione significativa solamente per l’ostilità. Il basso effetto dimensione cal-
colato per questa associazione ha, però, portato gli autori a metterne in dubbio
il significato pratico sia per la predizione che per la prevenzione [46].

Nonostante ciò, gli studi sul TABP continuano ad apparire in letteratura, ma
i risultati che si ottengono sono sempre controversi. Per esempio, uno studio
prospettico di 25 anni compiuto su 1.806 uomini sani pubblicato nel 2004 ha
dimostrato un’associazione significativa tra il TABP, misurato con il JAS, e l’in-
sorgenza della malattia cardiaca ad un follow-up di 16 anni [47], mentre un
altro studio prospettico di 10 anni compiuto su 3.873 uomini e donne pubblicato
nello stesso anno non ha dimostrato alcuna associazione tra il TABP e l’insor-
genza della malattia cardiaca [48].

Meccanismi fisiopatologici
I processi fisiologici che sono stati esaminati e considerati responsabili della pato-
genesi della malattia cardiovascolare in relazione al TABP sono quattro: un’elevata
produzione di catecolamine ed elevata reattività cardiaca, un livello eccessivo di
testosterone,elevati livelli di corticosteroidi ed un ridotto antagonismo del sistema
parasimpatico nei confronti dell’attivazione del sistema simpatico [12] (Fig. 4).

Gli studi di laboratorio che hanno testato l’ipotesi di una associazione tra il
TABP e una maggiore reattività cardiovascolare in risposta ad uno stimolo stres-
sante sono moltissimi e la maggior parte di essi ha ottenuto risultati positivi
[19]. Studi compiuti sugli animali (scimmie) hanno inoltre dimostrato un’as-
sociazione significativa tra elevata reattività cardiaca e arteriosclerosi.All’autopsia,
le scimmie che erano state classificate come altamente reattive mostrarono quasi
il doppio di arteriosclerosi rispetto a quelle caratterizzate da una bassa reatti-
vità cardiovascolare [49, 50].
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Il ruolo del sistema nervoso simpatico nell’innalzamento della pressione
sanguigna, nell’aumento delle catecolamine e in generale nella stimolazione
della reattività cardiaca è stato molto enfatizzato e si pensa che questi processi
danneggino l’endotelio, oltre a promuovere l’attività e l’aggregazione piastri-
nica [51]. Molte delle evidenze raccolte hanno così assegnato alla reattività car-
diaca il ruolo di principale ponte di collegamento tra il TABP e la malattia car-
diovascolare, evidenziando anche che è la frequenza di reazione che si collega
alla malattia e non l’intensità della reazione agli eventi stressanti [12, 19].

Tuttavia, le revisioni di Contrada e Krantz [52] e di Lyness [19] hanno evi-
denziato che la relazione tra il TABP e la varie misure della reattività cardiaca
(livello di catecolamine, frequenza cardiaca, pressione arteriosa, livello di cor-
tisolo) dipende da una serie di fattori di moderazione, come sesso, metodo di
valutazione del TABP e natura della condizione stressante (Fig. 5). Gli autori
hanno dimostrato che nei soggetti classificati come pattern di tipo A è più pro-
babile che elevate risposte simpatico-adreno-midollari allo stress siano rileva-
te dall’SI piuttosto che dai questionari autosomministrati, e che la relazione tra
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Fig. 5. Moderatori che influenzano il legame tra TABP e CHD
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Fig. 4. Legami fisiopatologici tra TABP e CHD



TABP e reattività cardiaca è più forte in studi di laboratorio che forniscono degli
incentivi alla performance, in situazioni stressanti che provocano ostilità e in
situazioni che richiedono compiti cognitivi di moderata difficoltà. Inoltre, è
emerso che l’associazione è significativa soprattutto negli uomini, sia giovani che
adulti, e meno nelle donne, per le quali è stato ipotizzato un modo differente di
rispondere allo stress. I motivi potrebbero essere legati sia alla diversità biolo-
gica sia alla differente influenza socioculturale sul modo di percepire gli even-
ti difficili. I maschi con pattern di tipo A risponderebbero alle difficoltà (chal-
lenge) ambientali con un’elevata attività simpatico-adreno-midollare e con l’at-
tivazione del sistema pituitario adreno-corticale. La stimolazione del sistema
nervoso simpatico provocherebbe l’innalzamento della pressione sanguigna,
della frequenza cardiaca e il rilascio di catecolamine [52].

In alcuni studi di laboratorio, le differenze riscontrate tra soggetti con pat-
tern di tipo A e soggetti con pattern di tipo B nella reattività simpatica a situa-
zioni difficili non sono emerse però al baseline e ciò suggerisce che i processi
cognitivi di valutazione abbiano un ruolo importante nel determinare un’elevata
attivazione [19]. Tuttavia, uno studio di Williams e colleghi [53] compiuto su
soggetti maschi sani ha mostrato un cronico innalzamento di catecolamine nei
soggetti con pattern di tipo A in tutte le condizioni, anche al baseline. Questo risul-
tato suggerisce l’esistenza di una cronica iperattività simpatica nei soggetti con
pattern di tipo A, nei quali la valutazione cognitiva della situazione non ha un
ruolo decisivo. Un cronico innalzamento del livello di corticosteroidi contri-
buirebbe alla formazione dell’arteriosclerosi attraverso l’innalzamento dell’at-
tività enzimatica di sintesi delle catecolamine e la riduzione degli enzimi preposti
alla loro degradazione.

I soggetti con pattern di tipo A sarebbero caratterizzati anche da più eleva-
ti livelli di testosterone nel sangue rispetto ai soggetti con pattern di tipo B in
seguito allo svolgimento di compiti di tipo cognitivo [54]. Il testosterone sareb-
be implicato nell’innalzamento dell’aggressività e della reattività cardiaca e nella
diminuzione dei livelli sanguigni di colesterolo HDL nei maschi. Il testosterone
può essere associato anche al comportamento ostile e al processo di formazio-
ne dell’arteriosclerosi [12].

In un altro studio, i soggetti con pattern di tipo A hanno mostrato una bassa
attività vagale di risposta parasimpatica in contrapposizione agli effetti dell’at-
tivazione simpatica [55], mentre Suarez e colleghi [56] hanno osservato un’as-
sociazione tra il TABP e il livello di colesterolo basale con la frequenza cardia-
ca e i livelli di catecolamine e di colesterolo misurati durante l’esecuzione men-
tale di un compito aritmetico. In quest’ultimo studio, i soggetti maschi di mezza
età classificati con pattern di tipo A e con un elevato livello basale di colestero-
lo hanno avuto un significativo innalzamento della frequenza cardiaca, delle
catecolamine e dei livelli di colesterolo durante lo svolgimento di un test men-
tale, diversamente dai soggetti con pattern di tipo B, per i quali non è emersa alcu-
na interazione significativa. Questo risultato evidenzia il fatto che fattori di tipo
comportamentale potrebbero aumentare ancora di più il rischio di malattia
coronarica per i soggetti con un elevato livello di colesterolo [56].
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Ostilità e rabbia

Lo studio dell’ostilità e della rabbia come autonomi fattori di rischio cardiova-
scolare è nato soprattutto dalle ceneri del TABP o, meglio, dal processo di smem-
bramento a cui il TABP andò incontro dopo che molti studi ottennero risultati
negativi e contradditori [8, 12]. L’indagine sul ruolo dell’ostilità nell’eziologia della
malattia cardiaca è iniziata soprattutto dopo la scoperta che alcune componenti
del TABP potessero essere più tossiche delle altre, mentre l’ipotesi che la rabbia
possa avere degli effetti negativi sulla salute cardiovascolare risale alla formu-
lazione del concetto psicodinamico di “rabbia repressa” [15].

L’ostilità e la rabbia sono state studiate soprattutto congiuntamente come
unitario fattore di rischio cardiaco. In questo costrutto, l’ostilità rappresenta un
tratto di personalità legato all’atteggiamento interpersonale ed è caratterizzata
da orientamento pessimistico all’interazione interpersonale ed alla vita in gene-
rale, da cinica mancanza di fiducia generalizzata verso il prossimo, opinioni e
atteggiamenti negativi verso gli altri (cinismo, sfiducia, denigrazione, ecc.), fre-
quenti attacchi d’ira ed espressioni evidenti di comportamento aggressivo. La
componente della rabbia, invece, è stata considerata prevalentemente sotto il
profilo dell’esperienza emozionale, indicando una tendenza ad esperire croni-
camente sentimenti di rabbia di forte intensità [57]. Secondariamente è stata
esaminata anche in relazione alla modalità espressiva. Per esempio Dembrosky
e colleghi [58] hanno indagato due elementi specifici del costrutto rabbia/osti-
lità: il Potenziale di Ostilità (Potential for Hostility) e la Rabbia Interiorizzata
(Anger-In). Il potenziale di ostilità è stato definito come la tendenza relativa-
mente stabile a reagire agli eventi frustranti con rabbia, disgusto, irritazione e
risentimento; si manifesterebbe con atteggiamento critico, antagonismo e non
cooperatività. La rabbia interiorizzata, invece, è stata riferita all’incapacità di
esprimere sentimenti di irritazione e rabbia verso la fonte di frustrazione e all’o-
rientamento di tali sentimenti verso l’interno. Siegman e colleghi [59], invece,
hanno distinto tra l’ostilità associata all’esperienza della rabbia e l’ostilità asso-
ciata all’espressione della rabbia.

Come affermano Smith e colleghi, sebbene l’ostilità e la rabbia, entrambe
intese come caratteristiche della personalità, siano concettualmente correlate, non
lo sono così intensamente da rappresentare etichette intercambiabili di un unico
costrutto [57]. Il concetto di ostilità, infatti, implica maggiormente fattori di
ordine cognitivo e transazionale: la credenza che le persone siano motivate prin-
cipalmente da intenti egoistici e che siano frequentemente fonte di maltratta-
mento, la tendenza ad attribuire alle azioni degli altri un intento aggressivo, la
prospettiva relazionale di essere in contrasto con gli altri. Il concetto di rabbia,
invece, implica maggiormente un valenza di tipo emotivo, essendo principal-
mente un’emozione spiacevole, che varia in intensità dall’irritazione alla colle-
ra. Tuttavia, è spesso difficile mantenere una netta distinzione perché anche la
rabbia implica fattori di ordine cognitivo e relazionale e perché, come l’ostilità,
anche il costrutto della rabbia può significare la tendenza ad agire nei confronti
degli altri in modo aggressivo.
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Studi su rabbia e ostilità
Sulla base di alcuni dati provenienti dal WCGS, Matthews e colleghi mostraro-
no un’associazione significativa tra l’incidenza di malattia cardiaca in un perio-
do di 4 anni e la dimensione Rabbia/Ostilità, valutata attraverso l’SI [60].

Sulla base di una revisione del sistema di codifica dell’SI, Dembroski e col-
leghi suddivisero ulteriormente questa dimensione in due: il potenziale di osti-
lità e la rabbia interiorizzata [58]. Gli autori trovarono un’associazione tra i due
costrutti e la severità della malattia cardiaca, anche controllando gli effetti dei
tradizionali fattori di rischio. In aggiunta, una rianalisi dei dati raccolti da Dim-
sdale nel 1979 [41], il quale non dimostrò alcuna associazione tra il TABP e una
serie di vasi sanguigni occlusi in 103 pazienti maschi, trovò invece che sia il
potenziale di ostilità sia la rabbia interiorizzata si associavano significativa-
mente ai risultati angiografici [61].

Un’altra rianalisi compiuta sui dati raccolti nel Multiple Risk Factor Intervention
Trial dimostrò che le due componenti valutate con l’SI erano in grado di predire la
malattia cardiovascolare indipendentemente dai fattori di rischio tradizionali [62].

Risultati positivi sono derivati anche dagli studi che non hanno utilizzato
l’SI, ma questionari autosomministrati specifici per la misurazione dell’ostilità.
La Cook-Medley Hostility Scale (Ho), una scala del Minnesota Multiphasic Per-
sonality Inventory (MMPI), è stata utilizzata estesamente e ha dimostrato di
associarsi significativamente sia alla morbilità sia alla mortalità cardiaca [63].
L’ostilità misurata con l’Ho ha dimostrato di predire significativamente la seve-
rità della malattia coronarica nei pazienti coronaropatici di ambo i sessi [64]. In
uno studio prospettico di 10 anni compiuto su 1.877 lavoratori maschi di mezza
età, è stata dimostrata un’associazione indipendente tra i punteggi ottenuti all’-
Ho e i successivi eventi cardiaci, compresa la mortalità [65]. Barefoot e colleghi
[67], in un altro studio prospettico con 255 medici, hanno trovato una relazio-
ne tra l’ostilità misurata con l’Ho nel 1950 e gli eventi cardiaci occorsi fino al 1980.
Questa associazione era indipendente da altri fattori di rischio come fumo, età,
ipertensione e familiarità. Inoltre, è emerso che i soggetti con un punteggio all’-
Ho sopra la mediana avevano un indice di mortalità sei volte superiore a quel-
lo dei soggetti con un punteggio al di sotto [66]. In un altro studio prospettico
di 29 anni, gli stessi autori hanno replicato i precedenti risultati su un campio-
ne di 128 studenti universitari e inoltre hanno scoperto che una combinazione
di circa 50 item relativi a cinismo, affetto ostile e stile di risposta aggressivo era
più predittiva dell’intera scala [67]. Quest’ultimo risultato suggerisce che l’o-
stilità, come il TABP, sia un costrutto multidimensionale composto da sotto-
parti più o meno tossiche.

Tuttavia, sempre come per il TABP,alcuni studi sull’ostilità non hanno ottenuto
risultati positivi. Siegman e colleghi [68] hanno riscontrato un’associazione nega-
tiva tra i punteggi all’Ho e la severità della malattia coronarica. Inoltre, l’Ho non
ha dimostrato di predire la malattia cardiovascolare né in uno studio prospetti-
co di 25 anni compiuto su 478 medici, né in uno studio di 30 anni con 280 uomi-
ni e nemmeno in uno studio di 33 anni con 1.400 studenti universitari [12].

Oltre alla Cook-Medley Hostility Scale, negli studi sul rischio cardiaco è stato
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utilizzato un altro strumento di autovalutazione per il rilevamento dell’ostilità, il
Buss-Durkee Hostility Inventory [69].Un’analisi fattoriale di questo strumento psi-
cometrico ha isolato due fattori: l’ostilità espressiva o antagonistica e l’ostilità nevro-
tica o esperienziale. Il primo,che si riferisce ad un’aggressività apertamente verba-
le e/o fisica, ha dimostrato di correlare positivamente con l’estensione della malat-
tia coronarica, mentre il secondo, che rappresenta le esperienze soggettive come il
risentimento,il sospetto, la diffidenza e l’irritazione,ha mostrato un’associazione con
l’ansia e una relazione inversa con il grado di malattia coronarica [12].

Più recentemente, in un’analisi del Multiple Risk Factor Intervention Trial,
Matthews e colleghi [70] hanno trovato che i soggetti con punteggi all’Inter-
personal Hostility Assessment Technique (IHAT) superiori alla mediana erano
caratterizzati da un significativo incremento (60%) del rischio di morte car-
diaca lungo un periodo di 16 anni di follow-up, rispetto ai soggetti con punteg-
gi inferiori, anche controllando gli effetti dei fattori di rischio tradizionali. Al
baseline questi soggetti non erano affetti da malattia cardiaca, ma caratteriz-
zati da un elevato rischio in relazione ai tradizionali fattori di rischio.

Uno studio prospettico condotto su un campione di 1.305 uomini anziani ha
dimostrato che i soggetti con elevati livelli di rabbia di tratto al baseline, misura-
ta con una scala derivata dall’MMPI-2, avevano un rischio tre volte superiore
rispetto ai soggetti con punteggi bassi di morire per malattia cardiaca o di avere
un infarto non fatale negli oltre sette anni di follow-up, anche dopo aver control-
lato gli effetti di fattori di rischio demografici, medici e comportamentali [71].

In un altro studio prospettico, punteggi elevati ad una scala di tre item sulla
rabbia di tratto erano associati significativamente alla malattia cardiaca e all’in-
farto in un campione di 1.000 uomini seguiti per un periodo di oltre 30 anni. Il
rischio associato aumentava da tre a sei volte [72]. Rispetto alla modalità espres-
siva della rabbia, lo studio di Gallacher e colleghi [73] compiuto su un campio-
ne di 3.000 uomini di mezza età ha dimostrato che la soppressione della rabbia
(bassa rabbia esteriorizzata e alta rabbia interiorizzata), misurata con alcune
scale delle Framinghan scales, era associata ad un significativo incremento del
rischio cardiaco lungo un periodo di 9 anni, indipendentemente da una lunga
serie di altre variabili demografiche, mediche e comportamentali.

Nel Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC), elevati punteggi alla
rabbia di tratto misurata con il questionario di Spielberger [74] erano associa-
ti ad un significativo incremento (50%-75%) del rischio cardiaco lungo un perio-
do di quattro anni e mezzo [75]. Una successiva analisi ha inoltre dimostrato
che il temperamento portato alla rabbia, una delle due componenti della rabbia
di tratto concettualizzata da Spielberger, era più strettamente correlato all’inci-
denza di malattia cardiaca di un altro fattore relativo alla rabbia provocata da
eventi aggravanti [76]. In entrambi gli studi, gli effetti riscontrati erano simili sia
in relazione al sesso che all’etnia.

In contrasto con i precedenti lavori, due altri studi prospettici hanno ottenuto
risultati negativi. In un campione composto da più di 20.000 uomini sani, i pun-
teggi ottenuti alla scala della rabbia esteriorizzata del questionario di Spielber-
ger non hanno predetto lo sviluppo della malattia cardiaca in un periodo di 2 anni
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[77].Analogamente, in un campione di più di 9.000 uomini sani francesi e irlan-
desi, Sykes e colleghi non hanno dimostrato alcuna associazione tra l’ostilità e
l’incidenza della malattia cardiaca lungo un periodo di 5 anni [78].

In conclusione, sulla base dei lavori prodotti e nonostante alcuni risultati
negativi, Smith e colleghi sostengono che le varie misure di rabbia e ostilità
sono significativamente associate ad un elevato rischio di malattia cardiaca e
ad una ridotta longevità. Inoltre, affermano che gli effetti riscontrati sono pari
a quelli associati a molti fattori di rischio tradizionali [57].

Strumenti di valutazione
Le due più comuni modalità di valutazione dell’ostilità e della rabbia sono l’SI,
di cui esistono diverse versioni, e i questionari autosomministrati [57].

La più importante SI per la valutazione comportamentale dell’ostilità è l’I-
HAT, sviluppata da Barefoot e colleghi a partire da quella utilizzata per la valu-
tazione del TABP [79, 80]. Il comportamento ostile è valutato sulla base dello
stile espressivo, non del contenuto delle risposte, e si divide in quattro tipi: atteg-
giamento diretto o indiretto di sfida verso l’intervistatore, trattenuta ostile di
informazioni o evasione della domanda e irritazione. L’intervista ha dimostrato
di essere attendibile, stabile nel tempo e di associarsi significativamente all’inci-
denza della malattia cardiovascolare e a vari indici di malattia coronarica [79].

Gli strumenti autosomministrati di misurazione dell’ostilità sono essen-
zialmente due: la Cook-Medley Hostility Scale (Ho) [81] e il Buss-Durkee Hosti-
lity Inventory [69].

La Ho è una scala dell‘MMPI e misura l’ostilità cinica, la sospettosità, il risen-
timento e il cinismo. Tuttavia ha dimostrato di associarsi significativamente
con caratteristiche esterne al concetto di ostilità, come l’ansia e la depressione,
e di avere una struttura interna poco definita [57].

Il Buss-Durkee Hostility Inventory è formato da due distinte scale: l’ostilità
espressiva o antagonistica e l’ostilità nevrotica o esperienziale. La prima si rife-
risce ad un’aggressività apertamente verbale e/o fisica, mentre la seconda valu-
ta le esperienze soggettive come il risentimento, il sospetto, la diffidenza e l’ir-
ritazione. Ha dimostrato di avere una buona validità di costrutto [57].

Lo strumento per la misurazione della rabbia è lo State-Trait Anger Inven-
tory (STAI) [74]. Esso valuta l’esperienza e l’espressione della rabbia. Nel con-
cetto di esperienza della rabbia sono compresi lo stato di rabbia – definito come
uno stato emotivo caratterizzato da sentimenti soggettivi di diversa intensità –
e il tratto di rabbia – inteso come la disposizione a percepire un gran numero di
situazioni come fastidiose e a rispondere ad esse con un aumento della rabbia
di stato. Il concetto di espressione della rabbia, invece, comprende la rabbia
verso gli altri, la rabbia rivolta all’interno (allo scopo di trattenerla o soppri-
merla) e i tentativi di controllare l’espressione della rabbia. Lo STAI è composto
da 44 item, suddivisi a loro volta in sei scale differenti. Tali scale sono: Rabbia di
stato (S-Rabbia); Rabbia di tratto (T-Rabbia), costituita a sua volta da due sot-
toscale, Temperamento portato alla rabbia (T-Rabbia/T), che valuta la predi-
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sposizione generale a provare sentimenti di rabbia immotivati, e Reazione di
rabbia (T-Rabbia/R) che riguarda la predisposizione ad esprimere rabbia qua-
lora si venga criticati o attaccati; Rabbia rivolta all’interno (AX/In); Rabbia rivol-
ta all’esterno (AX/Out); Controllo della rabbia (AX/Con); ed, infine, Espressio-
ne della rabbia (AX/EX, intesa come indice generale di frequenza) [74].

Meccanismi fisiopatologici
Molti studi hanno dimostrato che l’ostilità si relaziona alla malattia cardiaca
attraverso un meccanismo di esagerata reattività cardiovascolare e neuroendo-
crina nei confronti di eventi stressanti; una crescente quantità di lavori scienti-
fici supporta l’ipotesi che queste risposte esagerate possano contribuire all’e-
sordio e alla progressione della malattia coronarica e alla manifestazione di
eventi cardiovascolari [7, 82]

La relazione tra ostilità e reattività cardiaca e neuroendocrina, però, è media-
ta da una serie di fattori demografici e situazionali [12]. Alcuni studi, infatti,
hanno dimostrato che esiste una relazione tra ostilità e reattività fisiologica in caso
di molestie (harassment) subite all’interno di situazioni interpersonali o socia-
li e soprattutto tra giovani maschi [12, 83]. Inoltre, tra i soggetti classificati come
ostili è stata riscontrata una reattività esagerata durante il racconto di un even-
to negativo, il ricordo di eventi passati vissuti con rabbia, discussioni o dibattiti
su eventi correnti e la visione di film in grado di suscitare rabbia [57, 84].

Recentemente sono stati individuati anche altri meccanismi responsabili
dell’associazione tra l’ostilità e la malattia cardiaca (Fig. 6). I soggetti ostili
hanno mostrato un significativo innalzamento dei livelli di lipidi e di omoci-
steina nel sangue in risposta a stimoli stressanti e una significativa attivazione
di placche sanguigne [57]. Inoltre, sono stati individuati meccanismi riguar-
danti i processi infiammatori e altre componenti del sistema immunitario [85].
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Personalità di tipo D

Il concetto di personalità di tipo D (Distressed Personality, letteralmente per-
sonalità angosciata) è stato introdotto sulla scena della ricerca psicosomatica nel
1996 da Johan Denollet e dal suo gruppo di lavoro [86] e proposto come un
importante e stabile fattore psicosociale di rischio coronarico [17].

Il costrutto ha avuto origine in uno studio sulla relazione tra i tratti di per-
sonalità e il rischio cardiaco (morbilità e mortalità) in pazienti affetti da car-
diopatia ed è stato identificato sia deduttivamente, a partire da teorie della per-
sonalità già esistenti, sia induttivamente, dall’evidenza empirica e attraverso
l’analisi fattoriale dei dati raccolti [9, 86].

Le caratteristiche della personalità di tipo D si ritrovano in due ampi e sta-
bili tratti: affettività negativa ed inibizione sociale. Il primo denota la tendenza
ad esperire forti emozioni negative in modo stabile nel tempo e in diverse situa-
zioni; il secondo si riferisce alla tendenza ad inibire l’espressione delle emozio-
ni negative nelle interazioni sociali [86].

Da un punto di vista clinico, gli individui con personalità di tipo D tendono
a preoccuparsi, ad assumere una visione pessimistica della vita e a sentirsi ansio-
se ed infelici, si irritano più facilmente delle altre persone ed in generale prova-
no meno emozioni positive. Nello stesso tempo, tendono a non condividere le
emozioni negative che provano per paura di essere rifiutati o disapprovati. Que-
ste persone tendono inoltre ad avere poche amicizie e a sentirsi a disagio in pre-
senza di estranei [9].

Il ruolo delle emozioni negative e dell’angoscia psicologica nella patogene-
si della malattia cardiaca, comunque, era già stato studiato ampiamente [3]. Per
esempio, era stato dimostrato che le emozioni negative possono interferire con
le capacità di fronteggiare positivamente la malattia fisica e che la depressione
e il distacco sociale possono causare la morte del paziente cardiopatico indi-
pendentemente dalla severità della malattia [86-89].

Il costrutto definito da Denollet e dal suo gruppo di ricerca, però, non si rife-
risce ad esperienze emotive transitorie che eventualmente possono ripetersi nel
tempo, ma a tonalità emotive croniche che “colorano il rapporto di una perso-
na con se stessa e con il mondo esterno nel corso della vita” [3] (pag. 414). Inol-
tre, il costrutto fa riferimento all’interazione di due fattori, affettività negativa
ed inibizione sociale, e non implica solamente il primo. A tal proposito, Denol-
let ha dimostrato in uno studio prospettico con 303 pazienti affetti da cardio-
patia che l’incidenza di mortalità dei pazienti con alta affettività negativa, ma
bassa inibizione sociale (6%), non era significativamente diversa da quella dei
pazienti con una bassa affettività negativa (7%) [86]. Questi risultati mettono
in evidenza che il modo con cui le persone fronteggiano le emozioni negative
può essere importante nella prognosi cardiaca quanto l’esperienza di quelle
emozioni e che l’effetto combinato prodotto può essere ancora più dannoso
per la salute cardiaca.

È stato anche dimostrato che la personalità di tipo D si associa significati-
vamente ad alcuni disturbi emotivi e sociali come depressione, esaurimento
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vitale, rabbia, pessimismo e distacco sociale, a loro volta riconosciuti come
importanti fattori prognostici di rischio [86]. Come afferma Denollet [9], que-
sti risultati supportano un altro importante aspetto della personalità di tipo D,
cioè l’ipotesi che fattori psicologici di rischio cardiaco di tipo cronico, come la
personalità di tipo D, possano anche promuovere lo sviluppo di fattori psicolo-
gici e comportamentali di rischio cardiaco transitori, agendo così sia diretta-
mente che indirettamente (Fig. 7).

Strumenti
Lo strumento psicometrico che è stato costruito per la misurazione della per-
sonalità di tipo D è il DS 14 [90], il quale è costituito da 14 item e si divide in
due sottoscale: Affettività Negativa (AN) ed Inibizione Sociale (IS). Un pun-
teggio ≥ 10 in entrambe le scale caratterizza i soggetti con una personalità di
tipo D. Il DS14 ha dimostrato un’adeguata validità interna (α di Cronbach = 0,88
per AN e 0,86 per IS) e una buona riproducibilità (test-retest r = 0,72 per AN
e 0,82 per IS). Nei primi studi, però, la misurazione del costrutto è stata ese-
guita con due questionari già esistenti, lo STAI di Spielberger [74] e la scala
dell’inibizione sociale appartenente all’Heart patients psychological que-
stionnaire [86].

Studi sul rischio di eventi cardiaci
Il primo studio prospettico che ha suggerito l’esistenza di un’associazione tra
la personalità di tipo D e una prognosi cardiaca negativa fu pubblicato nel 1995
[20]. I risultati dimostrarono che il 73% delle morti avvenute in un campione
di 105 pazienti cardiopatici aveva colpito quei soggetti che all’inizio dello stu-
dio erano stati valutati come aventi una personalità di tipo D. Relativamente alle
sole morti avvenute per cause cardiache, emerse che la personalità di tipo D
era associata ad un rischio di morte 6 volte più grande rispetto alla sua assen-
za. Lo studio dimostrò anche che la personalità di tipo D aveva un potere pre-
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dittivo sulla mortalità indipendente dai convenzionali fattori di rischio bio-
medici come una bassa resistenza allo sforzo, infarto miocardico pregresso o
successivo, fumo ed età [20].

Questi risultati furono confermati un anno dopo in uno studio che estese il
precedente sia rispetto al campione considerato (303 pazienti cardiopatici) sia
alla durata del follow-up (6-10 anni). Il tasso di mortalità fu maggiore per i
pazienti con una personalità di tipo D rispetto a quelli senza (27% vs. 7%,
p<0,00001) e l’impatto della personalità di tipo D sulla mortalità rimase signi-
ficativo anche dopo aver eliminato la varianza spiegata dalla frazione di eiezio-
ne ventricolare, dalla bassa resistenza allo sforzo e dalla mancanza di una tera-
pia trombolitica successiva all’infarto [86].

Nel 1998 fu pubblicato uno studio che si focalizzò su un gruppo omogeneo
di 87 pazienti infartuati con una prognosi negativa, indicata da un livello di fra-
zione di eiezione ventricolare del 50%. Ad un follow-up di 6-10 anni, la perso-
nalità di tipo D si dimostrò un fattore predittivo indipendente di mortalità e di
infarto non fatale insieme ad un livello di frazione di eiezione ventricolare del
30%. In questo studio furono misurate anche ansia, depressione e rabbia: nes-
suna variabile incrementò significativamente il potere predittivo indipendente
della personalità di tipo D sulla mortalità dei pazienti con una bassa frazione di
eiezione ventricolare [21].

Nel 2000, i risultati ottenuti nei precedenti studi su pazienti cardiopatici ete-
rogenei furono replicati su un campione indipendente di 319 pazienti. Ad un
follow-up di 5 anni, la personalità di tipo D emerse ancora come fattore predit-
tivo indipendente nei confronti della mortalità e di infarto non fatale e anche nei
confronti di un esito composito comprendente mortalità, infarto non fatale,
intervento di bypass e angioplastica [91].

Sempre nel 2000, un gruppo di ricerca indipendente studiò il ruolo della
personalità di tipo D su un campione di persone colpite da un arresto cardia-
co improvviso. Il costrutto fu valutato a posteriori attraverso interviste speci-
fiche condotte con i parenti più prossimi delle vittime e i risultati dimostra-
rono che, controllando gli effetti dei convenzionali fattori di rischio biomedi-
ci, i pazienti caratterizzati da alta affettività negativa ed inibizione sociale (valu-
tazione post hoc) avevano un rischio di arresto cardiaco improvviso sette volte
superiore [92].

Recentemente, uno studio compiuto su 875 pazienti trattati per malattia
ischemica (PCI, percutaneous coronary intervention) e inclusi nel registro del
Rapamycin-Eluting Stent Evaluated At Rotterdam Cardiology Hospital
(RESEARCH) ha dimostrato che i pazienti con una personalità di tipo D, valu-
tata sei mesi dopo l’intervento, avevano un elevato rischio cumulativo di sub-
ire un evento cardiaco avverso (infarto e morte) rispetto ai pazienti che non
presentavano personalità di tipo D (5,6% vs. 1,3%; p<0,002) ad un follow-up
di nove mesi. La personalità di tipo D è rimasta un indipendente fattore pre-
dittivo di evento cardiaco avverso anche dopo aver controllato gli effetti delle
variabili biomediche, compreso il tipo di intervento a cui i pazienti erano stati
sottoposti [93].
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Meccanismi fisiopatologici
Gli studi che hanno indagato il collegamento psicofisiologico diretto tra perso-
nalità di tipo D e patogenesi della malattia cardiaca hanno individuato alcuni
meccanismi di mediazione relativi al sistema immunitario e all’iperreattività.

In uno studio trasversale condotto su un campione di 42 uomini affetti da
scompenso cardiaco cronico, dopo aver controllato gli effetti legati all’eziolo-
gia ischemica e alla gravità dello scompenso, è emersa un’associazione signifi-
cativa indipendente tra la personalità di tipo D e un maggiore livello della cito-
china proinfiammatoria TNF-α, e dei suoi recettori solubili 1 e 2. In altri studi,
il livello di TNF-α e i suoi recettori solubili sono stati associati alla patogenesi
della malattia cardiovascolare e il recettore 1 è emerso come il fattore preditti-
vo più forte e più accurato di mortalità, indipendentemente dalla durata del fol-
low-up e di altre variabili cliniche [94].

In un’altro studio trasversale condotto su 173 studenti sani, Habra e colleghi
hanno dimostrato che la componente dell’inibizione sociale era associata ad
un’alta reattività della pressione sanguigna verso lo stress indotto dall’esecu-
zione di un compito di matematica in associazione a ripetuti interventi di dis-
turbo, e che sia l’inibizione sociale sia l’affettività negativa erano correlate ad una
maggiore reattività “cortisolica”, ma ciò non avveniva per la loro interazione
[95]. Denollet afferma che, sebbene questo risultato sia in contraddizione con
quanto riscontrato negli studi con pazienti cardiopatici, è possibile che l’effet-
to sinergico dell’affettività negativa e dell’inibizione sociale abbia una relazio-
ne positiva con l’età [9].
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Ostilità e cardiopatia
R.S. JORGENSEN ■ R. THIBODEAU

Per centinaia di anni e in diversi contesti culturali, il benessere sociale, psicologico
e fisico è stato associato con l’equilibrio delle forze naturali presenti all’interno
della persona [1, 2]. Il legame tra salute fisica, personalità e fattori emotivi è
sempre stato evidente sin dagli albori della pratica medica, sino a risalire ad
Ippocrate [3]. Per quel che concerne il sistema cardiovascolare, William Har-
vey, nel 1628, notò che qualsiasi “turbamento mentale” che induce piacere o
determina uno stato affettivo doloroso influisce sull’attività del cuore. Nel 1910,
Sir William Osler identificava i pazienti cardiaci come uomini estremamente
ambiziosi con la tendenza a spingere i propri meccanismi corporei fino al limi-
te [4]. Alexander [5] postulava che un’alta pressione sanguigna di origine sco-
nosciuta (ipertensione essenziale o primaria) fosse prevalente tra le persone
fortemente orientate al raggiungimento di un elevato status sociale e tendenti
all’inibizione difensiva degli aspetti emotivi e cognitivi della rabbia. Con l’a-
vanzare delle conoscenze nei campi della fisiologia, della psicologia, della medi-
cina e della sociologia, le speculazioni prescientifiche del XIX e XX secolo hanno
approfondito le indagini sul ruolo svolto dall’esperienza e dalla gestione delle
emozioni nell’eziologia e nella fisiopatologia della malattia. Esiste un rilevante
corpo di evidenze che mostra l’esistenza di un legame tra eventi stressanti e
patologia cardiovascolare (cardiovascular disease, CVD); alcuni fattori psico-
logici quali ostilità, attitudine alla difesa sociale e sentimenti ed espressione
della rabbia esercitano un effetto di mediazione su questo legame [6-10].

Seguendo una riflessione sull’evoluzione del costrutto di ostilità difensiva
(defensive hostility, DH), il modello di conflitto viene qui discusso nel contesto
della CVD (vale a dire, cardiopatia coronarica – CHD - e ipertensione primaria,
un determinante fattore di rischio per CHD) e dei possibili processi fisiologici
legati allo stress.Vengono analizzate diverse questioni metodologiche relative alla
possibilità di predire la patologia cardiovascolare attraverso l’uso esclusivo di pun-
teggi riassuntivi derivati dalle risposte date a questionari che indagano reazio-
ni competitive. Inoltre, con lo scopo di scoprire le relazioni sinergiche di tipo
somatogeno (patologie che inducono cambiamenti psicologici), psicogeno (fat-
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tori psicologici che determinano lo stato di salute) e biopsicosociale (relazioni
bidirezionali che coinvolgono fattori sia psicogeni che somatogeni), vengono
presentati un disegno di ricerca e i possibili risultati impliciti per ciascun para-
digma. Il capitolo si chiude con una discussione in merito alle direzioni da intra-
prendere nella ricerca futura, partendo dalle basi della “sinergia biopsicoso-
ciale”, e con la presentazione di un approccio multimetodologico per la valuta-
zione della DH.

Ostilità e rabbia

Le CVD hanno un considerevole impatto su morbilità e mortalità e poiché i tra-
dizionali fattori di rischio (ad es., livelli di colesterolo, fumo, obesità) non pos-
sono spiegare completamente l’incidenza di tali patologie, una larga parte della
letteratura degli ultimi decenni sottolinea l’importanza del ruolo dei fattori
cognitivi, affettivi e comportamentali nello sviluppo della malattia cardiaca e
della pressione sanguigna elevata [4, 9, 10-12].

In seguito all’elaborazione dei verbali del “Forum on Coronary-Prone Beha-
vior” (sponsorizzato dal National Heart, Lung, and Blood Institute degli Stati
Uniti) da parte di un distinto gruppo di scienziati, il modello comportamenta-
le di tipo A (type A behavior pattern, TABP) – un abbinamento di azione ed
emozione caratterizzato da impazienza, esasperata competitività, cronico senso
di urgenza, spinte aggressive ed ostilità – è stato la prima variabile psicosocia-
le a ricevere un riconoscimento autorevole come fattore di rischio per la CVD
[13]. Tuttavia, numerosi fallimenti nel replicare le predizioni del TABP rispetto
ai marker della CHD, hanno indotto i ricercatori ad investigare le componenti
tossiche del comportamento incline alla condizione coronarica, sia nella ricer-
ca epidemiologica prospettica che negli studi trasversali con angiografia nel-
l’arteriopatia coronarica (CAD). L’ostilità nelle due forme di ostilità clinica e
potenziale di ostilità è emersa come componente tossica chiave [4, 7, 9-11]. Dal
punto di vista mentale, l’ostilità è stata definita come una serie di elaborazioni
cognitive caratterizzate da sfiducia cinica e sospettosità nei confronti degli altri
[6, 10, 14-16]. Per quel che concerne il contesto interpersonale, questi tratti
cognitivi sembrano incrementare la possibilità di sperimentare sentimenti con-
nessi alla rabbia, tra cui risentimento, disgusto, irritabilità e disprezzo, così come
una concomitante espressione comportamentale dell’aggressività sottoforma
di attacchi verbali, aggressività fisica e azioni indirette quali il pettegolezzo o le
offese personali [6, 11].

L’espressione della rabbia è stata ulteriormente divisa in: a) rabbia agita,
ovvero comportamento manifestamente aggressivo che può essere visto da
altre persone; b) rabbia interiorizzata, caratterizzata dall’implicita soppressio-
ne delle espressioni di rabbia; c) espressione costruttiva della rabbia, una matu-
ra ed assertiva riflessione sugli stimoli interpersonali che determinano vissu-
ti di rabbia [8, 10].

Nella revisione meta-analitica di Miller e colleghi [7], relativa alla correlazio-
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ne tra ostilità e patologia cardiaca, vengono confrontate le valutazioni dell’o-
stilità ottenute attraverso l’uso di interviste con quelle rilevate attraverso stru-
menti self-report. Gli autori hanno rilevato che la scala POHO (potential for
hostility), derivata dall’intervista strutturata (SI) per il TABP [17], dimostrava
un’associazione significativamente maggiore con la malattia cardiaca rispetto alla
Cook and Medley Hostility Scale (Ho) [18] derivata dall’MMPI (Minnesota Mul-
tiphasic Personality Inventory). Tuttavia, la scala Ho mostrava una più forte
associazione con la mortalità rispetto alle interviste. Mentre la scala Ho pre-
suppone la capacità del soggetto di fornire un’accurata rappresentazione di se
stesso utilizzando i vari item con le loro diverse accezioni di contenuto (per es.,
risentimento vs. percezione paranoide degli altri), la POHO prevede di valuta-
re, a partire dal contesto interpersonale dell’SI, il potenziale dell’individuo nello
sperimentare frequentemente sentimenti e pensieri connotati da rabbia e con-
comitanti comportamenti antagonistici, aggressivi e non cooperativi.Analoga-
mente, relativamente alla covarianza della pressione sanguigna elevata con le
misure di ostilità e rabbia, Jorgensen e colleghi [8] hanno mostrato che gli stru-
menti radicati in un contesto interpersonale (quali giochi di ruolo, test proiet-
tivi amministrati da un’altra persona, uso di vignette interpersonali ed intervi-
ste) mostrano una più marcata covarianza di ostilità e rabbia con i livelli di
pressione sanguigna, rispetto a strumenti di autovalutazione dell’ostilità ed
espressione/esperienza della rabbia.

Jorgensen [10] sostiene che possono esserci diverse ragioni per cui il valore pre-
dittivo può essere migliorato da un coinvolgimento mirato della disposizione
interpersonale dei partecipanti. Prima di tutto, gli strumenti come la scala Ho
[18] e dalle scale di espressione ed esperienza della rabbia [19] non forniscono
un punteggio aggregato e unitario centrato su specifici contesti interpersonali.
Di conseguenza, è possibile che un punteggio globale ottenuto attraverso uno
strumento di autovalutazione possa cogliere principalmente un’esperienza affet-
tiva, ma non capti in maniera adeguata comportamenti salienti e inclinazioni
interpersonali che hanno un’importanza imprescindibile nel considerare rabbia
e ostilità. Inoltre, ai soggetti viene chiesto di esporre attributi socialmente inde-
siderabili e di conseguenza questi potrebbero, in maniera più o meno consapevole,
tralasciare alcune esperienze di rabbia celata o palese ed una forte tendenza all’o-
stilità. Queste misure generalmente presentano una correlazione negativa con le
misure di atteggiamento sociale difensivo (per es., la Marlowe-Crowne Social
Desirability Scale [20]). Inoltre, le misure delle reazioni agonistiche nascoste (per
es., la rabbia trattenuta misurata nella scala Ho) sono risultate correlare anche
con le misure di nevroticismo (per es., ansia di tratto e stati depressivi). Per quan-
to riguarda il costrutto di nevroticismo, esso non è correlato alla malattia car-
diaca; mostra una correlazione positiva con i sintomi di angina nei soggetti che
non presentano CHD; è inversamente proporzionale agli aumenti nella pressio-
ne sanguigna tra gli individui non a conoscenza del loro stato di pressione san-
guigna, mentre è direttamente correlato con aumenti di pressione in soggetti a
conoscenza della loro condizione ipertensiva. Di conseguenza, a seconda della
composizione del campione (per es., persone con un elevato punteggio in nevro-
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ticismo), i punteggi delle esperienze di rabbia celata ed ostilità possono risultare
elevati a causa del fattore nevroticismo che potrebbe essere di per sé indipen-
dente o correlato con altri tratti (per es., la consapevolezza della condizione di
ipertensione, o la presenza di sintomi di angina senza che vi sia una sottostante
patologia). Sulla base di questi presupposti, i lavori di Jorgensen e colleghi [8] e di
Miller e colleghi [7] sostengono fermamente che per ottimizzare la predizione
della malattia cardiovascolare a partire dalle misurazioni di ostilità e rabbia sia
necessario l’utilizzo di indicatori che mostrino la modalità di coinvolgimento
interpersonale dei partecipanti. Per decenni, il costrutto del bisogno di approva-
zione di tipo difensivo è stato proposto come un predittore dello stato di salute car-
diovascolare e recentemente è stato riconosciuto come potenziale mezzo per met-
tere in evidenza i soggetti che ottengono punteggi alti alle misure di ostilità cini-
ca, in quanto costoro presentano un rischio maggiore di insorgenza di malattia car-
diovascolare. Nei paragrafi seguenti verrà discussa questa struttura interattiva.

Ostilità difensiva: un modello del conflitto

Sviluppo del modello
Come accennato precedentemente, il costrutto di “ostilità cinica” è emerso come
uno dei principali descrittori di uno schema cognitivo ostile che predispone a
frequenti contrasti e conflitti interpersonali [7, 16]. Questo schema cognitivo
include la convinzione che, in generale, non sia possibile fidarsi delle persone,
poiché tutte agiscono a partire dai loro interessi egoistici e, di conseguenza, vi
è un’alta possibilità di divenire vittima di provocazioni e offese [16]. Tra gli stru-
menti utilizzati per valutare l’ostilità cinica vi è la Scala per l’Ostilità (Ho) di
Cook e Medley [7, 16] basata sull’MMPI [18]. Nonostante esistano sia studi pro-
spettici [21-23] che trasversali [24, 25] che mostrano un’associazione tra i pun-
teggi ottenuti alla Ho e la CHD, altri autori non sono stati in grado di replicare
tali risultati [26-29]. Seligman e colleghi [30] hanno trovato una significativa
associazione tra i punteggi ottenuti alla Ho e la CHD; tuttavia, tale associazio-
ne non rimaneva significativa dopo aver controllato statisticamente alcune
variabili quali lo stato socioeconomico, l’ipertensione ed il diabete. Inoltre, è
importante ricordare che la meta-analisi condotta da Miller e colleghi [7] evi-
denziava una debole associazione tra la Ho e la CHD, mentre ne riportava una
più robusta relativamente alla previsione della mortalità, qualunque ne fosse la
causa. Anche studi epidemiologici recenti, che utilizzano una forma abbrevia-
ta della Ho [31-33], supportano le conclusioni di Miller e colleghi riguardo all’as-
sociazione tra ostilità cinica e malattia cardiaca. Inoltre, Knox e colleghi [33]
hanno mostrato che l’associazione tra ostilità cinica e cardiopatia può essere
ricondotta alla sua combinazione con altri fattori a loro volta legati al funzio-
namento sociale. È possibile dedurre che, almeno in parte, l’incoerenza dei risul-
tati relativi all’ostilità cinica vada ricondotta ad indagini inconsistenti sull’in-
fluenza congiunta dell’ostilità cinica con altre variabili psicosociali.
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Recentemente la tendenza alla difesa sociale è emersa come potenziale varia-
bile moderatrice che, in congiunzione con l’ostilità cinica, può contribuire alla
categorizzazione delle persone a rischio per la malattia cardiovascolare legata a
stress [34-36]. Questa inclinazione ad assumere un atteggiamento difensivo
nelle relazioni interpersonali è in grado di garantire la salvaguardia dell’auto-
stima attraverso un meccanismo di fuga (comportamentale o cognitiva) dai
conflitti interpersonali e dalla minaccia di essere valutati, nello sforzo di man-
tenere l’approvazione sociale [20, 34, 37, 38]. Specificamente, questa lotta difen-
siva per il raggiungimento dell’approvazione sociale sembra indicare un evita-
mento difensivo verso il riconoscimento, la dichiarazione e l’esibizione com-
portamentale di sentimenti di rabbia [8, 20, 34, 37, 38].

Come è stato affermato prima, il bisogno difensivo di approvazione, quan-
do combinato con la DH, sembra contribuire alle reazioni psicosociali e fisio-
logiche caratteristiche della CHD [15, 34, 35].Alcune persone predisposte all’in-
sorgenza della CHD possiedono nei confronti degli altri una sfiducia cinica che
entra in conflitto con il desiderio di ricevere riconoscimento attraverso amore
e affetto [15, 34, 35, 39]. Questo schema corrisponde al conflitto “avvicinamen-
to-evitamento” che si focalizza sul desiderio di ricevere approvazione da parte
delle altre persone, le quali tuttavia non sono percepite come in grado di forni-
re l’accettazione, l’amore, l’approvazione e la rassicurazione tanto desiderate.
Teoricamente, questa condizione abituale di conflitto sociale indurrebbe uno
stato cronico di attivazione fisiologica che porterebbe allo sviluppo della car-
diopatia cardiovascolare [15, 34-36].

Prima dell’introduzione delle categorie di alta ostilità cinica e alto atteggia-
mento difensivo, Weinberger e colleghi [40] utilizzavano la Marlowe-Crowne
Social Desirability Scale (MCSDS) [20] per misurare l’atteggiamento difensivo e
l’ansia manifesta, in modo da creare categorie di soggetti inibiti (alta MCSDS e
bassi livelli di ansia), soggetti con bassi livelli di ansia (bassa MCSDS e bassi livel-
li di ansia), soggetti con alti livelli di ansia (bassa MCSDS e alti livelli di ansia) e
soggetti difensivi con alti livelli di ansia (alta MCSDS e alti livelli di ansia).

In maniera simile all’approccio adottato da Weinberger e colleghi, Jamner e col-
leghi [34] hanno introdotto il tipo DH in uno studio che includeva il monitorag-
gio ambulatoriale della pressione sanguigna (ABPM). Il campione era composto
da 33 operatori ospedalieri di sesso maschile. Nel dettaglio, erano stati creati quat-
tro gruppi dividendo i partecipanti sulla base del valore della mediana: DH (alta
MCSDS e alta Ho), soggetti con alto atteggiamento difensivo (SD; alta MCSDS ma
bassa Ho), soggetti ad alta ostilità (HH; bassa MCSDS ma alta Ho) e soggetti non
difensivi e con bassa ostilità (LRisk; bassi punteggi in entrambe le dimensioni).

Risultati della ricerca
La reattività cardiovascolare (CVR) a fattori stressanti sia in condizioni di labo-
ratorio che naturali (per es., ABPM in situazione lavorativa) è stata presentata
come un indicatore del rischio per l’insorgenza di malattia cardiovascolare; di
conseguenza essa ha costituito il centro dell’attenzione in diverse attività di
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ricerca [41]. Nello studio di Jamner e colleghi [34] sul personale paramedico è
stato mostrato che in contesti ospedalieri, connotati da un elevato grado di stress
interpersonale, i livelli più alti di frequenza cardiaca e pressione sanguigna dia-
stolica (DBP), ottenuti attraverso ABPM, erano associati con il profilo di DH.
In un campione di soggetti sani categorizzati secondo le tipologie dello studio
di Jamner, Helmers e Krantz [36] riscontrarono un’interazione quasi significa-
tiva tra genere, atteggiamento difensivo e ostilità. Le analisi delle medie di pres-
sione sanguigna sistolica (SBP) tra il baseline e due attività stressanti (esercizi
mentali di aritmetica senza elementi di disturbo e un discorso su caratteristiche
personali negative) erano coerenti. I livelli più alti erano associati con il profi-
lo DH solo per gli uomini; tuttavia i confronti post-hoc hanno rivelato che il
gruppo di uomini con profilo DH si differenziava in maniera significativa dai
gruppi di uomini con profili HH e SD solo per la SBP misurata al baseline.

Jorgensen e colleghi [35] hanno sottoposto un gruppo di studenti universi-
tari di sesso maschile ad un compito di aritmetica somministrato in condizio-
ni di disturbo. I risultati hanno rilevato che il MCSD correlava con frequenza car-
diaca e reattività della pressione sanguigna sistolica solo per il sottogruppo con
alta Ho (vale a dire, coloro che avevano ottenuto un punteggio sopra la media-
na).Analogamente, in un campione di studenti universitari di sesso maschile sot-
toposti ad un compito di tempi di reazione con minaccia di shock, la frequen-
za cardiaca addizionale indotta da fattori stressanti intensi era associata al grup-
po DH [42]: i livelli di frequenza cardiaca sono risultati eccessivi rispetto a quan-
to predicibile sulla base della covariazione tra il consumo di ossigeno e la fre-
quenza cardiaca durante l’attività fisica, indicando in questo modo livelli di fre-
quenza cardiaca eccedenti in relazione alle richieste metaboliche. Tuttavia, Sha-
piro e colleghi [43] riscontrarono che la reattività della frequenza cardiaca a
compiti matematici stressanti era legata significativamente ad alta ostilità all’in-
terno del gruppo di uomini con bassi punteggi al MCSDS, mentre quest’asso-
ciazione non era riscontrabile nelle donne. In altre parole, messi a confronto
con altri studi sulla risposta cardiovascolare, i risultati di quest’ultimo studio
mostrano che la reattività della frequenza cardiaca, quantomeno per i parteci-
panti di sesso maschile, correlava con un profilo caratterizzato dalla tendenza
a mascherare in maniera difensiva i sentimenti di ostilità (bassa Ho, alta MCSDS),
piuttosto che con un profilo DH. Nel discutere le diverse conclusioni dell’inda-
gine sullo staff paramedico e degli studi sulla reattività in condizioni di labo-
ratorio, Shapiro e colleghi [43] conclusero che gli uomini con atteggiamento
difensivo e con bassa ostilità sono più reattivi in condizioni di laboratorio; essi
possiedono uno stile di coping poco adeguato a districarsi dalla condizione di
stress interpersonale, del quale invece riuscivano a fare uso negli studi sul campo.
La natura del compito sperimentale potrebbe costituire una delle ragioni per
cui, in alcune ricerche, la reattività cardiovascolare non è risultata associata al
profilo DH.

È stato riscontrato che l’alta reattività del sistema nervoso simpatico associata
con l’ostilità cinica può essere scatenata da una logorante vessazione (ad es.,
“Smetti di borbottare, non riesco a comprendere le tue risposte” [44]). Lo stu-
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dio di Shapiro e colleghi si basava su una sfida ad aumentare la velocità di ese-
cuzione del compito sperimentale; di conseguenza, è possibile che la correla-
zione tra il profilo DH e la malattia cardiovascolare non sia stata riscontrata
poiché i ricercatori avevano utilizzato una sfida di tipo comportamentale piut-
tosto che uno stimolo molesto e logorante.

È di notevole importanza puntualizzare che lo studio di Jorgensen e colleghi
ha utilizzato una serie di affermazioni moleste consegnate in maniera intrusi-
va e accusante (per es.,“Per favore, tieniti al ritmo del metronomo e cerca comun-
que di non commettere così tanti errori” p. 158). In un altro studio, al’Absi e
collaboratori [45] utilizzarono uno strumento self-report correlato all’ostilità cini-
ca per misurare il costrutto della rabbia agita [16]. Questi autori riscontrarono
solo una tendenza non significativa degli uomini con alti livelli di espressione
della rabbia e alti livelli di MCSDS a manifestare un’alta reattività cardiaca duran-
te lo svolgimento di un compito di aritmetica che implicava una minima inte-
razione sociale (ai partecipanti veniva detto, da una stanza di controllo sepa-
rata, di ricominciare il compito dopo aver commesso un errore). al’Absi e col-
leghi [45] osservarono che, nel loro campione, i soggetti con alta espressione
agita della rabbia e alti livelli di MCSDS riportavano livelli di cortisolo salivare
più alti trenta minuti dopo l’esecuzione di un compito. Nello studio veniva chie-
sto ai soggetti di parlare in una situazione saliente dal punto di vista interper-
sonale: tre colloqui della durata di 4 minuti in cui dovevano difendersi da accu-
se di taccheggio, discutere se le persone omosessuali possano arruolarsi nell’e-
sercito ed infine discutere uno scritto relativo alla causa dell’ingrigimento dei
capelli; i colloqui venivano videoregistrati mentre due sperimentatori in cami-
ce bianco presenziavano nella stanza. Nel complesso, i risultati delle indagini
psicofisiologiche indicano che, almeno per gli uomini, le vessazioni interper-
sonali, caratterizzate da minacce di valutazione ed irritazione, sono centrali nel-
l’influenzare la relazione tra il profilo DH e la reattività fisiologica.

Per quanto riguarda la gravità della CHD, sono stati riportati risultati pro-
mettenti da due gruppi di ricerca che hanno utilizzato le procedure di Jamner
e colleghi [34]. Helmers e colleghi [46] hanno riscontrato, in tre diversi cam-
pioni di pazienti con problemi cardiaci, che i partecipanti caratterizzati dal pro-
filo DH, messi a confronto con le altre tre classi, presentavano ischemia di mag-
gior durata durante attività quotidiane (rilevate attraverso il monitoraggio
ambulatoriale), ischemia più spiccata durante condizioni di sforzo mentale e
maggiori deficit di perfusione durante la scintigrafia al tallio da sforzo. Per
quanto riguarda la composizione dei tre campioni, il primo era costituito uni-
camente da soggetti di sesso maschile e negli altri vi era una forte prevalenza di
soggetti di sesso maschile. In aggiunta, non era stato incluso tra i risultati un
test dell’interazione tra genere e profilo DH.

Jorgensen e colleghi [15] somministrarono le scale Ho e MCSDS a 59 pazien-
ti di sesso maschile, ricoverati in un Veterans Administration Medical Center, il
giorno precedente a quello in cui sarebbe stata condotta l’angiografia. Un con-
trasto a priori mostrò che la media del numero di arterie con un blocco alme-
no del 50% nei pazienti con profilo DH (M = 2,5) differiva significativamente
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rispetto alla media combinata degli altri gruppi. Inoltre, i gruppi HH e SD non
si differenziavano dal gruppo Lrisk. Questo promettente studio ha incluso prin-
cipalmente partecipanti di etnia caucasica e, in maniera simile agli studi di Hel-
mers e colleghi [46], era influenzato dalla predominanza di soggetti di sesso
maschile. Quindi, rimane sconosciuto l’impatto di fattori socioculturali e biologici
in relazione al genere ed all’etnia. Un ulteriore limite dei suddetti studi riguar-
da l’esame di persone con sospetta o effettiva CHD. Il potenziale impatto di que-
sta malattia, ma anche la semplice consapevolezza della sua presenza, effettiva
o potenziale, rende impossibile escludere una base somatogenica (l’alterazione
di fattori psicosociali da parte della malattia) rispetto alle conclusioni a cui si è
giunti. Per esempio, è possibile che una storia di malattia e la consapevolezza di
un maggior rischio di mortalità possano far aumentare sentimenti di ostilità
cinica e atteggiamento difensivo. Riteniamo che siano necessari ulteriori ricer-
che per valutare se gli stessi risultati potrebbero emergere nelle donne, in sog-
getti non caucasici ed in persone senza una diagnosi di malattia cardiovascolare
sottoposte a procedimenti di valutazione non invasivi (per es., ecocardiogra-
fia). Data la natura retrospettiva di entrambi gli studi, non è possibile fare una
distinzione tra fattori somatogenici e fattori psicogenici (cioè che alterano lo
stato di salute). Tuttavia, analogamente a quanto accade per altre patologie (ad
es., l’ipertensione primaria), l’associazione tra profilo DH e CHD può proba-
bilmente riflettere un modello sinergico di tipo biopsicosociale, nel quale com-
portamenti, sentimenti, stati mentali, fisiologia, fattori costituzionali ed ambien-
tali creano delle matrici causali, caratterizzate da complessi legami bidirezio-
nali nello sviluppo delle malattie associate allo stress [8, 9, 47, 48].

Indagine della sinergia psicogenica,
somatogenica, e biopsicosociale: proposta di studio
Per studiare l’impatto dei fattori sinergici somatogenici, psicogenici e biopsi-
cosociali è essenziale che vengano combinati disegni sperimentali trasversali e
prospettici, in cui vengano studiati per un certo arco di tempo sia i soggetti ini-
zialmente sani che quelli con una patologia cardiaca accertata, abbinati sulla
base di caratteristiche individuali salienti (ad es., genere, etnia, pressione san-
guigna, colesterolo e via dicendo).

Il paradigma somatogeno verrebbe supportato: a) se i risultati di studi lon-
gitudinali su DH e CHD mostrassero aumenti della Ho e della MCSDS in segui-
to alla diagnosi in partecipanti inizialmente sani; b) nel caso di un aumento dei
punteggi alla Ho e MCSDS in studi longitudinali su pazienti la cui iniziale diagnosi
di CHD sia peggiorata nel corso del tempo. Il paradigma psicogeno verrebbe
invece supportato se l’associazione DH/CHD fosse legata allo sviluppo della
malattia, con i punteggi alla Ho e alla MCSDS stabili nel gruppo di soggetti ini-
zialmente sani, oppure se ci fosse un aumento nel grado di associazione tra
DH/CHD mentre i punteggi Ho e MCSDS rimanessero stabili nell’arco del tempo
tra i pazienti con diagnosi di CHD. Influenze bidirezionali di fattori psicogeni e
somatogeni verrebbero implicate (andando a costituire un supporto per il para-
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digma sinergico di tipo biopsicosociale) se un consistente numero di studi tra-
sversali e longitudinali fornissero risultati significativi. Per ottenere risultati
attendibili da uno studio longitudinale su partecipanti inizialmente sani si dovreb-
bero selezionare sottogruppi con determinate caratteristiche: il tipo DH dovreb-
be mostrare l’associazione prospettica con la CHD; un sottogruppo caratterizzato
da DH dovrebbe riportare punteggi stabili alle scale Ho e MCSDS ed una condi-
zione di CHD anch’essa stabile; mentre un terzo sottogruppo caratterizzato da DH
dovrebbe mostrare un proporzionale aumento nei punteggi di Ho e MCSDS e
nella gravità della CHD. Secondariamente, all’interno dell’analisi dei pazienti
con diagnosi di CHD, dovrebbe evidenziarsi sia un’iniziale associazione tra CHD
e caratteristiche di DH che una covarianza tra gli aumenti nei punteggi alle scale
Ho e MCSDS e gli aumenti nella gravità della patologia.

Conflitto avvicinamento-evitamento: una coattivazione
Nella revisione dei processi di valutazione di Cacioppo e Berntson [49], viene
descritto in maniera dettagliata il concetto di “coattivazione”nel contesto dei con-
flitti avvicinamento-evitamento [50]. In sostanza, si ritiene che sia la tendenza
all’avvicinamento sia quella all’evitamento possano essere stimolate in un parti-
colare contesto e che tale coattivazione, a sua volta, possa indurre un innalza-
mento dei livelli di attivazione cognitiva, comportamentale e fisiologica [49, 51].
Nel caso della DH si ipotizza che, in un contesto di conflitto sociale, la coattivazione
delle tendenze di evitamento (sfiducia di base, risentimento e valutazione nega-
tiva delle altre persone) e di avvicinamento (bisogno di approvazione) generi con-
temporaneamente tentativi sia di lotta/sforzo sia di perdita di controllo/subordi-
nazione. In altre parole, soggetti di sesso maschile a rischio di risposte di tipo DH
oscillano tra atteggiamenti di subordinazione, nel tentativo di mantenere una
condizione di approvazione sociale, e comportamenti agonistici orientati a respin-
gere con modalità anticipatoria attacchi sul piano interpersonale. A tutto ciò si
unisce l’innesco di risposte fisiologiche caratteristiche di ciascuno schema com-
portamentale. Inizialmente, durante l’effettivo incontro e nella successiva medi-
tazione sull’evento, potrebbe emergere una simultanea attivazione dell’asse sim-
patoadrenomidollare e delle reazioni agonistiche dell’asse corticoadrenoipofisa-
rio, associata all’esperienza di perdita di controllo/subordinazione [48, 52]. La
frequente evocazione di questa coattivazione nel corso del tempo potrebbe favo-
rire lo sviluppo della CHD, oppure esacerbarne lo stato. Col passare del tempo,
alterazioni ricorrenti ed eccessive dell’asse simpatoadrenomidollare possono con-
tribuire ad un danno dell’endotelio ed a lesioni aterosclerotiche per mezzo di fat-
tori quali alti livelli di reattività cardiovascolare (per es., un eccessivo flusso di
sangue dove biforcano le arterie) e la circolazione di catecolamine [9, 48, 53-55].

Contemporaneamente agli effetti della reattività dell’asse simpatoadreno-
midollare, un’attivazione eccessiva e frequente dell’asse corticoadrenoipofisario
potrebbe determinare l’insorgenza di lesioni aterosclerotiche per mezzo della
capacità del cortisolo di rilasciare acidi grassi liberi e aumentare la responsivi-
tà del sistema nervoso simpatico [53, 56].
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Una matrice dei possibili meccanismi fisiologici:
la sinergia biopsicosociale
Nello studio sul personale paramedico di Jamner e colleghi [34] era emerso che,
nei soggetti di sesso maschile un profilo caratterizzato da DH era associato a
frequenza cardiaca e pressione sanguigna diastolica elevate. In altri studi su
soggetti di sesso maschile sono state osservate reattività di frequenza cardiaca
e pressione sanguigna sistolica evocata da eventi stressanti [35], frequenza car-
diaca superiore rispetto alla richiesta metabolica a seguito dell’esposizione ad
uno stimolo stressante [42] ed un elevato livello di pressione sanguigna sisto-
lica basale [36]. È interessante notare che alcuni studi epidemiologici hanno
mostrato come in soggetti di sesso maschile un’alta frequenza cardiaca a ripo-
so predica la CVD e la mortalità ad essa legata [57-59]. Kannel e colleghi [59]
hanno riportato una relazione prospettica leggermente più debole tra un’alta
frequenza cardiaca e la CHD nei soggetti di sesso femminile. Analogamente,
un’alta frequenza cardiaca prediceva la mortalità in donne disabili di età avan-
zata [60]. È di notevole importanza il fatto che anche i risultati di studi trasver-
sali mostrino associazioni tra un’alta frequenza cardiaca a riposo e livelli ate-
rogenici di lipidi sia negli uomini [61, 62] che nelle donne [62]. Nel complesso
questi risultati, provenienti da indagini epidemiologiche e di laboratorio, sono
coerenti con la nozione che alti livelli di attività cardiaca legati all’attivazione del
sistema simpatoadrenomidollare possano aumentare il rischio di insorgenza
di malattia cardiovascolare negli uomini con un profilo DH.

Il coinvolgimento del sistema nervoso autonomo nell’associazione dell’attività
cardiovascolare con i livelli di lipidi è supportato da alcune indagini che mostra-
no come: a) i farmaci β-bloccanti siano in grado di moderare la tachicardia e l’in-
nalzamento del livello plasmatici di acidi grassi a seguito di stimoli stressanti,
come corse in macchina o il dover parlare in pubblico [63, 64]; b) la frequenza
cardiaca, il tasso di colesterolo e il livello di trigliceridi fossero più alti in sog-
getti esaminati dopo un terremoto, che in soggetti in cui le rilevazioni erano
fatte prima del verificarsi del terremoto [65]. Jorgensen e colleghi [66] riscon-
trarono che stimoli stressanti (quali utilizzo di un video-game e un compito di
riconoscimento colore-parola) inducevano un’accelerazione della frequenza
cardiaca correlata con il livello totale di colesterolo e trigliceridi, in un gruppo
di pazienti con moderata ipertensione non sottoposti a cura farmacologica. Tut-
tavia, come sottolineato da van Doornene e colleghi [67], i risultati sulle asso-
ciazioni tra reattività cardiovascolare e livelli di lipidi sono poco coerenti, pre-
sumibilmente a causa dell’utilizzo di campioni non sufficientemente ampi e a
causa dell’azione moderatrice di variabili quali età, trattamento farmacologico
e condizione cardiaca del paziente (alta pressione sanguigna o presenza di CHD).
A conferma di questa ipotesi, van Doornen e colleghi [67] hanno riportato che
la responsività cardiaca (periodo di preemissione, gittata cardiaca e gittata sisto-
lica), aggregata a due stimoli stressanti (compito di aritmetica e compito sul
tempo di reazione), presentava una correlazione positiva con il tasso di cole-
sterolo solo per il sottogruppo di uomini di mezza età; nessuna relazione si
poteva riscontrare per il gruppo di adolescenti e per quello composto da donne.



In una revisione degli studi epidemiologici, Palatini [68] ha concluso che un
aumento della morbilità cardiovascolare fosse legato ad un insieme di fattori
influenzati da un’iperattività del sistema nervoso simpatico, quali elevata fre-
quenza cardiaca, ipertensione a riposo, alti valori di lipidi e segnali di insuli-
noresistenza. Sulla base dei decennali risultati epidemiologici, è possibile ipo-
tizzare che una frequente “coattivazione” dell’asse simpatoadrenale e dell’asse
adrenoipofisario possa contribuire ai frequenti attacchi cardiaci e vascolari che
danneggiano le arterie. Tale coattivazione potrebbe anche contribuire ad un
innalzamento dei livelli di ormoni legati allo stress (epinefrina e cortisolo), dei
lipidi aterogenici e della pressione sanguigna in condizioni di riposo negli uomi-
ni a rischio di DH. Inoltre, alla luce della conclusione di Palatini [68], questa
reattività allo stress, insieme a fattori legati allo stile di vita (dieta aterogenica,
obesità, stile di vita sedentario) e al rischio legato a caratteristiche genetiche
(storia familiare di ipertensione, malattia cardiaca e/o diabete), potrebbe con-
tribuire ad un insieme di insulino-resistenza, ipertensione e dislipidemia. Un
simile cluster è caratteristico della sindrome X e determina un rischio elevato di
insorgenza di patologie cardiovascolari. Quindi, un esame dei legami tra stili
di vita, rischio genetico, processi biologici, genere e reattività fisiologica asso-
ciata a conflitti sociali potrebbe mostrare quali siano le catene di reazioni siner-
giche di matrice biopsicosociale alla base dello sviluppo della malattia cardio-
vascolare, in un sottogruppo di soggetti con profilo caratterizzato da DH (uomi-
ni caucasici, di mezza età e appartenenti alla culturale occidentale).

In anni recenti è stato raggiunto un consenso riguardo al fatto che l’atero-
sclerosi sia il riflesso di una malattia cronica infettiva [69, 70] ed è stata ipotiz-
zata una relazione tra malattia cardiovascolare e funzionamento del sistema
immunitario durante l’arco della vita. A tale riguardo, Kop [71] ha ipotizzato
che la condizione cronica di temperamento ostile inneschi reazioni acute (ad
es., reazioni di rabbia) ed episodiche di stress (umore depresso, esaurimento),
entrambe legate ad alterazioni del funzionamento del sistema immunitario
(repressione del sistema immunitario, suscettibilità alle infezioni, fagocitosi e rila-
scio di citochine proinfiammatorie) che a loro volta conducono ad aterogenesi.
È di notevole importanza il fatto che le lipoproteine a bassa densità (LDL) e l’i-
pertensione sono in grado di stimolare processi infiammatori [69, 70] e che la
proteina C-reattiva, un indicatore di infiammazione e rischio di malattia car-
diovascolare, è associata con un profilo lipidico indesiderato nei bambini (carat-
terizzato da basso livello di lipoproteine ad alta densità sia nei maschi che nelle
femmine, così come colesterolo totale nei maschi [72]). Vi sono prove evidenti
riguardo all’associazione tra ostilità cinica e livelli elevati di LDL [73, 74]. Per quel
che riguarda gli indicatori dello stato infiammatorio (la citochina dell’Inter-
leuchina-6), Suarez [75] ha dimostrato che quando questi raggiungono alti livel-
li è possibile riscontrare un’associazione con elevati livelli di ostilità cinica e
con una considerevole presenza di sintomi depressivi; Miller e collaboratori
[76], invece, hanno mostrato che alti livelli di LDL possono essere associati con
un alto grado di ostilità cinica ma basso grado di umore depresso. Nel discute-
re i diversi risultati riportati da Miller e colleghi [76] e Suarez [75], Miller e col-
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leghi suggeriscono che le differenze potrebbero essere dovute al fatto che lo
studio di Suarez comprendeva solo soggetti di sesso maschile e non fumatori,
mentre quello di Miller comprendeva un campione clinico più diversificato. Esi-
ste tuttavia un’altra possibile differenza. L’alta reattività cardiovascolare è stata
associata ad una discrepanza tra una bassa auto-percezione di umore depresso
(rilevata attraverso strumenti di autovalutazione) ed un’alta eterovalutazione
di malessere (messa in evidenza da valutazioni cliniche): tale discrepanza nelle
valutazioni può essere spiegata con un atteggiamento di difesa da parte dei par-
tecipanti [77]. È possibile che il campione utilizzato da Miller e colleghi conte-
nesse un numero sufficiente di individui tendenti ad una rappresentazione difen-
siva e riduttiva del malessere con lo scopo di mantenere l’approvazione socia-
le, atteggiamento coerente con il profilo di DH.

Conclusioni

La ricerca e la teoria propongono, come chiave di lettura delle patologie cardia-
che legate allo stress, un modello basato sul conflitto tra bisogno di avvicina-
mento ed evitamento e su di un profilo individuale caratterizzato da DH. Da un
lato, la persona caratterizzata da DH non riesce ad avere fiducia negli altri e si
aspetta di essere vittima di danni sul piano sociale; di conseguenza, può spesso
sperimentare uno stato mentale di vigilanza rispetto agli atti sociali predatori
delle altre persone.Tutto ciò aumenta gli attacchi di esperienza ed espressione della
rabbia a cui sono associate reazioni dell’asse simpatoadrenomidollare. D’altro
canto, il desiderio di ricevere approvazione da quelle stesse persone che sono
percepite come possibile fonte di continuo attacco o prevaricazione può fre-
quentemente indurre uno stato mentale di subordinazione, malessere (ansia e
depressione), insieme a risposte caratteristiche dell’asse corticoadrenoipofisa-
rio. Nel corso della vita, la coattivazione di entrambi i sistemi dell’apparato ner-
voso autonomo può indurre cambiamenti anatomici (ipertrofia vascolare e ate-
roma) che favoriscono la malattia cardiovascolare. Da una prospettiva sinergica
biopsicosociale, i cambiamenti psicofisiologici ed anatomici possono a loro volta
indurre ulteriori cambiamenti che facilitano il progredire della malattia. Per
esempio, l’attivazione del cortisolo dovuta a stimoli stressanti acuti potrebbe: a)
reprimere il funzionamento del sistema immunitario ed aumentare la vulnera-
bilità alle infezioni (infezioni che potrebbero contribuire al danneggiamento
delle arterie; [68, 71]); b) aumentare la reattività del sistema nervoso simpatico;
c) favorire l’eccessivo rilascio di acidi grassi liberi. L’attivazione frequente e cro-
nica del sistema nervoso simpatico può creare danni vascolari e/o contribuire
all’ipertrofia vascolare. L’attivazione di entrambi gli assi, se combinata con una
dieta iperlipidica, può determinare alti livelli di LDL e favorire l’infiammazione
collegata alle lesioni aterosclerotiche. Per quel che concerne il sistema nervoso cen-
trale, la ricerca suggerisce che i glucocorticoidi (ad esempio, il cortisolo) possa-
no danneggiare le funzioni cerebrali relative alla memoria [78] e che l’iperten-
sione assieme ad una diffusa condizione aterosclerotica possa influire sfavore-
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volmente su una varietà di funzioni cognitive [79]. Poiché si ritiene che l’otti-
male modulazione di emozioni e gestione dello stress sia strettamente collegata
con le funzioni cognitive [80], è possibile che quando queste vengono compro-
messe si verifichi un impoverimento delle strategie di coping a seguito di una
rallentata elaborazione delle informazioni e di un’inefficace capacità di ricorda-
re le esperienze passate. Questa ipotizzata diminuzione delle strategie di coping
può eventualmente contribuire ad aumentare le transazioni di tipo agonistico e
quindi rinforzare lo schema di DH,causando una cascata di adattamenti fisiologici,
emotivi e comportamentali che favoriscono lo sviluppo della patologia.

In conclusione, la letteratura in grado di supportare il ruolo del costrutto
della DH nello sviluppo della malattia cardiovascolare legata allo stress è anco-
ra relativamente modesta. Di conseguenza, non si conosce ancora molto riguar-
do alle possibili variabili moderatrici quali genere, etnia, background cultura-
le, stato socioeconomico, educazione e fattori di rischio legati allo stile di vita ed
al patrimonio genetico. È auspicabile che vengano condotte una serie di studi sia
prospettici che trasversali, in modo da individuare le influenze sinergiche psi-
cogeniche, somatogeniche e biopsicosociali.

Altre questioni rilevanti per la ricerca sono relative all’utilizzo di un approc-
cio multimetodologico per la valutazione dell’atteggiamento difensivo e dell’o-
stilità. Ciò significa utilizzare strumenti di valutazione che implichino un mag-
giore coinvolgimento interpersonale (ad es., lo strumento POHO), misure eco-
logiche degli aspetti fisiologici (ABPM) e delle percezioni di stress/sentimenti
negativi (valutazione ecologica momentanea - EMA – [81, 82]). Un tale approc-
cio multimetodologico permetterebbe di distinguere risposte convergenti da
risposte discrepanti nel processo di definizione del profilo (ad es., persone carat-
terizzate da DH con alti punteggi nella scala Ho, bassi livelli nella scala POHO,
e che riportano bassi livelli all’EMA). I ricercatori potrebbero ottenere una cate-
gorizzazione più accurata del profilo DH grazie ad una teoria ed a prove speri-
mentali che supportino l’ipotesi per cui gli sforzi difensivi sono caratterizzati da
una discrepanza tra l’autovalutazione e il giudizio esterno riguardante il fun-
zionamento psicosociale [77, 83]. Infine, sulla base dell’evidenza del legame tra
CAD e attività del sistema immunitario, è importante che nella ricerca futura
venga data rilevanza a fattori quali la repressione del sistema immunitario e ai
processi infiammatori, in particolar modo alla luce del fatto che il coinvolgi-
mento del sistema immunitario cambia durante il corso della vita [71].
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Contesto interpersonale e rischio cardiaco

Introduzione
Il concetto di relazione implica l’esistenza di un rapporto o legame tra due o
più fenomeni. Nello specifico, le relazioni interpersonali riguardano i rapporti
che s’instaurano tra persone in virtù di uno scambio reciproco che alimenta il
legame stesso. Etimologicamente1, il termine relazione deriva da relatum, par-
ticipio passato del verbo latino referre, che letteralmente significa “portare indie-
tro”, ma anche “ricambiare”, “ripetere”, “rinnovare”. La specificità della rela-
zione è quindi la dimensione temporale, in altre parole, il fatto che il legame si
mantiene e si rinnova nel tempo attraverso uno scambio. La relazione tra due per-
sone è così il risultato dell’incontro tra elementi del passato (le caratteristiche
individuali e la storia personale dei soggetti, le interazioni passate), del presen-
te (le interazioni attuali, gli stati emotivi presenti) e del futuro (le relazioni crea-
no aspettative).

Questa premessa evidenzia come la ricerca scientifica che ha per oggetto la rela-
zione interpersonale abbia di fronte a sé un compito che si presenta complesso.

Per poter studiare direttamente empiricamente la relazione interpersonale
gli psicologi necessitano, oltre che di strumenti d’indagine evoluti che permet-
tono di poter tener conto delle molteplici variabili implicate, anche della possi-
bilità di attuare procedure invasive che si connotano come eticamente discutibili.

Queste ragioni hanno indotto i ricercatori che si occupano di relazioni inter-
personali ad utilizzare un metodo inferenziale. I ricercatori hanno a disposi-

CAPITOLO 9

1 (DELI - Dizionario etimologico della lingua italiana. Zanichelli 2003). 
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zione due tipi d’indizi su cui basarsi per poter fare inferenze sulle relazioni
interpersonali:
– operazionalizzate le variabili della relazione,

a. si possono misurare separatamente tali variabili nei soggetti e poi met-
terle in relazione;

b. si possono osservare i soggetti mentre interagiscono tra loro.

Il primo metodo si avvale prevalentemente di strumenti self-report, mentre
il secondo utilizza misure osservazionali alle quali eventualmente sono aggiun-
ti strumenti self-report. Il metodo osservazionale è sicuramente quello più effi-
cace per avvicinarsi alla relazione perché permette di cogliere la relazione men-
tre si attualizza nel hic et nunc.

Pattern fisiologico di connessione tra relazioni 
interpersonali e rischio cardiaco: la reattività cardiaca
La ricerca si è occupata dell’effetto che lo stress interpersonale ha sulla reatti-
vità cardiaca (cardiovascular reactivity, CVR), in altre parole, di come processi
interpersonali influenzino i meccanismi psicofisiologici che costituiscono fat-
tori di rischio cardiaco.

La CVR consiste in una iper-reattività del sistema nervoso simpatico, cioè in
una tendenza dell’organismo a rispondere a stimoli stressanti con un incre-
mento del battito cardiaco e della pressione sanguigna [1]. È stato dimostrato che
l’incremento dell’intensità, della durata e della frequenza nel tempo di tale stato
d’attivazione fisiologica promuove l’inizio e l’evoluzione della patologia car-
diaca [2]. La CVR individuale dipende sia da una predisposizione genetica, sia
dall’esposizione ad eventi particolarmente stressanti per un lungo periodo.

Lo stress può essere definito come “uno stato d’attivazione causato dal fatto
che le capacità d’adattamento dell’individuo sono messe a dura prova dalle
richieste socioambientali oppure dal fatto che al soggetto mancano i mezzi per
ottenere ciò cui aspira” [3].

Dall’esame della letteratura degli ultimi venti anni è emerso che le ricerche
hanno indagato gli effetti sulla CVR di tre tipi di stress interpersonale:
1. da interazioni sociali ostili, conflittuali e provocatorie;
2. da interazioni sociali caratterizzate da dominio e controllo interpersonali;
3. dall’interazione con un amico con cui si ha una relazione ambivalente, cioè

caratterizzata anche da aspetti negativi ed emozioni negative.

Smith e colleghi [2] sostengono che la CVR media gli effetti dei fattori psi-
cosociali di rischio sullo sviluppo della patologia cardiaca. Attraverso l’appli-
cazione di concetti e metodi della tradizione interpersonale, in particolare del
modello circomplesso [4], è possibile pervenire ad una visione integrata del-
l’influenza psicosociale sul disturbo cardiaco che collega tra loro fattori diver-
si quali tratti di personalità, emozioni e caratteristiche dell’ambiente sociale.
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Alcune ricerche [5, 6] hanno dimostrato che lo stress interpersonale deter-
mina un incremento nella CVR dell’individuo: interagire con un interlocutore
appena conosciuto o con cui si ha una relazione amicale in una situazione socia-
le ostile o dominante provoca un innalzamento dei livelli di pressione sangui-
gna e battito cardiaco.

Interazioni caratterizzate da ostilità
Interagire con un interlocutore che ha un atteggiamento ostile (provocazioni,attac-
chi e critiche verbali) aumenta la CVR rispetto ad una situazione interattiva neu-
tra.Ad esempio, Gallo e colleghi [7, 8] hanno chiesto ad alcuni soggetti di parlare
in pubblico della propria opinione relativa ad argomenti d’attualità: nei soggetti che
ricevevano dallo sperimentatore commenti ostili e provocatori si registrava un
significativo incremento della CVR rispetto a quelli verso i quali lo sperimentato-
re aveva un comportamento neutro.Altri studi sono giunti agli stessi risultati pro-
vocando i soggetti mentre svolgevano compiti di laboratorio di vario genere: riso-
luzione di anagrammi [9], test matematici [10, 11], attività pratiche [12].

Al contrario, interagire con un soggetto che ha un atteggiamento supporti-
vo attenua la CVR. Ad esempio, in uno studio di Gerin e colleghi [13], i parte-
cipanti hanno svolto un compito di discussione con tre interlocutori, due dei
quali erano stati istruiti a mantenere una posizione opposta a quella del sog-
getto. Nella condizione supportiva, il terzo interlocutore parlava in difesa del
soggetto, mentre nella condizione neutra l’interlocutore stava in silenzio. I sog-
getti nella condizione supportiva avevano la pressione sanguigna più bassa e il
battito cardiaco più lento durante il compito.

Dagli studi emerge inoltre che il significato interpersonale attribuito dal
soggetto alla situazione è un fattore importante: gli effetti sulla CVR di stimoli
sociali ostili o supportivi sono mediati dalle valutazioni del soggetto relativamente
al comportamento dell’interlocutore [8]. Tali attribuzioni sono state misurate
attraverso uno strumento self-report, lo IAS-R (Interpersonal Adjective Scales-
Revised, [14]), che si ispira al modello interpersonale circomplesso. Sembra per-
ciò che fattori cognitivi intervengano nel determinare l’incremento o la riduzione
della CVR in risposta a stimoli sociali.

Le ricerche che si sono occupate delle risposte fisiologiche del soggetto alla
messa in atto di un comportamento ostile da parte dell’interlocutore hanno
rilevato che esprimere la rabbia in seguito ad una provocazione, piuttosto che
reprimerla, promuove un incremento della CVR. Ad esempio, in uno studio
recente [15] i soggetti che in una discussione esprimevano il proprio disaccor-
do mostravano una CVR maggiore rispetto ai soggetti che reprimevano la rab-
bia usando espressioni di accordo o neutre. Alcune ricerche si sono focalizzate
sulle differenze individuali nella tendenza ad esprimere la rabbia (“anger out”)
oppure a reprimerla (“anger in”), ma i risultati cui sono giunte non sono uni-
voci. Faber e Burns [16] hanno rilevato che la tendenza ad esprimere la rabbia
determinava nei soggetti posti in una situazione interpersonale provocatoria, un
incremento della CVR, ma Suchday [17] ha rilevato che se ai soggetti con stile
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“anger out” era data la consegna di reprimere la rabbia tale incremento non si
verificava. Al contrario, secondo Engebretson e colleghi [12], sarebbe proprio
l’incongruenza tra il proprio stile di regolazione della rabbia e le richieste del con-
testo sociale a determinare un incremento della CVR, in quanto gli individui
possono trovare più difficile o spiacevole comportarsi in un modo non coeren-
te con il proprio stile interpersonale.

Anche le differenze individuali nel tratto dell’ostilità influenzano la CVR
dell’individuo: le persone ostili rispondono a situazioni interpersonali provo-
catorie con un incremento maggiore della CVR rispetto alle persone non osti-
li. Tale effetto è stato rilevato sia nelle donne [7] sia negli uomini [10]. In uno stu-
dio recente [8] i soggetti ostili mostravano un incremento della CVR indipen-
dentemente dalla situazione interpersonale, provocatoria o supportiva, in cui
si trovavano; ma, come gli Autori stessi riportano, in tale studio il contesto socia-
le provocatorio era più forte rispetto al contesto supportivo, tanto da oscurare
gli effetti del tratto ostilità. Un dato contrastante proviene invece dallo studio di
Piferi e Lawer [18] che hanno utilizzato un campione esclusivamente femmini-
le e hanno rilevato che le donne non ostili avevano una CVR maggiore rispet-
to alle donne ostili. Tale risultato è stato spiegato con l’utilizzo di particolari
strategie di coping: di fronte ad una situazione interpersonale provocatoria (in
questo caso una discussione), le persone ostili tendevano ad allontanarsi e a
non essere coinvolte dalla situazione, mentre le donne non ostili erano più coin-
volte e perciò mostravano una iper-reattività cardiaca. Infine, secondo Dela-
mater e colleghi [19] avere una personalità ostile influenzerebbe la CVR in misu-
ra minore rispetto all’espressione di un comportamento ostile. In questo studio
però il tratto ostilità era considerato in relazione alla personalità di tipo A. Oggi
sappiamo che tale personalità ha anche altre componenti e che non tutte sono
fattori di rischio cardiaco [1].

Interazioni sociali ostili e provocatorie determinano nel soggetto l’insor-
genza di emozioni negative, quali rabbia, irritazione, ansia, frustrazione, agita-
zione, turbamento. Non c’è accordo sull’effetto di tale stato emotivo sulla CVR.
Ci sono sia risultati a favore dell’ipotesi che le emozioni negative siano fattori che
mediano l’effetto dello stress interpersonale sulle risposte fisiologiche [9, 20], sia
risultati che non confermano tale ipotesi [8]. A questo proposito, Davis e colle-
ghi [21] hanno riscontrato che solo situazioni interpersonali apertamente pro-
vocatorie e non ambigue provocano l’insorgenza di uno stato emotivo negati-
vo tale da aumentare la CVR.

Interazioni caratterizzate da dominio interpersonale
Gli studi indicano che la tendenza a dominare o ad essere sottomessi influenza
le CVR propria e delle persone con cui si interagisce.Ad esempio, Newton e col-
leghi [22] hanno misurato la CVR dei soggetti coinvolti in interazioni diadiche
e hanno riscontrato che avere uno stile interpersonale dominante aumentava
la loro CVR, oltre a quella della persona con cui interagivano.

La maggior parte delle ricerche si è però concentrata sull’effetto che l’e-
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spressione di un comportamento dominante ha sulla propria attivazione fisio-
logica.Alcuni studi, come quello di Palm e Oehman [23], hanno utilizzato com-
piti strutturati di comunicazione in cui ai soggetti era chiesto di assumere il
ruolo di leader o di subordinato: nelle persone che interpretavano un ruolo
dominante si rilevava una CVR maggiore.Altre ricerche hanno dimostrato che
fornire ai soggetti un incentivo per influenzare l’interlocutore durante una dis-
cussione aumentava la loro CVR sia mentre si preparavano in silenzio sia men-
tre tentavano concretamente di influenzarlo [24-28]. Quindi, sia la motivazione
all’esercizio del controllo interpersonale, sia l’espressione di un comportamen-
to dominante influenzano la CVR. Inoltre, l’intensità di tale effetto correla posi-
tivamente con l’entità dell’incentivo [24, 26] ed è maggiore se influenzare l’in-
terlocutore costituisce un compito di media difficoltà [25].

Dai risultati delle ricerche emergono anche importanti differenze di genere:
la motivazione ad influenzare gli altri aumenta la CVR in entrambi i sessi, men-
tre l’espressione di un comportamento dominante determina tale incremento solo
negli uomini. Lo studio più importante a tale proposito è di Smith e colleghi
[28]: ai soggetti, uomini e donne, era chiesto di interpretare un ruolo dominante
oppure sottomesso. A metà dei partecipanti era dato anche un incentivo per
influenzare l’opinione di un ipotetico spettatore: se questo avesse giudicato cre-
dibile la loro performance, avrebbero ottenuto una ricompensa. I risultati hanno
dimostrato che, sebbene la motivazione ad influenzare l’altro aumentasse la
CVR in entrambi i sessi, nelle donne si aveva un incremento della pressione
sanguigna quando interpretavano un ruolo sottomesso e negli uomini quando
interpretavano un ruolo dominante. Gli autori spiegano tali risultati facendo
riferimento ai ruoli sessuali tradizionali, dominante quello degli uomini e sot-
tomesso quello delle donne. Esprimere un comportamento sociale coerente con
tali ruoli sarebbe sentito come più rilevante per sé e porterebbe quindi ad una
maggiore attivazione fisiologica. Per questo, l’effetto sulla CVR della motiva-
zione ad influenzare gli altri, presente in entrambi i sessi, sarebbe attenuato in
situazioni sociali che richiedono un comportamento non compatibile con il
proprio genere sessuale, cioè, nelle donne, quando assumono un ruolo dominante.
A conferma di ciò, si possono citare gli studi di Newton e colleghi [22] e di New-
ton e Bane [29]: nel primo è stato rilevato che gli uomini con uno stile inter-
personale dominante avevano una pressione sanguigna più alta, ma non le
donne; nel secondo studio le donne mostravano una pressione sanguigna più alta
solo quando interagivano con uomini che tentavano di esercitare un controllo
su di loro e non quando avevano un comportamento dominante. Infine, molte
ricerche sulle differenze di genere nella vulnerabilità allo stress hanno confer-
mato che l’orientamento estremo alla comunanza (“communion”), l’interesse
per il mantenimento delle relazioni fino a mettere i bisogni dell’altro davanti
ai propri, costituisce un fattore di rischio per la salute nelle donne.Al contrario,
l’orientamento estremo alla riuscita personale (“agency”), l’essere interessati a
sé e al raggiungimento del potere fino alla prevaricazione e all’esclusione del-
l’altro, è un fattore di rischio per gli uomini [30, 31].
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Interazioni caratterizzate da ambivalenza
Le caratteristiche stabili del contesto sociale influenzano la CVR. In particola-
re, le ricerche hanno studiato l’impatto sulla CVR dell’interazione con una per-
sona con cui si ha un rapporto anche all’esterno del laboratorio, nella vita quo-
tidiana: l’interazione con un amico. Alcuni studi hanno dimostrato che affron-
tare un compito stressante in presenza di un amico, piuttosto che da soli, ridu-
ce la CVR [32]. Altri studi, invece, hanno ottenuto risultati opposti: la presenza
di un amico addirittura aumenterebbe la CVR [33].

La qualità della relazione amicale è un fattore importante nel determinare tali
risultati.Le ricerche hanno considerato le modificazioni dei parametri fisiologici nei
soggetti mentre interagivano con un amico con cui si aveva una relazione caratterizzata
esclusivamente da sentimenti positivi, oppure con cui si aveva una relazione ambi-
valente,caratterizzata cioè anche da sentimenti negativi.In questo ultimo caso i sog-
getti mostravano un incremento della CVR.Ad esempio,Holt-Lunstad [5] ha riscon-
trato che parlare di argomenti intimi negativi e stressanti con un amico verso cui si
provavano sentimenti ambivalenti, piuttosto che del tutto positivi, determinava un
aumento della CVR. In un altro studio, Uno e colleghi [6] hanno rilevato che i sog-
getti intenti a svolgere un compito stressante non beneficiavano del supporto stru-
mentale ed emotivo ricevuto da un amico nel contesto di una relazione ambivalen-
te: di solito la percezione del supporto sociale riduce la CVR [8],mentre in questo caso
le persone erano iper-reattive. Tale risultato è stato ottenuto non solo nel contesto
di un’interazione verbale, ma anche come effetto del semplice contatto visivo [34].

Variabili interpersonali e malattia cardiaca
Le ricerche si sono proposte di indagare le caratteristiche del funzionamento
interpersonale dei pazienti cardiaci per verificare l’esistenza di eventuali pecu-
liarità rispetto al funzionamento della popolazione sana e per valutare l’in-
fluenza di tale funzionamento sull’evoluzione del disturbo cardiaco. In questo
modo è possibile verificare se e in che modo le caratteristiche interpersonali
abbiano un valore prognostico rispetto alle variabili mediche.

Sul piano metodologico, sono stati utilizzati campioni tratti dalla popola-
zione clinica e costituiti da soggetti che, al momento della ricerca, soffrivano
di un disturbo cardiaco cronico (come l’angina pectoris), oppure avevano subi-
to un evento cardiaco acuto (come un infarto del miocardio), o ancora rientra-
vano nelle categorie ad alto rischio di malattia cardiaca (come gli ipertesi). Spes-
so si trattava di persone che, a causa della patologia cardiaca, dovevano subire
un intervento chirurgico al cuore.

Alcuni studi, proponendosi di valutare l’effetto delle variabili interpersona-
li sul decorso della patologia cardiaca, hanno ripetuto le misurazioni a distan-
za di mesi o anni, rilevando, al follow-up, lo stato della malattia.

Le variabili interpersonali studiate sono state tre:
1. lo stile interpersonale;
2. la percezione delle relazioni interpersonali;
3. le strategie interpersonali di coping.
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Stile interpersonale
In uno studio correlazionale, Vespa [35] ha rilevato nei pazienti con disturbo
cardiaco (CAD) la presenza di uno stile interpersonale caratterizzato da scarsa
empatia e contatto emotivo e da un atteggiamento ipercritico, rifiutante e con-
flittuale. Tale stile è stato denominato “controllo negativo” e avrebbe una con-
troparte a livello intrapsichico costituita da eccessiva autocritica, vergogna,
senso di colpa, sentimenti di inadeguatezza e scarso ascolto dei propri bisogni.

Gli studi che hanno utilizzato misure osservazionali [19, 36] sono giunti a
risultati simili: i pazienti con CAD avevano uno stile interpersonale dominan-
te, caratterizzato dalla tendenza ad imporsi nella discussione, ed avevano un
atteggiamento ostile nei confronti dell’interlocutore. Tale stile interpersonale
era inoltre associato ad un aumento della CVR rispetto ai soggetti di controllo
[19] e ad un peggioramento della prognosi nel corso degli anni.

Percezione delle relazioni interpersonali
Le ricerche hanno dimostrato che la qualità delle relazioni interpersonali del
paziente è associata alla gravità della malattia cardiaca e al suo decorso. Gli studi
si sono occupati della percezione da parte dei pazienti delle relazioni interper-
sonali con gli altri significativi e, in particolare, dell’atteggiamento sollecito e sup-
portivo oppure critico e negativo come caratteristica stabile del contesto sociale.

Da ricerche correlazionali è emerso che i pazienti che percepivano le relazioni
interpersonali come positive avevano un disturbo cardiaco meno grave rispet-
to ai pazienti con relazioni interpersonali negative [37] e avevano un recupero
psicofisico migliore dopo un evento cardiaco [38]. Un ruolo importante sareb-
be svolto dal benessere psicologico del soggetto: da una parte, i pazienti che
percepivano supporto sociale manifestavano minori sintomi depressivi [37],
dall’altra, il benessere psicologico dei pazienti era associato alla percezione di
relazioni interpersonali positive. Ad esempio, Baker e colleghi [39] hanno con-
frontato la percezione della qualità delle relazioni interpersonali con gli altri
significativi in soggetti ipertesi con o senza sintomi psichiatrici (ansia e depres-
sione). È emerso che, diversamente dai soggetti ipertesi senza sintomi psichia-
trici, quelli con sintomi psichiatrici valutavano le relazioni interpersonali come
più stressanti e, a distanza di sei mesi, non mostravano alcun miglioramento
dell’ipertensione.

Strategie interpersonali di coping
Le strategie di coping che coinvolgono i processi interpersonali aiutano il pazien-
te con CAD a far fronte alla malattia in maniera adattativa e facilitano il suo
recupero psicofisico dopo l’evento cardiaco.

In uno studio longitudinale, Schroder e colleghi [38] hanno confrontato
diversi tipi di strategie di coping utilizzate dal paziente per affrontare un inter-
vento chirurgico al cuore e ne hanno verificato l’efficacia sul recupero post-
operatorio. Tra le strategie di coping adattative, le strategie interpersonali, che
comprendevano la ricerca di supporto sociale, erano associate ad un maggior
numero di indicatori del recupero del paziente (benessere mentale e fisico).
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Inoltre, la percezione di relazioni interpersonali supportive favoriva lo svilup-
po di tali strategie che, quindi, mediavano l’influenza della qualità delle rela-
zioni interpersonali sul recupero del paziente.

Relazione di coppia e rischio cardiaco

Introduzione
La relazione di coppia, coniugale o non, si colloca nel contesto più ampio delle
relazioni interpersonali, ma ha delle caratteristiche specifiche che la differenziano
da tutti gli altri tipi di legame.
1. Rapporto affettivo profondo (“close relationship”).

La relazione di coppia rappresenta innanzi tutto un rapporto affettivo profondo
(“close relationship”) e ciò costituisce un’importante differenza rispetto a
rapporti interpersonali casuali. Un rapporto affettivo profondo è, infatti, un
rapporto caratterizzato da interazioni frequenti e da un intenso coinvolgi-
mento emotivo, da cui scaturisce una forte interdipendenza in molte aree
dell’esistenza [40]. Un legame di questo tipo è idealmente un rapporto di
comunanza e si differenzia dal rapporto di scambio, tipico dei rapporti casua-
li, in cui invece le persone si scambiano ricompense, prevalentemente mate-
riali, seguendo il principio dell’equità, in base al quale ci deve essere un equi-
librio tra ciò che si dà e ciò che si riceve [41]. In tutti questi tipi di relazione
è possibile trovare alcuni elementi caratteristici: interazioni frequenti, inter-
dipendenza, intimità (ovvero la vicinanza psicologica che comporta l’apertura
di sé all’altro, desideri di condivisione e sentimenti reciproci di comprensio-
ne, fiducia, accettazione e sostegno) e dedizione (la forza che spinge i partner
a promuovere e preservare il rapporto). Esso comprende non solo il deside-
rio sessuale, ma anche un forte desiderio di vicinanza e di unione con il part-
ner, la sua idealizzazione e un intenso coinvolgimento emotivo che induce
ad esperire forti emozioni positive o negative in risposta al comportamento
del partner o corrispondenti alle emozioni del partner stesso.

2. La coppia comprende in sé passato, presente e futuro.
Un’altra dimensione caratteristica del legame di coppia è la temporalità, il fatto
di comprendere in sé passato, presente e futuro. Ciascun partner contribui-
sce alla relazione portando bisogni, desideri, paure e attese che hanno a che
fare con la propria storia familiare: la coppia rappresenta l’incastro di storie
generazionali [42]. Inoltre, la coppia ha una propria storia, avverte di avere
un passato, che influenza il presente e che si apre al futuro.

3. La simmetria.
La relazione di coppia è poi simmetrica perché entrambi i partner sono sullo
stesso piano, mentre la relazione genitori-figli, ad esempio, non lo è.

4. L’aspetto elettivo.
La relazione di coppia è, inoltre,elettiva (per lo meno nella cultura occidentale),
differenziandosi dagli altri legami familiari, che invece non sono volontari.
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5. L’incontro tra differenze.
La relazione di coppia, infine, rappresenta l’incontro delle differenze tra
uomo e donna. I rapporti omosessuali hanno ricevuto pochissima attenzio-
ne, ma dalle prove disponibili emerge che i rapporti omosessuali ed etero-
sessuali tendono ad essere più simili che diversi [43].

Un’ultima considerazione riguarda la coppia coniugale. Questa rappresenta
un particolare tipo di relazione di coppia che, secondo Scabini [44], compren-
de due aspetti: un aspetto affettivo, privato (“patto segreto”), comune anche alle
coppie di fatto, e un aspetto etico, il vincolo istituzionale, in cui il sociale tutela
la stabilità della coppia (“patto dichiarato”), specifico della coppia coniugale.

Qualità della relazione di coppia e reattività cardiaca
Le ricerche hanno dimostrato che lo stress interpersonale costituisce un impor-
tante fattore di rischio per lo sviluppo di una patologia cardiaca attraverso l’au-
mento della CVR che tale stress produce. Il rischio cardiaco è tanto più pro-
nunciato quanto più gli episodi di attivazione fisiologica sono frequenti, consi-
stenti e prolungati. La relazione di coppia è una relazione interpersonale intima
caratterizzata da frequenti interazioni quotidiane e può quindi costituire una
significativa fonte di stress interpersonale e quindi di rischio cardiaco [45]. Sulla
base di queste premesse, le ricerche hanno studiato gli effetti dello stress sulla
CVR all’interno della relazione di coppia.

Per studiare le risposte fisiologiche allo stress coniugale le coppie sono state asse-
gnate a situazioni sperimentali che prevedevano interazioni negative tra i partner:
alcuni studi si sono occupati in modo specifico della conflittualità coniugale, chie-
dendo alla coppia di discutere un problema della loro relazione [46], mentre altri
hanno utilizzato come cornice concettuale il modello interpersonale circomples-
so [47] e hanno valutato l’effetto sulla CVR di interazioni ostili e/o caratterizzate
da controllo interpersonale [48-51]. Quest’ultimo metodo di ricerca è stato usato
anche nello studio del rapporto tra interpersonalità e CVR. Nel primo gruppo
rientra la qualità della relazione, che è stata studiata attraverso il livello di soddi-
sfazione coniugale, misurato soprattutto con la DAS (Dyadic Adjustment Scale,
[52]). Nel secondo gruppo rientrano le differenze individuali del tratto ostilità,
misurate frequentemente con la Cook-Medley Hostility Scale [53] oppure con
l’AQ (Aggression Questionnaire,[54]).Anche la percezione del supporto è stata con-
siderata una caratteristica di personalità [2] e, in quanto tale, è stato studiato l’ef-
fetto del supporto familiare percepito sulla CVR allo stress coniugale.

Livello di conflittualità coniugale
I risultati delle ricerche indicano che la conflittualità coniugale aumenta la CVR
dei partner. Broadwell e Light [46] hanno assegnato alle coppie un compito inte-
rattivo suddiviso in tre fasi, corrispondenti a tre livelli di stress: lettura (situa-
zione di controllo), conversazione su argomenti quotidiani, discussione di un pro-
blema di coppia fonte di conflittualità. Quando erano impegnati in una discus-
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sione conflittuale, entrambi i partner mostravano l’incremento maggiore nella
CVR, con un innalzamento della pressione sanguina e un aumento del battito car-
diaco. In uno studio recente, Denton e colleghi [55] hanno analizzato i pattern
comunicativi tipici di alcune coppie impegnate in un compito congiunto ed
hanno rilevato che le coppie che mostravano la maggiore CVR erano quelle con
un pattern comunicativo evitante, cioè caratterizzato dalla tendenza ad evitare
il confronto e la discussione su problemi della relazione coniugale. In partico-
lare, l’incremento più consistente della CVR si registrava negli uomini, in inte-
razioni in cui il marito tendeva ad affrontare il problema e ad iniziare la dis-
cussione, mentre la moglie tendeva ad evitarli.

Gli studi che si sono occupati dell’effetto sulla CVR dell’espressione di com-
portamenti ostili e/o dominanti in interazioni di coppia hanno permesso di
rilevare importanti differenze di genere nella CVR allo stress coniugale. Uomi-
ni e donne sarebbero infatti sensibili a differenti fonti di stress. In particolare,
sarebbero più reattivi a situazioni interpersonali cui sono predisposti per natu-
ra in virtù del genere sessuale di appartenenza. Smith e Gallo [56] hanno chie-
sto alle coppie di discutere per alcuni minuti su un argomento di attualità. Le cop-
pie sono state assegnate casualmente ad una di quattro condizioni sperimenta-
li: nella prima ciascun coniuge riceveva un incentivo per influenzare il partner,
nella seconda non c’era alcun incentivo, nella terza i due partner dovevano man-
tenere posizioni opposte rispetto all’argomento di discussione e nella quarta
dovevano essere in accordo. In questo modo sono stati manipolati la motivazione
al dominio interpersonale (relativo all’asse controllo-sottomissione del model-
lo circomplesso e al tratto “agency”) e il disaccordo (relativo all’asse ostilità-
affiliazione del modello circomplesso e al tratto “communion”). Come ipotizzato,
l’incentivo ad influenzare il partner determinava un incremento della CVR
rispetto alla situazione di controllo, ma solo negli uomini. In precedenza, Smith
e Brown [48] avevano rilevato che in tale situazione anche le donne esprime-
vano un comportamento assertivo e freddo al pari degli uomini, ma tale espres-
sione comportamentale non era accompagnata da alcun incremento della CVR.
Al contrario, le donne erano più reattive al disaccordo con il partner rispetto
alla situazione di accordo, ma ciò non si verificava negli uomini.

Tali risultati confermano quelli ottenuti dagli studi che hanno utilizzato la
stessa metodologia, ma applicata allo studio dello stress interpersonale in gene-
rale [28].Sia nel caso di interazioni di coppia sia nel caso di interazioni con un sog-
getto non conosciuto prima, queste differenze nella CVR si presentavano non solo
durante la discussione, ma anche durante la fase preparatoria, ed erano mediate
dalle attribuzioni del soggetto al comportamento dell’interlocutore [49, 56].

Livello di soddisfazione coniugale
La qualità della relazione rappresenta un aspetto del funzionamento coniugale
che è stato utilizzato dalle ricerche come indicatore dello stress all’interno della
coppia. In particolare, la soddisfazione coniugale è stata messa in relazione con
le caratteristiche dell’interazione tra i partner: nelle coppie insoddisfatte si
riscontrano alti livelli di conflittualità [57], uno sbilanciamento del potere a



favore della moglie [58] e pattern interattivi “demand-withdraw”, ovvero in cui
la moglie cerca la vicinanza e il confronto, mentre il marito tende ad allonta-
narsi e ad evitare la discussione [57].

In linea con questi risultati, le ricerche che hanno studiato la CVR allo stress
coniugale hanno rilevato che i partner in matrimoni con bassa soddisfazione
mostravano un aumento della CVR durante le interazioni coniugali rispetto alle
coppie soddisfatte della propria relazione [46].

Tendenza all’ostilità
Studiando il rapporto tra interpersonalità e CVR nel contesto di interazioni con
persone prima sconosciute, è stato dimostrato che differenze individuali nel trat-
to dell’ostilità influenzano la CVR allo stress interpersonale [59]. In modo ana-
logo, l’associazione tra interazioni coniugali negative e CVR dei partner è influen-
zata dalle differenze in questa caratteristica di personalità.Avere una personali-
tà ostile aumenta la CVR durante le interazioni con il proprio partner [46].

Esistono però importanti differenze di genere: sembra che i mariti siano più
sensibili delle mogli a differenze individuali nel tratto ostilità all’interno della
relazione di coppia. Broadwell e Light [46] hanno riscontrato un aumento della
CVR in entrambi i partner impegnati in una discussione conflittuale, ma men-
tre nelle donne ostili tale incremento si verificava solo nel caso in cui intera-
gissero con partner ostili, al contrario, nei mariti, qualunque fosse il loro livel-
lo di ostilità, si registrava un incremento della CVR se interagivano con mogli
ostili. Smith e Gallo [56] hanno rilevato l’incremento maggiore della CVR nei
mariti ostili impegnati in una discussione di coppia in cui erano motivati ad
influenzare la partner. Gli stessi Autori hanno riscontrato che, in questa con-
dizione sperimentale, le mogli valutavano i mariti ostili come aventi un com-
portamento più dominante rispetto a mariti non ostili. L’ipotesi è che i mari-
ti ostili abbiano risposto a tale agente stressante con l’affermazione del pro-
prio status con conseguente effetto sulla CVR. È interessante notare che Smith
e Gallo [56] non hanno trovato alcuna correlazione tra ostilità e CVR nelle
mogli, mentre tale correlazione è stata trovata nelle donne che interagivano con
persone estranee [7, 8]. Tale differenza, secondo gli Autori, suggerisce che l’ef-
fetto dell’ostilità sulla CVR delle donne vari a seconda della persona con cui
interagiscono.

Le donne, come è emerso dagli studi sulle interazioni di coppia negative, sono
più sensibili al conflitto coniugale, cui rispondono con un incremento della CVR.
In due studi [48,56] è stato rilevato che le mogli che erano in disaccordo con mari-
ti ostili mostravano una CVR maggiore delle mogli in disaccordo con mariti non
ostili. La CVR delle donne non era però correlata con la loro stessa ostilità.

Percezione del supporto familiare
La relazione tra CVR e differenze nel supporto percepito è stata meno fre-
quentemente esaminata rispetto alla relazione tra la CVR e il tratto ostilità.
Comunque, Broadwell e Light [46] hanno riscontrato che i partner che ripor-
tavano alti livelli di supporto familiare mostravano una CVR minore durante
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interazioni coniugali stressanti rispetto ai partner che percepivano scarso sup-
porto familiare. Inoltre, la percezione del supporto familiare era correlata posi-
tivamente con la soddisfazione coniugale, il che dimostrerebbe che il supporto
familiare ha sia benefici coniugali che fisiologici. Infine, sul piano fisiologico, i
mariti beneficiavano della percezione del supporto familiare in misura mag-
giore rispetto alle mogli, mentre queste (ma non i mariti) mostravano una ridu-
zione della pressione sanguigna quando il proprio partner percepiva un alto
supporto familiare.

Qualità della relazione di coppia e malattia cardiaca
Le ricerche hanno esaminato il funzionamento di coppie in cui un partner sof-
fre di una patologia cardiaca allo scopo di evidenziare le caratteristiche pecu-
liari della relazione e di identificarne le variabili che mettono il paziente a rischio
di recidive.

I ricercatori si sono chiesti sia come la malattia cardiaca di un partner influen-
zi il funzionamento della coppia sia, all’opposto, come le variabili della relazio-
ne possano predire la salute psicofisica del paziente e il decorso della patologia.

Lo studio della relazione, e in particolare della malattia cardiaca nel conte-
sto della relazione di coppia, pone indiscussi problemi metodologici, con la con-
seguente necessità di utilizzare procedure non sperimentali: è infatti impossi-
bile manipolare le variabili della relazione e assegnare casualmente i soggetti
alle condizioni sperimentali. Dato che tali procedure non sperimentali rendono
arduo stabilire con certezza il rapporto causale tra le variabili, si è cercato di
superare questa difficoltà studiando il rapporto di coppia nel corso del tempo.
Questa metodologia consente di determinare l’ordine temporale in cui il processo
si verifica. Il rapporto tra funzionamento di coppia e patologia cardiaca è quin-
di stato valutato prevalentemente attraverso procedure longitudinali. Le misu-
re del funzionamento coniugale e dello stato psicofisico del paziente erano rile-
vate in un arco di tempo che andava da alcune settimane ad alcuni anni dopo l’e-
vento cardiaco (nel caso di interventi chirurgici al cuore, come i trapianti, tali rile-
vazioni erano fatte anche prima dell’operazione e confrontate con quelle suc-
cessive). Non sono stati utilizzati campioni di controllo. Per studiare il funzio-
namento della coppia, i ricercatori si sono avvalsi prevalentemente di strumenti
self-report somministrati separatamente a paziente e partner e in taluni casi
inviati per posta a casa.

I risultati delle ricerche che negli ultimi venti anni si sono occupate di rela-
zione di coppia e disturbo cardiaco possono essere raggruppati in tre categorie:
1. impatto del disturbo cardiaco sulla relazione di coppia;
2. influenza della relazione di coppia sul decorso della patologia cardiaca del

paziente;
3. influenza della relazione di coppia sull’adattamento psicosociale alla pato-

logia cardiaca.
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Impatto del disturbo cardiaco sulla relazione di coppia
Nelle coppie in cui un partner soffre di patologia cardiaca si verifica un dete-
rioramento progressivo della qualità della relazione. Come indicatori della qua-
lità della relazione sono stati considerati la soddisfazione coniugale, la comu-
nicazione delle emozioni, il coinvolgimento emotivo, la conflittualità e i cam-
biamenti nello stile di vita e nei ruoli coniugali. Sono state inoltre considerate
le strategie di coping utilizzate dalla coppia per gestire la patologia e mantene-
re una buona relazione coniugale.

Bunzel e colleghi [60] hanno studiato, attraverso la somministrazione di
strumenti self-report prima e dopo il trapianto di cuore, i cambiamenti nel fun-
zionamento coniugale a distanza di uno e cinque anni dall’intervento. Hanno rile-
vato che la relazione di coppia si deteriorava progressivamente: entrambi i part-
ner riportavano una comunicazione più conflittuale, minore coinvolgimento
emotivo e un cambiamento sostanziale nei ruoli all’interno della coppia.

Col tempo peggiora anche la soddisfazione coniugale e le coppie sono meno
coese e meno propense a manifestazioni di affetto [61]. Questi dati sono stati con-
fermati da Laederach-Hoffman e colleghi [62], i quali però hanno rilevato un dete-
rioramento del funzionamento coniugale inferiore a quello riscontrato in cop-
pie in cui un partner soffriva di una patologia diversa da quella cardiaca e aveva
affrontato un trapianto di fegato o reni.

Due ricerche hanno esaminato, attraverso l’analisi del contenuto di intervi-
ste, i pattern interattivi tipici di coppie in cui un partner affrontava un’operazione
al cuore. Radley e Green [63] hanno evidenziato quattro pattern interattivi pre-
dominanti nelle coppie prima dell’operazione: i primi due erano caratterizzati
da tensione tra i partner dovuta al fatto che il paziente, in seguito all’insorgen-
za della patologia cardiaca, aveva delegato tutte le responsabilità domestiche e
di sostentamento della famiglia al partner; nel terzo la tensione era dovuta al fatto
che il paziente, pur assumendo parte delle responsabilità, non si sentiva ogget-
to di attenzioni da parte della moglie. Il quarto pattern interattivo era caratte-
rizzato dalla tendenza ad evitare qualsiasi cambiamento nello stile di vita della
coppia. Solo in pochi casi le coppie avevano un buon livello di adattamento ed
erano pronte ad un aggiustamento della relazione in funzione della patologia.
Nella seconda ricerca, Patterson e colleghi [64, 65] hanno rilevato due pattern inte-
rattivi predominanti sei mesi dopo l’operazione al cuore del marito: alcune cop-
pie erano in grado di valutare con oggettività le cause e le conseguenze del dis-
turbo cardiaco e le rispettive responsabilità, nonché di progettare cambiamen-
ti nello stile di vita per prevenire recidive. Ciò era dovuto ad un processo di
costruzione di significati condivisi da parte dei due partner e, in particolare,
ad un progressivo avvicinamento del paziente alla posizione del partner, in
grado di valutare la situazione con maggiore oggettività. In altre coppie preva-
leva una scarsa assunzione di responsabilità da parte del paziente, che era man-
tenuta dall’atteggiamento iperprotettivo della moglie.

Dopo un evento cardiaco, trovare un nuovo equilibrio di coppia che com-
porti la ridistribuzione di ruoli e responsabilità e la ricerca di strategie di coping
tra indifferenza e ipercoinvolgimento è un bisogno molto sentito [66], ma la
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realizzazione di tali propositi è spesso ostacolata dalla percezione di un insuf-
ficiente supporto reciproco e dal fallimento di qualsiasi tentativo di aiuto tra
paziente e coniuge [67].

Per evitare gli effetti negativi che la patologia cardiaca ha sulla relazione tra
i due partner, spesso le coppie usano meccanismi di difesa e, in particolar modo,
tendono a negare la malattia. Tale negazione permette ai partner di continuare
a percepire la relazione come immutata, quindi evita loro di prendere contatto
anche con le difficoltà che l’aggiustamento della relazione comporta [60, 68]. A
breve termine, tale meccanismo difensivo può essere funzionale. A lungo ter-
mine, invece, se entrambi i partner continuano ad utilizzare la negazione, ne
risente non solo la qualità della relazione, ma anche il recupero fisico del pazien-
te e l’esito della riabilitazione cardiaca [69]. In linea con questi risultati, Pistrang
e colleghi [70] hanno riscontrato che i partner valutavano la loro interazione
in modo più positivo di quanto rilevato dai ricercatori, per i quali invece pre-
dominavano scarsa empatia e poco supporto.

Infine, dalle ricerche emerge che l’impatto della patologia cardiaca sulla
qualità della relazione coniugale è influenzato da alcune variabili. Innanzi-
tutto un ruolo importante è svolto dallo stress psicologico conseguente ad un
evento cardiaco. In particolare, sintomi ansiosi e depressivi sono presenti tanto
nel paziente cardiaco [1] quanto nel partner sano [71] e i livelli di stress dei due
partner correlano tra loro [67, 71, 72]. Coppie depresse in cui un partner sof-
fre di patologia cardiaca hanno una qualità della relazione coniugale bassa
[73] e, in particolare, intimità e vicinanza scarse [74-76]. Un altro elemento
che media l’impatto della patologia cardiaca sulla relazione di coppia è l’at-
teggiamento iperprotettivo che spesso il partner sano ha nei confronti del
paziente. L’iperprotezione riduce la qualità della relazione coniugale e aumen-
ta lo stress del paziente [77]. Fiske e colleghi [78, 79] hanno suggerito che il con-
cetto di iperprotezione include aspetti sia positivi che negativi. Questi autori
hanno infatti rilevato che la componente positiva (protezione e calore) era
significativamente correlata ad una progressiva intimità della relazione, men-
tre la componente negativa (ostilità) era associata al distanziamento tra i part-
ner successivamente all’infarto.

Qualità della relazione di coppia e decorso della patologia cardiaca
Ci sono molti dati che confermano l’ipotesi secondo cui un cattivo funzionamento
della relazione di coppia peggiora la prognosi del paziente cardiaco mettendolo
a rischio di recidive e diminuendo le sue probabilità di sopravvivenza.

In generale, tra i soggetti sposati il tasso di mortalità dopo un evento car-
diaco, come un infarto, è inferiore rispetto a quello registrato tra i soggetti non
sposati, anche se è stato suggerito che, piuttosto che il matrimonio, sia vivere
da soli l’elemento prognostico determinante [80]. Comunque, l’effetto di una
relazione di coppia disfunzionale sulla sopravvivenza del paziente è altrettan-
to negativo: i pazienti cardiaci più a rischio di morte sono quelli in cui alla gra-
vità della malattia si aggiunge un cattivo funzionamento coniugale. Coyne e
colleghi [81] hanno riscontrato che la gravità del disturbo cardiaco e la quali-
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tà della relazione coniugale erano predittori indipendenti della sopravvivenza
del paziente con scompenso cardiaco cronico nell’arco di quattro anni, ma lo
stato fisico e le variabili della relazione avevano un effetto cumulativo. Il catti-
vo funzionamento di coppia aumenta anche il rischio di recidive: in uno studio
recente di Orth-Gomer e colleghi [82], condotto su un campione di donne che
avevano subito un infarto, è stato rilevato che le pazienti con una relazione
coniugale stressante avevano un rischio tre volte maggiore di recidive nel corso
dei cinque anni successivi al primo infarto. Lo stress lavorativo invece non
aveva valore prognostico.

Le componenti della relazione con effetto prognostico negativo identificate
dalla letteratura sono: insoddisfazione coniugale [39], reciprocità di emozioni
negative e conflittualità [81] e scarsa coesione tra i partner [83]. Beach e colle-
ghi [84] hanno evidenziato che, in pazienti che avevano subito un infarto del
miocardio, il recupero fisico, valutato immediatamente dopo l’evento cardiaco
ed a cinque e otto mesi dopo la dimissione, era correlato negativamente con la
soddisfazione coniugale. Risultati analoghi sono stati ottenuti da Baker [83],
che ha studiato l’andamento dell’ipertensione di 74 pazienti nel corso di tre
anni in relazione alla soddisfazione coniugale e al contatto tra i partner. I sog-
getti con una relazione soddisfacente e a stretto contatto con il partner aveva-
no una pressione sanguigna più bassa rispetto ai pazienti con una relazione
insoddisfacente. Questi soggetti, inoltre, non traevano alcun beneficio dal con-
tatto con il partner, anzi, quanto più il contatto era stretto, tanto più alta era la
pressione sanguigna.

Una relazione di coppia funzionale migliora la prognosi cardiaca perché
il paziente trova nella coppia una valida fonte di supporto pratico ed emoti-
vo per far fronte alla patologia. Diversi studi hanno dimostrato che il sup-
porto fornito dal partner al paziente e la soddisfazione per il supporto rice-
vuto predicono il recupero psicofisico del paziente [85], la sua sopravviven-
za e un esito migliore della riabilitazione cardiaca [69, 86]. Coyne e colleghi
[87] hanno evidenziato importanti differenze di genere: nei pazienti maschi
con scompenso cardiaco cronico il miglior predittore della sopravvivenza era
il supporto ricevuto nel contesto della relazione di coppia, mentre le donne
traevano più benefici dall’avere un confidente nella rete sociale di supporto.
Ciò è spiegabile con il fatto che le donne, rispetto agli uomini, hanno un mag-
giore orientamento alla comunalità (“communion”), alla cura della relazione,
e offrono più sostegno emotivo [40]. Per questo gli uomini trarrebbero mag-
giore beneficio dalla relazione di coppia. Luttik e colleghi [88] hanno analiz-
zato il significato della strategia di coping definita “fighting spirit”, una moda-
lità usata dal paziente per far fronte alla patologia cardiaca che comprende otti-
mismo, senso di controllo, senso di efficacia, autostima, partecipazione atti-
va, adattabilità e perseveranza. Tale strategia era correlata positivamente con
il benessere fisico e psicologico del soggetto, ma aveva un significato diver-
so per uomini e donne: per gli uomini consisteva nell’efficacia personale a
gestire la malattia, mentre per le donne era una modalità di coping orienta-
ta al coinvolgimento del partner.
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Qualità della relazione di coppia e adattamento 
psicosociale alla patologia cardiaca
Le ricerche hanno studiato l’impatto della relazione di coppia sull’adattamento
psicosociale alla patologia cardiaca e, in particolare, si sono occupate di que-
gli indicatori di (dis)adattamento che costituiscono fattori di rischio o di pro-
tezione per le recidive e per la sopravvivenza del paziente. Dagli studi emer-
ge che il miglior predittore dell’adattamento psicosociale del paziente è la
qualità della relazione di coppia, mentre l’effetto di risorse personali e socia-
li è solo marginale [89]. Così, una modalità attraverso cui la relazione di cop-
pia influenza il decorso e l’esito della malattia cardiaca è l’adattamento psi-
cosociale del paziente.

I principali indicatori di (dis)adattamento identificati sono: qualità della
vita, stress psicologico (sintomi ansiosi e depressivi), stato emotivo e com-
pliance medica.

La soddisfazione coniugale, tra le variabili della relazione di coppia, rappre-
senta un importante predittore dell’adattamento psicosociale del paziente car-
diaco. In particolare, la soddisfazione esperita all’interno della relazione di cop-
pia migliora la qualità della vita [61], è associata ad uno stato emotivo più posi-
tivo [72] e riduce lo stress psicologico.

Lo stress psicologico del paziente è invece elevato se la relazione è molto
conflittuale e caratterizzata da poca intimità tra i partner: la conflittualità pre-
dice l’ansia, mentre la scarsa intimità predice la depressione [74-76]. In uguale
misura, se nella coppia prevalgono atteggiamenti critici o iperprotettivi, che
limitano le possibilità di comunicazione costruttiva e riducono la soddisfazio-
ne coniugale, è elevato lo stress psicologico del paziente ma anche del coniuge
[71, 77].Avere invece un atteggiamento di sollecitudine e di coinvolgimento atti-
vo del partner in discussioni costruttive ha un effetto positivo sul benessere
psicologico proprio ed anche su quello del partner.

Sul piano comportamentale, anche la compliance medica del paziente è
influenzata dalle caratteristiche della relazione di coppia: il soggetto aderisce
più scrupolosamente alle prescrizioni mediche e si impegna di più nella riabi-
litazione se il partner è sollecito ed è impegnato in discussioni costruttive con
il paziente, piuttosto che ipercritico (il paziente non percepisce il supporto) o iper-
protettivo (il paziente si deresponsabilizza). Il senso di efficacia personale, tra-
dizionalmente riconosciuto come fattore che predice la compliance del pazien-
te [90], è a sua volta aumentato proprio da queste strategie di coping focalizza-
te sul coinvolgimento attivo [71], nonché dalla fiducia del partner nella com-
pliance medica del paziente, fiducia che a sua volta è rafforzata dalla soddisfa-
zione coniugale. Janicki e colleghi [91] hanno considerato molte variabili del-
l’adattamento psicosociale del paziente alla patologia cardiaca: depressione,
ottimismo, senso di efficacia personale, qualità della vita e compliance medica.
Lo studio ha evidenziato che tutte erano predette da sistemi di credenze inter-
personali: la percezione del paziente che le proprie capacità di affrontare il dis-
turbo erano inferiori a quanto il partner si aspettava prediceva un peggiore
adattamento alla malattia.
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Impatto della malattia cardiaca sul partner sano
È stata riscontrata una relazione significativa tra il livello di stress psicologico
di ciascun partner e la capacità della coppia ad adattarsi e ad affrontare la
malattia cardiaca. Quando il livello di stress del paziente aumenta, si osserva lo
stesso andamento nella condizione del partner. I livelli di stress psicologico in
seguito all’episodio cardiaco maggiore sia nel partner che nel paziente sono, per
il 57% dei pazienti ed per il 40% dei partner, rispondenti ai criteri di un disturbo
psichiatrico.

I livelli di stress sono fortemente correlati tra i partner all’interno della cop-
pia: all’aumentare dei livelli di stress manifestati da un membro della coppia
aumenta il livello di stress nell’altro componente. I ricercatori hanno suggerito
che tale fenomeno possa essere l’espressione di un processo “osmotico” [92, 93].

Il livello di stress del partner prima dell’evento cardiaco è risultato negati-
vamente correlato con il grado di autoefficacia nel paziente in seguito all’e-
vento stesso [92]. Questa informazione è cruciale per la comprensione della
necessità di coinvolgere il partner nel processo di guarigione [92]. I partner
dei pazienti con CAD sono stati descritti come “i pazienti nascosti” e sono
esposti a rischio di stress psicologico in seguito all’episodio di infarto mio-
cardico del loro partner [94]. I partner di pazienti con CAD hanno mostrato più
alti livelli di stress psicologico, tra i quali la depressione, rispetto ai pazienti
affetti dalla CAD durante il loro ricovero in ospedale [95]. Dal 24 al 38% dei
partner evidenziano persistenti sintomi di stress psicologico, quali la depres-
sione, ad un anno di distanza dall’episodio di infarto miocardico che ha coin-
volto il partner [71, 96, 97].

Cruciale importanza riveste per il benessere del partner la qualità della rela-
zione di coppia e la capacità del partner di fornire sostegno al paziente [71, 98].
Il livello di benessere espresso dalla relazione di coppia prima dell’insorgenza
dell’episodio acuto è associato a più bassi livelli di stress nei partner dopo l’e-
pisodio stesso [71, 99].

Il livello di salute fisica del paziente è direttamente correlato con l’abilità di
coping del partner e con la capacità di utilizzare in maniera efficace le risorse
familiari e le reti di supporto sociale. Inoltre, lo stato di salute del paziente ha un
impatto sulla qualità della vita riportata dal partner [100, 101]. I fattori stressanti
che hanno un impatto significativo sulla salute mentale del partner durante la
fase acuta di ospedalizzazione in seguito a CAD includono: l’assenza di con-
trollo verso se stessi e il proprio partner, il non sentirsi informati dal persona-
le dell’ospedale, la mancanza di informazioni riguardo alla ripresa dell’attività
sessuale, le limitate opportunità di esprimere lo stress legato alla paura di per-
dere il proprio partner e la paura del cambiamento dei ruoli familiari.

Alcuni ricercatori hanno studiato la capacità di uno dei partner di far fron-
te alla CAD dell’altro come una serie di compiti critici connessi al vivere con la
paura che il loro partner muoia [102-104]. In uno studio sul supporto sociale
a mogli di pazienti affetti da CAD, gli aspetti quantitativi del sostegno sociale,
per esempio il numero di persone che offrivano aiuto, non si presentavano cor-
relati ad un riassestamento emotivo ed all’utilizzo di servizi per la cura della
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salute. Tuttavia, gli aspetti qualitativi del sostegno sociale, quali la soddisfa-
zione derivante dal supporto fornito dai figli, dai partner e dalle rispettive
famiglie erano associati all’utilizzo di servizi per la cura della salute [105].
Essenzialmente, è il sentirsi sostenuti che sembra fare la differenza nelle stra-
tegie di coping.

Differenze di genere
Sebbene la maggior parte delle ricerche sul disturbo cardiaco riguardi la popo-
lazione maschile, recentemente è stata dedicata un’attenzione crescente anche alla
patologia cardiaca nelle donne. Molti studi hanno evidenziato differenze di
genere relative ad incidenza e mortalità, ma permangono dubbi circa la validi-
tà dei risultati successivamente all’aggiustamento per età. È infatti necessario
tenere conto del fatto che per le donne la probabilità di essere colpite da una
malattia cardiaca aumenta notevolmente dopo la menopausa a causa della ridot-
ta secrezione di ormoni ovarici che hanno una funzione protettiva nei confronti
del sistema cardiaco [1]. Per questo, nelle donne, la curva d’incidenza della pato-
logia cardiaca è spostata in avanti di circa dieci anni rispetto a quella degli uomi-
ni. In tal modo si spiegherebbe per esempio il fatto che le donne, facendo espe-
rienza di un evento cardiaco ad un’età mediamente più avanzata rispetto agli
uomini, hanno una probabilità maggiore di recidive o di morte successivamente
ad un infarto [106].

Date queste differenze di genere nell’espressione del disturbo cardiaco, è
importante valutare se esistano anche differenze nel rapporto tra variabili della
relazione di coppia e patologia cardiaca. Le ricerche che hanno confrontato cop-
pie in cui il marito soffriva di un disturbo cardiaco con coppie in cui il pazien-
te era la moglie hanno mostrato che le donne esperiscono maggiore stress psi-
cologico rispetto agli uomini in seguito ad un evento cardiaco, sia in qualità di
pazienti, sia in qualità di partner [93]. Nelle coppie in cui il paziente è la moglie,
inoltre, la qualità della relazione è migliore [94], mentre nelle coppie in cui il
partner malato è il marito, sono le donne le più insoddisfatte [107].

Infine, è stato rilevato che il valore prognostico della qualità della relazione
di coppia su recidive e sopravvivenza del paziente è maggiore nelle donne [94].

198 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca



Bibliografia

1. Rozanski A, Blumenthal JA, Kaplan J (1999) Impact of psychological factors on the
pathogenesis of cardiovascular disease and implications for therapy. Circulation
99:2192-2217

2. Smith TW, Ruiz JM (2002) Psychosocial influences on the development and course
of coronary heart disease: current status and implications for research and practice.
J Consult Clin Psychol 70:548-568

3. Aneshensel CS (1992) Social stress: theory and research. Annual Review of Socio-
logy 18:15-38

4. Kiesler DJ (1996) Contemporary interpersonal theory and research: personality,
psychopathology, and psychotherapy. Wiley, Oxford, XVIII, 398

5. Holt Lunstad J, Clayton CJ, Uchino BN (2001) Gender differences in cardiovascular
reactivity to competitive stress: the impact of gender of competitor and competi-
tion outcome. Int J Behav Med 8:91-102

6. Uno D, Uchino BN, Smith TW (2002) Relationship quality moderates the effect of
social support given by close friends on cardiovascular reactivity in women. Int J
Behav Med 9:243-262

7. Gallo LC, Smith TW (1998) Construct validation of health-relevant personality traits:
interpersonal circumplex and five-factor model analyses of the Aggression Que-
stionnaire. Int J Behav Med 5:129-147

8. Gallo LC, Smith TW, Kircher JC (2000) Cardiovascular and electrodermal respon-
ses to support and provocation: interpersonal methods in the study of psychophy-
siological reactivity. Psychophysiology 37:289-301

9. Suarez EC, Sherwood A, Hinderliter AL (1998) Hostility and adrenergic receptor
responsiveness: evidence of reduced beta-receptor responsiveness in high hostile
men. J Psychosom Res 44:261-267

10. Miller SB, Friese M, Dolgoy L et al (1998) Hostility, sodium consumption, and car-
diovascular response to interpersonal stress. Psychosom Med 60:71-77

11. Lavoie KL, Miller SB, Conway M, Fleet RP (2001) Anger, negative emotions, and cardio-
vascular reactivity during interpersonal conflict in women. Psychosom Res 51:503-512

12. Engebretson TO, Matthews KA, Scheier MF (1989) Relations between anger expres-
sion and cardiovascular reactivity: reconciling inconsistent findings through a mat-
ching hypothesis. J Pers Soc Psychol 57:513-521

13. Gerin W, Pieper C, Marchese L, Pickering TG (1992) The multi-dimensional nature
of active coping: differential effects of effort and enhanced control on cardiovascu-
lar reactivity. Psychosom Med 54:707-719

14. Wiggins JS, Trapnell P, Phillips N (1988) Psychometric and geometric characteri-
stics of the Revised Interpersonal Adjective Scales (IAS-R). Multivariate Behavioral
Research 23:517-530

15. Sargent CA, Flora SR,Williams SL (1999) Vocal expression of anger and cardiovascular
reactivity within dyadic interactions. Psychol Rep 84:809-816

16. Faber SD, Burns JW (1996) Anger management style, degree of expressed anger, and
gender influence cardiovascular recovery from interpersonal harassment. J Behav
Med 19:31-53

Capitolo 9 - Qualità della relazione di coppia in pazienti con malattia cardiaca  199



17. Suchday S (1996) Anger expression and its relation to coronary heart disease. Dis-
sertation Abstracts International: Section B: The Science and Engineering 57(6-B):
4044

18. Piferi RL, Lawler KA (2000) Hostility and the cardiovascular reactivity of women
during interpersonal confrontation. Women and Health 30:111-129

19. Delamater AM,Albrecht M, Smith JA, Strube MJ (1989) Cardiovascular correlates of
Type A behavior components during social interaction. J Psychosom Res 33:641-650

20. Suarez EC, Kuhn CM, Schanberg SM et al (1998) Neuroendocrine, cardiovascular,
and emotional responses of hostile men: the role of interpersonal challenge. Psycho-
som Med 60:78-88

21. Davis MC, Matthews KA, McGrath CE (2000) Hostile attitudes predict elevated vascu-
lar resistance during interpersonal stress in men and women.Psychosom Med 62:17-25

22. Newton TL, Bane CM, Flores A, Greenfield J (1999) Dominance, gender, and cardio-
vascular reactivity during social interaction. Psychophysiology 36:245-252

23. Palm T, Oehman A (1992) Social interaction, cardiovascular activation and the Type
A behavior pattern. Int J Psychophysiol 13:101-110

24. Smith TW, Allred KD (1989) Blood-pressure responses during social interaction in
high- and low-cynically hostile males. J Behav Med 12:135-143

25. Smith TW, Baldwin M, Christensen AJ (1990) Interpersonal influence as active coping:
effects of task difficulty on cardiovascular reactivity. Psychophysiology 27:429-437

26. Smith TW, Allred KD, Morrison CA, Carlson SD (1989) Cardiovascular reactivity
and interpersonal influence: active coping in a social context. J Pers Soc Psychol
56:209-218

27. Smith TW, Ruiz JM, Uchino BN (2000) Vigilance, active coping, and cardiovascular
reactivity during social interaction in young men. Health Psychol 19:382-392

28. Smith TW, Limon JP, Gallo LC, Ngu LO (1996) Interpersonal control and cardiovascular
reactivity: goals, behavioral expression, and the moderating effects of sex. J Pers Soc
Psychol 70:1012-1024

29. Newton TL, Bane CMH (2001) Cardiovascular correlates of behavioral dominance and
hostility during dyadic interaction. Int J Psychophysiol 40:33-46

30. Helgeson VS (1994) The effects of self-beliefs and relationship beliefs on adjustment
to a relationship stressor. Personal Relationships 1:241-258

31. Helgeson VS,Fritz HL (1999) Cognitive adaptation as a predictor of new coronary events
after percutaneous transluminal coronary angioplasty. Psychosom Med 61:488-495

32. Christenfeld N, Gerin W, Linden W et al (1997) Social support effects on cardiovascular
reactivity: is a stranger as effective as a friend? Psychosom Med 59:388-398

33. Allen KM, Blascovich J, Tomaka J, Kelsey RM (1991) Presence of human friends and
pet dogs as moderators of autonomic responses to stress in women. J Pers Soc Psychol
61:582-589

34. Wellens AR (1987) Heart-rate changes in response to shifts in interpersonal gaze
from liked and disliked others. Percept Mot Skills 64:595-598

35. Vespa A (2000) Analisi dei processi intrapsichici e interpersonali dei pazienti infar-
tuati. / Evaluation of the intrapsychic and interpersonal modalities in infarcted
patients. Minerva Psichiatrica 41:19-24

36. Delamater AM, Taylor CB, Schneider J et al (1989) Interpersonal behavior and car-

200 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca



diovascular reactivity in pharmacologically-treated hypertensives. J Psychosom Res
33:335-345

37. Itkowitz NI, Kerns RD, Otis JD (2003) Support and coronary heart disease: the impor-
tance of significant other responses. J Behav Med 26:19-30

38. Schröder KEE, Schwarzer R, Konertz W (1998) Coping as a mediator in recovery
from cardiac surgery. Psychology & Health 13:83-97

39. Baker B, Kazarian S, Marquez Julio A (1994) Perceived interpersonal attitudes and
psychiatric complaints in patients with essential hypertension.J Clin Psychol 50:320-324

40. Smith ET, Mckie DM (1998) Psicologia sociale. Zanichelli, Bologna
41. Mills J, Clark MS (2001) Viewing close romantic relationships as communal rela-

tionships: implications for maintenance and enhancement. In: Harvey J, Wenzel A
(Eds) Close romantic relationships: maintenance and enhancement. Lawrence Erl-
baum Associates, Publishers, Mahwah, NJ, pp 13-25

42. Cigoli V (1997) Intrecci familiari: realtà interiore e scenario relazionale. Cortina,
Milano

43. Kurdek LA (1991) Marital stability and changes in marital quality in newly wed
couples: a test of the contextual model. Journal of Social and Personal Relationships
8:27-48

44. Scabini E (1995) Psicologia sociale della famiglia. Boringhieri, Torino
45. Groth T, Fehm Wolfsdorf G, Hahlweg K (2000) Basic research on the psychobiology

of intimate relationships. In: Schmaling KB, Sher TG (Eds) The psychology of couples
and illness: theory, research, & practice. American Psychological Association, Was-
hington, DC, pp 13-42

46. Broadwell SD, Light KC (1999) Family support and cardiovascular responses in mar-
ried couples during conflict and other interactions. Int J Behav Med 6:40-63

47. Kiesler DJ (1996) From communications to interpersonal theory: a personal odyssey.
J Pers Assess 66:267-282

48. Smith TW, Brown PC (1991) Cynical hostility, attempts to exert social control, and car-
diovascular reactivity in married couples. J Behav Med 14:581-592

49. Smith TW, Gallo LC, Goble L et al (1998) Agency, communion, and cardiovascular reac-
tivity during marital interaction. Health Psychol 17:537-545

50. Smith TW, Ruiz JM (1999) Methodological issues in adult health psychology. In: Ken-
dall PC, Butcher JN (Eds) Handbook of research methods in clinical psychology
(2nd ed).Wiley, New York, pp 499-536

51. Brown PC, Smith TW (1992) Social influence, marriage, and the heart: cardiovascu-
lar consequences of interpersonal control in husbands and wives. Health Psychol
11:88-96

52. Spanier GB (1976) Measuring dyadic adjustment: new scales for assessing the qua-
lity of marriage and similar dyads. Journal of Marriage and the Family 38:15-28

53. Cook WW, Medley DM (1954) Proposed hostility and Pharisaic-virtue scales for the
MMPI. J Appl Psychol 38:414-418

54. Buss AH, Perry m (1992) The Aggression Questionnaire. J Pers Soc Psychol 63:452-459
55. Denton WH, Burleson BR, Hobbs BV et al (2001) Cardiovascular reactivity and ini-

tiate/avoid patterns of marital communication: a test of Gottman’s psychophysiolo-
gic model of marital interaction. J Behav Med 24:401-421

Capitolo 9 - Qualità della relazione di coppia in pazienti con malattia cardiaca  201



56. Smith TW, Gallo LC (1999) Hostility and cardiovascular reactivity during marital
interaction. Psychosom Med 61:436-445

57. Gottman JM, Levenson RW (1988) The social psychophysiology of marriage. In: Nol-
ler P, Fitzpatrick MA (Eds) Perspectives on marital interaction. Monographs in social
psychology of language, No. 1. Multilingual Matters, Clevedon, England, pp 182-200

58. Gray Little B, Burks N (1983) Power and satisfaction in marriage: a review and cri-
tique. Psychol Bull 93:513-538

59. Suarez EC,Williams RB (1989) Situational determinants of cardiovascular and emo-
tional reactivity in high and low hostile men. Psychosom Med 51:404-418

60. Bunzel B, Schmidl-Mohl B, Grundbock A,Wollenek g (1992) Does changing the heart
mean changing personality? A retrospective inquiry on 47 heart transplant patients.
Qual Life Res 1:251-256

61. Konstam V, Surman O, Hizzari KH (1998) Marital adjustment in heart transplanta-
tion patients and their spouses: a longitudinal perspective. American Journal of
Family Therapy 26:147-158

62. Laederach-Hofmann K, Mussgay L, Wilde T, Ruddel H (2002) Patients with eryth-
rophobia (fear of blushing) show abnormal autonomic regulation in mental stress con-
ditions. Psychosom Med 64:358-365

63. Radley A, Green R (1986) Bearing illness: study of couples where the husband awaits
coronary graft surgery. Soc Sci Med 23:577-585

64. Patterson JM(1989) Illness beliefs as a factor in patient/spouse adaptation to treat-
ment for coronary artery disease. Family Systems Medicine 7:428-442

65. Patterson TL, Sallis JF, Nader PR et al (1989) Familial similarities of changes in cogni-
tive, behavioral, and physiological variables in a cardiovascular health promotion
program. J Pediatr Psychol 14:277-292

66. Duhamel F (1994) A family-systems approach: three families with a hypertensive
member. Family Systems Medicine 12:391-404

67. Stewart M, Davidson K, Meade D et al (2000) Myocardial infarction: survivors’ and
spouses’ stress, coping. J Adv Nurs 31:1351-1360

68. Bunzel B, Grundboeck A, Schubert MT (1992) Krankheitsverleugnung und ihr Ein-
flu-S auf die Paarbeziehung nach Herztransplantation. / The denial of illness and its
influence on the partner relationship after heart transplantation. Praxis der Psycho-
therapie und Psychosomatik 37:36-47

69. Bar On D, Dreman S (1987) When spouses disagree: a predictor of cardiac rehabili-
tation. Family Systems Medicine 5:228-237

70. Pistrang N, Clare L, Baker C (1999) The helping process in couples during recovery
from heart attack: a single case study. Brit J Med Psychol 72:227-237

71. Coyne JC, Smith DA (1991) Couples coping with a myocardial infarction: a contex-
tual perspective on wives’ distress. J Pers Soc Psychol 61:404-412

72. Hilbert GA (1994) Cardiac patients and spouses: family functioning and emotions.
Clinical Nursing Research 3:243-252

73. Falger PRJ, Sebregts EHWJ, van Leuteren KSJ, Bar FWHM (2000) Wederzijdse beien-
vloeding van de kwaliteit van leven van patienten en significante anderen na een
hartinfarct of een ‘coronary artery bypass-graft’-operatie: De rol van depressie. /
Impact of depressed mood on mutual quality of life in cardiac patients and part-

202 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca



ners after a coronary event. Gedrag and Gezondheid: Tijdschrift voor Psychologie and
Gezondheid 28:274-287

74. Waltz M, Badura B (1988) Subjective health, intimacy, and perceived self-efficacy
after heart attack: predicting life quality five years afterwards. Social Indicators
Research 20:303-332

75. Waltz M, Badura B, Pfaff H, Schott T (1988) Marriage and the psychological conse-
quences of a heart attack: a longitudinal study of adaptation to chronic illness after
3 years. Soc Sci Med 27:149-158

76. Waltz ME et al (1988) Empirical correlates of the Type A behavior pattern. Activitas
Nervosa Superior 30:113-114

77. Suls J et al (1997) Hiding worries from one’s spouse: associations between coping
via protective buffering and distress in male post-myocardial infarction patients
and their wives. J Behav Med 20:333-349

78. Fiske V, Coyne JC, Smith DA (1991) Couples coping with myocardial infarction:
an empirical reconsideration of the role of overprotectiveness. J Fam Psychol
5:4-20

79. Fiske V, Peterson C (1991) Love and depression: the nature of depressive romantic rela-
tionships. J Soc Clin Psychol 10:75-90

80. Case RB et al (1992) Living alone after myocardial infarction: impact on prognosis.
JAMA 267:515-529

81. Coyne JC et al (2001) Prognostic importance of marital quality for survival of con-
gestive heart failure. Am J Cardiol 88:526-529

82. Orth Gomer K et al (2000) Marital stress worsens prognosis in women with coronary
heart disease: the Stockholm female coronary risk study. JAMA 284:3008-3014

83. Baker B, Helmers K, O’Kelly B et al (1999) Marital cohesion and ambulatory blood
pressure in early hypertension. Am J Hypertens 12:227-230

84. Beach EK, Maloney BH, Plocica AR et al (1992) The spouse: a factor in recovery after
acute myocardial infarction. Heart Lung 21:30-38

85. Yates BC (1995) The relationships among social support and short- and long-term
recovery outcomes in men with coronary heart disease. Research in Nursing and
Health 18:193-203

86. Bar On D (1987) Causal attributions and the rehabilitation of myocardial infarction
victims. J Soc Clin Psychol 5:114-122

87. Coyne JC, Rohrbaugh MJ, Shoham V et al (2001) Prognostic importance of marital
quality for survival of congestive heart failure. Am J Cardiol 88:526-529

88. Luttik ML, Jaarsma T,Veeger N, van Veldhuisen DJ (2006) Marital status, quality of life,
and clinical outcome in patients with heart failure. Heart Lung 35:3-8

89. Elizur Y, Hirsh E (1999) Psychosocial adjustment and mental health two months after
coronary artery bypass surgery: a multisystemic analysis of patients’ resources. J
Behav Med 22:157-177

90. Ewart CK, Burnett KF, Taylor CB (1983) Communication behaviors that affect blood
pressure: an A-B-A-B analysis of marital interaction. Behav Modif 7:331-344

91. Janicki DL, Kamarck TW, Shiffman S et al (2005) Frequency of spousal interaction and
3-year progression of carotid artery intima medial thickness: the Pittsburgh Healthy
Heart Project. Psychosom Med 67:889-896

Capitolo 9 - Qualità della relazione di coppia in pazienti con malattia cardiaca  203



92. Coyne JC, Smith DAF (1994) Couples coping with a myocardial infarction: contex-
tual perspective on patient self-efficacy. J Fam Psychol 8:43-54

93. Rohrbaugh MJ et al (2002) Couples coping with congestive heart failure: role and gen-
der differences in psychological distress. J Fam Psychol 16:3-13

94. Coyne JC (2001) Depression and the response of others. In: Parrott WG (Ed) Emo-
tions in social psychology: essential readings Psychology Press, Philadelphia, pp
231-238

95. Mayou R, Foster A, Williamson R (1978) The psychological and social effects of
myocardial infarcts on wives. BMJ 1: 699-701

96. Thompson DR, Meddis R (1990) A prospective evaluation of in-hospital counselling
for first time myocardial infarction men. J Psychosom Res 34:237-248

97. Thompson DR, Meddis R (1990) Wives’ responses to counselling early after myo-
cardial infarction. J Psychosom Res 34:249-258

98. Kriegsman DMW, Penninx BWJH, van Eijk JTM (1994) Chronic disease in the elderly
and its impact on the family: A review of the literature. Family Systems Medicine
12:249-267

99. Croog SH, Fitzgerald EF (1978) Subjective stress and serious illness of a spouse:
wives of heart patients. J Health Soc Behav 19:166-178

100. Collins EG, White-Williams C, Jalowiec A (1996) Spouse stressors while awaiting
heart transplantation. Heart Lung 25:4-13

101. McSweeney JC et al (1995) What about me? Spouses quality of life after heart trans-
plantation. J Transplant Coordination 5:59-64

102. Bramwell L (1986) Wives’ experiences in the support role after husbands’ first myo-
cardial infarction. Heart Lung 15: 578-584

103. Gillis CL (1984) Reducing family stress during and after coronary artery bypass
surpery. Nurs Clin North Am 19: 103-111

104. Thompson DR, Cordle CJ (1988) Support of wives of myocardial infarction patients.
J Adv Nurs 13: 223-228

105. Hallaraker E et al (2001) Social support and emotional adjustment during and after
a severe life event: a study of wives of myocardial infarction patients. Psychology and
Health 16:343-355

106. Rankin Esquer LA et al (2000) Coronary heart disease: Intervention for intimate
relationship issues. Cognitive and Behavioral Practice 7:212-220

107. Hafner RJ, Miller RJ (1991) Essential hypertension: hostility, psychiatric symptoms
and marital stress in patients and spouses. Psychother Psychosom 56:204-211

204 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca



Applicazioni della statistica 
avanzata allo studio dei fattori 
psicologici di rischio cardiaco



L’influenza dei fattori psicologici 
sull’esito della riabilitazione cardiaca:
applicazioni diagnostiche e prognostiche
dell’intelligenza artificiale in psicocardiologia
E. GROSSI ■ A. COMPARE ■ E. MOLINARI

Introduzione

I dati attualmente disponibili suggeriscono che la riabilitazione cardiaca può
contribuire alla riduzione dei fattori di rischio standard [1] nei pazienti con
cardiopatia coronarica, grazie ad un aumento nella capacità funzionale cardia-
ca [2]. Gli equivalenti metabolici (MET) e il recupero della frequenza cardiaca
(RFC) costituiscono degli indici della performance cardiaca durante l’esercizio
fisico e negli ultimi venti anni sono stati sempre più considerati come predittori
significativi della mortalità cardiovascolare e generale [3-8].

Il MET viene definito come la quantità di ossigeno consumato a riposo e
costituisce un modo per descrivere la capacità funzionale di un individuo e la
sua tolleranza all’esercizio. Tale parametro viene determinato tramite un test di
esercizio progressivo, per definire un repertorio di attività fisiche che la perso-
na può praticare senza il rischio di superare il livello di intensità prescritto [9].
Alcuni ricercatori [10-12] hanno sottolineato che i MET sono soggetti a miglio-
ramento dopo un’attività fisica. Un recente studio di ampie dimensioni [7] con-
dotto su 6.213 soggetti ha infatti mostrato che per ogni unità di aumento dei
MET nella capacità di esercizio fisico, vi era un aumento pari al 12% della pos-
sibilità di sopravvivenza.

L’RFC viene definito come la diminuzione della frequenza cardiaca (FC) dal
momento di massimo sforzo al minuto successivo al termine dell’esercizio. Un
ritardo nella diminuzione della FC dopo il primo minuto di esercizio graduale
potrebbe costituire un indice di una diminuita attività vagale. L’RFC è quindi un
potente predittore della mortalità generale, indipendentemente dal carico di
lavoro dell’attività, dall’eventuale presenza di deficit nella perfusione del mio-
cardio, e da cambiamenti nella FC durante l’esecuzione dell’esercizio [13-16]. L’au-
mento della FC che accompagna l’esercizio fisico è parzialmente dovuto ad una
riduzione del tono vagale; inoltre, l’esercizio fisico in un programma di riabili-
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tazione cardiaca determina un miglioramento dell’RFC [17]. Tale recupero favo-
risce la funzione di riattivazione del tono vagale. Dal momento che una gene-
ralizzata diminuzione del tono vagale è riconosciuta come fattore di rischio del
grado di mortalità, è stato ipotizzato che una caduta ritardata nella FC dopo
l’esercizio fisico potrebbe costituire un importante indice della prognosi [13].

Ci si può aspettare che la riabilitazione cardiaca aumenti la capacità di eser-
cizio fisico e riduca la richiesta di ossigeno da parte del miocardio per compi-
ti al di sotto del livello massimo. Molti pazienti che partecipano a programmi di
riabilitazione cardiaca migliorano infatti la loro capacità aerobica [1, 18-20].
Tuttavia, alcuni pazienti non riportano un aumento nella capacità massima di
esercizio [21, 22]. Tentativi precedenti di identificare le caratteristiche che pre-
dicevano l’effetto dell’allenamento fisico nei pazienti cardiaci hanno avuto un
successo limitato [11, 23-27]. In particolare, alcuni studi avevano suggerito che
il genere maschile o femminile potesse influenzare i risultati dell’allenamento
nella riabilitazione cardiaca [28, 29].

L’importanza dei fattori psicosociali nello sviluppo e nella manifestazione
dell’arteriopatia coronarica è stata lungamente discussa e un recente corpus di
letteratura è arrivato a stabilire l’esistenza di una significativa correlazione.
Nonostante diverse ricerche abbiano sottolineato l’impatto che fattori psicolo-
gici quali ansia, depressione e caratteristiche di personalità possono determinare
sulla patogenesi della malattia cardiovascolare e sui meccanismi fisiopatologi-
ci sottostanti [30], solo due studi hanno analizzato gli effetti dei fattori psicologici
sui cambiamenti nella capacità di esercizio. Glazer e colleghi [31], in accordo
con precedenti ricerche condotte con pazienti sottoposti a riabilitazione car-
diaca [32], hanno evidenziato che il livello di depressione misurato al baseline
spiegava il 9,2% della varianza relativa al miglioramento del consumo di ossi-
geno, una misura indiretta della tolleranza all’esercizio, anche dopo aver con-
trollato statisticamente età e genere. I limiti di queste ricerche sono principal-
mente dovuti al fatto che non sono state prese in considerazione le condizioni
di comorbilità psicologica e quindi il generale profilo di rischio psicologico del
paziente. La ragione di tale debolezza è quindi di carattere metodologico e dipen-
de dall’utilizzo di procedure di analisi statistica di tipo lineare.

Partendo da una prospettiva centrata sulla complessità del modello bio-psico-
sociale che prenda in considerazione la presenza di comorbilità di condizioni
psicologiche, si pone la necessità di utilizzare strumenti statistici avanzati e non
lineari basati sulle reti neurali (neural networks, NN), in modo da poter identi-
ficare il profilo psicologico legato al rischio di insorgenza di arteriopatia coronarica
e all’esito della riabilitazione cardiologica [33]. Solo due studi hanno investiga-
to il ruolo dei fattori psicologici sulla malattia cardiaca utilizzando strumenti
basati sulle reti neurali artificiali (artificial neural networks, ANN): Mobley e
colleghi [34] hanno sviluppato e validato un modello che permette di predire la
durata della degenza ospedaliera; i risultati ottenuti dallo studio di Gaetz e col-
leghi [35] hanno messo in luce che la classificazione di parametri cardiaci, rac-
colti attraverso misurazioni ripetute nel tempo, ottenuta attraverso l’utilizzo delle
ANN, insieme a variazioni ultradiane incrementate e dati cardiaci rilevati duran-
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te la degenza del paziente, erano utili nel distinguere sottogruppi con differen-
ze cliniche significative rispetto alla presenza di depressione. Non vi sono però
specifiche ricerche circa l’incidenza dei fattori psicologici di rischio per l’arte-
riopatia coronarica e l’esito della riabilitazione cardiologica.

Lo scopo del presente studio è quello di valutare i vantaggi dell’utilizzo di un
approccio non lineare, basato sugli strumenti delle ANN e di altri sistemi adat-
tativi artificiali, confrontandoli con i risultati provenienti da approcci di stati-
stica lineare convenzionale. L’obiettivo è quello di delineare il profilo psicologico
del paziente collegato al rischio di arteriopatia coronarica e predittivo degli esiti
della riabilitazione cardiaca in un gruppo di pazienti con ischemia del miocar-
dio e ipertensione. Secondo alcuni autori [7, 13, 36], il rischio di arteriopatia
coronarica deve essere considerato in termini di MET, RFC e diagnosi (ischemia
del miocardio e ipertensione), mentre gli esiti della riabilitazione cardiaca ven-
gono considerati in termini di MET e RFC.

I sistemi adattativi artificiali presi in considerazione in questo studio sono
le reti ANN e gli algoritmi evolutivi (EA).ANN ed EA sono modelli adattativi per
l’analisi dei dati ispirati rispettivamente ai processi di funzionamento del cer-
vello umano e alle teorie evolutive. Sono sistemi in grado di modificare la loro
struttura interna in relazione ad un obiettivo di funzione. Sono quindi parti-
colarmente adatti per la risoluzione di problemi non lineari, in quanto sono in
grado di ricostruire in maniera sfumata le regole di un gruppo di informazio-
ni che descrivono il problema investigato con un set di dati che fornisce la solu-
zione (ANN); oppure, permettono di ricostruire i dati ottimali per un determi-
nato insieme di regole o vincoli (EA). Per una descrizione dettagliata di questi
modelli e strumenti viene fatto riferimento a recenti rassegne [37, 38].

Razionale per l’utilizzo delle reti 
neurali artificiali: la non linearità dei dati clinici

Il meccanicismo di Newton e la visione scientifica del mondo di tipo meccanicistico
hanno portato la medicina del diciannovesimo secolo al nuovo modello scientifi-
co di Claude Bernard, che continua a dominare la nostra concezione di salute e
malattia [39]. Il modello medico che ne è stato determinato presuppone che i fat-
tori e gli eventi siano legati da funzioni lineari, e l’uso di approssimazioni statisti-
che per spiegare la varianza. Solo nell’ultimo decennio le moderne idee sorte nel
campo della matematica della non linearità - la teoria del caos e della complessi-
tà - si sono “insediate” nelle aree della medicina, della salute e della malattia.

Durante l’ultimo secolo siamo stati testimoni di una solida crescita nella
quantità, qualità ed accessibilità dei dati medici raccolti, analizzati e pubblica-
ti. Questa tendenza è stata particolarmente evidente negli ultimi 40 anni grazie
allo spettacolare sviluppo dei sistemi di documentazione basati sull’archivia-
zione digitale, delle banche dati e delle librerie elettroniche. Se consideriamo il
corpus di letteratura medica come un indice della quantità di dati medici trat-
tati a livello mondiale, risulta chiaro come la crescita sia stata esponenziale.
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Il numero di riviste mediche è approssimativamente 20.000 e continua ad
aumentare anche grazie all’avvento della pubblicazione online. Questa cifra con-
trasta marcatamente con la situazione dei primi decenni del 1900. In quel perio-
do il numero delle riviste mediche era piuttosto limitato, nell’ordine di qualche
dozzina, il che rispecchiava la difficoltà di raccogliere dati in maniera sistema-
tica e l’ignoranza delle regole di base dell’epidemiologia clinica, una disciplina
che venne fondata solo intorno agli anni ’50. A quel tempo l’applicazione della
statistica in campo medico era a livelli primordiali e non dovrebbe sorprende-
re che la maggiore parte delle tecniche che venivano utilizzate fossero state ori-
ginariamente sviluppate in campi diversi, quali ad esempio l’agricoltura, e solo
successivamente applicate alla disciplina medica.

Siamo consapevoli che le metodologie statistiche più potenti e ben fondate sono
state sviluppate nella prima metà del secolo scorso quando la comprensione e
l’esposizione ai numeri derivanti dall’osservazione clinica era piuttosto limita-
ta e quasi trascurabile rispetto al giorno d’oggi. Questi metodi sono tuttora da con-
siderarsi ben fondati per l’analisi dei dati medici e sono considerati dalle agen-
zie di controllo come test standard. Tutte queste metodologie si fondano sul pre-
supposto che l’associazione delle variabili mediche sia di tipo lineare. La spie-
gazione di questo fenomeno è piuttosto semplice: in primo luogo, i modelli linea-
ri sono senza dubbio più semplici da utilizzare rispetto ai modelli non lineari, i
quali richiedono assunzioni teoriche più forti nella fase precedente all’analisi.
In secondo luogo, la limitata esposizione storica ai dati clinici ha portato i medi-
ci ad immaginare che i fenomeni biologici potessero facilmente condividere la
meccanica lineare dei sistemi fisici prospettata dal meccanicismo newtoniano.

La questione della potenziale o effettiva non linearità dei dati medici è stata
molto raramente affrontata nella letteratura medica. I sistemi lineari sono piut-
tosto facili da comprendere e ciò, più di ogni altra considerazione, ha contri-
buito al loro successo. La linearità, presa come modello medico corrente, pre-
suppone infatti che la grandezza della risposta sia proporzionale alla intensità
dello stimolo. Inoltre i sistemi lineari possono essere compresi pienamente iso-
lando le loro componenti. Le subunità di un sistema lineare possono essere som-
mate e non vi sono sorprese o comportamenti anomali.

Per contro, nel caso dei sistemi non lineari il concetto della proporzionalità
non tiene: piccoli cambiamenti possono avere conseguenze violente e non pre-
vedibili. Un’altra complicazione è che i sistemi non lineari non possono essere
compresi analizzando individualmente le loro componenti. Più aumenta la com-
prensione della complessità dei sistemi biologici sottostanti alla patologia umana
e più l’ancoraggio all’approccio lineare sembra inadeguato.Ad esempio, nel caso
di due variabili cliniche che presentino un coefficiente di correlazione lineare par-
ticolarmente basso, poniamo di 0,10 a cui sia associato un valore di p non signi-
ficativo, ad esempio 0,80, si è portati alla esclusione di una relazione tra le due.
Orbene, rivisitando questa relazione mediante un approccio non lineare la situa-
zione può cambiare drammaticamente, dal momento che interazioni deboli e sfu-
mante possono determinare effetti significativi attraverso complessi giochi di
interferenza multifattoriale.
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Possiamo quindi porci una domanda fondamentale: la matematica usata
in campo medico è quella che dovrebbe essere, vista la natura delle variabili
in gioco? Inventare la matematica, in sé e per sé, non è mai stato un problema.
Da molte decadi ormai la matematica è stata disponibile ed accessibile per aiu-
tarci a identificare ciò che abbiamo necessità di comprendere e sapere, soste-
nendo la possibilità di fare le necessarie associazioni. È forse utile ricordare a
noi stessi che l’insegnamento, la ricerca e la pratica nel campo della medicina,
così come la diagnosi e la terapia, sono oggi resi formidabili dal sostegno della
fisica, con i dovuti contributi della matematica. Attribuire linearità a certe con-
dizioni e fenomeni significa semplificare processi che potrebbero invece esse-
re, o sono, complessi, giungendo in questo modo ad una distorsione della real-
tà. È necessario riflettere sui dati effettivi raccolti contemporaneamente nella
ricerca e nella pratica medica; dati che devono essere analizzati e comunicati
e che vengono trasformati in informazione, conoscenza, e qualche volta in sag-
gezza, in modo che l’adeguato trattamento possa essere progettato, imple-
mentato, monitorato ed utilizzato a sua volta come fonte da cui poter appren-
dere. L’avanzamento della conoscenza e il processo di comprensione della natu-
ra dei ritmi e dei processi che regolano il nostro organismo hanno dimostra-
to che la complessità e la non linearità sono onnipresenti negli organismi viven-
ti. Tali ritmi sorgono infatti da meccanismi biologici non lineari che interagi-
scono con ambienti fluttuanti [39].

Forze dinamiche non lineari ci obbligano a rivedere le nostre posizioni rispet-
to alla causalità, alla valutazione dei rischi e all’intervento. È possibile attribui-
re una causa ad effetti quando esistono delle influenze multifattoriali, conte-
stuali e non lineari? Gli interventi potrebbero essere diretti a molteplici fattori
che contribuiscono al verificarsi di un dato evento in modo da ridurre gli effet-
ti di interazione non lineare; qualche volta solo minimi cambiamenti si rivela-
no necessari. Per esempio, ridurre il colesterolo al di sotto di una determinata
soglia dovrebbe ridurre l’effetto di amplificazione determinato da un alto livel-
lo di Lp(a), un fattore di rischio non semplice da trattare. La possibilità di miglio-
ramento nella prevenzione, cura ed efficacia del trattamento del tumore potreb-
be risiedere in molteplici piccoli ma critici input. Cambiamenti minori ma sele-
zionati in maniera appropriata possono consentire sproporzionati benefici
sociali e culturali che influiscono su salute, malattia e prevenzione.

Caratteristiche generali dei sistemi artificiali adattivi

I sistemi artificiali adattativi (artificial adaptive systems - AAS) sono in grado
di gestire contemporaneamente un elevato numero di variabili nonostante la
caratteristica di non linearità. Ciò rappresenta un enorme vantaggio rispetto ai
classici modelli statistici laddove la quantità di informazioni disponibili è aumen-
tata enormemente e la non linearità regna. Con gli AAS è possibile non preoc-
cuparsi né del numero delle variabili, né della loro natura. Grazie alla loro par-
ticolare infrastruttura matematica, gli AAS non presentano limiti nel gestire un
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crescente numero di variabili le quali costituiscono il vettore di input per l’al-
goritmo ricorsivo.

Quando un approccio a fattore singolo è applicato all’analisi di dati multi-
fattoriali, viene variato solo un fattore alla volta, mentre gli altri fattori vengo-
no tenuti costanti. Questo è ciò che avviene nelle tecniche di analisi multifatto-
riale classica. Con tali tecniche è difficile ottenere interpretazioni combinate di
un determinato gruppo di potenziali fattori predittivi rispetto a singoli pazien-
ti; ciò avviene a causa dei limiti imposti dai sottostanti legami di tipo non linea-
re e dalle complesse interazioni dei fattori oggetto di studio.

Vi sono numerose domande che non hanno trovato risposta relativamente
alle dinamiche di tali processi ritmici:
– Come interagiscono i ritmi tra di loro e con l’ambiente esterno?
– Possiamo decodificare le fluttuazioni nei ritmi fisiologici in modo da dia-

gnosticare più efficacemente la patologia umana?

Tecniche matematiche e fisiche combinate con studi fisiologici e medici
stanno indirizzando queste domande e stanno trasformando la nostra com-
prensione dei ritmi vitali. Le analisi matematiche dei ritmi fisiologici mostra-
no infatti che le equazioni non lineari sono necessarie per poter descrivere i
sistemi fisiologici. Le variazioni fisiologiche del livello di glucosio nel sangue,
ad esempio, sono state tradizionalmente considerate di tipo lineare. Recente-
mente però una componente caotica è stata descritta sia in pazienti diabetici
sia in soggetti sani. E questa dinamica caotica è comune in altri sistemi fisio-
logici [29].

Queste idee rappresentano un cambiamento fondamentale nella nostra visio-
ne del mondo e forniscono un modello scientifico precedentemente non dis-
ponibile per l’interpretazione delle variazioni osservate e di eventi irregolari,
incerti ed imprevedibili.

I sistemi che utilizzano le NN possono gestire simultaneamente i valori
relativi a fattori multipli, combinandoli e ricombinandoli in modi differenti
sulla base di specifiche equazioni (solitamente di tipo non lineare). La diffe-
renza, in termini di valori predittivi e numero di parametri predittivi del model-
lo, può essere spiegata dal fatto che la statistica convenzionale rivela esclusi-
vamente parametri significativi solo per l’intera popolazione, mentre le NN
includono parametri che possono non raggiungere i livelli di significatività
adeguati per l’intera popolazione, ma che sono altamente significativi all’in-
terno di specifici sottogruppi.

Le ANN si differenziano dai normali programmi digitali per la loro capaci-
tà di analizzare e classificare problemi
– intrinsecamente complessi e di vaste proporzioni;
– con numerosi input;
– ai quali non è possibile applicare regole rigide e veloci;
– in cui predominano compiti ripetitivi.
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Le ANN sono particolarmente efficaci nel riconoscimento di pattern e nei pro-
cessi di presa di decisione. Sono inoltre valide per la classificazione, grazie alla
capacità di generalizzazione e di presa di decisione all’interno di gruppi ampi
di dati in qualche modo incoerenti. Le ANN forniscono quindi soluzioni più
valide rispetto all’analisi discriminativa di tipo lineare (linear discriminative
analysis, LDA), sia per la classificazione, sia per la stima di problemi che coin-
volgono un vasto numero di variabili non omogenee (categoriali e metriche).

Confronto tra l’approccio non lineare e la statistica
convenzionale lineare in un campione di pazienti cardiopatici

Campione
Il campione era composto da 149 pazienti cardiopatici (62 donne, 87 uomini) in
degenza presso l’Unità di Riabilitazione Cardiaca dell’Ospedale S. Giuseppe di
Verbania. La Tabella 1 riporta le informazioni relative alle diagnosi cardiache dei
pazienti.All’arruolamento l’età media era 59,4 anni (DS = 7,82). La durata media
della degenza ospedaliera era 24,2 giorni (DS = 4, 07).

Tabella 1. Diagnosi cardiache del campione

Ischemia miocardica Ipertensione
n (%) n (%)

77 (51,7) 110 (73,8)

Tutti i pazienti hanno partecipato ad un programma di riabilitazione car-
diovascolare (CRP) sviluppato sulla base di linee guida internazionali [5], che con-
sisteva in attività fisica di tipo aerobico (assegnata in maniera individualizzata),
una dieta bilanciata moderatamente ipocalorica e attività di counseling ed edu-
cative. I criteri di esclusione riguardavano la presenza di disturbi schizofrenici
e di altri disturbi di tipo psicotico (DSM-IV-R), analfabetismo o patologie che
ostacolavano la compilazione dei questionari, mancanza del consenso infor-
mato e/o dell’autorizzazione al trattamento dei dati personali.

Metodi

Misure psicologiche e cardiache al baseline
La raccolta dei dati basali è stata effettuata seguendo protocolli standardizzati
durante la prima settimana di degenza ospedaliera e prima dell’inizio del pro-
gramma di riabilitazione. Le variabili psicologiche sono state valutate da psi-
cologi addestrati e la misurazione dei fattori di rischio cardiaco è stata effet-
tuata da cardiologi. La Tabella 2 riporta i dati descrittivi delle variabili cardia-
che e psicologiche al baseline.
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Tabella 2. Valori descrittivi delle variabili cardiache e psicologiche al baseline 

Variabili Media DS Range

Variabili cardiache
ABP (mmHg) 125,72 18,30 (90-180)
HR (bpm) 73,11 13,13 (46-110)
MET (ml/kg/min) 55,18 21,89 (3-119)
HRR (bpm) 18,54 8,91 (45-2 )

Variabili psicologiche
Ansia

STAI-S 38,93 10,12 (20-67)
STAI-T 42,04 10,45 (22-69)

Profilo di personalità
EPQ-E 8,51 3,13 (0-12)
EPQ-N 4,96 3,31 (0-12)
EPQ-P 2,55 1,49 (0-6)

Profilo psicofisiologico
QPF 48,87 9,63 (33-89)

Paura e fobia
IP-F 61,04 30,29 (0-147)
IP-PH 18,48 22,38 (0-116)
IP-1 16,79 8,46 (0-37)
IP-2 18,85 9,34 (0-42)
IP-3 8,46 7,36 (0-29)
IP-4 4,52 4,78 (0-23)
IP-5 6,08 4,38 (0-22)

Depressione
QD 6.85 4,47 (0-17)

Profilo ossessivo/compulsivo
MOCQ-R 6,86 4,22 (0-18)
MOCQ-1 3,63 2,55 (0-9)
MOCQ-2 2,55 1,69 (0-7)
MOCQ-3 1,10 1,20 (0-4)

DS, deviazione standard; ABP, pressione sanguigna arteriosa; FC, frequenza cardiaca; MET, equivalente meta-
bolico; RFC, recupero della frequenza cardiaca, diminuzione della FC nel minuto successivo al test da sforzo;
STAI, State-Trait Anxiety Inventory; S, ansia di stato; T, ansia di tratto; EPQ, Eysenck Personality Questionnaire;
E, estroversione; N, nevroticismo; P, disadattamento e antisocialità; QPF, Questionario per il Profilo Psicofisi-
ologico; F, paura; PH, fobia; 1, calamità naturali; 2, rifiuto sociale; 3, animali; 4, viaggi e partenze; 5, sangue e
medici; QD, Questionario per la Depressione; MOCQ, Maudsley Obsessional-Compulsive Questionnaire; R,
scala globale; 1, controllo; 2, pulizia; 3, dubbio/ruminazione

Variabili psicologiche:
– Ansia. L’ansia è stata misurata attraverso lo State-Trait Anxiety Inventory

(STAI) [40]. La scala STAI differenzia in maniera chiara la temporanea con-
dizione di “ansia di stato” dalla più generale e duratura caratteristica di “ansia
di tratto”. Lo strumento valuta la percezione soggettiva di sentimenti di
apprensione, tensione, nervosismo e preoccupazione.

– Profilo di personalità (Eysenck Personality Inventory, EPI [41]). La teoria di
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Eysenck è principalmente basata sulla fisiologia e la genetica.L’estroversione è
caratterizzata da loquacità, presenza di sentimenti positivi (sentirsi bene) e
bisogno di stimoli esterni.Alla base dell’estroversione vi sarebbe la necessità di
raggiungere un livello ottimale di attivazione corticale; la performance peg-
giora quando l’individuo raggiunge livelli inferiori o superiori al proprio livel-
lo ottimale.L’attivazione può essere misurata attraverso la conduttanza cutanea,
le onde cerebrali e la sudorazione. A livelli molto alti o molto bassi di attiva-
zione, la performance è bassa, mentre al livello medio-ottimale diventa massi-
ma.Gli individui caratterizzati da estroversione,secondo l’approccio di Eysenck,
sono cronicamente ad un basso livello di attivazione e annoiati, e sono quindi
continuamente alla ricerca di stimoli esterni in modo da poter aumentare il
livello di arousal. Viceversa, gli individui caratterizzati da introversione sono
cronicamente al di sopra del loro livello ottimale di attivazione e vanno quin-
di alla ricerca di pace e tranquillità in modo da riportare l’arousal ad un livel-
lo ottimale. Il nevroticismo, o instabilità emotiva, secondo Eysenck, è definito
dalla soglia di attivazione del sistema nervoso simpatico o del cervello viscerale,
vale a dire la parte del cervello responsabile per la risposta di “attacco-fuga”
davanti ad un pericolo.L’attivazione può essere misurata da FC,pressione san-
guigna, temperatura delle mani, sudorazione e tensione muscolare (soprattut-
to della fronte). Le persone caratterizzate da alti livelli di nevroticismo, che
hanno una bassa soglia di attivazione e sono incapaci di inibire o controllare le
proprie reazioni emotive, sperimentano sentimenti negativi (fuga o attacco)
anche davanti a stimoli minimamente stressanti - sono quindi facilmente ner-
vosi o turbati. Le persone caratterizzate da stabilità emotiva, che hanno un’al-
ta soglia di attivazione ed un buon controllo delle emozioni, sperimentano
emozioni negative solo davanti a stimoli altamente stressanti - sono calmi e
contenuti anche quando sottoposti a pressioni. Il comportamento psicotico
trova le proprie radici in inflessibilità comportamentale, non conformità, tra-
scuratezza, avventatezza, ostilità, rabbia e impulsività.

– Profilo psicofisiologico (Questionario per il profilo psicofisiologico, QPF
[42]). Lo strumento consiste in una lista di sintomi psicofisiologici (30 item)
di cui viene chiesta la frequenza. Il costrutto considerato è relativo alle lamen-
tele di tipo somatico.

– Paura e fobia (PF) [42].È una scala di tipo Likert in cui vengono elencate diver-
se situazioni-stimolo che possono suscitare sentimenti di paura. Gli indici
generali misurano il numero degli item che suscitano la paura e l’intensità del
livello di fobia. Sono inoltre riportate cinque classi, relative ad altrettanti tipi
di fobia: disastro, rifiuto sociale, animali, viaggi, sangue e medici.

– Depressione (Questionario per la depressione, QD [42]). Questo strumento per-
mette di individuare la presenza di una condizione depressiva e di quantificarne
l’entità attraverso cinque fattori che raggruppano emozioni legate a: relazione
dell’individuo con le attività quotidiane, relazioni dell’individuo con altre per-
sone,problemi di alimentazione,stanchezza,pensieri legati al tema del suicidio.
Il paziente è invitato a considerare,rispondendo in maniera affermativa o nega-
tiva, se le affermazioni presentate descrivano le sue attuali condizioni di vita.
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– Profilo ossessivo/compulsivo (Maudsley obsessional-compulsive question-
naire, MOCQ [43]). Secondo il DSM-IV [44], le principali caratteristiche del
disturbo ossessivo compulsivo (DOC) sono: a) la presenza di pensieri o
immagini ricorrenti (definite “ossessioni”) che vengono considerate intru-
sive dall’individuo stesso e che determinano significativo disagio; b) la pre-
senza di comportamenti rituali (“compulsioni”) in cui l’individuo si impe-
gna per liberarsi o neutralizzare i pensieri ossessivi. Sebbene sia difficile
constatare l’effettivo grado di disagio, il DSM-IV sostiene che per poter fare
una diagnosi di disturbo ossessivo-compulsivo l’individuo debba speri-
mentare un significativo impedimento nello svolgimento delle proprie atti-
vità quotidiane, o che debba impegnarsi in attività di tipo ossessivo-com-
pulsivo per almeno un’ora al giorno. Inoltre, l’individuo deve, ad un certo
punto del progredire della condizione patologica, riconoscere l’irrazionali-
tà dei propri pensieri e comportamenti. Una specifica di mancanza di capa-
cità di introspezione può essere aggiunta alla diagnosi di DOC quando l’in-
dividuo non riconosce che le ossessioni e compulsioni sono eccessive o irra-
gionevoli. L’MOCQ, è in grado di fornire un punteggio totale per la sinto-
matologia di tipo ossessivo-compulsivo, e fornisce inoltre punteggi relativi
alle sottoscale pulizia, controllo, lentezza e dubbio.

Variabili cardiache:
– Frequenza cardiaca. L’FC è stata rilevata per la durata di un minuto mentre

il paziente giaceva in posizione supina ed è stata successivamente registra-
ta nella cartella clinica del paziente come numero dei battiti nell’arco del
minuto. Per aumentare l’attendibilità dell’indice rappresentante l’FC a ripo-
so, la misurazione è stata ripetuta tre volte (un minuto per ciascuna rileva-
zione) a distanza di 6 ore e successivamente è stata calcolata la media delle
tre misurazioni.

– Pressione sanguigna arteriosa (ABP). Le misurazioni della pressione san-
guigna sono state condotte utilizzando il metodo di auscultazione con lo
sfigmomanometro al mercurio. La misurazione è stata ripetuta tre volte e il
valore finale considerato è stato quello derivante dal calcolo della media
delle tre rilevazioni. L’elettrocardiogramma è stato registrato a riposo in
posizione eretta, prima del test da sforzo.

Indicatori di rischio cardiaco e misure di outcome della riabilitazione cardiaca
– MET. La capacità di esercizio è espressa in unità di MET e rappresenta una

stima della massima assunzione di ossigeno per un determinato carico di
lavoro [45]. Il MET è una misura del consumo di ossigeno espresso come
multipli della richiesta basale a riposo, dove un MET equivale a 3,5 ml di
ossigeno consumato in un minuto per ogni chilogrammo di peso corporeo,
in un soggetto adulto. La capacità di esercizio (misurata in MET) viene sti-
mata sulla base della velocità e del grado di pendenza del tapis roulant [46].
Il test da sforzo è stato eseguito su un tapis roulant (Marquette series, 2000,



General Electric, US). In questo studio è stata utilizzata una rampa [47] che
permette di ottenere piccoli incrementi nel carico di lavoro [7]. La velocità
iniziale era 1,5 km/h e l’inclinazione pari allo 0%.Alla fine del secondo minu-
to di esercizio, la velocità aumentava sino a 1,8 km/h e l’inclinazione rag-
giungeva il 2,0%. A conclusione dei due minuti di esercizio la velocità del
tapis roulant aumentava di 0,075 km/h e l’inclinazione del 0,25% ogni 15
secondi. Con questo tipo di protocollo del test da sforzo la maggior parte dei
pazienti faceva esercizio per 6-12 minuti, raggiungendo in questo modo la
durata suggerita per il test [48, 49]. Durante il test, ritmo cardiaco e FC veni-
vano monitorati. Il test ha una durata media pari a 9,44 minuti (deviazione
standard, DS = 2,48), in accordo con le linee guida che suggeriscono una dura-
ta di 10 minuti per la valutazione funzionale. I criteri per l’interruzione del test
erano dispnea o fatica, eccessivo aumento dell’FC o della pressione sanguigna
arteriosa, tachicardia ventricolare non sostenibile o altri sintomi.

• Indicatore di rischio

La capacità di esercizio (in MET) è stata inserita nel modello come variabi-
le continua e come variabile categoriale. La capacità di esercizio è stata stratifi-
cata in:

• 2 categorie con un valore di cutoff pari a 6 (valore assoluto): un valore
uguale o superiore a 6 indica un lato grado di rischio (MET-HO), mentre
un valore inferiore a 6 indica un basso livello di rischio (MET-LO) [50].

• 3 categorie: valore < 5 MET, da 5 a 8 MET, o >8 MET. Questa categoriz-
zazione si basa su studi precedenti che hanno mostrato minori possibil-
ità di sopravvivenza nei soggetti con MET < 5 e maggiori possibilità di
sopravvivenza in pazienti in grado di superare gli 8 MET, siano questi
stimati da attività di esercizio o con il test da sforzo [7, 51, 52].

– Recupero della frequenza cardiaca (RFC). Dopo aver raggiunto il picco del cari-
co di lavoro, tutti i pazienti trascorrevano almeno due minuti in fase di defa-
ticamento (velocità del tapis roulant 2,4 km/h, inclinazione pari a 2,5%).
Tale fase è stata considerata il periodo di recupero. Il valore per l’RFC è stato
calcolato come la riduzione della FC dal momento di picco ad un minuto
dal termine dell’esercizio.

• Indicatore di rischio 

L’RFC è stato inserito nel modello come variabile continua e come variabi-
le categoriale usando un punteggio di cutoff pari a 12 (valore assoluto, valore
anormale per l’RFC ≤ 12 battiti per minuto): un valore pari o superiore a 12 è stato
considerato indice di alto rischio (RFC-HO), mentre un valore inferiore a 12 è
indice di basso rischio (RFC-LO) [13] 

A scopo descrittivo, i pazienti sono stati divisi in gruppi sulla base del valo-
re dell’RFC e dei MET. Le medie e deviazioni standard delle variabili continue
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sono riportate nella Tabella 3. Le differenze tra i gruppi sono state appropria-
tamente investigate utilizzando il test di Student, il test della somma dei ranghi
di Wilcoxon, e il test chi-square.

• Outcome della riabilitazione cardiaca 
Gli outcome cardiaci del programma di riabilitazione presi in considera-
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Tabella 3. Caratteristiche al baseline dei pazienti per i valori di RFC e MET (media ± deviazione standard)

Variabili RFC MET-2
Normali Anormali P Normali Anormali P

(>12 bpm) (≤12 bpm) valore (>6 bpm) (≤6 bpm) valore

Età-anni 58,72 ±7,91 61,29 ±7,33 ,042 58,46 ±7,85 60,18 ±7,75 ns
Donne - n. (%) 46 (30,9) 16 (10,7) ns 27 (18,1) 35 (23,5) ns

Disturbi cardiaci
Diagnosi HY - sì (%) 84 (56,44) 26 (17,4) ns 45 (30,2) 65 (43,6) ,04
Diagnosi IHD - sì (%) 61 (40,9) 16 (10,7) ns 40 (26,8) 37 (24,8) ns

Variabili psicologiche
Ansia

STAI-S 38,71 ±10,10 40,62 ±10,25 ns 38,13 ±9,42 40,11 ±10,68 ns
STAI-T 42,03 ±10,76 43,28 ±9,39 ns 40,65 ±10,17 43,79 ±10,44 ns

Profilo personale
EPQ-E 8,46 ±3,24 8,72 ±3,10 ns 8,44 ±3,32 8,60 ±3,11 ns
EPQ-N 5,19 ±3,38 4,72 ±3,03 ns 5,00 ±3,35 5,12 ±3,25 ns
EPQ-P 2,49 ±1,51 2,64 ±1,51 ns 2,31 ±1,35 2,72 ±1,61 ns

Profilo psicofisiologico
QPF 48,66 ±9,12 49,69 ±10,44 ns 47,72 ±7,95 49,95 ±10,51 ns

Paura e fobia
IP-F 60,20 ±29,03 63,74 ±34,46 ns 59,49 ±31,77 62,51 ±29,45 ns
IP-PH 17,24 ±20,33 20,82 ±26,65 ns 15,94 ±20,19 20,05 ±23,58 ns
IP-1 16,36 ±8,15 17,79 ±9,45 ns 16,53 ±8,79 16,91 ±8,30 ns
IP-2 19,02 ±9,50 19,10 ±9,31 ns 19,29 ±10,36 18,83 ±8,61 ns
IP-3 8,44 ±7,19 8,59 ±7,92 ns 8,15 ±7,45 8,75 ±7,32 ns
IP-4 4,30 ±4,29 5,08 ±5,81 ns 3,87 ±4,33 5,04 ±5,00 ns
IP-5 5,88 ±4,32 6,38 ±4,65 ns 5,65 ±4,11 6,32 ±4,63 ns

Depressione
QD 6,95 ±4,80 7,23 ±3,79 ns 6,38 ±4,77 7,57 ±4,31 ns

Profilo ossessivo/compulsivo
MOCQ-R 6,76 ±4,27 7,67 ±4,02 ns 6,26 ±4,24 7,62 ±4,12 0,03
MOCQ-1 3,61 ±2,56 4,05 ±2,55 ns 3,40 ±2,61 4,00 ±2,49 ns
MOCQ-2 2,53 ±1,73 2,69 ±1,51 ns 2,28 ±1,66 2,81 ±1,65 0,04
MOCQ-3 1,03 ±1,18 1,44 ±1,31 ns 0,90 ±1,13 1,33 ±1,27 0,03

ns, non significativo; DS, deviazione standard; MET, equivalente metabolico; RFC, recupero della fre-
quenza cardiaca; Variabili psicologiche: Ansia: STAI, State-Trait Anxiety Inventory; S, ansia di stato; T,

cismo; P, disadattamento e antisocialità; Profilo psicofisiologico: QPF, Psychophisiological Profile Ques-
ansia di tratto; Profilo di personalità: EPQ, Eysenck Personality Questionnaire;  E, estroversione; N, nevroti-



zione sono stati i MET e l’RFC. Sono state valutate le differenze tra la fine
del programma (giorno precedente alla dimissione) e le misurazioni rac-
colte al baseline. Sulla base di recenti studi sugli outcome della riabilitazio-
ne cardiologica, e con lo scopo di condurre l’analisi statistica, i valori di out-
come sono stati dicotomizzati utilizzando un valore di cut-off del 10% per
l’aumento dei MET e dell’RFC.
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MET-3
>8 5-8 <5 P

valore

Età - anni 57,43 ±8,17 59,42 ±7,44 60,23 ±8,03 ns
Donne - n. (%) 4 (2,7) 29 (19,5) 29 (19,5) ns

Disturbi cardiaci
Diagnosi HY - sì (%) 16 (10,7) 45 (30,2) 49 (32,9) ns
Diagnosi IHD - sì (%) 16 (10,7) 39 (26,1) 22 (14,7) 0,01

Variabili psicologiche
Ansia

STAI-S 35,38 ±8,94 39,65 ±10,15 40,40 ±10,38 ns
STAI-T 37,58 ±8,81 42,33 ±11,07 44,45 ±9,77 0,02

Profilo personale
EPQ-E 8,42 ±3,51 8,32 ±3,06 8,80 ±3,23 ns
EPQ-N 4,50 ±3,47 5,22 ±3,35 5,15 ±3,17 ns
EPQ-P 2,69 ±1,32 2,38 ±1,47 2,62 ±1,63 ns

Profilo psicofisiologico
QPF 44,23 ±7,51 48,40 ±8,27 51,53 ±10,58 0,01

Paura e fobia
IP-F 46,96 ±28,82 62,75 ±29,07 65,57 ±31,26 0,05
IP-PH 9,38 ±13,62 18,67 ±20,47 21,47 ±25,74 0,04
IP-1 13,12 ±8,64 17,57 ±8,06 17,43 ±8,61 ns
IP-2 15,92 ±9,66 20,22 ±9,64 19,15 ±8,91 ns
IP-3 5,31 ±5,61 8,81 ±7,43 9,50 ±7,68 ns
IP-4 3,38 ±4,94 4,40 ±4,03 5,10 ±5,26 ns
IP-5 4,54 ±3,71 5,79 ±4,00 6,88 ±4,91 ns

Depressione
QD 4,92 ±4,84 7,14 ±4,66 7,82 ±4,06 0,01

Profilo ossessivo/compulsivo
MOCQ-R 5,27 ±4,45 7,37 ±4,08 7,37 ±4,13 0,05
MOCQ-1 2,92 ±2,54 3,87 ±2,65 3,92 ±2,44 ns
MOCQ-2 1,85 ±1,62 2,75 ±1,63 2,70 ±1,69 0,05
MOCQ-3 0,65 ±1,20 1,22 ±1,21 1,25 ±1,23 0,02

tionnaire; Paura e fobia: F, paura; PH, fobia; 1, calamità; 2, rifiuto sociale; 3, animali; 4, viaggi/partenze;
5, sangue e medici; Depressione: QD, Depression Questionnaire; Profilo ossessivo/compulsivo: MOCQ,
Maudsley Obsessional-Compulsive Questionnaire; R, totale; 1, controllo; 2, pulizia; 3, dubbio/rumi-
nazione



Caratteristiche dei pazienti e condizione di rischio cardiaco:
approccio statistico lineare convenzionale

MET
Il valore medio del MET era di 55,18 battiti al minuto con valori che variavano
da 119 a 3 (ml/kg/min). Ottantuno pazienti presentavano valori disfunzionali
rispetto ai MET (54,4%). La Tabella 3 presenta le caratteristiche di base dei
pazienti a seconda della presenza di un RFC normale o disfunzionale. I pazien-
ti con i valori MET disfunzionali (6) erano ipertesi, mentre quelli con valori
normali non lo erano. Inoltre i sintomi ossessivo-compulsivi erano più frequenti
in pazienti con una condizione di MET disfunzionale rispetto a quelli con MET
normale (6,26 ±4,24 vs. 7,62 ±4,12; p=0,03). Questi sintomi si esprimevano
soprattutto nella pulizia (2,28 ±1,66 vs. 2,81 ±1,65; p=0,04) e nella categoria
dubbio/ruminazione (0,90 ±1,13 vs. 1,33 ±1,27; p=0,03).

I valori dei MET sono stati raggruppati in 3 categorie di rischio (basso: < 5;
medio: 5-8; alto: > 8); 26 pazienti presentavano un livello di rischio basso (17,4%),
63 erano nel gruppo di medio rischio (42,3%), e 60 mostravano un alto rischio
cardiaco (40,3%). La Tabella 3 riassume le diverse condizioni di rischio: i pazien-
ti a medio e alto rischio avevano maggiori probabilità di contrarre una malat-
tia ischemica rispetto a quelli a basso rischio. I sintomi psicologici collegati al
rischio cardiaco erano:
– ansia: alti livelli di rischio sono stati collegati con alti livelli di ansia di trat-

to (37,58 ±8,81 vs. 42,33 ±11,07 vs. 44,45 ±9,77; p=0,02)
– profilo psicofisiologico: l’alto rischio è collegato con marcate reazioni psi-

cofisiologiche (44,23 ±7,51 vs. 48,40 ±8,27 vs. 51,53 ±10,58; p=0,01)
– paura e fobia: un alto rischio era legato alla presenza di sintomi di paura

(46,96 ±28,82 vs. 62,75 ±29,07 vs. 65,57 ±31,26; p=0,05) e fobia (9,38 ±13,62
vs. 18,67 ±20,47 vs. 21,47 ±25,74; p=0,04) 

– depressione: alto rischio collegato ad alti livelli di depressione (4,92 ±4,84
vs. 7,14 ±4,66 vs. 7,82 ±4,06; p=0,01) 

– ossessivo/compulsivo: alto rischio collegato con sintomi significativi ossessivo-
compulsivi (5,27 ±4,45 vs. 7,37 ±4,08 vs. 7,37 ±4,13; p=0,05) particolarmen-
te nella mania della pulizia (1,85 ±1,62 vs. 2,75 ±1,63 vs. 2,70 ±1,69; p=0,05)
e nel dubbio/ruminazione (0,65 ±1,20 vs. 1,22 ±1,21 vs. 1,25 ±1,23; p=0,02).

RFC
Il valore medio di RFC era di 18,54 battiti al minuto, con valori che variavano dai
45 ai 2 battiti al minuto. Valori disfunzionali di RFC sono stati trovati in 39
pazienti (26,2 %). La Tabella 3 riporta le caratteristiche al baseline dei pazienti
connesse al tipo di ricovero per cardiopatia (normale vs. disfunzionale). I pazien-
ti anziani presentavano valori disfunzionali di RFC (12 battiti al minuto) in
misura maggiore rispetto ai pazienti più giovani. Non sono state dimostrate
connessioni tra sintomi psicologici e condizioni di rischio cardiaco.
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Caratteristiche dei pazienti e condizione di rischio 
cardiaco: applicazione della mappatura non lineare 
dei descrittori attraverso algoritmi “evolutivi”

Le tecniche di statistica tradizionale non possono proiettare in uno spazio bidi-
mensionale un alto numero di variabili sulla base della matrice delle loro reci-
proche distanze in quanto il tempo di computazione tende verso l’infinito.Anche
l’inerente non linearità tende a creare difficoltà. Un nuovo approccio matema-
tico consiste nel misurare la generale dipendenza di variabili random, relative
ad un gruppo di soggetti, senza fare nessuna assunzione rispetto alla natura
della sottostante associazione e nel trovare la loro distribuzione spaziale ottimale
attraverso l’uso di uno speciale tipo di algoritmo appartenente alla famiglia
degli AAS non supervisionati. La procedura matematica utilizzata, denomina-
ta PST (pick and squash tracking), sviluppata dal centro di ricerca Semeion, è in
grado di trovare la distribuzione spaziale di N punti che meglio rispetta le loro
reciproche distanze euclidee senza esplorare tutte le possibili combinazioni, ma
“evolvendo” in maniera adattativa verso la soluzione migliore. In altre parole, date
le reciproche distanze delle variabili, questo sistema adattativo identifica i clu-
ster naturali emergenti. In questo modo è possibile osservare “connessioni” o
“associazioni” nascoste che esistono tra i descrittori ma che sarebbero state tra-
scurate dall’utilizzo esclusivo delle tecniche di correlazione lineare.

Descrizione degli algoritmi evolutivi
Il PST è un’architettura di tipo evolutivo sviluppata da M. Buscema presso il
centro di ricerca Semeion nel 1999. Il suo obiettivo è quello di evidenziare i fat-
tori che costituiscono la struttura di base dei dati osservati distribuendoli in
una serie di dati bidimensionale attraverso l’utilizzo di un algoritmo evolutivo
e minimizzando la distorsione delle distanze originale tra i punti [53]. Il PST
approssima la soluzione, senza sapere se esiste e senza una conoscenza a prio-
ri della struttura spaziale di ricerca. È possibile proiettare ogni matrice di distan-
ze vettoriali in una mappa bidimensionale.

Il problema: definire una Mappa delle Distanze: Mdij = 2� (Pxi – Pxj)2 + (Pyi – Pyj)2

e una Distanza di Vettore: Vdij =
L

k=1
∑ � Pvik – Pvjk �

è possibile definire il problema di ottimizzazione:
1 N–1       N N·(N–1)min E; E = — · ∑ ∑ �Mdij – Vdij�; C = ————
C i=1   j=i+1 2

Viene definito:
Stato, S, una configurazione di punti su un piano le cui distanze sono cono-

sciute, nonostante la rotazione della configurazione 
Angolo di tolleranza, a, l’angolo che definisce un arco sulla circonferenza

dove due punti non sono distinti:
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Il numero di possibili stati che iniziano dalle distanze tra N punti è:
S = α(N–2)

P è il numero di test necessari per verificare le distanze tra N punti in uno
stato: M·(M–1)

P = ————— M = N–2
2

Numero totale di test in tutti i possibili stati: Q = S·P

Il problema di mappatura presentato è un problema NP, molto complesso
quando l’angolo di tolleranza, espresso in radianti, aumenta. La Tabella 4 descri-
ve come esempio di applicazione del sistema la matrice di distanze aeree fra 12
città statunitensi.

Tabella 4. Matrice di distanze aeree fra 12 città statunitensi in miglia

S(1) – state 1 S(2) – state 2 S(N-1) – state N-1

P2 P2

P1P1

P2

P1

α α
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LA 0

NY 5600 0

BOSTON 6109 509 0

DETROIT 4532 1145 1527 0

BUFFALO 5091 764 1018 209 0

PITTSBURG 4838 764 1145 509 382 0

CHICAGO 4073 1655 2038 509 1018 891 0

SAINT LOUIS 3564 2038 2418 1018 1527 1273 638 0

CINCINNATI 4327 1273 1655 382 764 509 509 764 0

DALLAS 2800 2927 3436 2038 2545 2291 1655 1018 1782 0

ATLANTA 4327 1527 2038 1145 1400 1018 1145 1018 764 1527 0

MEMPHIS 3564 2164 2545 1273 1782 1400 1018 382 891 891 764 0



È interessante notare che ogni percorso aereo presenta tre tipi di alterazio-
ne nello spazio bidimensionale Euclideo:
1. alterazione longitudinale;
2. alterazione di altitudine;
3. alterazione strutturale.

È quindi evidente che non esiste di fatto una mappa reale che possa rispet-
tare sul piano questa matrice di distanze. L’applicazione dell’algoritmo PST per-
mette di posizionare nel piano le dodici città rispettando al massimo grado le
loro distanze reciproche. Ne origina una rappresentazione grafica mostrata nella
Figura 1. Il sistema è riuscito a minimizzare l’errore globale delle distanze con
una precisione superiore al 95%.
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Fig. 1. Mappa dimensionale creata dal PST: le 12 città degli Stati Uniti sono state collo-
cate in maniera molto simile a come realmente appaiono nelle cartine fisiche
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Applicazione del PST a variabili psicologiche

Nella Tabella 5 sono mostrate le variabili considerate con il PST. Le Figure 2 e
3 mostrano gli indici della matrice di correlazione delle 20 variabili oggetto di
investigazione. La Figura 2 presenta i risultati relativi al rischio collegato ai
valori dei MET, mentre la Figura 3 mostra i rischi collegati ai valori relativi
all’RFC.

Tabella 5. Variabili valutate con l’uso del PST

Variabili di outcome 
MET = equivalente metabolico (ml/kg/min)

MET-LO Basso rischio
MET-HO Alto rischio

RFC = recupero della frequenza cardiaca (heart rate recovery)
RFC-LO Basso rischio
RFC-HO Alto rischio

Variabili psicologiche
Ansia State-Trait Anxiety Inventory

STAI-S Ansia di stato
STAI-T Ansia di tratto

Profilo di personalità: Eysenck Personality Questionnaire
EPQ-E Estroversione
EPQ-N Nevroticismo
EPQ-P Disadattamento e antisocialità

Profilo psicofisiologico: Questionario per il profilo psicofisiologico
QPF

Profilo di paura e fobia: IP
PF-F Paura
PF-PH Fobia
PF-1 Calamità
PF-2 Rifiuto sociale
PF-3 Animali
PF-4 Viaggi/partenze
PF-5 Sangue e medici

Depressione: Questionario per la depressione
QD

Profilo ossessivo/compulsivo: Maudsley Obsessional-Compulsive Questionnaire
MOCQ-R Scala totale
MOCQ-1 Controllo
MOCQ-2 Pulizia
MOCQ-3 Dubbio/ruminazione

MET, equivalente metabolico; RFC, recupero della frequenza cardiaca; Variabili psicologiche: Ansia: STAI, State-
Trait Anxiety Inventory; S, ansia di stato; T, ansia di tratto; Profilo di personalità: EPQ, Eysenck Personality Ques-
tionnaire; E, estroversione; N, nevroticismo; P, disadattamento e antisocialità; Profilo psicofisiologico: QPF,
Psychophisiological Profile Questionnaire; Paura e fobia: F, paura; PH, fobia; 1, calamità; 2, rifiuto sociale; 3,
animali; 4, viaggi/partenze; 5, sangue e medici; Depressione: QD, Depression Questionnaire; Profilo ossessi-
vo/compulsivo: MOCQ, Maudsley Obsessional-Compulsive Questionnaire; R, totale; 1, controllo; 2, pulizia; 3,
dubbio/ruminazione
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Fig. 2. Matrice di correlazione tra le 20 variabili e i valori MET

Fig. 3. Matrice di correlazione tra le 20 variabili e i valori di RFC



Come previsto, alti valori di correlazione sono stati osservati tra sottogrup-
pi di variabili relative ad un dominio comune: ad esempio, tra STAI-S e STAI-T
(r = 0,69), tra PF-F e PF-PH (0,79), tra MOCQ/1 e MOCQ/R (0,91). I migliora-
menti, o la mancanza di miglioramento nei MET, erano scarsamente correlati con
le variabili psicologiche (Fig. 4). I valori più alti sono stati riscontrati per la
dimensione ossessione/compulsione (correlazione positiva con MET-HO e cor-
relazione negativa con MET-LO).

Per quanto concerne l’RFC, la condizione di rischio era scarsamente corre-
lata con le variabili psicologiche ed in particolare con il profilo di personalità
caratterizzato da estroversione (r = 0,23) (Fig. 5).

La Figura 6 mostra la mappa delle variabili ottenuta con il sistema PST con-
siderando il rischio legato ai MET. La Figura 7 mostra la mappa delle variabili
ottenuta con il PST prendendo in considerazione il rischio legato all’RFC.

Per quanto riguarda il rischio relativo ai MET, cluster interessanti di varia-
bili sono stati individuati per EPQ/P- PF-1 – PF-2 e STAI-S, tra STAI-T – QD e
MOCQ/1, e tra PF-4 – QPF – MOCQ/2 e MOCQ/3. Non sarebbe stato possibile
individuare queste relazioni utilizzando un approccio lineare, quale l’analisi
principale delle componenti (principal component analysis - PCA).

Per quanto concerne il rischio legato all’RFC, interessanti cluster di varia-
bili sono stati individuati tra QD – MOCQ/3 – EPQ/N e STAIX2, e tra PF-4 –
MOCQ/2 e MOCQ/1. La dimensione estroversione dell’EPQ era associata con
un basso rischio relativo all’RFC, mentre le scale PF-4 – MOCQ/2 e MOCQ/1
erano associate con un alto rischio relativo all’RFC.
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Fig. 6. Mappa delle variabili ottenuta con PST (rischio legato ai MET)



In effetti, la PCA proietta i punti effettuando una trasformazione lineare.Gli assi
del nuovo spazio (fattori) sono combinazioni lineari delle variabili originali.Sareb-
bero necessari più di due fattori per poter spiegare tutte le informazioni contenute
in una serie di dati complessa,e non se ne potrebbe conoscere il numero.D’altra parte
il PST“colloca”ogni punto in uno spazio bidimensionale usando un approccio evo-
lutivo non lineare, minimizzando l’errore globale di proiezione. In questo modo,
un nuovo spazio viene definito con solo una minima distorsione delle distanze ori-
ginali,consentendo inoltre di avere una semplice ma efficace analisi visiva dei dati.

Rilevazione delle differenze di genere utilizzando una procedura
non lineare di raggruppamento attraverso un tipo speciale di reti
neurali non supervisionate: le mappe auto-organizzate

Le tecniche di raggruppamento dei dati utilizzate dai tradizionali metodi stati-
stici risentono della mancanza di linearità interna delle variabili descrittive;
inoltre, il bisogno di stabilire a priori un numero di cluster da definire intro-
duce e porta ad una serie di possibili errori. Anche le tecniche statistiche avan-
zate, quali la K-means, presentano alcuni limiti, essendo incapaci di fornire una
rappresentazione dei dati sotto forma di mappa.
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Le mappe auto-organizzate (self-organized maps, SOM) [28, 37], una delle
più popolari strutture di ANN non supervisionate, sono potenti strumenti per
gestire un vasto spazio bidimensionale di dati relativi ad un campione descritto
da un considerevole numero di variabili. Esse proiettano una serie di dati mul-
tidimensionale in una mappa bidimensionale dove la posizione topologica tra le
variabili è preservata nella sua complessità, e dove viene mostrata la sua non
linearità nelle relazioni. Quindi, le SOM portano a termine due compiti, riduco-
no la dimensione dei dati ed evidenziano le similarità attraverso il clustering.

Una delle più importanti caratteristiche delle SOM è la possibilità di orga-
nizzare e raggruppare i dati in una mappa senza bisogno di una supervisione,
usando soltanto la similarità “fuzzy” (“sfumata”) delle variabili indipendenti di
ciascun record (un record è un caso singolo nella serie di dati).

Le SOM sono tra le più popolari reti neurali e sono state sviluppate soprat-
tutto da Kohonen tra il 1979 ed il 1982. Le ricerche di Kohonen [54, 55] sono state
motivate anche dalla possibilità di rappresentare la conoscenza di specifiche cate-
gorie come mappe geometricamente organizzate. Il compito principale ottenuto
dalle SOM è quello di eseguire un processo di auto-organizzazione che, attraver-
so algoritmi matematici,porti alla creazione di mappe simili a quelle cerebrali.Que-
sti strumenti non sono tuttavia quasi mai stati applicati in campo medico.

Le SOM sono tipi speciali di reti neurali che consistono in due strati di neu-
roni artificiali interconnessi (nodi):
– i livelli di input costituiti da N nodi, ognuno dei quali elabora un segnale di

input, sono connessi ad ognuno dei nodi di livello di output;
– il livello di output, conosciuto come livello di Kohonen, i cui nodi formano

una matrice M=MR MC con fila MR e colonna MC.

I pesi delle connessioni da ogni nodo di input verso un singolo nodo del
livello di Kohonen definisce il modello di vettore mi (mi1,…min), dove n
indica il numero degli elementi, lo stesso dei vettori di input. Insieme, i vet-
tori del modello formano un registro di codice. I neuroni del livello di Koho-
nen sono connessi ai neuroni adiacenti da una relazione di vicinanza che
specifica una organizzazione regolare ed ordinata nello spazio. Vale a dire,
ogni neurone ha la sua posizione fisica, che definisce la topologia di una
mappa bidimensionale.

Queste reti sono programmate con un processo di apprendimento non super-
visionato, chiamato apprendimento competitivo. Il principale vantaggio nell’u-
tilizzo di ANN con un processo di apprendimento non supervisionato è che in
questo modo non vengono richiesti valori target per i loro output, quindi non
ci sono esempi con target di output attendibili. L’apprendimento competitivo è
un processo adattativo in cui i diversi neuroni artificiali si specializzano per
rappresentare differenti tipi di input.

Quando un input viene presentato ad una ANN, il miglior nodo (del livello
di output) in grado di rappresentarlo, vale a dire quello del vettore nel model-
lo che è più vicino all’input, è dichiarato unità vincente (winning unit, WU) e i
suoi pesi vengono sistemati affinché siano più vicini al vettore di input. Il siste-
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ma abitualmente utilizzato per calcolare la distanza tra il vettore di input (x) e
il vettore modello (y) è quello Euclideo:

N

d =� ∑ (xi – yi)2

i=1

Dove n = numero delle variabili di input, xj = variabile jth del vettore di
input, vj = variabile jth del vettore modello.

L’aggiornamento dei pesi delle connessioni non avviene solamente sulle WU;
durante il processo di apprendimento il peso di tutti i neuroni di output che si tro-
vano ad un raggio di distanza dalle WU si modifica. Quindi, anche questi “vici-
ni” della matrice possono imparare dai segnali di input, diventando così gra-
dualmente specializzati nella rappresentazione di input simili. Dal momento che
i neuroni sono posizionati in una matrice topologicamente ordinata, anche le
rappresentazioni dei loro input vengono ordinate su una “mappa” (Fig. 8). L’am-
montare dei pesi vicini è modificato in base alla relazione di vicinanza definita
dalla funzione di diminuzione decremento della distanza dei neuroni dalla WU.

All’inizio del processo di apprendimento i vettori di peso che si trovano in
questa fase vengono avviati con piccoli valori casuali e i vettori di input vengo-
no mostrati alla rete in maniera casuale. Alla fine della fase di apprendimento,
la rete raggiunge uno stato più o meno stabile, in cui il cambiamento di peso
quasi cessa. In questa fase di convergenza i neuroni si specializzano maggiormente
al fine di rispondere a specifici schemi di input.

In altre parole, le SOM imparano a riconoscere differenti schemi che emer-
gono tra gli input. L’output di una SOM è uno schieramento di “codici di clas-
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Fig. 8. Self-organizing map (SOM)



sificazione” (nodi), ognuno dei quali rappresenta uno schema specifico dei dati
immessi. I codici sono ordinati nello spazio in modo tale che i più vicini rap-
presentino schemi molto simili, mentre quelli più lontani rappresentino sche-
mi differenti. Le SOM forniscono un mezzo di visualizzazione multifattoriale
delle informazioni all’interno di uno spazio bidimensionale. La caratteristica
chiave è che mantengono la distanza tra i vari cluster emergenti nello spazio
occupato dai dati, i quali vengono rappresentati in una mappa topografica (chia-
mata anche feature map).

In sintesi, le SOM sono reti neurali composte da:
– un livello di unità di input (input layer);
– un livello di unità di output organizzato in una matrice (n X m);
– un iniziale insieme di “pesi” causalmente connessi ai livelli di input e out-

put, i quali, durante la fase di apprendimento, vengono aggiornati sulla base
di una specifica legge di apprendimento.
Tutti i pesi che collegano un vettore input (singolo paziente) con ogni altra

unità di output vanno a costituire un registro di codice (codebook). Il codebook
rappresenta un prototipo per tutti i vettori di input collocati vicini. Il che signi-
fica che, di conseguenza, la SOM genera un raggruppamento spontaneo dei record
nella mappa sulla base di una complessa funzione di distribuzione di densità.

È stato valutato il naturale raggruppamento dei soggetti utilizzando una
proiezione di SOM. I dati immessi riguardavano 18 variabili. L’analisi dell’in-
sieme dei dati eseguita dalla SOM è stata condotta utilizzando una matrice qua-
drata di output 5x5. Il software utilizzato per le analisi è stato generato e svi-
luppato dal centro di ricerca Semeion.

La mappa risultante dalle elaborazione della SOM è stata in seguito analiz-
zata sulla base di una matrice di codici di vicinanza. La distribuzione dei sog-
getti sulla matrice è mostrata nella Figura 9. La dimensione di ogni cerchio cor-
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Fig. 9. Distribuzione del campione sulla matrice SOM sulla base delle frequenze. Ogni
posto è proporzionale al numero di record rappresentato



risponde al numero di soggetti assegnati al cluster. La maggior parte dei valo-
ri riferiti alle variabili è risultata distribuita in maniera piuttosto omogenea in
tutta la matrice. Le variabili psicologiche considerate nell’analisi SOM sono
quelle riportate nella Tabella 2. Inoltre la distribuzione di uomini e donne,
valutata a posteriori, è risultata decisamente differente, come è possibile vede-
re nella Figura 10.
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Fig. 10. Distribuzione dei soggetti per genere

Questa ricerca è la prima in letteratura ad avere utilizzato il metodo di auto-
raggruppamento applicato a pazienti cardiopatici secondo una proiezione non
lineare multidimensionale. L’attuabilità dell’utilizzo delle reti SOM, come vali-
da alternativa all’analisi fattoriale e al clustering per l’estrapolazione di dati, è
stata valutata mettendo a confronto la performance delle SOM con le soluzioni
ottenibili dall’analisi fattoriale e dalla procedura K-mean [56]. In generale, il
confronto indica che le reti SOM forniscono soluzioni superiori all’analisi fat-
toriale non ruotata e forniscono un recupero più accurato delle strutture di rag-
gruppamento sottostanti quando la distribuzione dei dati è asimmetrica.

È interessante notare che le statistiche descrittive delle variabili studiate divi-
se per genere non rivelavano alcuna differenza significativa nei valori medi o nella
distribuzione. L’analisi delle reti neurali sembra quindi riferirsi ad una com-
plessa matrice di interazioni multifattoriali non lineari che esistono tra i descrit-
tori psicologici che sembrano essere dominati dal genere. Questo schema sareb-
be stato inevitabilmente non rilevato dall’analisi statistica tradizionale.

È possibile inferire che durante la fase di addestramento, la SOM abbia estrat-
to in maniera dinamica dalle altre variabili alcune informazioni importanti per
poter fare una distinzione tra generi. In altre parole, le altre variabili contengo-
no informazioni relative al genere.



Previsione degli esiti della riabilitazione 
cardiaca: approccio statistico convenzionale

Profili psicologici dei pazienti e risultati della riabilitazione cardiaca

MET
La regressione multipla è stata eseguita usando la variazione dei MET come
variabile continua. I risultati hanno mostrato che le reazioni psicofisiologiche e
la fobia per le calamità (b= -0,539; t =-2,37; F = 1,59; p = 0,02) erano predittori
psicologici significativi (b= -0,222; t = -2,12; F = 1,59; p = 0,04). Usando un valo-
re limite del 10% per l’aumento dei MET con l’obiettivo di massimizzare i test
statistici a lungo rango, è stato rilevato che le caratteristiche di estroversione
nella personalità (rischio relativo = 1,205; 95% CI = 1,058-1,371; p = 0,005) e i sin-
tomi di paura (rischio relativo = 1,112; 95% CI = 1,010-1,225; p = 0,03) avevano
un valore predittivo dei risultati della riabilitazione cardiaca fin tanto che veni-
vano presi in considerazione i MET. La Figura 11 mostra il rischio relativo a
buoni risultati conseguenti all’aumento dell’estroversione e dei sintomi di paura.

RFC
L’analisi di regressione multipla è stata eseguita usando le variazioni dell’RFC
come variabili continue. I risultati hanno mostrato che le reazioni psicofisiolo-
giche erano predittori significativi (b= -0,228; t = 2,11; F = 1,11; p = 0,04).
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Fig. 11. Stima del rischio relativo di esito positivo per i MET in seguito all’aumento del-
l’estroversione e dei sintomi di paura



Usando un valore limite del 10% per l’aumento dell’RFC con l’obiettivo di
massimizzare i test statistici a lungo rango, i risultati hanno dimostrato che le
caratteristiche di estroversione nella personalità (rischio relativo = 1,165; 95%
CI = 1,024-1,32; p = 0,02) e sintomi fobici (rischio relativo = 1,034; 95% CI =
1,0-1,069; p = 0,05) erano predittivi dei risultati della riabilitazione cardiaca per
l’RFC. La Figura 12 mostra il rischio relativo a buoni risultati conseguenti all’au-
mento di sintomi di estroversione e di fobia.
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Fig. 12. Stima del rischio relativo di esito positivo per RFC in seguito all’aumento di
estroversione e sintomi fobici

Previsione degli esiti cardiaci:
l’approccio non lineare delle reti neurali artificiali

In questo studio, sono state applicate reti neurali supervisionate, reti in cui il
risultato dell’elaborazione (l’output desiderato) è già definito. Le ANN calcola-
no una funzione di errore che misura la distanza tra il risultato desiderato (il tar-
get) e i loro stessi output, ed aggiustano le forze di collegamento durante il pro-
cesso di apprendimento per minimizzare il risultato della funzione di errore.

La regola di apprendimento delle ANN mira ad ottenere i loro output coin-
cidenti con l’output bersaglio. La forma generale di questa ANN è: y = f(x,w*),
dove w* costituisce la serie di parametri che maggiormente si avvicina alla fun-
zione. Le ANN usate nello studio sono caratterizzate dalle regole di apprendi-
mento e dalla topologia. Le regole di apprendimento identificano equazioni che



traducono le entrate di ANN nelle uscite e le regole da cui i pesi sono modificati
per minimizzare l’errore o l’energia interna dell’ANN. La topologia identifica la
struttura dei nodi di collegamento dell’ANN ed il segnale che scorre al suo inter-
no. L’ANN può essere ulteriormente distinta in due grosse categorie:

ANN di feed forward (FF): il segnale procede dall’entrata all’uscita dell’ANN
attraversando tutti i nodi soltanto una volta;

ANN ricorrente: il segnale è soggetto alla reazione specifica, determinata in
anticipo, o legata all’evento in condizioni particolari.

Gli esperimenti condotti anticipano l’uso sia delle ANN che degli Organismi
Artificiali, vale a dire le combinazioni complesse di più reti. Il software supervi-
sionato (Semeion©), che consente la combinazione di ogni regola di apprendi-
mento con ogni tipo di topologia, è stato usato per tutta la fase di indagine.

Regole di apprendimento:
Bp = Propagazione all’indietro (standard)
SN = Rete Sine (Semeion) ©
BM = Rete Bi-Modale (Semeion) ©
Topologia:
FF = Feed Forward (standard)
Self = Self Recurrent Network (Semeion) ©
TASM = Temporal Associative Subjective Memory (Semeion) ©
Ordine:
DA = Dynamic and Adaptive Recurrency (Semeion ©)
SA = Static and Adaptive Recurrency (Semeion ©)
SMDA = SoftMax Discriminant Analysis

Il protocollo di validazione

Il protocollo di validazione è una procedura fondamentale per verificare la capa-
cità dei modelli di generalizzare i risultati raggiunti nella fase di testing.Fra i diver-
si protocolli riferiti nella letteratura, il modello scelto è stato il protocollo con la
più grande capacità di generalizzabilità su dati sconosciuti al modello stesso.

I passi di procedura per lo sviluppo del protocollo di validazione sono:
– la suddivisione casuale in due sottogruppi: il primo denominato Gruppo di

Training, ed il secondo, chiamato Testing Set;
– scelta di un’ANN (e/o Organismo) fissa che è addestrata con il Gruppo di

Training. In questa fase, l’ANN impara ad associare le variabili di entrata
con quelli che sono indicati come bersagli;

– salvataggio della matrice dei pesi prodotta dall’ANN alla fine della fase di
training e congelamento di tutti i parametri usati per l’training;

– esposizione del Testing Set all’ANN, in modo che, in ogni caso, l’ANN possa
esprimere una valutazione basata sul training appena eseguito.Questa procedura
ha luogo per ogni vettore in entrata ma qualsiasi risultato (vettore di uscita) non
è comunicato all’ANN; in questa maniera, l’ANN è valutata solo in riferimento
alla capacità di generalizzazione che ha acquisito durante la fase di training;
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– costruzione di un’ANN nuova con un’architettura identica alla precedente e
ripetizione della procedura dal punto 1.

Questa procedura generale di training è stata ulteriormente sviluppata per
aumentare il livello di attendibilità di generalizzazione dei modelli di elabora-
zione. Gli esperimenti sono stato condotti usando un criterio random di dis-
tribuzione dei campioni. È stato utilizzato il protocollo chiamato 5x2 di cross-
validation [57] che produce 10 elaborazioni per ogni campione. Tale protocol-
lo consiste nel dividere il campione cinque volte in 2 sottocampioni speculari,
ciascuno dei quali contiene una distribuzione simile di casi e di controlli.

Le ANN sono state utilizzate con l’obiettivo di comprendere il ruolo esercitato
dal profilo psicologico sull’outcome del processo di riabilitazione. Le variabili
introdotte nell’analisi delle reti neurali sono riportate nella Tabella 2. La varia-
bile di outcome considerata in questa analisi è stata l’RFC.Due possibili target sono
stati stabiliti rispetto al miglioramento dell’RFC (Si; No); un significativo miglio-
ramento dell’RFC è stato stabilito sulla base di un cutoff pari al 10% dell’au-
mento dell’RFC. Le ANN sono state “addestrate” utilizzando metà della serie di
dati originale e sono state validate utilizzando la restante metà, a cui la rete non
era stata precedentemente esposta. Ciò per assicurare una validazione priva di
errore. In questa direzione, il campione composto da 145 pazienti è stato suddi-
viso in maniera casuale in due sottocampioni uguali e bilanciati: uno per la fase
di addestramento (training) e uno per la fase di previsione (testing). Nella fase di
addestramento, diverse ANN (incluse la semplice Feed-Forward, la Back-Propa-
gation, la Complex Recurrent) sono state addestrate in modo da discriminare
tra diversi outcome. Tutti i software creati appositamente e usati per l’analisi
delle ANN sono stati sviluppati dal centro di ricerca Semeion di Roma.

Con lo scopo di ridurre il numero di variabili input e selezionare quelle con
il valore più basso di correlazione lineare con le variabili dipendenti, è stato uti-
lizzato il modello “Training & Testing” (T&T) associato con il sistema di Selezione
di input (input selection - IS), entrambi originalmente sviluppati da Semeion.
L’algoritmo T&T è una popolazione di ANN gestita da un sistema evolutivo,
dove una ANN separata rappresenta un modello di distribuzione della serie di
dati completa in un insieme di addestramento e di testing. Il punteggio che ogni
ANN raggiunge nella fase di testing rappresenta il suo indice goodness of fit
(bontà del modello, vale a dire il livello di adattabilità del modello ai dati), e
conseguentemente, la sua probabilità di evoluzione. L’algoritmo evolutivo, ad
ogni generazione, combina le diverse ipotesi di distribuzione di ogni ANN sulla
base del criterio di goodness of fit. Attraverso questo metodo, la migliore dis-
tribuzione dell’intera serie di dati, in una serie T&T, è raggiunta dopo un nume-
ro finito di generazioni. L’algoritmo evolutivo che controlla questo processo,
chiamato “Genetic Doping Algorithm” (GenD), è stato sviluppato dal centro di
ricerca Semeion. Il sistema IS diventa operativo su una popolazione di ANN,
ciascuna delle quali in grado di selezionare variabili indipendenti per la serie di
validazione. Ogni ANN apprende dal Training Set ed è valutata dal Testing Set.
Attraverso l’algoritmo evolutivo GenD, diverse ipotesi relative ad ogni ANN
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cambiano col passare del tempo, generazione dopo generazione. Quando l’al-
goritmo evolutivo smette di migliorare, il processo si interrompe e l’ipotesi
migliore sulle variabili di input viene selezionata ed utilizzata per il sottoinsie-
me di validazione. La regola del goodness of fit del GenD promuove, ad ogni
generazione, il miglior test di performance con il minimo numero di input. Il
sistema IS ha selezionato 16 variabili, e sulla base di questo input di dati, la rete
neurale di tipo Dymanic Self-Recurrent è stata in grado di raggiungere la seguen-
te capacità di previsione: 70% per la sensibilità e 66,7% per la specificità, con
un’accuratezza globale pari a 68,33%.

La Figura 13 mostra l’architettura della rete neurale di tipo Dymanic Self-
Recurrent, la quale ha raggiunto il livello più alto di performance.

La Figura 14 mostra l’importanza relativa di ogni singola variabile nel model-
lo complesso costruito dall’ANN durante la fase di addestramento.

Una regressione logistica è stata inoltre condotta sullo stesso gruppo di dati
in modo da analizzare il potere predittivo della procedure statistiche tradizio-
nali. L’analisi statistica convenzionale, seppur di tipo avanzato, basata sull’as-
sunzione della correlazione lineare, ha rivelato una limitata capacità di discri-
minazione tra pazienti con outcome positivi e pazienti con outcome negativi.
Infatti, la regressione logistica ha raggiunto il 52% dell’accuratezza globale. La
Tabella 6 mostra il confronto tra ANN e regressione logistica.

Tabella 6. Confronto della performance tra ANN e regressione logistica nel predire l’RFC

Modello Sensibilità Specificità Accuratezza globale

ANN 70% 66,7% 68,3%

Regressione logistica 54% 50% 52%

ANN, rete neurale artificiale
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■ ANN complessa e adattativa
DYNAMIC SELF-CURRENT (Semeion Copyright 1998)

INPUT INTERNO (n)

OUTPUT

NASCOSTO

Fig. 13. Struttura della rete neurale artificiale con migliore performance



Questi risultati confermano il grande potere predittivo delle ANN nel supe-
rare i limiti degli strumenti statistici tradizionali. D’altra parte, essi sottolinea-
no l’importanza del ruolo delle variabili psicologiche nell’influenzare i risulta-
ti della riabilitazione cardiaca.
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Fig. 14. Rilevanza dell’input delle variabili selezionate nel modello predittivo della rete
neurale artificiale

Discussione

L’applicazione di metodi statistici non lineari permette di cogliere aspetti non
rilevabili dall’analisi statistica tradizionale con un approccio lineare. In parti-
colare, l’applicazione di ANN risulta efficace per problematiche rientranti nel-
l’ambito del modello bio-psico-sociale, come la psicocardiologia, ambito appun-
to multidisciplinare. Il paradigma bio-psico-sociale si propone di superare il
riduzionismo del tradizionale approccio medico, all’interno del quale la patologia
è meramente considerata dal punto di vista biologico-organico. Viene invece
sottolineato come l’individuo, e quindi la patologia, siano frutto di complesse inte-
razioni dinamiche e circolari tra il substrato biologico, le variabili psicologiche
ed il contesto ambientale-sociale [58-60]. È ormai generalmente condiviso, infat-
ti, che fattori di rischio psicosociali abbiano un significativo impatto sull’in-
sorgenza e sul decorso della patologia cardiaca. Si pone quindi l’esigenza di
affrontare il processo di riabilitazione cardiaca operando a diversi livelli, pren-



dendo in considerazione non solo la dimensione medica, ma anche quella men-
tale ed emotiva, e quella ambientale [61-65].

L’applicazione delle ANN nel PST evidenzia che, relativamente ai MET, il
profilo psicologico del paziente in una condizione di rischio cardiaco è carat-
terizzato da ansia di tratto, depressione e tratti ossessivo-compulsivi. Relativa-
mente invece all’RFC, il profilo psicologico di rischio è caratterizzato da aspet-
ti di personalità ossessivo-compulsivi e di paura del rifiuto in contesti relazio-
nali. L’ansia di tratto viene descritta come la tendenza generale a percepire situa-
zioni stressanti come pericolose e minacciose. Si differenzia dall’ansia di stato
in quanto quest’ultima viene concepita come un sentimento di insicurezza e di
impotenza di fronte ad uno specifico danno percepito che può condurre o alla
preoccupazione oppure alla fuga e all’evitamento (risposta di “attacco-fuga”).
Entrambe sono caratterizzate da una significativa attivazione del ramo simpa-
tico del sistema nervoso autonomo [66-69]. L’ansia di tratto costituisce un impor-
tante fattore di rischio, sia perché l’individuo sperimenta in continuazione ed in
maniera generalizzata un’attivazione fisiologica che a lungo termine può cau-
sare danni al sistema cardiocircolatorio, sia perché la continua tensione speri-
mentata può portare ad assumere comportamenti a rischio (quali tabagismo,
eccessiva alimentazione, comportamenti compulsivi) volti a cercare di ridurre
il carico di tensione [70, 71].

Sulla base del DSM-IV [44], la depressione può essere definita come una
variante dell’umore, vale a dire dell’emozione pervasiva e prolungata che colo-
ra la percezione del mondo. Lo sviluppo della depressione può essere legato ad
un’esperienza di perdita da parte del paziente. Nei pazienti cardiopatici, tale
condizione emotiva è connessa alla diminuzione delle capacità funzionali, alla
paura della morte ed alla perdita di speranza, tutti fattori legati alla consape-
volezza di soffrire di una malattia associata ad un elevato tasso di mortalità [72-
75]. La condizione depressiva può inoltre influenzare il decorso della riabilita-
zione cardiaca in quanto il paziente tende a mettere in atto comportamenti dis-
funzionali (quali tabagismo, iperalimentazione, abuso di alcool, inattività fisi-
ca) mirati a ridurre, seppur a breve termine, le conseguenze sfavorevoli, il senso
di sconforto dovuto alla condizione cardiaca o ad altre situazioni contingenti (ad
es., mancanza di supporto sociale) [30, 72, 73, 76, 77].

Secondo la definizione del DSM-IV, le caratteristiche essenziali del disturbo
ossessivo-compulsivo di personalità sono la preoccupazione per l’ordine, il per-
fezionismo e il controllo mentale e interpersonale, spesso a scapito di flessibi-
lità, apertura a nuove prospettive ed efficienza. Questo quadro compare entro la
prima età adulta ed è presente in una grande varietà di contesti. Altre caratte-
ristiche salienti della personalità ossessivo-compulsiva sono il bisogno di man-
tenere il controllo sull’ambiente circostante, l’eccessiva attenzione per le rego-
le, i dettagli futili, le liste. Gli individui che presentano questo quadro di perso-
nalità sono eccessivamente accurati ed inclini alla ripetizione: la loro straordi-
naria attenzione ai dettagli e le procedure di controllo che vengono ripetute
continuamente in cerca di eventuali errori possono però portare l’individuo a
perdere di vista il fine ultimo dell’attività che sta portando avanti. Questi indi-
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vidui possono arrivare a ricercare tanta perfezione in ogni dettaglio che il pro-
getto o l’attività non vengono mai ultimati [78, 79]. Gli individui con disturbo
ossessivo-compulsivo di personalità mostrano una devozione eccessiva al lavo-
ro e alla produttività, a volte fino ad escludere le attività di tempo libero e le
amicizie.Alcune caratteristiche del disturbo ossessivo-compulsivo di persona-
lità, in particolare quest’ultima, si sovrappongono con le caratteristiche della
personalità di “tipo A”, ad esempio per quel che riguarda ostilità, competitivi-
tà e frettolosità. Può esservi inoltre una compresenza del disturbo ossessivo-
compulsivo di personalità e dei disturbi dell’umore e d’ansia [43, 80, 81].

La caratteristica essenziale della paura del rifiuto sociale (classificata all’in-
terno del DSM-IV come fobia sociale) consiste in una “paura marcata e persi-
stente che riguarda le situazioni sociali o prestazionali che possono creare imba-
razzo”. Il timore di essere giudicati e/o esclusi può interferire significativamente
con la routine quotidiana e la persona a causa dei limiti autoimposti che hanno
l’obiettivo di evitare le situazioni ansiogene può presentare un disagio signifi-
cativo. Gli individui affetti da fobia sociale sono preoccupati di trovarsi in imba-
razzo e timorosi di essere giudicati ansiosi, deboli,“pazzi”, o stupidi. Quasi sem-
pre, questi pazienti riportano sintomi di ansia (palpitazioni, tremori, sudora-
zione, malessere gastrointestinale, diarrea, tensione muscolare, arrossamento
del viso, confusione) nelle situazioni sociali temute, e nei casi gravi possono
arrivare a sperimentare un attacco di panico. L’evitamento di situazioni socia-
li può influire negativamente sulla condizione cardiaca del paziente, in quanto
è stato dimostrato come il supporto sociale (o la percezione di poterlo riceve-
re) abbia un ruolo significativo nel miglioramento della compliance e del benes-
sere generale e sulla messa in atto di processi di coping [82-84].

Riassumendo, si può affermare che attraverso l’indagine condotta utiliz-
zando le ANN, il paziente con una condizione di rischio cardiaco relativamen-
te ai MET presenta una personalità fortemente ansiosa, che lo conduce quindi
a preoccuparsi eccessivamente di ciò che accade nella sua vita, accumulando
un significativo carico di tensione emotiva. Secondo il DSM-IV, i comporta-
menti compulsivi hanno proprio la funzione di contenere l’ansia provocata dai
pensieri ossessivi. La tendenza a preoccuparsi eccessivamente, evidenziata dagli
indici relativi all’ansia di tratto, potrebbe essere associata al bisogno di mante-
nere il controllo totale su tutto ciò che avviene intorno, cercando in questo modo
di placare l’ansia e, si potrebbe ipotizzare, un sentimento di impotenza. Ogni
qual volta l’individuo si trova in una situazione nuova o al di fuori del suo campo
di controllo, l’ansia prende il sopravvento, e i comportamenti compulsivi ven-
gono messi in atto per ripristinare il controllo. Inoltre, il paziente sperimenta un
abbassamento del tono dell’umore, il quale potrebbe anch’esso essere legato ad
un ipotizzato senso di impotenza di fronte agli eventi, oppure ad una mancan-
za di supporto sociale conseguente all’evitamento di situazioni sociali. Anche i
pazienti con un rischio associato all’RFC presentano tratti di personalità osses-
sivo-compulsivi e la paura di essere rifiutati nei contesti sociali. Queste carat-
teristiche, evidenziate dai risultati dell’indagine condotta attraverso le ANN,
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potrebbero essere messe in relazione ipotizzando che i comportamenti com-
pulsivi servano a gestire l’intensa preoccupazione derivante dalla situazione
ansiogena. Gli aspetti della personalità connessi all’estroversione, invece, risul-
tano avere un ruolo protettivo in quanto associati ad un condizione cardiaca
di non rischio.

L’analisi statistica tradizionale, di tipo lineare non ha messo in evidenza
alcun aspetto psicologico connesso al rischio cardiaco per RFC, mentre per i
MET ha individuato come gli aspetti di ossessione/compulsione sono mag-
giormente presenti in una condizione di rischio rispetto ad una condizione di
non rischio.

Un’ulteriore potenziale applicazione dell’ANN nell’ambito del campione
studiato riguarda il ruolo del genere sessuale. Altri studi hanno dimostrato
che nelle malattie cardiovascolari esistono significative differenze di genere rela-
tivamente a tassi di incidenza e mortalità, nelle cause, sintomi, trattamento
ed esiti [85-87]. Queste differenze sono estremamente complesse e, a diffe-
renza di ciò che avviene generalmente utilizzando l’analisi statistica tradi-
zionale, l’utilizzo delle matrici SOM ha permesso di evidenziare come il pro-
filo psicologico associato ad una condizione di rischio cardiaco sia fortemente
differente tra i maschi e le femmine. Questi dati suggeriscono che i meccani-
smi psicologici sottostanti possano essere diversi in uomini e donne e forni-
scono la base razionale per pianificare ulteriori studi focalizzati su uomini e
donne separatamente [88, 89].

In sintesi, relativamente allo studio del profilo psicologico predittivo del-
l’outcome del CRP, l’applicazione delle ANN ha messo in evidenza che le varia-
bili psicologiche di maggior rilievo sono ansia di tratto, personalità ossessivo-
compulsiva, fobia sociale e depressione. A queste variabili psicologiche sono
inoltre connesse, in maniera rilevante per l’outcome del CRP, altre variabili quali
età e genere sessuale, e variabili di tipo fisiologico, quali pressione arteriosa e FC.
L’applicazione dell’analisi statistica tradizionale aveva invece evidenziato l’e-
sclusivo ruolo dell’estroversione come aspetto psicologico predittivo di varia-
zione dell’RFC conseguente al CRP.

Conclusioni

Il principale valore aggiunto dall’applicazione di metodi statistici non lineari
nell’ambito della psicocardiologia riguarda la possibilità di cogliere la com-
plessità del fenomeno. Tale fenomeno si esprime infatti sia nella presenza con-
temporanea di diversi aspetti psicologici, rendendo quindi possibile l’indivi-
duazione di quadri di comorbilità, sia nel legame tra il profilo psicologico e
altre variabili di tipo fisiologico e sociale.

I risultati hanno inoltre dimostrato che le ANN hanno un maggior potere
predittivo rispetto alle analisi statistiche lineari, anche rispetto a tecniche di
statistica avanzata quali la regressione logistica.
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L’analisi di Rasch per la valutazione 
dell’outcome in riabilitazione
L. TESIO

Disabilità e riabilitazione

La disabilità come malfunzionamento della persona in toto
Secondo la definizione OMS del 1980 [1] la disabilità consiste nell’incapacità di
svolgere attività nella misura o nella modalità nomali per un essere umano. Il
nuovo modello OMS del 2001 [2] assegna al termine disabilità un significato
più generale (“umbrella term”) ma conferma il ruolo delle “attività” come ele-
menti costitutivi del “funzionamento” della persona. Disabilità e attività, dun-
que, riguardano la persona nel suo complesso e non si riferiscono esclusiva-
mente ad aclune sue parti: l’insufficienza cardiaca è (secondo il modello OMS-
1980) una menomazione (malfunzionamento di una parte del corpo). La diffi-
coltà nel salire le scale, invece, è un deficit in un’attività (soltanto una persona
intera sale le scale). Deficit in una o più attività concorrono a determinare un mal-
funzionamento della persona, definibile disabilità.

Si dà spesso per scontata la definizione di “funzione”. Nel contesto della medi-
cina riabilitativa può essere utile quella proposta da Tesio [3, 4] e cioè “scambio di
energia o informazione”. La definizione, pur generale, include un’importante
distinzione. Se lo scambio avviene all’interno del sistema corporeo si hanno le
familiari “funzioni” fisiologiche (respirazione, conduzione nervosa ecc.).Al con-
trario, se lo scambio avviene fra la persona e l’ambiente (locomozione, comuni-
cazione) si hanno appunto “attività” (che converrebbe definire comportamenti).

La riabilitazione come insieme di interventi che mirano al recupero di “abilità”
La riabilitazione, dunque, mira al ripristino – quanto più possibile favorevole alla
persona – di attività danneggiate o perdute. Nel caso particolare dell’età evolu-
tiva, ove si lavori su abilità mai acquisite, il prefisso “ri” diventa discutibile.

Un recupero di abilità può passare attraverso interventi sia su parti della
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persona (per esempio attraverso mobilizzazione passiva di un’articolazione),
sia sulla persona nel suo complesso (un colloquio logopedico), sia sull’inter-
faccia persona-ambiente (ausili, rimozione di barriere architettoniche). Inoltre
possono essere necessari interventi “di contesto” i quali non sono di per sé riabi-
litativi ma rendono possibile l’intervento riabilitativo: farmaci, chirurgia cor-
rettiva, adattamenti ambientali (contesto ospedaliero, trasporti facilitati, soste-
gni economici, normative antidiscriminatorie ecc.).

La misura di esito della riabilitazione: outcome e misure della persona
Quale che sia il livello dell’intervento, il risultato sulla persona rientra nella categoria
degli outcome. Per outcome si intende un risultato conclusivo di diversi proces-
si/azioni, riferito alla persona nel suo complesso,riguardante il medio-lungo perio-
do, comprensivo dell’effetto sull’interazione persona/ambiente e della percezione
del risultato da parte della persona stessa. Il risultato immediato di processi inter-
medi si definisce output. Per esempio, dopo un ricovero per infarto miocardico si
può osservare come output l’aumento di frazione di eiezione ventricolare.A distan-
za di tempo gli outcome possono essere la ripresa di attività lavorativa, la dimi-
nuzione di dispnea da sforzo e da ansia, la riduzione del rischio di mortalità.

L’outcome non è deducibile linearmente e univocamente da output rappre-
sentati da misure di funzioni corporee. La riduzione di gittata cardiaca può
determinare perdita di autosufficienza nel fare le scale, ma molte altre meno-
mazioni (per esempio, una paralisi) possono portare allo stesso outcome nega-
tivo. D’altro canto, un semplice montascale elettrico può produrre l’outcome
positivo desiderato, quale che sia il grado di insufficienza cardiaca.

Dunque, gli indicatori di outcome riabilitativo non possono che essere misu-
re comportamentali, esattamente come gli indicatori di prestazione scolastica o
gli indicatori di attitudine e di stati cognitivi e psicologici. I questionari che
censiscono e quantificano le attività sono lo strumento base di queste misure.

Biometria e personometria

Specificità del modello medico-riabilitativo 
rispetto al modello biomedico ed epidemiologico
Quanto detto sopra determina alcune specificità del settore medico-riabilitati-
vo rispetto a quello che, per semplicità, conviene definire biomedico [5, 6]. Il
termine richiama la stretta dipendenza dalle scienze chimico-fisiche-biologi-
che (si pensi all’endocrinologia o all’immunologia).Vanno qui ricordati alme-
no due motivi di specificità.

In primo luogo, diviene essenziale la relazione con gli interventi di tipo socia-
le: la disabilità comporta un contesto di aiuto non medico come condizione
necessaria per l’intervento medico-riabilitativo. Per esempio, il malato di diabete
può trovare una risposta pressoché completa nell’àmbito clinico. Al contrario,
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il paziente che a seguito di ictus cerebrale divenga – oltre che emiparetico, dis-
fasico ecc. – anche non autosufficiente ha bisogno che gli interventi clinici avven-
gano in un contesto assistenziale non specificamente medico-neuromotorio. Si
fa riferimento ad interventi di assistenza sociale o di assistenza ad attività di
cura della persona.

In secondo luogo, le misure di outcome sono di tipo psicometrico, ovvero
sono fondate su giudizi soggettivi di un osservatore (a volte il soggetto stesso)
il quale valuta un comportamento o uno stato psichico della persona nel suo
complesso (depressione, conoscenze culturali, attitudini, dolore). Le crocette su
un questionario autosomministrato per la depressione riferiscono comportamenti
(pianto; isolamento) o percezioni della persona (tristezza, idee suicide). Si noti
che comunque è necessario un comportamento fisico osservabile esternamen-
te (apporre crocette, piangere) perché si manifesti qualsiasi stato psichico. La fisi-
cità delle variabili rese impalpabili su questionari carta-e-penna è ancora più evi-
dente quando le attività censite siano principalmente azioni motorie, come ad
esempio camminare, vestirsi ecc. e non puri stati psichici. Dunque il termine
“psico”-metria appare riduttivo: in ogni caso si tenta di osservare e di misura-
re una variabile della persona nel suo complesso, così che sarebbe più opportuno
– come già proposto altrove [7] e come si farà qui d’ora in avanti – parlare di per-
sonometria e non di psicometria.

Organismi, persone, popolazioni: a ciascuno il suo modello di misura
Appare necessario un chiarimento per l’area della biomedicina che si occupa
di popolazioni, e cioè l’epidemiologia (il cui nome deriva in modo evidente
dalla parola greca démos, popolo). La popolazione può essere vista sia come un
organismo che come una persona.Alla popolazione-organismo si possono appli-
care in grandissima parte tecniche di misura biomediche che si possono utiliz-
zare anche per il singolo individuo: incidenze, probabilità di un certo esito, ecc.
L’approccio alla misura è comunque di tipo deterministico. Il fenomeno in sé
viene dato come certo. L’incertezza con cui lo si può conoscere dipende da altri
fattori quali la precisione cui può arrivare la tecnica di misurazione e – aspet-
to specifico dell’epidemiologia – dalla validità delle inferenze sul rapporto fra
campione disponibile e vera popolazione. D’altro canto, quest’ultima può esse-
re vista anche come una sorta di macropersona, laddove la variabile da inda-
gare sia comunque una variabile della persona. Questo approccio è raro in medi-
cina (il recente successo di questionari ospedalieri di soddisfazione rappresen-
ta un’eccezione).Al contrario, questo approccio è frequente nelle scienze socia-
li. Un caso molto noto è quello dei sondaggi di opinione: conoscere che cosa
pensi la singola persona serve a stimare che cosa pensi la popolazione nel suo
complesso. All’incertezza sul rapporto fra campione e popolazione, tuttavia, si
aggiunge qui la intrinseca indeterminatezza delle risposte evocate nelle singo-
le persone. A questo scopo la numerosità del campione ha proprio la finalità di
attenuare le diversità nelle risposte individuali (“su questo tema in media la
gente pensa che…”) e quanto più l’attesa sulla popolazione è precisa (varianza
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generale bassa rispetto alla media), tanto più le risposte della singola persona
appariranno devianti (varianza individuale alta rispetto alla media). Se si accet-
ta che non tutta la varianza individuale rifletta non soltanto un errore casua-
le, ma anche una intrinseca originalità nella risposta, sorge il problema meto-
dologico di riconoscerne e valorizzarne le componenti sistematiche in sotto-
gruppi o in singole persone. Statistica e disegno sperimentale, dunque, devo-
no adeguarsi, altrimenti le conclusioni epidemiologiche si trasformano in un
letto di Procuste [8]. Nasce così una dittatura (statistica) della maggioranza:
la medicina viene soffocata dalla sanità.

In considerazione di quanto sopra esposto, non soltanto si sostituirà il ter-
mine psicometria con personometria, ma si utilizzerà di seguito il termine bio-
metria per indicare in generale la misura delle variabili che nascono dal mondo
biomedico (sia chimico-fisico, sia epidemiologico) e che sono molto più fami-
liari a medici e tecnici della biomedicina (Tabella 1).

Tabella 1. Glossario minimo sui modelli di misura

Misure Biometriche Personometriche

Biomediche Epidemiologiche

Misure di variabili Misure di variabili riferite Misure di variabili riferibili
chimico-fisiche a popolazioni: incidenza, soltanto alla persona,
(lunghezze, prevalenza, probabilità singola e indivisibile.
temperature, di un certo esito ecc.; Si tratta di variabili come
volt ecc.) oppure misure di variabili dolore, autosufficienza,

della persona soddisfazione,
(personometriche) depressione, conoscenze,

preferenze ecc.

Conseguenze della specificità riabilitativa sulla metodologia 
di misura. Variabili interamente osservabili e variabili latenti
Gli indicatori sanitari sono ancora molto basati su misure chimico-fisiche (pres-
sione arteriosa, glicemia, temperatura corporea) oppure, ad un altro estremo, su
misure epidemiologiche (mortalità, tasso di recidive ecc). Dunque prevalgono
misure di parti della persona o misure su popolazioni [9]. Misure biomediche
ed epidemiologiche condividono il fatto che le variabili in gioco sono direttamente
osservabili, a meno di un errore determinato dallo strumento di misura stes-
so. Nel caso di un termometro si può citare l’errore connesso alla precisione
intrinseca dello strumento (la temperatura modifica, per esempio, il volume
dell’involucro di vetro di un termometro a mercurio e non soltanto il volume del
mercurio). Nel caso dell’epidemiologia si può pensare all’errore di stima cam-
pionaria (la percentuale calcolata su un campione non è mai perfettamente
generalizzabile all’intera popolazione). Tuttavia, in sé e per sé – anche se si assu-
me una imprecisione – il valore osservato è “vero” (“deterministico”, nel lin-
guaggio della statistica): il termometro segna 37,1 °C; la percentuale di ultra-
sessantacinquenni in un certo campione di persone è del 20,2%, ecc.
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Il “salto” fra misure di parti della persona e misure di popolazioni scavalca
a piè pari la persona singola e unica [7]. Né potrebbe essere altrimenti. Nel caso
della persona non valgono le stesse regole di misura. La persona genera varia-
bili (ovvero: oggetti di misura) non interamente (o non direttamente) osserva-
bili. Conviene chiamarle – come è d’uso nella statistica – variabili “latenti”.
Infatti alla persona si accredita una capacità di generare comportamenti propri
(non soltanto risposte deterministiche a stimoli esterni) e quindi intrinseca-
mente imprevedibili, quale che sia la precisione della osservazione [7]. Per esem-
pio, la valutazione di una prestazione ginnica può essere molto precisa: 7 giudici
concordano sul punteggio “8”. Tuttavia il giorno dopo, al di fuori di un conte-
sto agonistico, la persona potrebbe essere meno motivata ed il punteggio potreb-
be cambiare perché in origine esso è intrinsecamente variabile1.

L’“abilità ginnica” è nascosta nella persona e si manifesta attraverso com-
portamenti (la prova di esame) che rappresentano in qualche misura ma non
sono la variabile latente (mentre la temperatura è la temperatura; la percentua-
le di anziani è la percentuale di anziani). Per esempio, diverse prove ginniche
potrebbero tutte rappresentare l’abilità ginnica senza che nessuna prova in par-
ticolare sia essa stessa l’abilità ginnica.

Da come misurare a che cosa misurare
La scelta delle variabili è sostanzialmente un problema di consenso fra esperti.
Si può e si deve prima decidere se e quanto ricorrere a variabili “della perso-
na”. Il secondo passo è decidere quali variabili misurare.

Quale programma: recupero funzionale cardiaco 
o riabilitazione del cardiopatico?
La scelta stessa di procedere non soltanto a misure biomediche ma anche a
misure personometriche riflette l’obiettivo dell’intervento. Nelle scienze car-
diologiche il tema ha una rilevanza anche politico-gestionale laddove si voglia
rivendicare alla cardiologia un ruolo riabilitativo. Da quanto si è esposto in pre-
cedenza dovrebbe apparire chiaro che non si dovrebbe parlare di riabilitazio-
ne cardiologica ma di riabilitazione del paziente cardiopatico. Il recupero di
funzionalità di un cuore leso o malato è un obiettivo proprio della biomedici-
na anche laddove si utilizzi come coadiuvante l’esercizio terapeutico. Lo stesso
non si può dire della riduzione della disabilità nel paziente cardiopatico. Gli
interventi psicologico ed educativo dietologico considerano la persona nella

1 È molto interessante che la meno “esatta” delle scienze quantitative, e cioè la personometria, trovi un
inaspettato sostegno nella più esatta delle scienze sperimentali, cioè la fisica. Quest’ultima ha da tempo
stabilito che conoscere la “vera” misura di alcuni fenomeni è impossibile teoricamente, quand’anche
si disponesse degli strumenti di misura più perfetti. Infatti una certa indeterminatezza fa parte della realtà
stessa oltre che della nostra capacità di osservarla. Risale ai primi decenni del secolo scorso il princi-
pio secondo il quale velocità e posizione di un oggetto non sono determinabili simultaneamente, anche
se questa indeterminatezza diviene rilevante soltanto a velocità prossime a quelle della luce (per una
trattazione accessibile anche ai profani si veda: Heisenberg W. Fisica e filosofia. Come la scienza con-
temporanea ha modificato il pensiero dell’uomo. Il Saggiatore, Milano 1961).
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sua totalità e richiedono metodologie e competenze non cardiologiche. Anche
l’esercizio terapeutico all’interno di un intervento di prevenzione secondaria
può rientrare in programmi che richiedono competenze prevalentemente non
cardiologiche (per esempio fisiatriche o di scienze motorie).

Mentre il recupero funzionale cardiaco può essere monitorato con indicatori bio-
medici (a partire dalla frazione di eiezione ventricolare), le componenti genuina-
mente riabilitative di un programma clinico devono comprendere valide misure per-
sonometriche.Sarebbe ingenuo ritenere che le variabili biomediche possano sosti-
tuire quelle personometriche. Il rapporto fra recupero d’organo e riabilitazione
della persona è poco prevedibile poiché esso non rispetta una causalità diretta,
come invece postula il modello scientifico deterministico-riduzionista [5, 6].

In cardiologia questo non sembra così evidente: se il cuore va meglio, non c’è
motivo per il quale non debba andare meglio anche il paziente, nel senso che egli
riuscirà necessariamente a svolgere le attività che gli erano state precluse (cam-
minare, comunicare, vestirsi ecc). La cardiologia, dunque, sarebbe sempre impli-
citamente riabilitativa. In parte (ma soltanto in parte, come sarà chiaro di segui-
to) questo è vero. La prevedibilità del rapporto fra danno d’organo e disabilità
è tanto maggiore quanto più l’organo o le funzioni alterate a) non sono vica-
riabili da altri organi o funzioni, e b) non sono vicariabili attraverso adatta-
menti comportamentali del soggetto e/o ambientali.

Ora si prenda il caso di un soggetto anziano che abbia subito l’amputazio-
ne di un arto inferiore e che venga protesizzato. Nella suddetta condizione egli
potrebbe sia tornare a camminare fuori casa che non riuscirci. Nella determi-
nazione dell’outcome interverranno le condizioni dell’arto inferiore controla-
terale, la motivazione del paziente, le eventuali barriere architettoniche ecc.

Si riprenda ora il caso di un paziente reduce da infarto miocardio la cui fra-
zione di eiezione ventricolare passi dal 20% al 50%. Questo ultimo numero sem-
bra garantire già di per sé solo che il paziente possa tornare a camminare fuori
casa.Anche in questa situazione, tuttavia, una incertezza sull’outcome individuale
rimane. Il paziente potrebbe decidere di non uscire più di casa perché si è instau-
rata una grave sindrome depressiva, perché in pochi mesi è aumentato molto
di peso, perché ha paura di essere colto da un nuovo infarto cardiaco, perché
l’accesso alla sua abitazione richiede la salita di un numero esagerato di gradi-
ni ecc. Dunque l’outcome deve comunque essere misurato direttamente e non
può essere dedotto dalla frazione di eiezione ventricolare.

Nell’ambito delle variabili della persona una puntualizzazione a parte meri-
ta il tema del dolore. Il tentativo di misurarlo attraverso parametri corporei è
molto antico. È ben vero che la riduzione del dolore può avere correlati oggetti-
vi molto evidenti. Nel caso di risoluzione del dolore lombosciatico, per esempio,
si potranno osservare normalizzazione di riflessi osteotendinei degli arti inferiori
e di potenziali elettrici evocati somatosensoriali [10]. Pur non essendo un’attività
in senso proprio, tuttavia, il dolore è pur sempre una variabile della persona che
non è riducibile a meccanismi neurofisiologici che pure lo sottendono [3].

Nessun equivalente biologico del dolore può sostituirsi validamente alla
misura diretta di questa esperienza della persona. Occorrerà dunque rivolger-
si a variabili captate in via diretta da questionari sulla intensità del dolore, sulla
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disabilità indotta dal dolore, sulla perdita di capacità lavorativa causata dal dolo-
re ecc. A riprova che misure indirette possono essere insufficienti è ben noto
che nessuna di queste rilevazioni, isolatamente considerata, si correla in modo
soddisfacente con il giudizio soggettivo di “star meglio” dopo un trattamento
antalgico. Non sorprende che un questionario che specificamente indaga l’in-
terazione fra dolore e disabilità si sia rivelato una misura di outcome molto più
adatta a quantificare il giudizio globale e soggettivo di miglioramento [11].

Quali variabili per monitorare il programma riabilitativo?
Se si accetta che il contesto metodologico della misura di outcome in riabili-
tazione sia lo stesso delle misure della persona in generale, si deve affrontare il
compito di definire quali variabili siano rilevanti ai fini del miglioramento degli
interventi riabilitativi. Raramente i ricercatori di area biomedica attribuiscono
importanza decisiva alla scelta degli strumenti personometrici. Di solito essi
accettano senza eccessive critiche strumenti già pubblicati su riviste di presti-
gio, ma la validità metrica di molti di questi strumenti è spesso del tutto insod-
disfacente. Soprattutto resta da ultimare la loro generalizzabilità a contesti diver-
si da quello in cui sono stati creati. Un punto critico (fra i molti) è quello della
validità transculturale di strumenti adottati in studi internazionali. Ormai si
presta molta attenzione alla tecnica di validazione della traduzione linguistica.
Si dimentica quasi sempre che una buona traduzione linguistica in sé non è in
grado di garantire due cose: a) che il questionario originale abbia buone carat-
teristiche metriche; b) che il “valore” delle voci del questionario sia lo stesso in
diverse culture. In un noto questionario sulla disabilità, le voci “mangiare” o
“trasferimento vasca-doccia” (e le relative procedure di punteggio) sono state tra-
dotte correttamente dall’inglese al giapponese. Ciò nonostante esse indicano
gradi di abilità molto diversi a seconda che si utilizzino il cucchiaio invece che
i bastoncini orientali, e piatti-doccia o vasche orizzontali invece che – cosa
alquanto comune in Giappone – vasche verticali [12] di difficile accesso.

La fortuna di un tipo di misura dipenderà da molti e imprevedibili fatto-
ri quali la capacità di prevedere eventi significativi, la semplicità di applicazione,
l’utilità pratica ecc. Sia le misure biometriche che quelle personometriche
potranno avere più o meno successo indipendentemente dalla loro comples-
sità. Nell’elettrofisiologia cardiaca il vecchio elettrocardiogramma ha sempre
avuto la meglio sul vettorcardiogramma. Se si parla di dispnea, la vecchia e
semplice classificazione NYHA [13] (4 gradi soltanto) dell’insufficienza car-
diaca prevale tuttora su questionari ben più sofisticati [14].

Sintesi: perché occorre un alto livello tecnico delle misure della persona
Tutto quanto sopra vuole soltanto motivare perché non sia possibile costruire
un valido insieme di indicatori riabilitativi senza ricorrere alla cultura ed alla tec-
nologia che sottendono i più evoluti questionari di misura della persona. Sareb-
be un errore ritenere che queste misure siano più “semplici” rispetto a quelle
di area biomedica soltanto perché il loro substrato fisico è di tipo “carta e penna”.
Dunque, come costruire questionari validi? I paragrafi seguenti descrivono la pro-
posta costituita dall’analisi di Rasch.
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Misure della persona: la proposta del modello di Georg Rasch

Perché serve un modello statistico originale
Le misure della persona, come si è affermato sopra, si presentano concretamente
come questionari che generano punteggi cumulativi. I limiti dei questionari
sono ben noti. Per esempio, il punteggio su un questionario presenta effetti
pavimento-soffitto (esso si estende comunque da un minimo a un massimo
predeterminati); la proporzionalità fra punteggio e “vera quantità” sottesa è dif-
ficilmente ottenibile (3-2 non vuol dire la stessa cosa di 4-3…); fra un punteg-
gio e il successivo esiste una discontinuità di ampiezza ignota; le diverse voci
di un questionario possono rappresentare “mele e pere” e quindi non essere
validamente cumulabili; i criteri di punteggio si prestano ad interpretazioni
soggettive ecc. Tutta la tradizione statistico-psicometrica, che risale alla secon-
da metà del XIX secolo, ha prodotto notevoli sforzi matematici e filosofici per
assegnare validità metrica ai punteggi grezzi [15]. Tuttavia queste misure man-
tengono una minore validità (che si riassume, per i profani, nella qualifica di
“soggettive”) rispetto alle misure chimico-fisiche (ritenute, spesso ottimistica-
mente,“oggettive” per definizione).

Il vantaggio indubbio di queste misure quando siano applicate all’area riabi-
litativa è il fatto che esse, e soltanto esse, si applicano validamente alle variabili
latenti della persona. Queste ultime possono essere rilevate solamente attri-
buendo punti all’osservazione di attività della persona (camminare, vestirsi ecc.).

Si deve a Georg Rasch un modello statistico che dal 1960 ha reso possibile un
progressivo e sostanziale avvicinamento della validità delle misure su questio-
nari alle misure chimico-fisiche (per una vista d’insieme sul vero e proprio
“movimento” statistico che a lui si ispira si veda al sito www.rasch.org). Il model-
lo è solidamente dimostrato attraverso un teorema. In sintesi, il teorema dimo-
stra che se (e soltanto se) il questionario ha proprietà conformi al modello Rasch
la misura che se ne trae è obiettiva nel senso che la misura dei soggetti non
dipende da quali particolari voci costituiscono il questionario. Specularmente,
la difficoltà relativa delle varie voci non dipende da quali soggetti abbiano costi-
tuito il campione di calibrazione del questionario stesso.

Nessun insieme di dati reali rispetta perfettamente le attese del modello. Le
discrepanze fra dati osservati e dati attesi forniscono quindi una guida di ine-
stimabile valore per cogliere difetti nel questionario oppure risposte inattese
da parte di soggetti singoli o di gruppi. Nasce la possibilità di una vera e propria
semeiotica delle risposte inattese. Per esempio, diviene possibile stimare se:
a) il questionario sia intrinsecamente eterogeneo (le sue voci sono “mele e

pere”) oppure sia formulato in modo ambiguo;
b) vi sia una rilevazione scorretta per impreparazione o distrazione dei misu-

ratori;
c) vi sia un comportamento opportunistico da parte dei rilevatori;
d) vi siano particolari caratteristiche di sottogruppi di soggetti che interferiscono

sistematicamente con i loro punteggi.



Capitolo 11 - L’analisi di Rasch per la valutazione dell’outcome in riabilitazione 255

Oggi esistono tecniche che consentono di stimare (la precisione assoluta è
irraggiungibile) presenza e gravità di ciascuno di questi fenomeni. Il controllo
di qualità del dato, quindi, va ben oltre classici controlli di congruenza e di com-
pletezza e raggiunge il livello della verosimiglianza intrinseca del profilo di pun-
teggio [16].

Il modello di Rasch: vista d’insieme
Quando si esamina un punteggio ricavato da un questionario occorre rispon-
dere ad almeno tre domande:
1. Uno stesso incremento di punteggio indica sempre uno stesso incremento

della variabile misurata a tutti i livelli della variabile stessa? In geometria
quando si parla di lunghezza si pretende che la differenza fra 3 e 2 metri sia
uguale alla differenza fra 103 e 102 metri.

2. Se sì, quale incremento sostanziale (in termini di autosufficienza, dolore,
dispnea ecc.) è rappresentato dall’incremento numerico? Non si dimentichi
che il numero di item di una scala e i livelli di punteggio di ciascun item pos-
sono essere i più diversi e sono prefissati arbitrariamente.

3. Con quale affidabilità/riproducibilità il punteggio fornisce una misura? Il
concetto di affidabilità è più ampio di quello di riproducibilità. Un soggetto
che superi item difficili e fallisca in item facili potrebbe mantenere questo
comportamento inatteso nelle più diverse situazioni. La scala in sé, tuttavia,
non è intrinsecamente affidabile poiché assume un significato diverso per
diversi soggetti (il “che cosa” misura è diverso fra soggetti).

Occorre un modello che dia una stima congiunta ma indipendente della abi-
lità dei soggetti, della difficoltà degli item e una stima della riproducibilità delle
misure. Il modello deve dettare:
• quale relazione esista fra frequenza delle risposte e probabilità di risposta;
• quale relazione esista fra probabilità di risposta osservata e probabilità atte-

sa sulla base della difficoltà degli item;
• quale errore sia connesso alle misure stimate.

Un modello è sostanzialmente un’equazione che fissa le regole di interazio-
ne fra le grandezze in gioco, ovvero i parametri. Il primo modello che soddisfa
i requisiti di una vera misura è quello prodotto da Georg Rasch nel 1960 per le
risposte dicotomiche (no/sì) [17]. Successivamente si sono sviluppati altri model-
li Rasch-compatibili e adatti alla costruzione di scale “politomiche” (“rating sca-
les”: item con livelli tipo no/talvolta/sempre=0/1/2; no/lieve/medio/grave=0/1/2/3
ecc.), oppure adatti allo studio dell’impatto di diversa severità e coerenza da
parte di osservatori multipli (modelli “many-facets”: item, soggetti, rilevato-
ri) [18].

Il modello originale dicotomico di Rasch si riferisce a scale nelle quali le
sole risposte possibili sono 0 o 1. La vera abilità del soggetto che prenda 0 oppu-
re 1 in un certo item è stimabile con un valore intermedio se la si intende come
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la probabilità che l’evento 1 si verifichi. L’equazione principale è della forma:

P = P(x=1|0,1) =  – eβ−δ

1+eβ−δ [1]

che si legge: “la probabilità P che la risposta X osservata sia pari a 1, dato
che la risposta può essere soltanto 0 o 1, è data da ….(si veda la funzione fra
parentesi)”.

L’equazione può essere riscritta, in modo che ne risalti la linearità, anche
come:

log  P
1-P

= β−δ [2]

laddove:
P = P(1) è la probabilità che si osservi la risposta 1
1-P è la probabilità che si verifichi la risposta alternativa, 0
X è la risposta osservabile (0 oppure 1)
e = 2.718... è la base dei logaritmi naturali
β è il parametro “abilità” del soggetto
δ è il parametro “difficoltà” dell’item

Ora è ancor più evidente che il modello prevede che la probabilità di osser-
vare 1 dipende dalla differenza fra due e soltanto due parametri (da qui la linea-
rità del modello). Le misure di Rasch sono realmente intervallari perché una
distanza numerica (per es. fra 3 e 2 logit, fra 103 e 102 logit) mantiene sempre
lo stesso significato qualitativo.Vi è soltanto un’apparente complicazione costi-
tuita dal fatto che a sinistra la probabilità è stata sostituita da un termine poco
familiare in ambito sanitario. Il termine log(P/(1-P)) (logaritmo della odd ratio,
log-odd) viene definito logit: da qui deriva il termine “logistico” attribuito al
modello di Rasch ed ai modelli simili. La trasformazione logistica della proba-
bilità P presenta molti vantaggi (per esempio, a differenza di P il logit non è
confinato fra 0 e 1, proprio come la differenza fra abilità e difficoltà, che con-
cettualmente non ha limiti). Qui è sufficiente cogliere che comunque il logit cre-
sce al crescere di P. Questo modello viene definito “a 1 parametro” poiché con-
sidera esclusivamente l’abilità del soggetto (convenzionalmente il parametro
difficoltà non si conta).

Si può dimostrare anche in via formale (teorema della separabilità di Rasch)
che soltanto il modello logistico a 1 parametro rende la stima di abilità relativa dei
soggetti indipendente dalla difficoltà dei particolari item in esame e rende la stima
di difficoltà relativa degli item indipendente dalla abilità del particolare campione
di soggetti in esame.Questa indipendenza è un requisito fondamentale per qualsiasi
misura. Per usare un’analogia con misure fisiche, la misura di 1 metro deve rap-
presentare lo stesso incremento di lunghezza in qualsiasi soggetto, così come la
misura di crescita in altezza di un soggetto deve restare la stessa quale che sia lo
strumento di misura utilizzato.Ulteriori aspetti del modello di Rasch che ne fanno
l’unica soluzione valida dal punto di vista teorico sono riportati nell’Appendice 1.

(             )

(        )



Scenari applicativi
Esiste una letteratura ormai vastissima cui conviene riferirsi per un appro-
fondimento pratico dell’analisi di Rasch [19-22]. Si può qui tentare una lista
semplificata dei vantaggi ottenibili con questa nuova tecnica che, applicando-
si a variabili della persona, sia psicologiche, sia fisiche, dovrebbe essere definita
personometrica.
a) L’analisi di Rasch su scale ordinali già esistenti e che rivelino modeste pro-

prietà intervallari consente di perfezionare le scale stesse, rimuovendo item
incoerenti o ridefinendo le categorie di punteggio (“che cosa” si intende per
0/1/2 ecc.). Si possono poi convertire i punteggi in misure con caratteristi-
che intervallari. Questa conversione rende poi appropriata tutta la statisti-
ca convenzionale.

b) La costruzione di nuove scale già guidata dall’analisi di Rasch facilita la
costruzione di strumenti con ottime caratteristiche di coerenza interna
(unidimensionalità) e con punteggi ordinali che già si avvicinano molto a
vere misure intervallari, così che per la maggior parte delle applicazioni cli-
niche non si rende necessaria la loro conversione in unità logit.

c) La disponibilità di scale di cui siano ormai note le proprietà metriche di
ogni item consente di studiare non soltanto l’abilità ma anche il il grado di
incoerenza nel profilo delle risposte dei soggetti ad item di varia difficoltà
(cosidetto misfit). Risposte inattese possono rivelare misure inaccurate o
distorte opportunisticamente; oppure ancora esse possono evidenziare
peculiarità cliniche inattese in un certo soggetto. In sintesi, diviene possi-
bile un controllo di qualità dei questionari [16] nel contesto di studi eco-
nometrici o epidemiologici.

d) L’indipendenza dei parametri di difficoltà degli item dal particolare campione
di soggetti esaminati rende possibile evidenziare alterazioni nei “profili di
comportamento” di sottopopolazioni. L’Appendice 2, a titolo di esempio,
illustra come una variazione nell’ordine di difficoltà delle voci di una scala
di disabilità (FIMTM) fra ingresso e dimissione da una degenza riabilitativa
ospedaliera possa rivelare inappropriatezza, laddove il punteggio comples-
sivo avrebbe invece suggerito appopriatezza.

e) In generale, una scala che produce “vere misure” applicata ad un campione
di soggetti che non dimostrino grave misfit rende appropriata la correlazione
fra variabili continue (biomediche, econometriche o altro) e variabili com-
portamentali. Questo apre la strada allo studio dell’outcome sulla persona
indotto da procedure biomediche.

f) La possibilità di definire per una variabile comportamentale la vera misu-
ra sottesa da un item apre la strada alla possibilità di valido utilizzo multi-
centrico, e in particolare trans-culturale, delle scale comportamentali. Si
pensi soltanto alla utilità di questo approccio in studi multinazionali di out-
come clinico o sanitario [23].

Capitolo 11 - L’analisi di Rasch per la valutazione dell’outcome in riabilitazione 257



Appendice 1 - Perché proprio il modello di Rasch?

Nel modello di Rasch di cui all’Eq. [2] i parametri β e δ sono stimati attraverso
procedure di “massima verosimiglianza”. In termini semplicistici, essi sono i
parametri che generano un modello conforme alla Eq. [2] stessa, rispetto al
quale la matrice di risposte osservate nel campione di soggetti in esame ha la mas-
sima probabilità di verificarsi. L’Eq. [2] ha proprio nella sua semplicità forma-
le i punti di forza più caratteristici.

Quanto più il soggetto è abile rispetto ad un certo item, tanto più probabile
diviene osservare la risposta 1. Ad ogni stima di β e δ corrisponde quindi un’u-
nica stima della probabilità di risposta. La relazione fra P e (β - δ) è monotoni-
camente crescente: su uno stesso item a soggetti più abili viene attribuita mag-
giore probabilità di risposta. Quanto maggiore? La funzione segue un andamento
a “S italica”tipico di queste equazioni logistiche, mentre resta proporzionale il rap-
porto fra logit e variabile dipendente. L’ unità di misura logit può apparire osti-
ca. Il suo risvolto pratico più evidente è quello di correggere l’effetto pavimento
(e anche soffitto, analogamente) determinato dal confinamento delle possibili
risposte fra 0 e 1. In prossimità del punteggio massimo possibile i soggetti con abi-
lità molto diverse saranno costretti ad affollarsi intorno a probabilità simili. Con
la misura in logit si corregge la distorsione causata dall’effetto pavimento o sof-
fitto. Per esempio, un soggetto che migliori le sue probabilità di superare un item
dal 50 al 75% guadagnerà circa 1 logit. Lo stesso vale per un soggetto che aumen-
ti apparentemente molto meno le sue probabilità e cioè soltanto dal 75 al 90%.
Guadagnerà i logit anche un soggetto che migliori soltanto dal 90 al 95%.

Solamente abilità e difficoltà dell’item concorrono a determinare la proba-
bilità di risposta (e quindi la misura in logit). Convenzionalmente il parametro
“difficoltà” non viene contato e si dice quindi che il modello di Rasch è a 1 para-
metro. Questa caratteristica lo differenzia radicalmente da modelli cosiddetti a
più di un parametro (n-pl models: n-parameters logistic models). In questi ulti-
mi si introducono parametri che rendano ancor più verosimile la matrice di
risposte osservate. Per esempio, si può tener conto del fatto che una quota di 1
possa derivare da risposte date a caso. Il modello attribuirà quindi una probabilità
minima di risposta 1 anche a soggetti infinitamente meno abili di quanto richie-
sto per superare un certo item. Oppure ancora si potrà tenere conto di fattori
che influiscano sulle risposte (sesso, età, tipo di patologia o altro). Per quanto
interessanti, queste procedure tendono a stravolgere il senso dell’analisi che è
quello di trasformare in robuste misure intervallari una serie di risposte dico-
tomiche soggette a molte interferenze, alcune casuali, altre sistematiche.

Con l’introduzione di altri parametri ad hoc, la misura di abilità e difficoltà
di soggetti e item diviene dipendente dal particolare campione (o dal particola-
re insieme di item) esaminati. Per esempio, la propensione a rispondere a caso
potrebbe riguardare specificamente i soggetti meno abili oppure chi è più lento
(se si tratta di un quiz con tempo massimo per le risposte). Specularmente gli
item che più risentono di risposte casuali potrebbero essere i più difficili, oppu-
re semplicemente gli ultimi di una lunga lista di quiz. Se il giorno dopo gli stes-
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si soggetti affrontassero una scala di misura con quiz più facili,o con gli stessi quiz
in sequenza diversa, la stima della loro abilità rispetto agli altri soggetti cambierebbe.
Analogamente, nel caso in cui gli stessi quiz venissero sottoposti a soggetti più
abili, o a soggetti più rapidi, la stima della difficoltà dei quiz cambierebbe.

Dunque il modello a 2 parametri (abilità e percentuale di risposta casuale)
non soltanto misura una combinazione costituita dalla variabile in esame e da
variabili estranee, ma le misura anche in modo non generalizzabile ad un altro
mix di soggetti o di item coinvolti nella stessa misura. Al contrario il modello
Rasch può far emergere come alcuni soggetti siano incoerenti (misfitting) rispet-
to alle rigide attese del modello stesso perché, per esempio, superano impreve-
dibilmente item molto al di fuori della loro portata.

Questo riscontro diviene motivo di importanti riflessioni diagnostiche. I
soggetti hanno risposto a caso o in modo opportunistico [16]? Oppure: vi sono
item che non riflettono la variabile in esame e che quindi generano risposte
indipendenti dall’abilità dei soggetti rispetto a quella variabile? La rimozione di
soggetti misfitting può aiutare a far luce sull’abilità dei soggetti restanti, oppu-
re la rimozione di item misfitting può contribuire a perfezionare la scala di
misura rendendola concettualmente più omogenea e quindi in grado di forni-
re misure più riproducibili in futuri campioni.

Appendice 2 - Esempio di applicazione dell’analisi di Rasch ad
una scala di misura. Scala di disabilità FIM™
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Cura della persona Comunicazione
1. Nutrirsi 14. Comprensione
2. Rassettarsi 15. Espressione
3. Lavarsi
4. Vestirsi, dalla vita in sù Capacità relazionali-cognitive
5. Vestirsi, dalla vita in giù 16. Rapporto con gli altri
6. Igiene perineale 17. Soluzione di problemi

18. Memoria

Controllo sfinterico LIVELLI
7. Vescica 7. Autosufficienza completa
8. Alvo 6. Autosufficienza con adattamenti/ausili
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Fig. 1. La scala FIM™-Functional Independence Measure – versione italiana



La Figura 1 mostra la Functional Independence Measure-FIM™ (© UB Foun-
dation Inc. State University of New York-Buffalo, NY). Essa è forse il più diffu-
so questionario di misura della disabilità ed è uno standard internazionale uti-
lizzato per misure di efficacia, efficienza, appropriatezza e costo dell’interven-
to riabilitativo [24]. Dal 1992 è presente anche la versione italiana (www.so-ge-
com.it) [25]. Il punteggio cumulativo fra i diversi item può variare fra 18 (tota-
le dipendenza) e 126 (totale autosufficienza). È possibile anche un utilizzo distin-
to per la scala motoria (item 1-13, punteggio fra 13 e 91) e per la scala cogniti-
va (item 14-18, punteggio fra 5 e 35).

L’analisi di Rasch costruisce, a partire dai punteggi grezzi, una stima della
misura di difficoltà degli item e di abilità dei soggetti. Diviene così possibile
una rappresentazione del rapporto fra scala di misura e soggetti misurati che ha
una forte analogia con il familiare righello. Il righello riportato in Figura 2
riguarda la scala FIM di cui alla Figura 1. La rappresentazione grafica è pro-
dotta da un software specifico per analisi di Rasch (Winsteps.com, Chicago
2002; immagine lievemente modificata). La linea verticale rappresenta la varia-
bile “autosufficienza” (crescente dal basso verso l’alto), lungo la quale sono alli-
neate a destra le voci (o item) della scala FIM (Fig. 1): vi è una forte analogia con
le tacche centimetriche di un righello, tanto che per questa rappresentazione
grafica si parla di “regolo  di Rasch” o di “mappa persone/item”. Le distanze fra
item sono vere distanze intervallari (cioè proporzionali alla quantità di variabile
che intendono rappresentare). Le unità di misura (log-odd units, o logit) sono
comunque riconducibili, se necessario, a unità più familiari tipo 0-100. Per inter-
pretare la figura è sufficiente considerare che la distanza fra 2 e 1 è uguale alla
distanza fra 1 e 0, ecc. I simboli “#” rappresentano ciascuno la misura di abilità
di un soggetto (o di più soggetti, per campioni molto numerosi; soggetti sin-
goli residui vengono poi rappresentati con un punto). In questo caso i soggetti
sono circa 200 pazienti in dimissione da una Unità ospedaliera di riabilitazio-
ne neuromotoria postacuta (per gentile concessione di So.ge.com srl, Milano,
www.so-ge-com.it). La scala di misura, per convenzione, è centrata su uno 0 che
corrisponde alla difficoltà media degli item. Se un soggetto è posto alla stessa
altezza di un item significa che il soggetto stesso ha una probabilità del 50% di
superare quello steso item (si veda Eq. [1]). Per ricondurre le unità logit a unità
di più immediata comprensione basta ricordare che se, per esempio, la misura
di abilità di un soggetto è di 0, 1, 2 o 3 logit superiore alla difficoltà di un certo
item, le sue probabilità di superare quel dato item sono, rispettivamente, 50%,
73%, 88% e 95%. M= media; S= 1 SD; T= 2 SD delle difficoltà degli item (a
destra) o della abilità dei soggetti (a sinistra).

Già questa rappresentazione consente di apprezzare con un solo colpo d’oc-
chio molte proprietà metriche della scala. Per esempio la scala è centrata sulla
abilità dei soggetti (le tacche del righello sono particolarmente addensate ove
si addensano anche le misure di abilità dei soggetti). La precisione della scala
è superiore per soggetti di abilità medio-alta (tacche più dense) rispetto a sog-
getti con abilità basse (tacche diradate). Vi è forse una certa ridondanza nelle
voci di difficoltà intermedia (diversi item hanno la stessa difficoltà), ecc.
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Fig. 2. Un “righello” di Rasch: allineamento dei soggetti lungo le “tacche” costituite dalla
difficoltà delle diverse voci – Scala FIMTM
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La Figura 3 illustra un’applicazione gestionale delle misure FIM resa possibile
dall’analisi di Rasch: lo studio di appropriatezza del ricovero riabilitativo neu-
romotorio. Ogni riquadro riporta (punti pieni) la misura Rasch di difficoltà delle
13 voci FIM-motorie (altre 5 voci, non riportate, sono cognitive). La misura é
stimata a partire da un campione di 200 pazienti ricoverati in una degenza riabi-
litativa post-acuta (per gentile concessione di So.ge.com srl, Milano). In ordina-
ta e in ascissa vengono riportati (in unità lineari logit, si veda nel testo) rispet-
tivamente i valori all’ingresso e alla dimissione. Se uno strumento di misura è
stabile le sue tacche (gli item) devono mantenere invariata la loro difficoltà reci-
proca nel tempo e in qualsiasi sottopopolazione (per esempio “cammino” è sta-
bilmente più difficile di “nutrirsi”, ecc.). Dunque ci si aspetta che i diversi valo-
ri (punti pieni) ricadano sulla retta di identità ovvero nei limiti di confidenza
del 95% (linee continue).Valori posti a destra della retta di identità indicano dif-
ficoltà superiori all’ingresso, rispetto alla dimissione. Si riportano i nomi delle voci
soltanto se le misure ricadono al di fuori dei limiti di confidenza. Il grafico di
sinistra (A) si riferisce ad una Unità Operativa di riabilitazione neuromotoria
posta all’interno di un Centro interamente riabilitativo (una cosiddetta “free-
standing facility”). Il grafico di destra, invece, si riferisce ad una Unità Operati-
va posta all’interno di un ospedale generale. In entrambi i casi si nota che “cam-
mino” appare più difficile all’ingresso rispetto alla dimissione. Questo riflette il
fatto notorio che in molti casi all’ingresso i rilevatori tendono a posticipare la
valutazione stessa del cammino (cui si attribuisce arbitrariamente il punteggio
minimo) per motivi di prudenza e non per effettiva impossibilità da parte del
paziente di una qualche forma di cammino con assistenza. Nella struttura intrao-
spedaliera (B), tuttavia, il fenomeno è molto più marcato e coinvolge anche la
voce “trasferimento letto-sedia-carrozzina”. Questo profilo sembra connotare
Unità operative che sono incentivate a ricoverare pazienti da Pronto Soccorso o
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Fig. 3. Applicazione della scala FIM allo studio di appropriatezza del ricovero riabilita-
tivo neuromotorio
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da Unità chirurgiche della propria struttura per aumentarne il turn-over. Il
paziente, quindi, é inizialmente forzato a restare a letto non per il livello intrin-
seco della sua disabilità ma per a) instabilità internistica oppure b) attesa del
completamento di procedure di competenza delle Unità per acuti (stabilizza-
zione di parametri ematici, stati febbrili, riparazione di ferite o altro). Un basso
punteggio FIM all’ingresso, quindi, non suggerisce che questa Unità Operativa
abbia una particolare vocazione ad accogliere pazienti con disabilità più grave,
bensì che essa si accolli un ruolo vicariante nei confronti di Unità per acuti.
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Il “cuore” della cardiologia:
conversazione con Bernard Lown1

E. MOLINARI

Mentre preparavo questo volume con Angelo Compare e con Gianfranco Para-
ti e chiedevamo ai maggiori esperti internazionali una collaborazione per i
diversi capitoli che compongono l’opera, ho sentito il bisogno di introdurre,
accanto alla dimensione tecnico-scientifica, prodotta dalla ricerca in psicocar-
diologia, la dimensione umana, degli aspetti relazionali ed emotivi, nella cura del
paziente cardiopatico.

Il mio timore era quello espresso da Doris Lessing in La città delle quattro
porte: “In ogni situazione c’è sempre un fatto chiave, l’essenza. Ma generalmente
è sempre di un altro fatto, di centinaia di altri fatti di cui ci si occupa, esami-
nandoli e discutendoli. Il fatto centrale generalmente viene ignorato, oppure
non viene visto”.

Il felice incontro con un grande cardiologo, Bernard Lown, ha risposto alla
mia esigenza di ricercare il “fatto chiave”, il “cuore” della psicocardiologia. In
questo capitolo presento una sorta di conversazione ideale, ma reale in quanto
le risposte sono tratte da suoi scritti, con Bernard Lown.

Bernard Lown è nato in Lituania il 7 giugno 1921, ed è emigrato con la sua
famiglia negli Stati Uniti nel 1935, evitando la shoah (suo padre era rabbino). Ha
studiato medicina presso l’Università del Maine e, più tardi, alla Johns Hopkins
University School of Medicine di Baltimora, dove, allievo di Samuel Levine, ha
conseguito il dottorato nel 1945. Dopo un praticantato in diversi ospedali, ha
lavorato come ricercatore in cardiologia al Peter Bent Brigham Hospital di
Boston, dal 1950 al 1953. Terminato il servizio militare, ha proseguito il suo lavo-

INTERLUDIO

1 Bernard Lown ha letto attentamente questa intervista ed ha gentilmente espresso la sua approvazione.
Egli riconosce il fatto che essa è stata in grado di cogliere l'essenza del suo pensiero rispetto alla prat-
ica medica. Entrambi riteniamo che attualmente l’attenzione della medicina sia principalmente rivol-
ta alla “guarigione” e al tentativo di “aggiustare” organi che non funzionano in maniera appropriata.
Entrambi, inoltre, ci auguriamo che gli sforzi futuri saranno diretti verso l’integrazione tra la “cura”
e la “guarigione”dei pazienti, che richiede un impegno umano e artistico.



266 Parte I - Fattori psicologici di rischio nella malattia cardiaca

ro al Peter Bent Brigham Hospital e presso la Harvard Medical School. Dal 1956
al 1980, Lown è stato il direttore del Samuel A. Levine Cardiovascular Research
Laboratory, rimanendo nello staff del Peter Bent Brigham Hospital. Inoltre, svol-
geva il ruolo di assistente presso la Harvard School of Public Health, tra il 1961
e il 1967, per poi diventare professore associato nella stessa università. In que-
gli anni, ha coordinato uno studio congiunto tra gli Stati Uniti e l’Unione Sovie-
tica sulla morte improvvisa per problemi cardiaci. Attualmente, Bernard Lown
è professore emerito di cardiologia alla Harvard School of Public Health, e medi-
co anziano al Brigham and Women’s Hospital di Boston.

Oltre ad essere un medico realmente dedito ai suoi pazienti, si è interessato
anche di salute e politica, fondando, insieme al collega russo Ewgeni Chazow,
International Physicians for the Prevention of Nuclear War (IPPNW), per cui
ha ricevuto il Premio Nobel per la Pace nel 1985.

Tra i suoi meriti scientifici, sono da segnalare l’introduzione della lidocaina
come farmaco antiaritmia e lo sviluppo del defibrillatore a corrente continua.
Insieme ad un ingegnere elettronico, Barouh Berkovits, ha studiato gli effetti
che diverse frequenze di corrente avevano sugli animali, trovandone una parti-
colarmente efficace nel trattamento di episodi di fibrillazione ventricolare che
non rispondono alla corrente alternata. Lown ha scoperto che la fibrillazione
ventricolare può essere prevenuta regolando la scossa, in modo da evitare il
periodo vulnerabile del ciclo cardiaco, offrendo un metodo sicuro per inverti-
re le tachicardie; Lown ha chiamato questo metodo “cardioversione”. I suoi lavo-
ri più recenti dimostrano il ruolo dei fattori psicologici e comportamentali nella
regolazione del cuore.

Il Dr. Lown ha ricevuto numerose lauree ad honorem e altri riconoscimen-
ti, sia negli Stati Uniti che all’estero; da segnalare il Georg F. Kennan Award, e il
Pioneer in Cardiac Pacing and Electrophysiology Award conferito dalla North
American Society of Pacing and Electrophysiology (oggi Heart Rhythm Society).

Conversazione:

Molinari - prof. Lown, lei è sempre stato molto attento agli aspetti psicologici dei
pazienti e all’influenza che hanno sul cuore. Secondo lei, quanto conta la dimen-
sione psicologica nella patologia cardiaca?

Lown - Credo che la psiche abbia una grandissima influenza sul corpo, e sul
cuore in particolare. Questo rapporto è riconosciuto da sempre, tanto è vero
che nel linguaggio comune troviamo frasi come “morì col cuore spezzato”,“il suo
cuore era pieno fino a scoppiare”, “avere un peso sul cuore”e “ho il cuore in
gola”. Una psiche disturbata può creare problemi al cuore, soprattutto attra-
verso lo stress. Anche gli esperimenti che ho condotto sugli animali dimostra-
no questa relazione tra stress e disturbi cardiaci… le dirò, i problemi di almeno
metà dei miei pazienti sono dovuti allo stress, non a motivi organici.
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M - Oltre allo stress, che è un termine generico, quali ritiene che siano i fattori
di rischio per i disturbi cardiaci?

L - Stati emotivi negativi come la rabbia, la paura e il risentimento possono
essere fattori  di rischio per le malattie cardiache. Infatti tali stati emotivi, oltre
ad influenzare la comparsa del disturbo cardiaco, ne possono aggravare i sintomi,
peggiorare la prognosi e ostacolare la guarigione. Conflitti interpersonali, umi-
liazioni in pubblico, minacce di separazione dal coniuge, lutti, insuccessi pro-
fessionali, e a volte anche alcuni incubi… tutte queste sono situazioni che pro-
vocano tensione psicologica che si ripercuote sul cuore.

M - Non posso non essere d’accordo! Credo che queste ripercussioni siano anco-
ra più evidenti nei casi più gravi, ad esempio nella depressione.

L - L’importanza della depressione nei disturbi cardiaci è enorme. Questo è più
evidente negli anziani, ma non si limita a loro. La depressione altera l’equili-
brio corporeo: non rallenta i ritmi dell’organismo, ma li aumenta molto, con
effetti devastanti sul sistema cardiovascolare. Una delle cause della depressione
è il mancato apprezzamento del proprio lavoro, o la sua perdita.Anche una non
giusta progressione di carriera o una retrocessione, magari a causa dell’età, pos-
sono essere fisiologicamente e psicologicamente distruttive. Inoltre, quando
qualcuno è depresso, non sente più il bisogno di tenersi in forma, si lascia anda-
re fisicamente (ad esempio non facendo più sport), con drammatiche conse-
guenze. Come dicevo, negli anziani la depressione è molto diffusa sotto forma
di “noia sottile” verso la vita, ma spesso è difficile da percepire, per la costante
presenza di una maschera di socievolezza. In caso di depressione, le attività pia-
cevoli non danno più gioia, neanche il contatto con i nipotini.

M - Personalmente ritengo che il benessere non possa essere pensato esclusi-
vamente nella sua dimensione individuale ma anche in quella relazionale, con-
siderando ad esempio i rapporti familiari e sociali.

L - Certamente. L’insoddisfazione per il lavoro, per il matrimonio e per i figli
viene spesso somatizzata. Io distinguerei due categorie di tensioni psicologi-
che: quelle provocate da condizioni oggettive, e quelle autogenerate, collegate
a modelli comportamentali radicati, talvolta con base genetica. Un’eccessiva
tensione sociale, al pari del fumo e dell’obesità, può essere causa di una morte
subitanea. Ovviamente, famiglia e lavoro non hanno solo influenze negative.
Famiglie unite e lavori interessanti riducono i rischi cardiaci. Sa un altro ele-
mento che diminuisce questi rischi? La presenza di animali domestici!

M - Quali sono le influenze dell’invecchiamento con la fine dell’attività lavora-
tiva e la possibile condizione di solitudine? 
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L - Guardi, la maggioranza dei miei pazienti è abbastanza avanti con l’età, con
un ovvio deterioramento fisico e spesso anche psicologico. Molti anziani sono
sopraffatti dalla solitudine, anche perché in molti casi i coetanei sono morti.
Pearson ha osservato, per restare in tema, che mogli e mariti tendevano a morire
entro un anno l’uno dall’altro. Il fatto di andare dal medico è anche un modo per
fronteggiare la solitudine. Spesso siamo testimoni di una medicalizzazione ecces-
siva dell’anziano; a volte, questo è voluto dai figli, che si sentono in colpa per
aver trascurato l’anziano genitore ed hanno paura della sua morte. Ma gli anziani
non hanno paura della morte, quanto del lungo atto del morire.

M - In effetti, secondo molti psicologi la paura della morte può essere consid-
erata la base di tutte le angosce umane.

L - Io credo, in ogni modo, che il pensiero della morte, di una “eterna assenza”,
terrorizzi tutte le persone, anche quelle religiose. La morte spaventa anche per
l’idea di dover affrontare questo “ignoto” completamente da soli. Per molte per-
sone, la morte improvvisa è il modo migliore di morire, ma io non sono d’accordo;
una simile morte lascia la vita incompleta, rendendo molto difficile l’adatta-
mento dei propri cari alla situazione. La morte improvvisa toglie lo spazio emo-
tivo necessario per venire a patti con la perdita e il distacco dalla vita; penso
che l’aspetto più grave sia quello di non aver dato un ordine ai rapporti umani.
Tuttavia, nei casi di morte “lenta” si lotta soprattutto per restare attaccati alla
propria identità. Come ho avuto modo di scrivere, penso che il morire a piccoli
passi, quando si è ancora coscienti e vivaci, alimenti una rabbia fremente, che
rimane inespressa. Secondo me, un buona morte, affrontata con meno angoscia,
è favorita dalla consapevolezza di aver vissuto la vita pienamente; bei ricordi, l’aver
avuto successo nel lavoro, una famiglia presente anche nelle ultime ore: sono
tutti aspetti che alleviano un po’ la difficoltà a morire.

M - Si potrebbe riassumere quello che sta dicendo con la frase “una buona morte
è facilitata da una buona vita”? 

L - Precisamente. Purtroppo, io credo che la medicina scientifica, con la sua
spersonalizzazione, e il suo accanimento terapeutico, spesso allunghi e migliori
la vita, ma peggiori la morte, togliendone la dignità.

M - In un ospedale o in una clinica, come crede si possa dar spazio alla dimen-
sione psicologica? La mia impressione è che ci siano tante attenzioni al corpo del
paziente, ma che le sue esigenze più intime non vengano molto considerate.

L - Ci sono tantissime accortezze, piccole e grandi, che dando importanza anche
ai fattori psicologici della persona facilitano la guarigione. Le faccio un esempio
emblematico: contro il parere di tutti i colleghi, ma con l’accordo del mio maes-
tro, il dottor Samuel A. Levine, avevo iniziato a sistemare i pazienti post infar-
tuati, invece che sul solito letto, su una comoda poltrona, con reali benefici sulla
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loro salute. L’attacco cardiaco implica pensieri di morte, o di invalidità: costrin-
gere una persona a letto per lunghi periodi, come si faceva in passato, portava
il paziente ad una perdita di controllo sull’ambiente e rafforzava l’idea della
gravità della sua condizione. L’uso della poltrona consente una partecipazione
attiva ed informata e allontana gli oscuri presagi legati al letto, che nella nostra
cultura, è il luogo dove moriamo.
Quando ho ottenuto i fondi per comporre l’unità coronarica del Peter Bent Bri-
gham ho fatto in modo che fosse costruita prestando attenzione a limitare i fat-
tori di stress psicologico: illuminazione che non accecava i pazienti, chi voleva
ascoltare la radio doveva farlo con gli auricolari, cartelli del tipo “non distur-
bare” sulla porta durante le visite… Era importante che fosse un ambiente tran-
quillo e in penombra, per non disturbare i pazienti ed aiutarli a rilassarsi.
Ovviamente, il momento in cui vanno maggiormente considerati gli aspetti psi-
cologici, non solo legati alla malattia, ma di tutta la persona, è quello della visi-
ta medica. Colloquio e anamnesi clinica sono strumenti fondamentali per svol-
gere la professione medica.

M - Mi può dire qualcosa di più sul perché colloquio e anamnesi clinica sono così
importanti?

L - Io sono convinto che la medicina richieda la conoscenza dei dettagli più per-
sonali della vita emotiva del paziente, che deve sentirsi a proprio agio col medico,
come se fosse un amico intimo.
Già Paracelso, il più importante medico tedesco del XVI secolo, diceva che il
medico deve usare l’intuizione, la sensibilità e l’empatia. Un ascolto attento sin
dalla prima visita è garanzia di un trattamento corretto.Alla prima visita passo
almeno un’ora col paziente finché non intravedo l’essere umano che sta dietro
ai sintomi medici. Sono fortemente contrario alla concezione dell’essere umano
come una macchina da riparare, purtroppo molto diffusa tra i medici di oggi.
Le rimostranze che il paziente fa al medico, anche se si riferiscono ad un orga-
no specifico, hanno un carattere funzionale e derivano essenzialmente dalle dif-
ficoltà della vita, originate spesso da un cuore tormentato, che uno strumento
moderno non può cogliere; non si nascondono invece ad un orecchio attento e
abituato all’ascolto dei sussurri appena percepibili né a uno sguardo avvezzo a
scorgere le lacrime versate. Un’anamnesi accurata consente di effettuare una
diagnosi corretta nel 70% dei casi, ed è un mezzo molto più semplice (ma non
per questo meno utile) di tutti gli esami e le tecnologie disponibili.
Credo che un medico mosso dal desiderio di curare e di guarire debba ricerca-
re tutti i particolari della vita emotiva della persona, anche quelli che amici inti-
mi non conoscono. Una comprensione empatica delle zone d’ombra non cancella
le ferite del passato, ma le rende più tollerabili, e consente di capire il quadro
della situazione patologica. La saggezza di un medico sta nel capire un proble-
ma clinico alla sua origine, non in un organo, ma in un essere umano. Il medi-
co non deve occuparsi solo dei sintomi, ma anche degli aspetti difficili della vita
del paziente. I farmaci possono eliminare un sintomo, ma questo può ripre-
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sentarsi in forma diversa; per la cura e la guarigione è necessaria la compren-
sione dei “contrasti” sottostanti. Come cardiologo, riassumerei queste frasi così:
non si dovrebbe curare il cuore, ma un essere umano che ha un cuore.

M - Come psicologo, non posso che concordare con lei. Il rapporto con il medico
può essere considerato un “primo farmaco”dato al paziente; la relazione medico-
paziente può diventare il fondamento del processo di cura. Per questo, bisogna
stare attenti a utilizzarla bene evitando parole affrettate, superficiali o aggressive.

L - Le parole del medico possono essere fonte di grande speranza e guarigione,
ma, quando queste sono inopportune, possono nuocere quanto una ferita fisi-
ca. La malattia avvilisce il senso del sé, rendendo il paziente più vulnerabile alle
parole del medico. Una parola inopportuna può spingere il paziente alla dispe-
razione e fargli immaginare il peggio; ad esempio, una diagnosi riferita con
poco tatto, può portare ad una tachicardia, o peggio. Il medico non deve infon-
dere incertezza o paura, ma spiegare e rassicurare. Spesso, purtroppo, i medici
usano toni cupi per comunicare coi pazienti; a volte questo deriva da un pre-
concetto, sbagliato, secondo cui, per essere ascoltati, bisogna essere sgradevoli;
altre volte, c’è dietro la paura di un contenzioso, per cui il paziente viene preparato
al peggio; inoltre, se un medico dice che il caso è molto grave, la maggioranza
delle persone non mette in discussione il suo parere, il paziente e la sua famiglia
diventano remissivi e arrendevoli; se la diagnosi è favorevole, invece, il medico
può essere subissato di domande.
Le parole del medico, però, hanno un altissimo potenziale di cura e di guarigio-
ne. Per guarire, devono mobilitare le aspettative positive del paziente e la sua
fiducia. L’ascolto della storia del paziente è già qualcosa di terapeutico di per sé.
Anche quando la patologia è talmente radicata da rendere difficile la cura, le
parole del medico possono aiutare il paziente, offrendogli supporto; le attenzio-
ni del medico aiutano a mitigare la sofferenza e rendono la vita più accettabile.

M - Quali sono, secondo lei, le caratteristiche, gli atteggiamenti e i comportamenti
di un buon medico?

L - Io credo che il buon medico non possa fare a meno di ascoltare. Un ascolto
attento sin dalla prima visita è garanzia di un trattamento corretto. Sembra una
cosa banale, ma ho l’impressione che pochi medici ascoltino davvero, anche
perché l’ascolto richiede tempo, e quindi denaro. L’ascolto del paziente non
avviene solo con la parola, ma bisogna stare attenti anche alle parole non espresse,
quelle comunicate dal linguaggio del corpo (soprattutto dalla mimica).A questo
proposito, una via per stabilire una relazione è attraverso il tatto; si capisce così
l’importanza di una bella stretta di mano prima e dopo la visita.
Il medico non deve togliere la speranza a cui si aggrappa il paziente. Io cerco
di tenere sempre un atteggiamento ottimista, che comunichi fiducia. La per-
sona non si aspetta parole di ottimismo solo a riguardo del problema medi-
co, ma può gradire consigli per migliorare, in generale, la propria vita. Le paro-
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le del medico dovrebbero essere autorevoli, ma non dogmatiche, perché il
paziente ha bisogno di certezze, che non vengono trasmesse solo dalle paro-
le, ma anche evitando di prescrivere tanti cambiamenti nello stile di vita. Per-
sonalmente cerco di non imporre restrizioni categoriche, preferisco la flessi-
bilità e la moderazione, perché penso che, malgrado la malattia, bisogna spin-
gere i pazienti a vivere pienamente e secondo le loro inclinazioni o predispo-
sizioni. Addirittura, una volta ho acconsentito alla richiesta di un paziente con
gravi disturbi cardiaci di fare una vacanza pescando in Alaska! E lui è torna-
to più in gamba che mai!
Un elemento che, a mio avviso, contraddistingue i medici in gamba è la capacità
di riconoscere i propri errori, ed, eventualmente, la disponibilità a scusarsi con
un paziente che abbia subito un danno a causa sua. Non bisogna essere perse-
guitati dall’idea delle denunce; chi ha tanta paura di essere perseguito, prima o
poi lo sarà. La “medicina difensiva”, con il conseguente uso di tante analisi com-
plicate e inutili per non essere accusati di negligenza, può portare a percepire
ogni paziente come un potenziale nemico. Sono convinto che chi ascolta il pazien-
te,e non esercita una medicina spersonalizzata,non venga mai,o quasi,denunciato,
perché le negligenze si evitano mettendo al primo posto il paziente.
Io credo che il bravo medico debba instaurare un buon rapporto col paziente,
consentendogli di parlare anche di argomenti tabù, che spaventano, ma che
fanno parte della propria storia, compreso il sesso, i problemi familiari, la paura
della morte… certe volte, piccole bugie possono dare grande sollievo e aiutare
i pazienti. Non c’è sempre bisogno di dare notizie drammatiche, soprattutto
quando non servono, o possono peggiorare la situazione!

M - E nel caso di un paziente grave, in cui il confronto con la morte non sia
evitabile?

L - Nessun paziente, anche se morente, merita di essere trascurato con trattamenti
più superficiali. In caso di malattia cronica e incurabile, spesso è meglio non
cercare di impedirla con eclatanti atti eroici, ma preparare il paziente alla ges-
tione della malattia stessa con buonsenso e compassione. Non sempre bisogna
recuperare qualcosa che si è rotto!
Quando visito un paziente terminale, in ospedale, e non è rimasto nulla da fare,
giro il cuscino dal lato non umido, in modo che il capo del paziente possa gia-
cere su un tessuto fresco e liscio. Io tengo sempre presente le parole di una dot-
toressa siberiana: “Ogni volta che un medico vede un paziente, quest’ultimo
deve poi stare meglio”. A volte basta poco per far star meglio qualcuno.

M - Come trova l’odierna evoluzione della medicina? 

L - Il mio maestro, Levine, una volta mi disse che l’età d’oro della medicina stava
tramontando, perché la preoccupazione per il malato stava per essere sostitui-
ta dalla preoccupazione per la malattia. In effetti, la medicina odierna è molto
spersonalizzata, trincerata dietro la tecnologia dei nuovissimi macchinari, col ris-
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chio di perdere il contatto col paziente. La medicina si basa sia sulla cura, che sulla
scienza. Se c’è cura senza scienza, ci sono tante buone intenzioni, ma non c’è
medicina. D’altra parte, la scienza senza cura svuota la medicina del suo carat-
tere taumaturgico, rendendola non dissimile da altre scienze, come la fisica,
l’ingegneria… I due aspetti, cura e scienza, si completano e sono essenziali
all’arte medica. Le dirò di più: il far guarire è diverso dal curare; nel primo caso,
si tratta con organi che funzionano male, nel secondo con un essere umano che
soffre. Ed è verso l’integrazione tra la cura e la guarigione, io credo, che dovrebbe
muoversi la medicina.
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Il vissuto di malattia:
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“Non stiamo mai nei limiti del tempo presente. Anticipiamo
l’avvenire come se fosse troppo lento ad arrivare, quasi per
affrettare il suo corso; oppure rievochiamo il passato per fer-
marlo; quasi troppo precipitoso; siamo così imprudenti da
scorazzare in tempi che non ci appartengono e da non pensare
all’unico tempo che ci appartiene; siamo così fatui da sogna-
re i tempi che non esistono più e da fuggire senza riflettervi,
il solo che sussiste. Perché di solito il presente ci tormenta”

B. Pascal, Pensieri, 1670

La malattia cardiaca improvvisa, così come altre patologie che mettono a rischio
il senso di continuità dell’individuo, espone il soggetto alla necessità di ridefi-
nire il significato del proprio tempo presente, così come di quello passato e di
quello futuro. L’esperienza che prende forma nel momento in cui avviene l’in-
contro tra lo psicologo e il paziente rappresenta la cornice entro cui accogliere
la sofferenza emotiva e i suoi significati.

Nell’esperienza del soffrire, di certo c’è il danno – ad esempio la malattia –
ma non il modo in cui il danno è vissuto: esso, infatti, è variamente interpreta-
to. L’esperienza del soffrire è data dalla circolarità tra danno e senso, più esat-
tamente dalla tensione tra il senso e il non senso che la sofferenza produce. Il dolo-
re psichico infatti lacera la ragione costringendo l’uomo a interrogarsi su di sé.
Perché a me?

Gli uomini nascono in contesti di senso che li precedono e che forniscono loro
il linguaggio per divenire interpreti, più o meno abili, del loro vivere e di quel-
la particolare esperienza esistenziale che è la sofferenza. Nulla più del dolore
psichico svela la fragilità dei singoli, la loro irripetibile unicità. La sofferenza
espone la persona all’imponderabilità del vissuto personale, ovvero alla diffi-
coltà di poterne dare una definizione esaustiva, poiché altera i significati che
ciascuno attribuisce alla propria esistenza e alla propria identità.

CAPITOLO 12
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La sofferenza psichica che può colpire il paziente cardiopatico in seguito, ad
esempio, ad un infarto del miocardio si configura, frequentemente, come “dis-
turbo della comunicazione”, come impossibilità di realizzare un incontro che con-
senta al paziente di esprimere il proprio disagio [1]. Il dolore psichico, come
esperienza estrema, è sempre “al di sotto” e “al di sopra” della parola [2]. È al di
sotto della parola perché sono poche le parole in grado di esprimere efficacemente
la sofferenza. La sofferenza rende muti,“pietrifica”. La sofferenza è anche però
al di sopra della parola quando si esprime nella farneticazione, un eccesso di
parole che non riesce, comunque, a veicolare la pienezza del dolore provato.

“Essere in ascolto” è una locuzione che rimanda ad un’attenzione attiva,
intenzionale; l’ascolto cerca e rintraccia il filo di un senso che si snoda nel dis-
corso dell’altro. Ma quale è il tipo di ascolto che permette al clinico di com-
prendere il senso della sofferenza che il paziente tenta di esprimere? Come svi-
luppare con il paziente e il suo contesto relazionale un rapporto di fiducia [3]? 

Questo capitolo è dedicato al primo colloquio clinico con pazienti ricovera-
ti in reparti di riabilitazione cardiaca; si tratta di pazienti che, pur versando in
una condizione di malattia che ha frequenti ricadute sulla sfera emotiva, rara-
mente presentano una richiesta esplicita di aiuto psicologico. La questione cru-
ciale diventa allora l’ascolto del paziente e dei significati associati alla malattia.

“Essere in ascolto” del paziente

Il colloquio con il paziente che presenta una sofferenza psicologica contiene la
possibilità che si realizzi l’esperienza dell’incontro autentico. Il carattere di auten-
ticità dell’incontro risiede nella capacità di accettazione dell’alterità [4], nella
capacità di intendere l’altro quale egli è, di accettare e confermare l’altro senza
riserve nel suo essere “quella persona lì, nel suo essere così”. Si tratta di una pos-
sibilità, non di un automatismo: l’incontro con lo psicologo può infatti assu-
mere il carattere di tecnicismo, di mero passaggio di informazioni, oppure il
carattere di monologo, di luogo di false conversazioni. In queste modalità comu-
nicative l’uomo evita di utilizzare appieno la sua attitudine verso la relazione e
si ferma ad uno stadio in cui lo scambio è simulato piuttosto che compiuto.

Le informazioni sul paziente contenute nell’anamnesi e nei dati della car-
tella clinica sono i riferimenti iniziali dai quali si sviluppa il “preludio emotivo”
dello psicologo all’incontro con il paziente. Il bisogno di capire, inquadrare, così
come il desiderio di verificare un’ipotesi teorico-clinica, sono talvolta tanto pre-
senti nella mente dello psicologo da diventare un ostacolo alla relazione. Può
infatti accadere che la conoscenza stessa, invece di costituire uno strumento di
incontro, venga applicata alla realtà del paziente senza tenere conto della sua
unicità, diventando così una difesa, un baluardo nei confronti “..dell’ignoto: l’il-
lusione di capire finisce per sostituire la comprensione vera e propria” [5].Accan-
to a questa “impellenza a comprendere” vi è però nel clinico anche la necessità
di costruire un ascolto non preconfezionato che consenta di accogliere il rac-
conto di sé del paziente e di tessere con lui nuovi significati. Il cercare e l’ab-
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bandonarsi, l’essere attivo e l’essere ricettivo, costituiscono per lo psicologo una
trama psichica, temporale e ritmica, in cui si snoda la relazione tra sé e l’altro
che il paziente costituisce. Per conoscere e realizzare un ascolto autentico è
necessario saper tollerare la frustrazione e l’angoscia di non possedere, occor-
re saper sopportare il dubbio e l’attesa senza precipitarsi alla ricerca di risposte
premature. Conoscere significa non già possedere “l’oggetto della conoscenza”,
quanto “diventare” qualcosa di diverso in seguito all’incontro con l’altro [6, 7].

Il paziente che sta per entrare dalla porta del nostro studio è una persona
che ci potrà fare dono di qualcosa di sé che avrà per noi carattere di novità e di
sorpresa: sorpresa rispetto alle idee, alle teorie sulla psicopatologia e alle emo-
zioni che caratterizzano il preludio all’incontro con il paziente [4]. Concepire
il paziente in questo modo può contribuire a gettare le fondamenta di un incon-
tro autentico. L’essenza del dono sta, da una parte, nella gratuità, ovvero nel-
l’assenza dell’obbligo di ricambiare ciò che si riceve e, dall’altra, nella creazio-
ne di un vincolo relazionale con l’interlocutore [8], di “un ponte” verso l’altro.
I riflessi che l’atto di donare qualcosa di sé ha sulla relazione trovano confer-
me nei risultati delle ricerche sul processo in psicoterapia che evidenziano
come la self-disclosure del paziente sia altamente correlata con l’alleanza tera-
peutica [9-11].

La realizzazione di un ascolto autentico richiede, quindi, di predisporsi alla
sorpresa dell’inatteso, di mantenere viva la curiosità per ciò che non si cono-
sce, sapendo tollerare l’inquietudine dovuta all’esperienza dell’incertezza. Uti-
lizzando le parole del musicista C. Rosen [12], si potrebbe dire che predisporsi
all’ascolto dell’altro significa mantenersi sul “bordo del senso, sul bordo del suono
delle parole”.

Come le parole di Rosen attestano, l’arte ha mantenuto e mantiene signifi-
cative sovrapposizioni con la dimensione dell’ascolto autentico [12]. L’artista, in
senso lato, nelle sue opere ha sempre dimostrato di possedere un’innata attitu-
dine “all’esporsi sul bordo del senso”. A riguardo è eloquente citare un aned-
doto sul piccolo Stravinskij: a sei anni ascoltava un contadino muto capace di pro-
durre con il braccio suoni molto singolari che il futuro musicista si sforzava di
riprodurre; egli cercava un’altra voce, più o meno vocale di quella della bocca,
un altro suono per un senso diverso da quello che giungeva attraverso la paro-
la. Cercava, si potrebbe dire, un senso ai limiti e ai bordi del senso. L’essere in
ascolto autentico del paziente e del suo dolore implica la disponibilità o il desi-
derio di vivere, ascoltare e comprendere qualcosa di sconosciuto. Se “intendere”
è comprendere un senso, ascoltare1 è essere tesi verso un senso possibile, non
immediatamente accessibile.

Considerare l’incontro autentico con il paziente come un momento in cui egli
potrà partecipare qualcosa di sé induce ad affrontare il tema della cura dell’atto

1 “Ascoltare significa “tendere l’orecchio”. Il verbo ascoltare contiene un intreccio di senso in cui si
combinano l’uso di un organo sensoriale – l’udito, l’orecchio, auris (parola che forma la prima parte
del verbo auscultare “prestare orecchio”) – e una tensione, un intenzione e un’attenzione che marca-
no la seconda parte del termine.



278 Parte II - Riabilitazione psicologica del paziente cardiopatico

di donare. L’approfondimento di questa tematica pone l’accento sulla dimensio-
ne del silenzio e sulla dimensione creativa insita nell’atto di esprimere se stessi.

I silenzi nel colloquio clinico
L’incontro con il paziente, quindi, implica per il curante il predisporsi all’ascol-
to di un atto di dono. Nel colloquio, l’ascolto assume una dimensione di cura
dell’atto di donare, che si dispiega attraverso la capacità di cogliere e accoglie-
re ciò che di sé il paziente esprime. La dimensione della cura diventa impor-
tante per la progettazione dell’intervento riabilitativo nel quale il “prendersi
cura di qualcuno” significa garantire la possibilità di un legame che si fa carico
dei bisogni dell’altro in una prospettiva di reciprocità [13]. Come sostiene Sca-
bini [14], la dimensione della cura include aspetti di dono e gratuità. Il dare
cura si situa infatti in uno spazio in cui una certa quota di rischio è inelimina-
bile. In tal senso, la cura può essere letta anche come atto di dono, che può pro-
vocare una risposta e dare origine ad un legame.

Come si evince dall’etimologia del termine cura - còera, còira, quia cor urat:
scalda, stimola il cuore – l’ascolto autentico scalda e stimola l’atto di donare e
quindi la relazione stessa. Si tratta di riconoscere, nell’incontro con il paziente,
la “tessitura” tra suoni e intervalli, tessitura che allena l’udito a cogliere ciò che
a volte le parole non dicono e i silenzi possono svelare.

Il silenzio è definito spesso in senso negativo come “vuoto”, “assenza” di
qualcosa,“lacuna” che deve essere colmata [15]. Nella prospettiva qui conside-
rata, il silenzio del paziente, così come quello dello psicologo, è inteso come
parte integrante del dialogo caratterizzante l’incontro clinico: sua condizione
necessaria e sua modalità espressiva, nella misura in cui vi sono sottesi signifi-
cati inesauribili [16].

A tal proposito è eloquente il resoconto del colloquio clinico con Stefano.
Stefano era entrato nella stanza dirigendosi direttamente alla sedia dopo

una rapida stretta di mano e con lo sguardo rivolto verso il basso. Di fronte a me
avevo la sua cartella clinica: anni 42, infarto del miocardio. Degenza in terapia
intensiva dopo il pronto soccorso d’urgenza. Sposato, con una figlia di 8 anni. Il
colloquio con lo psicologo era stato richiesto dal cardiologo del reparto di riabi-
litazione con l’indicazione “Visita psicologica di routine. Sospetto tono dell’u-
more deflesso”. Stefano aveva le braccia conserte.

“Perché sono qua?”,“Perché devo fare questa visita?”.
Queste furono le frasi con cui Stefano esordì. Il tono della voce era fermo, deci-

so. I suoi occhi erano pieni di rancore.
“Quando mi dimetteranno? Lei lo sa?”.
“Chi l’aspetta a casa?” gli chiesi.
“La mia vita. Quella che questa malattia mi vuole togliere” mi rispose.
Ci fu silenzio. Lo sguardo di Stefano cambiò direzione; si rivolse alla fine-

stra. Le sue mani stringevano forte i suoi avambracci quasi come se fosse alla
ricerca di un abbraccio o di una stretta che potesse contenere le sue emozioni che
da lì a poco avrebbero rotto gli argini.
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I suoi occhi incominciarono ad inumidirsi e con voce tremante disse:
“Non è giusto, non me lo meritavo!”.
Al silenzio della voce si sostituì il linguaggio delle sue lacrime. Stefano lavo-

rava come responsabile all’interno di un’azienda. Questa posizione era stata
raggiunta con molta fatica partendo da un titolo di studio di scuola superiore.
A questo suo traguardo lavorativo aveva sacrificato gli affetti più cari: il tempo
con la moglie e con sua figlia.

“Capisce dottore, sarò declassato!!”,“Cosa penseranno di me?” aggiunse tra le
lacrime.

Il dolore lo sovrastava e continuò a piangere nel corso di tutto il colloquio,
disorientato dalla rabbia e dal rancore che sentiva per il “tempo interrotto” e
per “l’impotenza” di fronte all’evento di cui avrebbe voluto sbarazzarsi. Gli occhi
rossi e le lacrime scandivano le parole, accompagnavano i ricordi e la memoria
di cui la narrazione di Stefano era il precipitato. Questa prima impressione fu
molto intensa e qualificò immediatamente il clima emotivo del mio ascolto.

L’attenzione ad alcune sfumature dell’ascolto permette di evidenziare il pote-
re che il silenzio dello psicologo può avere nell’incontro con il paziente [5, 16]:
• L’ascolto come sforzo di comprensione: il silenzio, letto da questa prospetti-

va, non è un atteggiamento passivo, di rinuncia alla parola, ma una tensio-
ne verso la comprensione dell’interlocutore. Si parla di “tensione” perché
nell’atteggiamento di ascolto autentico vi è il tentativo di superare la natu-
rale estraneità che l’interlocutore suscita.

• L’ascolto come cassa di risonanza: il silenzio dello psicologo può divenire
una “cassa di risonanza” alle parole del paziente. È un silenzio che apre al
dialogo del paziente con se stesso, prima di tutto, e con lo psicologo in secon-
da istanza.

• L’ascolto del controtransfert: la comprensione del paziente non passa uni-
camente attraverso l’ascolto delle sue parole e dei suoi silenzi, ma anche dalle
reazioni emotive dello psicologo stesso: paura, rabbia, scetticismo, distacco,
compassione, tenerezza sono tutte emozioni che possono rivelare il modo
di essere del paziente.

Il silenzio è una delle modalità attraverso cui il paziente può esprimere la
sua sofferenza. Il silenzio del paziente si manifesta attraverso diverse modalità.
Le lacrime sono un modo di parlare nel silenzio; tuttavia, a differenza della
parola, il pianto si distingue per la sua “eruttività, violenza, disarticolazione”
[17] e sembra dunque distante dal modo di procedere della ragione. Le lacri-
me, in quanto parole del silenzio, sono in grado di comunicare ciò che la persona
non è in grado di dire con le parole. Riprendendo il pensiero del musicista e
storico dell’arte Jean-Loup Charvet [18]:“Le lacrime ci rivelano ciò che nell’uo-
mo tace, sono le parole del silenzio”. Nel silenzio si può scorgere il significato
di emozioni autentiche, che si offrono all’interlocutore anche in un contesto di
deserto comunicativo [17]. Se le lacrime sono un modo di dialogare in silen-
zio, l’assenza di lacrime appare, in un contesto di sofferenza, come il segno più
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chiaro del dramma dell’impossibilità di comunicare. In alcune condizioni di
sofferenza psichica, l’espressione del pianto risulta quasi interdetta. Nella depres-
sione, ad esempio, ci si confronta con l’esperienza del “non poter piangere” [19]:
si tratta di un vero e proprio silenzio del corpo.

Il riconoscimento insito nell’ascolto
Il termine riconoscimento si riferisce all’“accordare/concedere un determinato
status” a qualcosa o qualcuno. L’“idealismo soggettivo” postulato da George Ber-
keley [20] afferma che l’esistenza delle cose è subordinata al loro essere percepite.
Come afferma Hillman [21], la domanda dell’uomo è sempre la medesima “ecco-
mi sono qui, proprio davanti ai tuoi occhi, riesci a vedermi?”. Il paziente, infatti,
è sempre “altro” rispetto allo psicologo: per età, condizione sociale, livello cultu-
rale, genere, modo di esprimersi, vivere le emozioni e le vicende umane. Come è
stato affermato da Taylor [22], un riconoscimento adeguato è un bisogno umano
vitale. Ognuno dovrebbe essere riconosciuto per la sua identità, che è unica. Il
processo di riconoscimento potrebbe dunque essere considerato un modo di
declinarsi, altamente specializzato, della capacità di “dare significato”.

Riconoscersi e sentirsi riconosciuti nella propria identità è un bisogno che
può realizzarsi pienamente in una situazione di benessere e di salute. Nella
malattia e nella sofferenza, invece, si verifica una sorta di “assenza di ricono-
scimento” del proprio corpo e del proprio sé: ciò che la persona era prima in
un certo senso non esiste più. La difficoltà a riconoscere la propria nuova iden-
tità ostacolerà anche il manifestare il proprio sé agli altri. Di fronte ad una espe-
rienza di mancato riconoscimento quel che viene conseguentemente intaccato
è il senso di sé e quindi la possibilità di esprimere la propria sofferenza [6].

Il colloquio psicologico può divenire il luogo di un incontro autentico, che
superi la convenzione delle conversazioni quotidiane, oppure può essere il
luogo per eccellenza di non riconoscimento [21], ovvero un contesto in cui
paziente e psicologo non riescono ad instaurare un’alleanza terapeutica. In
queste situazioni il “filo spinato” che divide paziente e psicologo può essere
creato dal linguaggio talvolta troppo specialistico del professionista, da rea-
zioni che possono minare la fiducia che il paziente accorda, o ancora dall’in-
capacità dello psicologo ad accompagnare il paziente nell’esplorazione e nel
riconoscimento delle proprie emozioni.

L’ascolto della dimensione semantica nella narrazione

Nel raccontare noi stessi, nel narrare il nostro dolore psichico, noi dobbiamo
inventarci. Proprio perché la sofferenza psichica, pur nel bisogno vitale di esse-
re espressa, non riesce a trovare un corrispettivo specifico e soggettivo nella
parola che la rappresenta [2], ci mette di fronte alla necessità di cercare un lin-
guaggio nuovo e quindi di creare. Alla base dell’atto di narrare la propria sof-
ferenza c’è quel misterioso gioco tra scoperta e invenzione che caratterizza
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anche la creazione artistica. Come nella creazione artistica, infatti, anche nel
racconto di sé e della propria sofferenza si realizza una nuova nascita [23].

Per comprendere perché il raccontarsi, il narrare la nostra storia, sia un atto
assimilabile all’atto creativo potrebbe essere d’aiuto fare riferimento alle rifles-
sioni di alcuni grandi artisti. L’arte e la narrazione hanno da sempre cercato,
come scrive Mikhail Bulgakov, di “inscrivere nel mondo della consapevolezza,
in questo mondo di luce tanto pura da essere talvolta accecante, le loro ombre e
i loro misteri” [24]. Per fare questo, per rappresentare il mondo con le sue cifre
d’ombra, l’artista ha dovuto esporsi, come afferma Baudelaire, fino “all’impudica
ostensione di sé” [25]. La narrativa di Kafka [26], per esempio, trasforma il reale
nella “sognante vita interiore” dello scrittore. Questa capacità porta il racconto
a proporsi come un “assalto al limite”, che esce dalla tendenza ad omologare i
fatti. Utilizzando la metafora artistica si potrebbe dire che il paziente, così come
l’artista, nella necessità di dare espressione alla propria sofferenza, realizza
anch’egli un’impudica ostensione di sé che propone la sua narrazione come un
“assalto al limite”, poiché induce ad andare oltre le categorie esistenti per cer-
carne di nuove in grado di dare espressione al vissuto interiore.

La capacità e la propensione a costruirsi una storia su quello che accade
nella propria vita è una necessità che caratterizza l’essere umano [27-29]. Nella
narrazione di sé, la storia e la sofferenza del paziente prendono corpo. Corpo
e storia, nell’arte come nella vita, intrattengono una relazione inscindibile e
multiforme. Come alcuni riferimenti artistici possono ben esemplificare, ogni
storia ha un corpo e ogni corpo ha una storia. Nella letteratura, di solito, i corpi
sono dentro le storie. Walt Whitman, il poeta del corpo, invita i lettori ad avvi-
cinarsi: “Toccatemi, posate il palmo della mano sul mio corpo mentre passo. Non
abbiate paura del mio corpo” [30]. Un romanzo ci racconta una storia. In un
dipinto, o in una scultura, avviene il contrario di quel che succede con un
romanzo. Nelle arti figurative, è la storia ad essere suggerita dal corpo. La sto-
ria è in quel corpo. “Vorrei che i miei quadri apparissero come se un essere
umano fosse passato su di essi,” scrive Francis Bacon, “lasciando una scia di
umana presenza e tracce mnemoniche di eventi passati” [31]. Corpi nelle storie
e storie nei corpi. Uno dei maggiori scrittori del ’900, Kundera [32], riconosce
che il grande sapere della modernità, quello che dà forma ai suoi molteplici
intrecci, sta proprio nella narrazione. Secondo lo scrittore la narrazione rap-
presenta la forma attraverso la quale si esprime la verità: essa, come l’arte in
genere, non dà certezze. La verità “ha confini arruffati” e “nessuno potrebbe
nell’iride dire dove un colore finisce e l’altro inizia”; come “nessuno potrebbe
dire, nella nostra vita intessuta di ombra, dove la luce termina e dove inizia il
buio” [32]. La narrazione è un sapere dell’incertezza, che si dà in un linguaggio
di forme e di figure dal carattere interrogativo. Tra narrazione e narratore vi è
un legame intenso che si esprime nel racconto. In fondo, una storia è suscetti-
bile di diverse forme narrative. Commedia o tragedia, sorriso o dramma sono
solo alcune delle narrazioni attraverso cui una storia può snodarsi. Come
Woody Allen mette in evidenza in un suo recente film [33], la forma narrativa
di una storia dipende dalla prospettiva del narratore.
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Semantiche e narrativa
Le coordinate del significato del dolore psichico conseguente ad una malattia
drammaticamente improvvisa, come la malattia cardiaca, sono rintracciabili
nella narrativa del paziente [34]. L’analisi del racconto consente di ricostruire le
dimensioni semantiche salienti attraverso le quali il paziente ha strutturato la
propria identità a partire dal proprio contesto di appartenenza [35]. La pro-
spettiva costruzionista [36] offre un utile contributo alla comprensione della
semantica della sofferenza psichica. Il costruzionismo pone l’accento sull’ana-
lisi del contesto relazionale e sulla posizione che in esso il paziente ha assunto.
All’interno di questa cornice epistemologica, il modello teorico delle “polarità
semantiche” sviluppato da Ugazio [37] si è focalizzato particolarmente sugli
aspetti semantici: ogni individuo entra in relazione con gli altri e definisce se stes-
so in base ai significati peculiari del suo contesto di riferimento; l’analisi della
posizione assunta dal paziente ricopre quindi un ruolo centrale: la famiglia non
esiste se non come “con-posizione” di individui. L’osservazione clinica delle
famiglie evidenzia come tutte le persone, paziente compreso, abbiano posizio-
ni e modalità di relazione molto diverse con ciascun membro della famiglia. La
nascita in una particolare famiglia e in una particolare cultura, così come la
storia delle precedenti “con-posizioni”, delimitano le possibili posizioni con cui
ciascun individuo può “con-porsi” con gli altri.

In quest’ottica, l’analisi semantica della narrativa dei pazienti con persona-
lità di tipo-A, ad esempio, potrebbe mettere in evidenza ciò che è stata definita
“semantica del potere” [37]: nelle relazioni viene posto l’accento sulla dimensione
“vincente/perdente”, vincenti se si ha il controllo su se stessi, perdenti se si è
passivi e in balia delle sopraffazioni altrui.

L’incontro autentico con lo psicologo si pone quindi come l’inizio di una
relazione che può aiutare il paziente a raccontare un’altra storia. In questa pro-
spettiva ermeneutica, il cambiamento terapeutico è rappresentato dalla crea-
zione dialogica di una nuova narrazione. Attraverso l’evolversi della conversa-
zione tra il paziente e lo psicologo, una nuova narrativa di “storie-non-ancora-
dette” viene mutuamente creata. Mentre l’esperienza non può essere cambiata,
la risposta ai drammi e alle tragedie della nostra storia potrà essere modifica-
ta da una reinterpretazione del significato di questi eventi [35] e dalla rico-
struzione di nuovi resoconti [38].

Approccio relazionale e significati della sofferenza

La malattia cardiaca è una prova sia per la persona che ne è colpita, sia per coloro
che fanno “corpo”con il malato: il partner e i familiari. Essa si ripercuote sul siste-
ma delle relazioni familiari e innesca faticosi processi di adattamento all’evento
traumatico interni alla famiglia. Come evidenzia uno studio condotto utilizzan-
do il Modello Circonflesso dei Sistemi di Olson [39] sul caso di un paziente di 54
anni,sposato,con figli,colpito da infarto del miocardio (IM), la famiglia subisce cam-
biamenti lungo le dimensioni di coesione e flessibilità.Secondo questo modello,per
affrontare gli stress e i cambiamenti evolutivi lungo il ciclo di vita, le famiglie modi-
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ficano i propri livelli di coesione e di flessibilità.La coesione familiare è definita come
il legame/impegno emozionale reciproco. La flessibilità rappresenta la qualità del
cambiamento nella leadership, nei ruoli e nelle regole relazionali.

Le famiglie che Olson definisce “bilanciate” hanno le risorse e le capacità per
modificare il sistema in maniera appropriata per adattarsi al meglio alla crisi. Il
cambiamento di un sistema familiare in seguito ad una “crisi”, come l’IM, segue
un’evoluzione piuttosto prevedibile. Nel caso considerato del paziente di 54 anni,
prima dell’IM (Fig. 1, punto A) la famiglia del paziente è strutturalmente separa-
ta: la leadership è democratica, i ruoli sono stabili e vi sono pochi cambiamenti
nelle regole.Al momento dell’IM, tuttavia, la famiglia si porta rapidamente verso
una condizione di famiglia caoticamente invischiata (Fig. 1, punto B): la vicinan-
za emozionale estremamente alta, la lealtà sempre richiesta, il livello di dipen-
denza tra gli individui elevato, la leadership carente e i ruoli non chiari. La malat-
tia ha fatto irruzione nel sistema modificando molte delle abitudini quotidiane.
Tra la terza e la sesta settimana dall’insorgenza dell’IM, la famiglia diventa più
rigida nella struttura, pur continuando a rimanere invischiata: il potere è eserci-
tato da una sola persona, le negoziazioni sono limitate, tra gli individui vi è una
elevata dipendenza e una conseguente maggiore reattività reciproca. La rigidità
può essere letta come un tentativo di stabilizzare il “caos” riorganizzando alcune
abitudini del sistema familiare (Fig.1,punto C).Sei mesi dopo l’IM il funzionamento
diviene, infine, strutturalmente connesso (Fig. 1, punto D): tra i componenti della
famiglia vi è vicinanza emozionale e lealtà verso il rapporto, la leadership ritor-
na ad essere democratica e i ruoli ad essere stabili. Pur diminuendo la preceden-
te rigidità e l’estrema coesione, la famiglia si assesta comunque su livelli piutto-
sto elevati di chiusura e strutturazione per far fronte alle difficoltà del paziente.

Fig. 1. Cambiamenti nelle relazioni familiari prima e dopo l’infarto del miocardio (IM)
occorso al marito (A: prima dell’IM; B: prima e seconda settimana dopo l’IM; C: ottava
settimana dopo l’IM; D: famiglia al momento attuale)
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In sintesi, lo studio condotto ha permesso di evidenziare come, in seguito
all’IM, il sistema familiare può subire molteplici evoluzioni: da sistema bilanciato,
flessibilmente separato, passa da due tipologie estreme (caoticamente invi-
schiato e strutturalmente invischiato), per divenire ancora un sistema bilan-
ciato ma strutturalmente connesso (Fig. 1).

All’interno di questa prospettiva, il concetto di paziente si espande e si con-
trae: un individuo, in quanto elemento di una trama di relazioni (famiglia, amici
e comunità), non ha intorno a sé confini impermeabili e rigidi: la malattia e la
sofferenza ad essa connessa investono non solo il paziente, ma anche il sistema
di relazioni cui egli appartiene.

La relazione, familiare e di coppia, può essere risorsa di cura? L’attenzione alla
narrazione che il paziente fa di sé e della sua malattia consente di esplorare i
significati che la patologia assume all’interno del contesto di appartenenza [34,
35]. In particolare, allorché ci poniamo in ascolto dei pazienti e delle loro fami-
glie, essi fanno emergere i loro modelli di significazione relativi alla natura della
salute ed alle modalità di affrontare la malattia e la cura. Tali modelli fungono
da guida nella comprensione del perché ci si è ammalati, che cosa si deve fare per
guarire, quali sono i ruoli del paziente dei familiari e di chi si prende cura. I
quesiti del paziente sulla propria malattia, ancor più se improvvisa come l’infarto
del miocardio, permettono di esprimere ciò che è stato definito come il “mito
familiare” [40], cioè la struttura narrativa attraverso la quale le famiglie cerca-
no di dare risposta a domande fondamentali, quali quelle sulla vita e sulla morte.
Il mito relativo alla salute, che le famiglie hanno costruito e che condividono, con-
sente di capire come la famiglia gestisce la salute/malattia al suo interno, ovve-
ro quali sono le modalità relazionali che vengono attuate tra i familiari e chi si
prende cura del paziente.

Il tipo di rapporto con la malattia e la sofferenza
La definizione data alla relazione con la malattia, sia da parte del paziente sia da
parte delle persone del contesto di appartenenza, può influenzare il modo in
cui la sofferenza viene gestita.

Molti pazienti evidenziano come sia importante che la sofferenza connessa
alla malattia non abbia un ruolo dominante nella loro vita. La relazione con se
stessi e con le altre persone significative potrebbe quindi assumere uno status
primario. A tal proposito, la distinzione operata da Mason [41, 42], fra rappor-
to primario e rapporto secondario con il dolore può essere utile in diversi modi:

a) Educativo
Spiegare al paziente il concetto di rapporto primario e secondario con la malat-
tia. Esplorare insieme al paziente, e alle persone a lui significative, come è pos-
sibile mantenere in primo piano la sfera dei rapporti interpersonali e relegare
sullo sfondo la malattia e la sofferenza. In funzione di questi obiettivi risulta
importante approfondire i significati che il paziente dà alla propria malattia in
relazione a se stesso e al proprio contesto di appartenenza. Per tale ragione, la
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partecipazione dei familiari del paziente ai colloqui clinici può fornire prezio-
se indicazioni al curante.

b) Compiti
Può essere utile assegnare al paziente e a chi gli sta vicino il compito di presta-
re attenzione alle situazioni in cui si ritrovano ad avere un rapporto primario e
un rapporto secondario con la malattia. Le similitudini e le differenze nei con-
tenuti e nelle modalità con cui il compito verrà portato a termine fornirà impor-
tati informazioni.

c) Prendere delle decisioni sul rapporto con la malattia e la sofferenza 
Una volta fatta emergere la distinzione fra i rapporti primari e secondari con la
malattia, è necessario chiedere al paziente e alle persone del suo contesto che tipo
di relazione desiderano avere con la sofferenza e come pensano di poterle realiz-
zare. Un esempio di domanda che può essere fatta in questa fase è la seguente:
“come capite che voi e il vostro partner avete raggiunto un giusto equilibrio fra
l’attenzione alla malattia e l’attenzione ai rapporti interpersonali?”

e) Riconoscere che talvolta la malattia deve necessariamente essere primaria
Talvolta la natura della malattia e della sofferenza è tale per cui assume una
posizione primaria rispetto alle relazioni interpersonali. È necessario però distin-
guere situazioni in cui il rapporto con la sofferenza ha un carattere episodica-
mente primario all’interno di un contesto in cui il rapporto è essenzialmente
secondario, da situazioni, invece, in cui il rapporto con la sofferenza è essen-
zialmente primario [43].A tal fine potrebbe essere utile porre al paziente doman-
de inerenti gli aspetti episodici di rapporto primario con la sofferenza, come
ad esempio: “in che modo sono vissute le situazioni in cui la sofferenza è così
difficile da tollerare da assumere un carattere primario?”

Credenze su come gestire la malattia
Una mancanza di corrispondenza fra le credenze del paziente e delle persone
significative sulla gestione del dolore potrebbe aumentare le difficoltà nella
gestione della malattia: le differenze tra le credenze del paziente e quelle del
partner (o di altre persone significative) su come la malattia dovrebbe essere
gestita possono risultare dannose per la riuscita del trattamento.

Nella pratica clinica sarebbe quindi utile per lo psicologo esplorare le credenze
dei diversi membri familiari riguardo la gestione della malattia. Per esempio, nel
cercare di capire lo schema delle interazioni fra il paziente con patologia cardiaca
e le altre persone significative potrebbe essere chiesto:

– al paziente
quali credenze/idee/punti di vista hai sul come potresti gestire la tua malattia?
quali credenze/idee/punti di vista hai su come il tuo partner/le persone signifi-
cative nella tua vita dovrebbero aiutarti nella gestione della tua malattia?
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– al partner/altre persone significative
quali credenze/idee/punti di vista hai su come potresti contribuire alla gestio-
ne della malattia?
quali credenze/idee/punti di vista hai su come la persona con la patologia
cardiaca dovrebbe gestire la sua malattia?

– a tutti
quali credenze/idee/punti di vista hai su come pensi che l’ospedale/altri pro-
fessionisti dovrebbero gestire/aiutarti a gestire la tua malattia?

Queste domande, per come sono strutturate, introducono l’idea che l’espe-
rienza della malattia ha un impatto non solo sul paziente ma anche sulle altre
persone significative. Può essere utile al clinico attenersi alla nozione della cor-
rispondenza indagando, con il paziente e i suoi familiari, se ci sono situazioni in
cui le differenze nelle credenze sulla gestione della malattia sono funzionali.

Semantiche relazionali della sofferenza psichica
L’intervento clinico con le famiglie di questi pazienti permette di rilevare nella
narrazione tre modalità tipiche di relazionarsi con la malattia: la condivisione,
l’adesione e la tragedia [44]. Il bisogno di condivisione della pena, del dolore e
della malattia medesima trasforma la malattia in una prova, o, se si vuole, in
una sorta di cartina di tornasole, che mette in evidenza quanto la famiglia sia una
risorsa per la cura.

Nelle famiglie in cui prevale la modalità di condivisione, emerge la possibi-
lità di “traslocare”, su chi è vicino e partecipa, parte della pena e del dolore pro-
vato e di sentire che anche l’altro li vive2. Una seconda modalità è l’adesione a
valori comuni, ad esempio la fede o il valore assegnato al legame con l’altro o alla
vita umana in sé. In queste famiglie chi soffre percepisce la comunanza di valo-
ri. La metafora che può essere utilizzata per queste famiglie è quella del tende-
re le mani verso un punto comune. Per altre famiglie, invece, la malattia è vis-
suta come tragedia: essa non è connessa alla salute ma ne è totalmente scissa. Gli
scenari che si aprono attraverso questo vissuto sono due: la mancanza di pena
e di dolore, da un lato, e la dannazione nel dolore, dall’altro. Il sentimento è così
quello della catastrofe e nulla riesce a curare la relazione tra i familiari. In que-
ste famiglie il dolore psichico connesso alla cardiopatia diventa così indicibile
ed inaffrontabile.

Un microcontesto familiare saliente per il paziente è rappresentato dalle rela-
zioni di coppia che possono influenzare in modo significativo la condizione psi-
cologica del paziente cardiopatico. Per comprendere se la relazione di coppia
può essere una risorsa per la cura del paziente è importante individuare i nuclei

2 Si potrebbe definire un esperienza di “communio”, vale a dire dell’avere un confine comune che rende
possibile il “cum-patire”.
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tematici attorno ai quali ruotano le rappresentazioni della coppia. Secondo alcu-
ni autori si possono individuare tre nuclei tematici [44, 45]: normalizzazione,
menomazione e nemesi. La normalizzazione della malattia può esprimersi tra-
mite la forma del diniego, che rende impossibile integrare la malattia nel pro-
prio corpo e nella relazione con l’altro e rende, di conseguenza, inesprimibile la
sofferenza. La rappresentazione di “menomazione” data alla malattia cardiaca si
avvale della metafora forte del corpo-macchina che prima dell’evento malattia
era del tutto efficiente e insensibile a qualsiasi fatica e prova. La scoperta della
malattia si accompagna così al sentimento di incredulità. Infine, la malattia car-
diaca, come da antica tradizione, può essere vissuta come “nemesi, come giusta
punizione” per un grave senso di colpa.

In sintesi la presa in carico psicologica e medica della malattia cardiaca
richiede anche di prestare un ascolto delle rappresentazioni date dalla famiglia,
e in particolare dalla coppia coniugale, alla malattia cardiaca al fine di com-
prendere se e come il legame collude con il diniego e l’evitamento piuttosto che
sostenere la riparazione.

Semantiche della sofferenza e rapporto con il professionista curante
Le famiglie sviluppano “rappresentazioni mitiche” della salute/malattia nelle
quali coinvolgono lo psicologo [45]. La famiglia può instaurare con il curan-
te un rapporto esclusivamente d’uso: al medico o allo psicologo può essere
assegnato il ruolo di “oggetto burocratico” esterno: è la famiglia a riservarsi
il potere della cura. In altri casi un componente della famiglia si “coalizza”
con il curante integrandosi nell’équipe e mantenendo un ruolo centrale nella
cura. Una terza forma di rapporto d’uso vede il medico e lo psicologo sovrain-
vestiti di aspettative, una sorta di figura salvifico-taumaturgica, disponibile
ed accogliente in ogni circostanza. In questo caso la l’atteggiamento nei con-
fronti del curante può essere quello di surrogare ciò che è mancante nelle
relazioni familiari.

Cigoli [45, 46] evidenzia come nel rapporto tra il paziente, la famiglia e il
curante incida la dimensione temporale della malattia. Secondo Cigoli, nella
narrazione che la famiglia fa delle relazioni di cura, la temporalità si può pre-
sentare in due forme: un passato incombente, carico di problemi irrisolti e di
rancore relazionale o una centratura disperata sul presente e sul quotidiano, in
cui è impensabile la perdita del familiare. Nella prima forma temporale la
famiglia trasferisce sul curante il rifiuto della memoria: il ricordo è tenuto a
bada perché troppo pericoloso e doloroso. In tale forma, l’indifferenza-dis-
tacco nei confronti del curante diventa prevalente: ciò che la famiglia può pra-
ticare è una mera relazione d’uso con l’altro. Il curante e il servizio di cui fa
parte vengono fatti rientrare nella logica familiare: possono essere utilizzati per
lenire il peso che la malattia comporta. Nella seconda forma di temporalità, inve-
ce, la famiglia trasferisce sul curante e sui servizi un sentimento di angoscia:
una difesa che si attua verso il futuro. Gli operatori possono essere investiti da
sentimenti di svalorizzazione.



Conclusioni

Lavorare con la sofferenza psichica di un paziente affetto da patologia organi-
ca severa e/o cronica significa molto spesso per lo psicologo lavorare in assen-
za di una richiesta di aiuto esplicita. Le ripercussioni psicologiche della malat-
tia, anche se di notevole importanza, rimangono sullo sfondo, o tendono ad
essere sottovalutate, perché il rischio vitale si impone all’attenzione. La paura di
morire o il timore di scoprirsi menomati lasciano però l’individuo in una situa-
zione di completa vulnerabilità emotiva che amplifica il senso di estraneità
rispetto alla propria storia. La discontinuità temporale sperimentata dal sog-
getto affetto da patologia improvvisa rende difficile la mobilitazione di risorse
utili per affrontare le angosce e il senso di perdita legati alla malattia.

È dalla capacità del clinico di tollerare l’incertezza che nasce la possibilità di
comprendere l’esperienza di sofferenza che vive il paziente. Lo stralcio di col-
loquio tra Stefano e lo psicologo sopra riportato illustra bene le diverse fasi che
si possono attraversare all’interno di un percorso psicologico con un paziente
cardiopatico: mentre il paziente domanda del suo tempo presente (“Perché sono
qua?”,“Perché devo fare questa visita?”,“Quando mi dimetteranno? Lei lo sa?”)
e mantiene un atteggiamento di chiusura rabbiosa verso chiunque gli si pre-
senti, lo psicologo opera uno slittamento lungo la dimensione temporale. Que-
sto consente al paziente di riconnettere il suo tempo malato e privo di relazio-
ni ai tempi di vita passati e futuri. Il salto inaspettato sperato dallo psicologo
fuori dai significati strettamente legati alla malattia (“chi l’aspetta a casa?”)
comunica una disponibilità all’ascolto della sofferenza poiché offre al paziente
la possibilità di ricollocarsi nella rete di relazioni alla quale apparteneva prima
della malattia. L’uscita dal tempo presente consente alla narrazione del pazien-
te di svilupparsi e di connotarsi emotivamente. L’elemento di sorpresa che intro-
duce la domanda dello psicologo, apparentemente sconnessa dal contesto con-
versazionale e lontana dalla richiesta di una valutazione diagnostica, favorisce
il fluire delle emozioni in un uomo che ha visto il proprio tempo collassare nella
malattia e la cui identità risulta profondamente alterata.

Concludendo, si può aggiungere che il contesto del lavoro psicologico con il
paziente cardiopatico racchiude la possibilità che si stabilisca una relazione cli-
nica basata sull’ascolto autentico del paziente che permetta di sviluppare una salda
alleanza terapeutica.
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La terapia interpersonale 
per il trattamento della depressione 
D. KOSZYCKI

Introduzione

La depressione è una condizione frequente nei pazienti affetti da cardiopatia
coronarica. È stato stimato che dal 15% al 20% dei pazienti con angina instabi-
le colpiti da infarto miocardico (MI), che hanno avuto un infarto congestivo o
che sono stati sottoposti ad un intervento chirurgico di bypass, soddisfano i
criteri diagnostici per la depressione maggiore nel corso del periodo di ospe-
dalizzazione, mentre una quota pari a circa il 15-25% sperimenta forme di
depressione più lievi [1-4]. Sebbene esistano relativamente pochi studi longi-
tudinali riguardanti i pazienti affetti da coronaropatia, i dati disponibili indicano
come la patologia tenda a seguire un decorso cronico che conduce ad una signi-
ficativa disabilità e ad un danneggiamento nel funzionamento psicosociale [5,
6]. Condizioni depressive, che possono variare da un livello moderato a grave,
sono state riportate a distanza di un anno in un significativo numero di pazien-
ti colpiti da MI [7]. Inoltre, un terzo dei pazienti ricoverati a causa di MI mostra
un umore sostanzialmente depresso a distanza di tre anni dall’episodio car-
diaco [8] ed un quinto non è in grado di raggiungere un adattamento emozio-
nale dopo 5 anni [9]. È stata inoltre rilevata una significativa percentuale di
pazienti affetti da patologia coronarica, diagnosticati con depressione minore che
progredivano verso la depressione maggiore nell’arco di 12 mesi [6].

Una delle conseguenze più gravi della depressione nei pazienti cardiopatici
è la mortalità cardiaca. La depressione maggiore che segue l’MI è associata ad
un quadruplo aumento del rischio di mortalità cardiaca nel corso del primo
anno successivo all’infarto e tale rischio si estende anche a forme minori di
depressione [1, 10, 11]. Inoltre, l’impatto prognostico della depressione è pari a
quello di altri importanti fattori quali la disfunzione ventricolare e la gravità
dell’arteriosclerosi coronarica, rispetto ai quali la depressione agisce in manie-
ra indipendente. Frasure-Smith e Lespérance [12] hanno riportato che, in un
esteso campione di soggetti post-MI, i sintomi depressivi erano predittivi della
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mortalità cardiaca a distanza di 5 anni; Barefoot e colleghi [13] hanno scoper-
to che, anche dopo 10 anni dall’evento cardiaco, i pazienti depressi hanno un
rischio di morte cardiaca maggiore rispetto a quelli non depressi. Il meccanismo
attraverso il quale la depressione aumenta la morbilità e la mortalità cardiache
non è ben chiaro: alcuni tra i meccanismi coinvolti possono essere un’insufficiente
compliance alla terapia farmacologica e alle richieste di cambiamenti nello stile
di vita, quali lo smettere di fumare, l’adozione di un regime alimentare più salu-
tare e la pratica di un regolare esercizio fisico [14].Altri fattori implicati possono
essere alterazioni fisiopatologiche associate alla depressione, tra cui il decre-
mento dell’attività delle piastrine, la diminuzione della variabilità del battito
cardiaco e l’alterazione dell’attività dell’asse HPA (hypothalamic-pituitary-adre-
nal) [15] Tuttavia, molti cardiologi non sono ancora convinti dell’impatto pro-
gnostico negativo che i disturbi depressivi possono avere in termini di morbi-
lità e mortalità cardiache. Nonostante la considerevole evidenza epidemiologi-
ca sul legame tra queste variabili, la pratica cardiologica non ha preso suffi-
cientemente in considerazione le implicazioni che ne derivano [16].

La scoperta della rilevanza della depressione nei pazienti cardiopatici sot-
tolinea la necessità di un suo precoce riconoscimento e di un trattamento otti-
male, soprattutto a livello sintomatico. Le opzioni terapeutiche per il tratta-
mento della depressione in pazienti sani dal punto di vista medico includono le
psicoterapie focalizzate sulla depressione e i farmaci antidepressivi che posso-
no anche venire abbinate in alcune circostanze.

Tra le varie tipologie di psicoterapia, la terapia cognitivo-comportamentale
(cognitive behavioral therapy, CBT) e la psicoterapia interpersonale (interper-
sonal therapy, IPT) sono le più efficaci sia nei trattamenti acuti che in quelli di
mantenimento [17]. Tuttavia, non si conosce molto relativamente all’efficacia
di queste psicoterapie nel trattamento di pazienti cardiopatici depressi, in quan-
to i risultati sono basati sull’evidenza empirica. Inoltre, il loro impiego è limitato
a causa della carenza di terapeuti opportunamente formati.

La terapia di tipo farmacologico è universalmente disponibile poiché pre-
scrivibile direttamente dai medici di base e per molti rappresenta la metodolo-
gia elettiva di intervento. Sfortunatamente, vi è una carenza di esperimenti sul
trattamento farmacologico di pazienti cardiopatici depressi in cui sia utilizza-
to un gruppo di controllo trattato con placebo; la ragione di questa lacuna è
che, generalmente, i pazienti con patologie organiche vengono esclusi dagli
esperimenti che si avvalgono dell’utilizzo di farmaci. Come risultato, non è pos-
sibile assicurare ai pazienti che essi sperimenteranno lo stesso livello di effica-
cia e di tollerabilità dei pazienti depressi, ma sani dal punto di vista medico.
Dati gli elevati livelli di depressione dei pazienti cardiopatici ed il grave impat-
to della condizione depressiva su morbilità e mortalità, è auspicabile che impor-
tanti sforzi vengano rivolti alla valutazione della sicurezza, dell’efficacia e del-
l’accettazione delle differenti modalità di trattamento utilizzabili in questa popo-
lazione, nonché allo sviluppo di linee guida per aiutare i medici curanti a sce-
gliere i trattamenti ottimali.

Un trattamento che può rivelarsi particolarmente adatto per i pazienti car-
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diopatici depressi è l’IPT. Scopo di questo capitolo è di presentare questo tipo di
approccio psicoterapeutico e mostrare come possa rivelarsi particolarmente
utile nel trattamento di pazienti depressi con disturbi cardiaci.

Visione d’insieme della psicoterapia
interpersonale nella depressione

Background
L’IPT è una psicoterapia a breve termine (12-16 sessioni, con cadenza settima-
nale della durata di un’ora). È stata sviluppata, ed in seguito protocollata, agli inizi
degli anni ’70 dal gruppo di ricercatori diretti da Gerald Klerman come inter-
vento per pazienti non ospedalizzati affetti da depressione maggiore [18]. Le
radici storiche dell’IPT includono il modello biopsicosociale della psicopato-
logia di Myers, il paradigma interpersonale di Sullivan, la teoria dell’attacca-
mento di Bowlby ed altre psicoterapie  emerse negli anni ’40 e ’50 che hanno
enfatizzato il potente ruolo degli eventi ambientali nella genesi della psicopa-
tologia, rivedendo la prospettiva esclusivamente intrapsichica [18-20]. L’IPT è stata
influenzata dalla ricerca empirica, la quale ha dimostrato l’esistenza di un lega-
me tra i disturbi dell’umore e gli eventi avversi della vita (quali la morte di una
persona amata, la mancanza di armonia nella relazione coniugale, la solitudine
e l’isolamento sociale) ed ha sottolineato l’effetto protettivo delle risorse inter-
personali contro la depressione nel momento in cui si presentano i fattori di
stress [18, 21-23].

Dal punto di vista teorico, l’IPT non fa alcuna affermazione circa l’eziolo-
gia della depressione, ma pone enfasi sull’attuale contesto sociale ed interper-
sonale associato al disturbo dell’umore [18].Alla base vi è il presupposto che le
questioni interpersonali influenzino l’umore e che quest’ultimo, a sua volta,
pregiudichi le funzioni interpersonali. La concettualizzazione della depressio-
ne clinica secondo l’IPT prevede tre componenti di processo: la formazione del
sintomo, causata da meccanismi biologici e/o psicologici; il funzionamento
sociale, che comprende le interazioni sociali con gli altri; i tratti di personalità
permanenti. L’IPT interviene sulla formazione del sintomo e sulla disfunzio-
nalità sociale, ma non si rivolge ai tratti stabili di personalità, dati i limiti tem-
porali del trattamento, il livello relativamente basso dell’intensità psicotera-
peutica, l’enfasi del trattamento sull’attuale episodio depressivo e la difficoltà nel
valutare accuratamente la personalità in presenza di un disordine sull’Asse I
[18, 20, 24].

Le caratteristiche dell’IPT
Qui di seguito sono ricapitolate alcune delle principali caratteristiche dell’IPT
[18, 24-27].
1. L’IPT è limitata nel tempo. La fase acuta del trattamento è generalmente
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costituita da 12-16 sessioni a cadenza settimanale ed è discussa col pazien-
te all’inizio del trattamento, la cui brevità  impone che venga stabilita una
specifica struttura. Ciò spinge il paziente ed il terapeuta a concentrarsi imme-
diatamente sul decremento dei sintomi depressivi, per poi focalizzarsi sul-
l’attuale crisi interpersonale legata alla depressione. In questo modo si tende
anche a dissuadere l’instaurarsi di un rapporto di dipendenza.

2. L’IPT è un intervento focale. Per ciascun paziente, la terapia si focalizza su una
o al massimo due aree interpersonali problematiche che sono identificate
come precursori dell’attuale episodio depressivo e che vengono individua-
te attraverso un’accurata ricerca riguardante il ruolo delle influenze ambien-
tali sull’umore. Gli eventi precursori spesso riscontrati sono il dolore irri-
solto in seguito alla morte di una persona amata, una transizione di ruoli
(difficoltà ad adattarsi al cambiamento delle circostanze della vita), dispute
circa i ruoli interpersonali (situazioni di conflitto con un altro significati-
vo) e deficit interpersonali (impoverimento delle reti sociali). Il mantenere
il focus del trattamento su una questione problematica interpersonale fa sì
che la terapia stessa non diventi troppo diffusa, costringendo terapeuta e
paziente a discutere solo il materiale che è particolarmente rilevante per l’a-
rea focale trattata e per gli obiettivi del trattamento.

3. L’IPT è focalizzata sul “qui ed ora”. L’IPT si focalizza sulle attuali questioni pro-
blematiche interpersonali che sono suscettibili di cambiamento, evitando
un tentativo di appianare problemi irrisolti legati al passato. Il focus sulla
risoluzione di problemi interpersonali e lo sviluppo di strategie per affron-
tare potenziali problematiche relazionali future riduce la tendenza dei pazien-
ti depressi a rimuginare su eventi ed esperienze passate, che non possono
essere cambiati e che servono solamente a rinforzare il già basso senso di
autostima e la disforia del paziente.

4. L’IPT utilizza un modello medico. L’IPT definisce la depressione come una
malattia di tipo medico; ciò consente ai pazienti di assumere il “ruolo di
malato” e quindi implicitamente di richiedere un trattamento. Questo approc-
cio aiuta i pazienti a vedere i propri sintomi depressivi come egodistonici
piuttosto che come aspetti della loro personalità, facilitando la combinazio-
ne di psicoterapia e di farmacoterapia.

5. L’IPT etichetta l’attuale episodio depressivo. L’obiettivo primario dell’IPT è
la remissione dei sintomi depressivi tramite la facilitazione della risoluzio-
ne dell’attuale crisi interpersonale. Gli obiettivi specifici dell’IPT vengono
spiegati ai pazienti all’inizio dell’intervento. Sebbene l’IPT riconosca il ruolo
della personalità nel mediare la risposta di ciascuna persona alle esperien-
ze interpersonali, il cambiamento della personalità non costituisce il focus
terapeutico, data la limitatezza temporale del trattamento. Ciononostante,
nel momento in cui l’intervento progredisce molti pazienti acquisiscono
nuove abilità interpersonali che potrebbero essere d’aiuto nel compensare pro-
blemi di personalità.
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L’atteggiamento del terapeuta
Così come per qualsiasi altra forma di psicoterapia, l’IPT mira a creare un
ambiente di calore, fiducia e comprensione e a stabilire e mantenere un’al-
leanza terapeutica. Mentre i terapeuti che adottano il modello dell’IPT condi-
vidono molte caratteristiche con i terapeuti che praticano la CBT o altre tera-
pie focalizzate sulla risoluzione del sintomo, essi differiscono considerevol-
mente dai terapeuti di orientamento psicodinamico. Il terapeuta dell’IPT ha un
atteggiamento attivo e guida il paziente, nel corso della terapia, a trattare mate-
riale rilevante, esplorando le opzioni esistenti per il cambiamento e fornendo
chiarimenti; mira a promuovere la risoluzione dei problemi ed a fare in modo
che il paziente possa sentirsi più competente nell’affrontare la sua esistenza. Il
terapeuta non è neutrale, piuttosto lavora in modo attivo con il paziente al fine
di alleviare la depressione trasmettendo un atteggiamento di speranza nei con-
fronti del raggiungimento degli obiettivi del trattamento. Al paziente vengono
forniti sostegno, rassicurazione e consigli diretti quando questo sia ritenuto
appropriato. Nell’IPT non è posta enfasi sul transfert o sulla relazione tera-
peutica, a meno che questa non metta a rischio il trattamento: l’IPT si foca-
lizza sull’ambiente interpersonale del paziente al di fuori del setting terapeu-
tico. Nel caso se ne presenti la necessità, il transfert negativo è trattato attra-
verso la discussione dell’atteggiamento e del comportamento del paziente nei
confronti del terapeuta e attraverso l’esplorazione di come simili attitudini e
comportamenti contribuiscano alla creazione di relazioni interpersonali pro-
blematiche al di fuori del setting terapeutico. Dalla prospettiva dell’IPT, il com-
portamento distruttivo del paziente è spesso attribuibile ad una comunica-
zione indiretta ed inefficiente dei sentimenti negativi. Per esempio, l’indagine
di Jack [28] ha mostrato che le donne depresse hanno paura che una diver-
genza di opinioni o la rabbia possano portare a conseguenze negative. Il tera-
peuta aiuta il paziente a trovare modi più funzionali per comunicare questi
sentimenti, aiutandolo a risolvere i conflitti non solo con il terapeuta, ma anche
con gli altri significativi [24, 29].

Le tecniche psicoterapeutiche
Le strategie e le tecniche terapeutiche dell’IPT sono state disegnate per aiutare
il paziente a conoscere a fondo l’area problematica interpersonale associata alla
depressione. Queste tecniche sono simili a quelle utilizzate in molte altre psi-
coterapie ed includono l’esplorazione (direttiva e non), l’incoraggiamento all’a-
zione, il chiarimento, l’analisi della comunicazione, l’uso della relazione tera-
peutica e le tecniche di cambiamento del comportamento (giochi di ruolo, ana-
lisi delle decisioni, tecniche direttive). L’IPT non utilizza strumenti quali l’in-
terpretazione, l’analisi dei sogni, l’analisi del transfert, il monitoraggio o il cam-
biamento delle cognizioni distorte [24, 30]. Per una completa descrizione delle
modalità d’intervento dell’IPT, è possibile fare riferimento al manuale di Weis-
sman e colleghi [24] oppure a Stuart e Robinson [31].
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Risultati della ricerca con IPT
L’IPT è stata oggetto di numerose indagini ed è risultata efficace sia nel tratta-
mento acuto che preventivo del disturbo depressivo maggiore. L’efficacia dell’IPT
come trattamento acuto per la depressione maggiore è stata inizialmente stabilita
attraverso un esperimento di 16 settimane nel quale venivano messe a confronto
l’IPT e la somministrazione di amitriptilina, utilizzate da sole oppure in modo
combinato [32]. L’IPT e l’amitriptilina sono risultate ugualmente efficaci nel
ridurre i sintomi depressivi, sebbene l’amitriptilina generasse miglioramenti
più velocemente rispetto all’IPT. Il trattamento combinato di IPT e amitriptili-
na ha prodotto la maggior riduzione dei sintomi depressivi rispetto a qualsia-
si altro trattamento utilizzato da solo. Al follow-up di un anno, i pazienti che
avevano ricevuto l’IPT presentavano un miglior funzionamento psicosociale
rispetto a quelli che non avevano usufruito del trattamento [33].

Il programma di ricerca e intervento sulla depressione del National Institu-
te of Mental Health (NIMH TDCRP) costituisce sinora l’indagine più estesa di
valutazione dell’efficacia del trattamento acuto di pazienti depressi attraverso
l’IPT [34]. Duecentocinquanta pazienti che soddisfacevano i criteri diagnosti-
ci del DSM-III per la depressione maggiore sono stati assegnati, secondo una pro-
cedura randomizzata, a quattro gruppi, di cui tre ricevevano diversi tipi di trat-
tamento (un intervento basato sull’IPT, un intervento di tipo CBT, una cura far-
macologia con imipramina), mentre al quarto gruppo veniva somministrato un
trattamento placebo. Le analisi dei dati hanno rivelato che i risultati dell’IPT
erano migliori di quelli del placebo ed equivalenti a quelli ottenuti con l’imi-
pramina e con la CBT nel trattamento della depressione lieve e moderata (defi-
nita con un punteggio inferiore a 20 sulla Hamilton Depression Rating Scale,
HDRS [35]). L’IPT si è dimostrata più efficace della CBT nel trattamento della
depressione grave (punteggio dell’HDRS > 20). Tuttavia il trattamento più effi-
cace rimaneva, anche rispetto al trattamento psicosociale, quello farmacologi-
co. Ciononostante, il tasso di ricovero per i pazienti che avevano ricevuto il trat-
tamento di tipo IPT era simile a quello dei gruppi trattati con imipramina (rispet-
tivamente 43% e 42%) e migliore di quello del gruppo placebo (21%). La con-
clusione generale di questo studio è stata che l’IPT agisce efficacemente, anche
in maniera indipendente, nei pazienti con depressione lieve o moderata, ma che
i farmaci antidepressivi dovrebbero essere utilizzati come trattamento di prima
linea per i pazienti gravemente compromessi.

L’indagine NIMH TDCRP ha convalidato l’efficacia dell’IPT nel trattamento
di altre popolazioni di pazienti depressi, inclusi quelli con distimia [26, 36], in
condizioni pre e post parto [37, 38], affetti da HIV [39], in età adolescenziale [40,
41], con depressione senile [42], in contesti di cura primaria [43] e con un disturbo
bipolare [44]. Sebbene gli studi sulla combinazione di IPT e  antidepressivi siano
limitati, ci sono prove che un approccio integrato sia più efficace rispetto ad una
terapia singola nel trattamento di pazienti depressi anziani [42], di pazienti con
depressione maggiore legata ad un lutto [45] e nel miglioramento del funziona-
mento psicosociale [46]. Nei pazienti distimici, l’approccio integrato migliora il
funzionamento interpersonale e sociale [47] e riduce in maniera significativa
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l’utilizzo dei servizi sociali e sanitari; questo evidenzia l’efficacia dell’IPT da un
punto di vista economico [36]. L’IPT recentemente è stata anche adattata per
essere utilizzata in situazioni di gruppo [29, 48, 49], contesto ottimale per la pra-
tica del role-playing e delle tecniche interpersonali.

Frank e colleghi, ricercatori dell’Università di Pittsburgh, hanno adattato
l’IPT per il trattamento di mantenimento nei pazienti con depressione ricor-
rente [50, 51]. La loro indagine ha mostrato che la sopravvivenza media senza
sintomi depressivi era significativamente più alta nei pazienti che per un perio-
do di tre anni avevano partecipato a sessioni mensili di IPT, rispetto ai sogget-
ti del gruppo di trattamento placebo. Tuttavia, i pazienti che erano stati tratta-
ti mediante antidepressivi, con o senza le sedute mensili di IPT, presentavano i
periodi di remissione più lunghi. Ciò suggerisce che i pazienti con una malat-
tia ricorrente traggano maggior beneficio dall’utilizzo di farmaci di manteni-
mento. Ciononostante, i dati indicano che il trattamento di mantenimento con
IPT può costituire un’efficace alternativa per i pazienti che non vogliono assu-
mere medicinali o che non possono tollerarne gli effetti collaterali.

Psicoterapia interpersonale per pazienti affetti 
da cardiopatia coronarica con comorbilità di depressione

Fondamenti razionali
I risultati prospettici derivanti da studi epidemiologici sulla popolazione sana
hanno ripetutamente mostrato che i legami e le relazioni sociali hanno un impat-
to cruciale sullo stato di salute e sul rischio di mortalità [52]. Nei pazienti car-
diopatici, il supporto interpersonale media le strategie di coping utilizzate per
far fronte alla malattia ed alle conseguenze della stessa. I pazienti con insufficiente
sostegno interpersonale hanno maggiori probabilità di divenire depressi, di
subire maggiormente le limitazioni derivanti dalla condizione di malattia ed
avere così prognosi più critiche [53]. Diversi studi epidemiologici su pazienti
cardiopatici hanno anche evidenziato la relazione tra bassi livelli di supporto
interpersonale ed un aumento della mortalità [54-56]. Per esempio, vivere da
soli aumenta in maniera indipendente il grado di rischio di morte nel corso dei
primi sei mesi seguenti l’episodio di MI [55]. Le catene di meccanismi attra-
verso le quali il sostegno interpersonale influenza la prognosi cardiaca sono
estremamente complesse e tuttora non completamente chiare. Si potrebbe ipo-
tizzare che uno dei meccanismi coinvolti sia la mancanza di sostegno la quale
influenza i fattori di rischio cardiovascolare, come lo smettere di fumare ed il con-
trollo dell’ipertensione [57-59].

Il sostegno interpersonale può essere concettualizzato utilizzando tre com-
ponenti principali: la rete interpersonale; il tipo e la quantità di sostegno fornito
dalla rete; l’adeguatezza del sostegno [60]. La rete interpersonale include la fami-
glia, gli amici, i colleghi di lavoro, il sistema medico e le risorse della comunità.
Le dimensioni totale della rete e le sue caratteristiche (ad es., la presenza di un
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coniuge) non sono state considerate associate a conseguenze mediche o fisiche
in pazienti cardiopatici [53, 61]. Infatti, alcune caratteristiche della rete di sup-
porto, così come lo stato coniugale, possono esercitare sul paziente un’influen-
za sia positiva che negativa [62]. Tuttavia, un numero adeguato di membri della
rete sociale vicini dal punto di vista emotivo e frequentati più spesso sembra
avere effetti benefici [53].

Il tipo di sostegno interpersonale include quello emotivo-affettivo (che si
riferisce a empatia, cure ed amore), educativo (l’offerta di informazioni e con-
sigli per aiutare il paziente ad affrontare la malattia) e di tipo “tangibile” (l’of-
ferta di aiuto finanziario e fisico) [63]. La modalità di sostegno di cui si neces-
sita dipende dal decorso della malattia e dalle caratteristiche dell’individuo stes-
so [64]. Per esempio, un sostegno tangibile come il trasporto per le visite medi-
che può essere più importante per un cardiopatico anziano, compromesso dal
punto di vista funzionale e bisognoso di assistenza quotidiana. L’aspetto pro-
blematico della necessità di un sostegno tangibile è costituito dal fatto che tale
bisogno può generare sentimenti di dipendenza. L’adeguatezza del sostegno fa
riferimento alla disponibilità ed all’utilità del sostegno sociale per far fronte a
specifici problemi [53]. La percezione dell’adeguatezza del sostegno, influenza-
ta dal numero di membri facenti parte della rete sociale che si vedono regolar-
mente, dal tipo e dal grado di sostegno fornito, è fortemente associata ad un
miglior benessere fisico ed emotivo.

L’IPT può essere adattata perfettamente al trattamento di pazienti cardio-
patici depressi in quanto vengono affrontate questioni comuni ai pazienti con
cardiopatia coronarica, quali la disponibilità e l’adeguatezza della rete di supporto,
i conflitti con i membri della rete sociale (che possono condurre ad ostilità, rab-
bia e stress), le difficoltà ad adattarsi ai cambiamenti dei ruoli sociali in segui-
to alla malattia o ad altre circostanze di vita, la perdita della rete di supporto
sociale e di attaccamento in seguito alla morte di qualche membro o all’isola-
mento sociale. L’IPT riconosce un legame bidirezionale tra la depressione e le rela-
zioni interpersonali: fattori di stress interpersonale possono far precipitare l’e-
pisodio depressivo, e la depressione stessa ha un effetto sfavorevole sul funzio-
namento delle relazioni interpersonali. In effetti, le conseguenze interpersona-
li della depressione, quali l’isolamento sociale, il rifiuto degli altri ed un aumen-
to dei conflitti, sono stati evidenziati in diverse ricerche [22, 65] e possono avere
un impatto prognostico negativo sulla mortalità e sulla comorbilità cardiache.

Recentemente, gli autori di questo contributo hanno condotto uno studio
pilota in aperto per valutare l’efficacia e l’accettabilità dell’IPT in 17 pazienti
con cardiopatia coronarica stabile, che soddisfacevano i criteri del DSM-IV per
la diagnosi di depressione maggiore [66]. L’IPT è stata condotta nel corso di 12
sessioni settimanali, della durata di 45-50 minuti ciascuna, da terapeuti speci-
ficatamente formati e che avevano una vasta esperienza nel trattamento di
pazienti cardiopatici. La procedura utilizzata è stata quella descritta nel manua-
le di Weissman e colleghi [24], apportando solo una lieve modifica dei contenuti
al fine di adattarli ai pazienti cardiopatici. I risultati hanno dimostrato che l’ap-
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plicazione dell’IPT ha ridotto significativamente i sintomi depressivi: più della
metà dei soggetti soddisfaceva i rigorosi criteri di remissione (ad es., un punteggio
<8 all’HDRS ed un punteggio <14 al Beck Depression Inventory-II [67]). Si è
verificato un solo drop-out, a causa di scarsa risposta al trattamento. Le rispo-
ste all’IPT sono state simili sia nei pazienti trattati con farmaci che in quelli non
sottoposti a terapia farmacologica e suggeriscono che l’IPT da sola potrebbe
costituire un trattamento alternativo per i pazienti che prediligono un approc-
cio non farmacologico o che possono essere particolarmente sensibili agli effet-
ti collaterali dei farmaci antidepressivi. Lo studio ha anche rivelato che il mini-
mo adattamento richiesto dall’IPT è accettato e tollerato positivamente dai
pazienti. Un trattamento di 12 settimane di IPT sembra sufficiente ad alleviare
i sintomi depressivi in un consistente numero di pazienti con livelli di depres-
sione tra il moderato e il grave. Attualmente, questo gruppo di ricerca sta con-
ducendo un esperimento randomizzato circa l’efficacia dell’IPT, utilizzata da
sola o in combinazione con farmaci antidepressivi, in pazienti depressi con car-
diopatia coronarica stabile. I risultati di questo studio forniranno una valutazione
più precisa sull’utilità dell’IPT nel trattamento della depressione in pazienti
affetti da cardiopatia coronarica.

L’Applicazione dell’IPT ai pazienti cardiopatici depressi
Come evidenziato in precedenza, lo studio pilota ha mostrato che l’IPT richie-
de un minimo adattamento ai pazienti con cardiopatia coronarica stabile. Qui
di seguito viene brevemente descritto un trattamento di 12 settimane adattato
da Weissman e colleghi [20] per pazienti depressi con concomitante disturbo
cardiaco. Il manuale di trattamento sviluppato da Klerman e colleghi [18] e
recentemente aggiornato da Weissman e colleghi [24] fornisce un approccio
d’insieme del trattamento, delle tecniche specifiche e delle linee guida per la
loro applicazione. Nell’adattamento apportato per i pazienti cardiopatici, la tera-
pia è stata somministrata nel corso di 12 sessioni settimanali, della durata di
45-50 minuti ciascuna. L’IPT è stata in origine formulata per essere condotta
nel corso di 16 sedute, a cadenza settimanale, della durata di un’ora ciascuna. Tut-
tavia, si è ritenuto che una durata più breve del trattamento sarebbe stata più adat-
ta per i pazienti depressi, i quali avrebbero potuto avere difficoltà a sostenere ses-
sioni della durata di un’ora. È stato inoltre permesso di condurre alcune ses-
sioni telefonicamente, specialmente per quei casi in cui il paziente era troppo
malato per recarsi nello studio del terapeuta o richiedeva di essere ricoverato.
Ciò ha aiutato a mantenere la continuità del trattamento ed a prevenire l’inter-
ruzione del lavoro terapeutico.

La terapia è divisa in tre fasi: la fase iniziale (sessioni 1-3), la fase interme-
dia (sessioni 4-9) e la fase conclusiva (sessioni 10-12). Ciascuna di queste fasi ha
obiettivi e strategie specifiche: per la fase intermedia e conclusiva sono essen-
zialmente gli stessi di quelli dell’IPT per la depressione descritti nel manuale
di riferimento [18, 24].
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La fase iniziale (sessioni 1-3)

La fase iniziale del trattamento include una valutazione diagnostica e psichia-
trica del paziente, di cui viene delineata anche la storia medica. Inoltre si stabi-
lisce il contesto in cui avverrà l’intervento. Il terapeuta attua una valutazione
completa dei sintomi depressivi, incoraggia il paziente a fornire informazioni circa
gli eventi di vita associati all’insorgenza ed al decorso della depressione, acqui-
sisce dati riguardanti l’evento cardiaco e la reazione del paziente ad esso, per
decidere se sussistano i criteri per una diagnosi di depressione maggiore in base
al DSM-IV. Se autorizzata, una valutazione medica dovrebbe essere condotta
per escludere problemi che potrebbero riprodurre i sintomi di un disturbo del-
l’umore. L’utilizzo di scale di valutazione standardizzate, quali la HDRS o il BDI,
assicurano una completa revisione dei sintomi e forniscono al paziente ed al
terapeuta un indice della gravità della malattia. Queste scale possono essere
somministrate ogni settimana oppure ogni due settimane nel corso del tratta-
mento di monitoraggio clinico relativo ai progressi terapeutici.Ai pazienti viene
esplicitamente sottolineato che essi sono affetti da due condizioni mediche: la
malattia cardiaca e la depressione maggiore e viene assegnato loro “il ruolo del
malato” [68]. Il disturbo d’umore del paziente è definito come una malattia dal
punto di vista medico, della quale il paziente non ha colpa, ed è paragonata ad
altre condizioni mediche, come l’ipertensione, che rispondono ad interventi
psicologici e farmacologici. Questa strategia ha l’obiettivo di mitigare l’auto-
critica, aiutando il paziente depresso a dare la colpa alla depressione, piuttosto
che a se stesso, per le proprie difficoltà e infondendo un senso di speranza rispet-
to alla possibilità di trattare il disturbo dell’umore.Assumere il ruolo del mala-
to implica la necessità di istruirsi rispetto alla malattia cardiaca, seguire un per-
corso di riabilitazione cardiaca e mettere in atto comportamenti che promuo-
vano la salute. Il ruolo di malato può esonerare temporaneamente il paziente
da determinati obblighi sociali, ma richiede anche che si impegni nel corso del
trattamento per ristabilirsi dalla condizione patologica.

La storia psichiatrica include un inventario interpersonale con una revisio-
ne sistematica dei punti di forza e di debolezza del mondo interpersonale del
paziente, focalizzandosi sull’ambiente sociale attuale. Il terapeuta raccoglie
informazioni sulle relazioni significative, includendo dati specifici su intera-
zioni (ad es., la frequenza dei contatti e le attività condivise), aspettative reciproche
corredate da un giudizio sul loro soddisfacimento, aspetti positivi e negativi
delle relazioni, cambiamenti desiderati ed indesiderati all’interno delle rela-
zioni stesse. Nell’attuare la revisione dell’inventario interpersonale del pazien-
te, si dovrebbe cercare di raccogliere notizie sulle sue eventuali esperienze di
lutto, includendo le circostanze di decesso della persona significativa e le reazioni
del paziente alla perdita. Il terapeuta utilizza l’inventario interpersonale per
identificare eventi sociali ed interpersonali che sono legati all’insorgenza del-
l’attuale episodio depressivo. Alcuni esempi di eventi particolarmente salienti
sono, come già detto, la morte di una persona cara, il deterioramento di una
relazione con un altro significativo, l’abbandono di attività gradite a causa del



cambiamento di alcune circostanze di vita, la perdita di importanti supporti
sociali e di figure di attaccamento. Il terapeuta inoltre indaga in modo specifi-
co i cambiamenti nel funzionamento interpersonale e di ruolo, avvenuti in segui-
to alla diagnosi di disturbo cardiaco e all’insorgenza dei sintomi depressivi.

L’obiettivo globale dell’inventario interpersonale è quello di determinare
quale dei quattro domini interpersonali (angoscia patologica, dispute sul ruolo,
transizioni di ruolo, deficit interpersonali) sia il precursore critico dell’episodio
depressivo, che sarà poi il focus del resto del trattamento. Nello studio pilota
con pazienti cardiopatici depressi menzionato precedentemente [66], i punti di
focus più comuni nel trattamento erano le transizioni di ruolo e le dispute sul
ruolo, aree problematiche che verranno in seguito approfondite. L’inventario
interpersonale fornisce inoltre al paziente una ricca fonte di dati sul proprio
stile di attaccamento (sicuro, ansioso ambivalente, ansioso evitante, disorga-
nizzato) e sui pattern di comunicazione [31] che hanno importanti implicazio-
ni sul benessere soggettivo e sulla capacità di far fronte a fattori interpersona-
li o di vita stressanti [69]. Inoltre, l’inventario interpersonale fornisce impor-
tanti dettagli su tipo, qualità e utilizzo del sostegno interpersonale (incluso il
sistema medico), sulla percezione soggettiva della disponibilità del sostegno e
rileva, inoltre, quali sono le barriere che impediscono al paziente di ricevere il
tipo di sostegno necessario. Questa informazione aggiuntiva aiuta il terapeuta
a sviluppare una più completa formulazione delle questioni interpersonali del
paziente, sulla base delle quali vengono definiti gli obiettivi di cambiamento ed
il piano di trattamento.

In questa fase dell’intervento, una considerevole parte della discussione è
rivolta ad educare il paziente circa la natura ed il trattamento della depressio-
ne, correggendo le percezioni errate riguardanti questo disturbo. Per esempio,
il terapeuta potrebbe dover correggere l’idea per cui la depressione viene con-
siderata una normale reazione alla malattia cardiaca che non richiede aiuto,
piuttosto che una malattia che invece necessita di cure mediche [70]. Inoltre,
un intervento psicoeducativo viene esteso alla malattia cardiaca ed all’impatto
prognostico negativo che può avere una depressione non curata. Il terapeuta
dovrebbe dimostrare competenza relativamente alla sindrome depressiva e
conoscenze adeguate riguardo la malattia cardiaca. Un intervento psicoeduca-
tivo dovrebbe essere esteso anche alla famiglia del paziente, enfatizzando come
la depressione sia  una malattia e non una debolezza caratteriale e come non
sia qualcosa che passerà grazie al pensiero positivo,“stringendo i denti”. I pazien-
ti e le loro famiglie dovrebbero essere incoraggiati ad accedere ad altre fonti di
informazione circa la depressione e la malattia cardiaca ed a diventare degli
“esperti” in questi settori.

Il terapeuta dovrebbe valutare l’eventuale bisogno di terapia farmacologica
e determinare se l’IPT sia appropriata per il paziente. La decisione di prescrivere
farmaci dovrebbe essere basata sulla gravità della malattia, sul livello del danno,
sulle eventuali tendenze suicide e sulle preferenze del paziente [24]. Dal momen-
to che i terapeuti si trovano a trattare con una popolazione di soggetti che pre-
sentano una concomitante problematica cardiaca (ed eventualmente anche altri
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disturbi medici), è necessario attuare un regolare monitoraggio degli effetti col-
laterali dei medicinali, per prevenire l’eventualità di un peggioramento clinico
sia della condizione cardiaca che psichiatrica, con attenzione per i sintomi car-
diaci, i cambiamenti nell’ECG e la diminuzione della pressione sanguigna orto-
statica. Può essere consigliabile una consulenza con il cardiologo del paziente
prima e durante il trattamento antidepressivo [71]. Molti pazienti cardiopatici
sono riluttanti ad accettare una terapia farmacologica aggiuntiva, in quanto
preoccupati rispetto all’assunzione di altri farmaci. Questi pazienti potrebbero
essere maggiormente attratti da una psicoterapia limitata nel tempo e focaliz-
zata sulla depressione. In generale, l’IPT ben si adatta a quei pazienti il cui epi-
sodio depressivo è chiaramente legato ad un’attuale crisi psicosociale, quale
una transizione di ruolo, un contrasto con un altro significativo o la morte di una
persona significativa. La depressione che si presenta in assenza di un evento di
vita specifico e che è primariamente associata ad una cronica disfunzione socia-
le (quale deficit interpersonale) è risultata meno sensibile all’IPT [72]. Si cono-
sce ancora poco circa la tipologia di pazienti che può beneficiare maggiormente
dell’IPT piuttosto che di altre forme di intervento terapeutico, fatta eccezione per
i pazienti con deficit interpersonali [31].

Le informazioni raccolte nella sessione iniziale dell’IPT consentono al terapeuta
di sviluppare una formulazione del caso, che consiste nella costruzione di un
modello in cui vengono evidenziate la causa dei problemi del paziente e una
strategia per superarli. La spiegazione della causa della condizione depressiva
viene data a partire da un contesto interpersonale. La formulazione viene riman-
data al paziente che, insieme al terapeuta, stabilisce gli obiettivi del trattamento
che sono significativamente legati all’area interpersonale problematica. In alcu-
ni casi, il paziente può presentare svariate aree interpersonali problematiche. In
questo caso, terapeuta e paziente devono decidere quale area è maggiormente
saliente per la depressione e quale può essere più sensibile al cambiamento in
un contesto di intervento breve. Una volta che il terapeuta e il paziente sono d’ac-
cordo sul focus e sugli obiettivi della terapia, il primo spiegherà il processo del
trattamento, includendo: 1) il focus sul “qui ed ora”; 2) il contesto sociale ed inter-
personale dell’intervento; 3) l’enfasi sulla risoluzione di attuali questioni pro-
blematiche interpersonali piuttosto che sulla risoluzione di problemi esisten-
ziali; 4) le aspettative circa il tipo ed il livello di coinvolgimento del paziente nel
processo di trattamento; 5) gli accordi del trattamento, quali la lunghezza delle
sessioni, le soluzioni per gli appuntamenti mancati e così via [24].

Vignetta clinica
Il Signor H. era un uomo di etnia caucasica di 59 anni, sposato, che lavorava
come contabile. Era stato inviato dal suo cardiologo per una valutazione della
depressione. Era stato in buone condizioni di salute fino a tre mesi prima,
momento in cui aveva subito un grave MI mentre si trovava al matrimonio di un
parente. Era stato ricoverato per una settimana in un istituto per la cura dei
problemi cardiaci affiliato ad un’università e sottoposto a due interventi di
angioplastica. Dopo la dimissione aveva partecipato ad un programma di riabi-
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litazione cardiaca. Tuttavia, il paziente continuava a lamentarsi di numerosi
inspiegabili sintomi e di una diminuzione delle energie. Era stato indirizzato
allo  psicologo del centro di riabilitazione cardiaca e gli era stata diagnosticata
una forma di depressione maggiore. I suoi sintomi includevano un persistente
umore depresso, frequenti attacchi di pianto, perdita di interesse per il lavoro,
ipersonnia, diminuzione dell’energia, scarso appetito, sentimenti di inutilità,
scarsa concentrazione e pensieri suicidari. Il punteggio di 20 ottenuto all’HDRS
indicava una moderata depressione. Non era presente alcuna precedente storia
di depressione o di altre malattie psichiatriche. Oltre alla malattia cardiaca, il
Signor H. aveva una storia medica caratterizzata da 10 anni di diabete ed artri-
te, condizioni tenute sotto controllo e che non avevano mai compromesso le
attività e la vita del paziente.

Una revisione dell’inventario interpersonale del soggetto rivelava una buona
relazione con la moglie da 25 anni, così come positive erano le relazioni con i tre
figli. Inoltre riportava di avere una soddisfacente relazione con la sua famiglia
estesa e con gli amici, ed era stato molto attivo all’interno della sua comunità.
Non vi erano episodi recenti di lutti per la perdita di parenti o di amici stretti.
Entrambi i suoi genitori erano morti diversi anni prima, ma non era riscontra-
bile alcuna evidenza di un dolore patologico. Il Signor H. riferiva che durante l’an-
no precedente al suo MI erano avvenuti molti cambiamenti nell’ambiente lavo-
rativo ed egli aveva cominciato a sentirsi sempre più insoddisfatto della sua
professione. Per gli ultimi 12 anni era stato impiegato come contabile per una
grande e prestigiosa azienda, presso la quale aveva avuto una carriera di successo
e, fino a tempi recenti, aveva ottenuto grandi soddisfazioni dal suo lavoro. I rap-
porti con i colleghi erano stati buoni ed egli si aspettava di rimanere a lavora-
re nella compagnia fino al momento della pensione. Tuttavia, nell’anno prece-
dente al suo episodio di MI, la compagnia era stata sottoposta ad un sostanzia-
le cambiamento organizzativo che includeva una riduzione del personale della
sua divisione. Come risultato, gli venivano sottoposte molte più richieste, ed
egli si ritrovava spesso costretto a lavorare di sera e nei fine settimana e a dover
rinunciare ad altre attività che gli piacevano. Oltre che dell’aumentata richie-
sta di lavoro, egli non era contento della direzione che l’azienda stava pren-
dendo e percepiva di avere poco controllo sul suo ambiente lavorativo. Dopo
un’importante riflessione e una discussione con la moglie, aveva deciso di
lasciare l’azienda entro l’anno successivo e di avviare una piccola attività per
proprio conto. Tuttavia, dopo l’infarto, aveva iniziato a sentirsi vulnerabile e
spaventato dall’idea di intraprendere un’attività in proprio. Considerati i suoi
svariati problemi medici e l’attuale situazione economica, il paziente riteneva
che sarebbe stato più prudente tenere un lavoro sicuro dal punto di vista finan-
ziario fino al momento della pensione. Tuttavia, si sentiva demoralizzato, intrap-
polato e preoccupato dal fatto che lo stress lavorativo avrebbe potuto causare
un altro MI. Quando il terapeuta indagò sulle sue reazioni emotive in seguito
all’infarto, il Signor H. sostenne che era stato traumatizzato dall’esperienza e
che si era visto come un uomo anziano, la cui salute stava cominciando a venir
meno. Sebbene avesse avuto una lunga storia di diabete ed artrite, non aveva mai
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percepito queste malattie come impedimenti alla sua vita e si considerava rela-
tivamente in buone condizioni di salute. In seguito all’infarto, erano invece
insorti un profondo senso di perdita della salute e una persistente preoccupa-
zione riguardo al suo futuro.

Il terapeuta aveva informato il paziente che egli stava attraversando un epi-
sodio depressivo, una malattia diffusa e curabile della quale egli non era respon-
sabile: gli era stato attribuito in questo modo il “ruolo del malato” ed assegnato
un intervento psicoeducativo sulla depressione e sul disturbo cardiaco. Il pazien-
te non voleva che gli venissero prescritti farmaci, in quanto ne stava già assu-
mendo svariati, preferendo quindi un approccio non farmacologico per la cura
della depressione. Il terapeuta aveva fornito al paziente una spiegazione che lega-
va in modo specifico il suo episodio depressivo alle difficoltà che stava riscon-
trando ad adattarsi ai cambiamenti nel suo ambiente lavorativo e nel suo stato di
salute. Il terapeuta, in maniera ottimista, aveva comunicato al paziente che la sua
depressione si sarebbe risolta focalizzando l’intervento terapeutico sull’indivi-
duazione di un modo per rendere i cambiamenti più facilmente gestibili. Il tera-
peuta ed il paziente avevano stabilito insieme gli obiettivi della terapia, i quali
includevano l’elaborazione della perdita della salute e di un ambiente lavorativo
piacevole, l’esplorazione degli aspetti positivi di questa transizione di ruolo (per
es. l’opportunità di rivalutare la sua vita) e l’esame realistico delle possibili opzio-
ni d’impiego (tra le quali, il poter iniziare ad intraprendere un’attività in pro-
prio, rinegoziando il precedente ruolo al lavoro al fine di ridurre il suo livello di
stress ed il possibile rischio di un altro MI). Il paziente concordava con la for-
mulazione interpersonale e con gli obiettivi del trattamento, permettendo al tera-
peuta di procedere nella discussione degli aspetti pratici dello stesso.

Sessioni intermedie (sessioni 3-10)

La fase intermedia della terapia ha inizio una volta che paziente e terapeuta
hanno identificato l’area problematica, sulla quale viene incentrato il lavoro, e
raggiunto un accordo sul contratto terapeutico. Il terapeuta deve assicurarsi che
il paziente rimanga focalizzato sull’area problematica identificata, che ne acqui-
sisca una miglior comprensione e che tenti di trovare possibili soluzioni ai pro-
blemi. Per favorire il mantenimento del focus terapeutico sul “qui ed ora”, le
sessioni generalmente hanno inizio con una frase-stimolo quale: “Come sono
andate le cose dall’ultima volta che ci siamo incontrati?” [25].

Dispute interpersonali sul ruolo
La disputa interpersonale sul ruolo è una situazione in cui il paziente ed alme-
no un altro significativo hanno “aspettative non reciproche riguardo alla loro rela-
zione” ([18] p. 104). Essa è scelta come area problematica nel momento in cui i
pazienti descrivono la loro depressione in relazione ad un conflitto all’interno
di una relazione affettivamente importante.
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La malattia cardiaca può far peggiorare o esacerbare i conflitti con gli altri
significativi inclusi il coniuge, altri membri della famiglia, amici o colleghi di
lavoro. Le discussioni possono riguardare cambiamenti nei livelli di dipenden-
za-indipendenza, la funzione dei ruoli, una diminuzione dei livelli di coinvol-
gimento o la perdita di intimità che può essere gravosa per il paziente e per l’al-
tro significativo. I pazienti con patologie coronariche possono, inoltre, avere
difficoltà nel comunicare il loro bisogno di aiuto o di sostegno o nel rinegozia-
re i propri ruoli e le relazioni con individui chiave nel loro contesto interperso-
nale [24]. Mentre le relazioni disfunzionali possono determinare i cambiamen-
ti di umore, la depressione stessa può condurre a relazioni ed interazioni pro-
blematiche con gli altri. Per esempio, i pazienti depressi spesso si ritirano social-
mente e si isolano da importanti fonti di sostegno emotivo che potrebbero alle-
viare lo stress associato alla cardiopatia. La depressione può anche avere un
impatto negativo sugli altri [65]. Gli individui depressi sono meno efficaci nel-
l’ottenere sostegno da parte degli altri e spesso elicitano un possibile rifiuto a
causa dell’irritabilità e delle emozioni negative. Il risultato è una riduzione delle
interazioni sociali gratificanti, un maggiore isolamento sociale, un senso di dispe-
razione ed una possibile complicazione del decorso della malattia cardiaca.

Nel trattare le dispute di ruolo, il terapeuta aiuta il paziente ad identificare
le questioni salienti all’interno della disputa, ad esplorare le opzioni per il cam-
biamento della relazione, a modificare le aspettative della relazione ed i pattern
di comunicazione disfunzionali. Se la disputa giunge ad un punto morto e la
relazione è irrimediabilmente compromessa, il terapeuta ed il paziente posso-
no prendere in considerazione l’opzione di abbandonare la relazione. Nello sta-
dio del dissolvimento della relazione, il terapeuta aiuta il paziente ad affronta-
re il dolore legato alla perdita ed incoraggia la formazione di nuovi legami. In
questo frangente, il problema interpersonale è ristrutturato in termini di una
transizione di ruolo. Lo scioglimento della relazione disfunzionale può non
essere una valida soluzione per molti pazienti cardiopatici, in particolar modo
per coloro che dispongono di limitate risorse economiche ed interpersonali,
per i pazienti anziani o gravemente malati. In questa circostanza, il terapeuta aiuta
il paziente a tollerare gli aspetti spiacevoli della relazione e a focalizzarsi mag-
giormente sugli aspetti positivi, mentre allo stesso tempo incoraggia il pazien-
te a costruire e ad utilizzare la sua rete sociale estesa [24].

Vignetta clinica
La Signora A. era una donna di 52 anni che viveva con il marito di 60 anni e
l’anziana madre, vedova di 78 anni, la quale era affetta da sclerosi multipla. La
paziente era stata sottoposta ad un intervento chirurgico di bypass tre mesi
dopo il suo primo MI. In seguito alla dimissione dall’ospedale era stata reclutata
in un programma di riabilitazione cardiaca al quale, tuttavia, non aveva accon-
sentito a partecipare. La donna non si era presentata alle sessioni di trattamento
e non aveva aderito alle prescrizioni relative ai cambiamenti nello stile di vita,
tra i quali la riduzione del peso e la pratica regolare di esercizio fisico. Il perso-
nale del programma riabilitativo credeva che la sua mancanza di adesione fosse
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da attribuire, in parte, alla depressione e aveva inviato la paziente da uno psi-
chiatra per la valutazione ed il trattamento della condizione depressiva. Nel
corso dell’accertamento la signora si era lamentata di soffrire di umore depres-
so, facilità di pianto, irritabilità, preoccupazione per la salute della madre, risve-
glio molto presto al mattino, difficoltà di concentrazione, mancanza di energie,
senso di inutilità e fugaci pensieri suicidari. Il suo punteggio all’HDRS (pari a
25) indicava un moderato livello di depressione.

Una revisione dell’inventario interpersonale rivelava una lunga condizione
di conflitto con il marito, che aveva come tema centrale la cura della madre. La
Signora A. era figlia unica ed era molto legata alla madre, la quale aveva vissu-
to con lei ed il marito in seguito alla morte del padre, avvenuta sette anni prima.
Ella sentiva che era un suo dovere proteggere e prendersi cura della madre ed
aveva trovato questo ruolo profondamente soddisfacente. Dato che la salute
della madre era andata peggiorando nel corso degli ultimi due anni, la Signora
A. aveva lasciato il suo lavoro di segretaria per prendersi cura a tempo pieno
della madre, mentre il marito, dall’altro lato, voleva mettere la suocera in un
ospizio. Egli era risentito dal peso finanziario esercitato dalla suocera, pertan-
to i coniugi litigavano frequentemente a causa del denaro. Inoltre, era profon-
damente risentito del fatto che la moglie dedicava una considerevole quantità di
tempo alla propria madre e si lamentava di sentirsi trascurato dalla moglie. La
Signora si sentiva dilaniata tra la madre ed il marito ed era risentita della man-
canza di sostegno da parte di quest’ultimo, proprio nel momento in cui ne aveva
un disperato bisogno. In seguito all’episodio cardiaco, per la paziente era diffi-
cile continuare a prendersi cura della madre e frequentemente si sentiva esau-
sta sia emotivamente che fisicamente.Aveva cominciato a trascurare la sua salu-
te, dedicando poco tempo e attenzione ai cambiamenti dello stile di vita che le
erano stati prescritti. Mentre il marito della Signora A. era d’accordo nell’aiutarla
in alcuni compiti domestici e aveva svolto le commissioni durante il suo perio-
do di ricovero, in seguito era diventato sempre più intollerante nei confronti
della malattia della suocera ed insisteva maggiormente sul fatto che questa
venisse ricoverata in una casa di cura. Le discussioni riguardanti la madre diven-
tavano progressivamente sempre più frequenti e la Signora A. si sentiva sempre
più depressa e disperata.

Dopo aver completato l’inventario interpersonale, il terapeuta e la paziente
si mostrarono d’accordo sul fatto che la depressione era chiaramente legata alle
discussioni che ella aveva con il marito riguardo al suo ruolo di principale care-
giver nei confronti della madre malata. Gli obiettivi delle terapia erano: 1) ren-
dere chiara la natura dei conflitti; 2) valutare le aspettative che la Signora A. ed
il marito nutrivano a vicenda e se queste aspettative erano irrealistiche o meno;
3) rivedere le strategie che la Signora A. aveva messo in atto in passato per risol-
vere i conflitti con il marito e generare potenziali soluzioni per tali conflitti, il che
implicava che venissero identificati sistemi di sostegno esterni che avrebbero
fornito alla Signora un po’ di aiuto nel prendersi cura della madre; 4) migliora-
re la capacità della Signora A. di comunicare i propri sentimenti al marito in
modo più efficace, facilitando un dialogo più produttivo con lui riguardo alle loro
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rispettive necessità e desideri; 5) sviluppare delle risorse di sostegno sociale,
quali l’entrare a far parte di un gruppo di sostegno per familiari di malati di
sclerosi multipla.

Le transizioni di ruolo
Una transizione di ruolo problematica implica l’incapacità di adattarsi ad un
cambiamento sostanziale in ambito professionale e/o interpersonale [18]: tale
difficoltà può condurre alla depressione. Le cause di questa incapacità possono
essere diverse: il ruolo è inaspettato o indesiderato; la persona non è psicologi-
camente o emotivamente preparata per il nuovo ruolo; oppure viene speri-
mentato un senso di perdita rispetto a quello precedente [41]. L’insorgenza della
malattia cardiaca implica quasi sempre una transizione di ruolo, a causa dei
cambiamenti che avvengono nello stato di salute e nello stile di vita, delle incer-
tezze riguardo al futuro e della paura di morte. I cambiamenti hanno implica-
zioni importanti sulla vita quotidiana, ad esempio per quel che riguarda il man-
tenimento economico del nucleo familiare, la pratica di attività ricreative e la pro-
duttività. Molto spesso vanno a modificarsi i livelli di autonomia del paziente ed
i suoi legami sociali. Inoltre, con l’emergere della patologia cardiaca, al pazien-
te viene richiesto di aderire a comportamenti necessari per il controllo della
malattia o per la promozione della salute, il che provoca ulteriori stravolgimenti
nella vita quotidiana dell’individuo [64]. Mentre il disagio e le perdite legate
alla cardiopatia possono far precipitare la condizione depressiva, è possibile
anche che le manifestazioni comportamentali della depressione possano intac-
care alla base le strategie di coping messe in atto per far fronte ai cambiamenti
nello stile di vita. Per esempio, la perdita di interesse e la diminuzione dell’e-
nergia possono compromettere l’abilità del paziente di perseguire i cambia-
menti comportamentali prescritti dal medico e necessari per il mantenimento
di una buona condizione di salute cardiaca.Allo stesso modo, l’isolamento socia-
le può impedire al paziente di cercare e utilizzare in maniera efficace le reti rela-
zionali che potrebbero sostenere il mantenimento della compliance e fornire
modelli di ruolo adeguati per la messa in atto di efficaci strategie di coping.

Nell’IPT, il trattamento delle transizioni di ruolo comprende un aiuto volto
all’elaborazione ed all’accettazione della perdita del vecchio ruolo e ad un più
efficace adattamento ai cambiamenti della vita associati alla coronaropatia. È
importante che il paziente riesca a trovare nuovi obiettivi esistenziali, a ristabilire
un senso di Sé e di integrità, a creare nuovi legami sociali e ad acquisire le nuove
abilità necessarie per lo svolgimento del nuovo ruolo [24].

Vignetta clinica
Il Signor S. era un uomo sposato di 73 anni con una storia di 4 anni di cardio-
patia coronarica e di ipertensione posturale. Fino a sei mesi prima della visita
psichiatrica, egli usciva giornalmente per passeggiare e giocava a golf due volte
alla settimana. Nonostante fosse in semipensionamento, lavorava quattro gior-
ni alla settimana come venditore nel negozio di abbigliamento maschile che
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egli stesso aveva avviato trentacinque anni prima e che il figlio maggiore stava
portando avanti. Il paziente era anche attivo nella sua comunità e faceva parte
del comitato direttivo per la raccolta di fondi a scopo benefico. Tre mesi prima
aveva subito un secondo grave MI che aveva richiesto l’intervento chirurgico di
bypass. Il paziente si era completamente ristabilito dall’intervento chirurgico
e ci si aspettava che riprendesse molte delle sue attività. Tuttavia, si lamentava
di avere capogiri, di sentirsi sempre stanco, frastornato e preoccupato per la
sua salute. Il cardiologo riteneva che non vi fossero ragioni mediche per le sue
lamentele fisiche ed aveva quindi consigliato al paziente di sottoporsi ad una
visita psichiatrica, durante la quale egli aveva riportato di essere soggetto a
frequenti attacchi di pianto, mancanza di energia, isolamento sociale, inson-
nia, diminuzione dell’appetito, rallentamento psicomotorio e senso di inutili-
tà. Era stata fatta una diagnosi di depressione, in quanto venivano soddisfatti
i criteri del DSM-IV per la depressione maggiore ed il punteggio all’HDRS era
pari a 23. Una revisione dell’inventario interpersonale del paziente rivelava che
i sintomi depressivi avevano avuto inizio in concomitanza col secondo MI. Egli
era arrabbiato e amareggiato che la sua condizione cardiaca fosse peggiorata
nonostante avesse mantenuto in maniera diligente uno stile di vita salutare.
Inoltre, il suo cardiologo gli aveva raccomandato di calmarsi e di ridurre il
numero di ore lavorative, riducendole a due sole mezze giornate alla settima-
na. Quando il terapeuta chiese al Signor S. come si sentisse circa questi cam-
biamenti egli scoppiò in lacrime e ammise che sarebbe stata per lui una gran-
de perdita, dato che il suo lavoro lo faceva sentire utile e contribuiva al suo
senso di competenza ed abilità. Il terapeuta collegò la depressione del pazien-
te alle difficoltà che egli stava affrontando nell’adattarsi al peggioramento della
sua condizione cardiaca e nel dover rinunciare ad esercitare attività per lui
importanti. Gli obiettivi della terapia includevano l’aiutare il paziente a: 1) far
fronte al dolore legato all’ulteriore perdita della salute; 2) adattarsi alle sue
nuove circostanze di vita; 3) sviluppare nuove tecniche per far fronte al dete-
rioramento della condizione cardiaca; 4) esplorare gli aspetti positivi del cam-
biamento; 5) trovare altre attività significative che non andassero a compro-
mettere il suo stato di salute.

Il dolore patologico
Il dolore è considerato l’area problematica principale sulla quale focalizzarsi
nell’IPT quando l’insorgenza dei sintomi del paziente è associata al decesso di
una persona significativa, avvenuta recentemente o anche nel passato [18]. Un
dolore normale può assomigliare alla condizione depressiva, fatta eccezione per
il fatto che in una situazione di normale sofferenza si assiste ad una remissio-
ne dei sintomi depressivi nel corso di un arco di tempo relativamente limitato.
In una reazione di angoscia patologica, i sintomi depressivi che solitamente
accompagnano il processo doloroso si tramutano in una profonda, persistente
e grave depressione [73]. Ciò spesso accade in un contesto segnato da una per-
dita traumatica, da un lutto coniugale o dalla morte di un figlio [31]. Per esem-
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pio, nel corso del primo anno di lutto per la perdita di un coniuge, circa il 10-20%
delle persone sviluppa una depressione clinicamente significativa [74]. Un perio-
do di lutto patologico può essere dovuto ad una perdita recente che determina
una risposta d’angoscia distorta o esagerata, oppure può riferirsi ad una perdi-
ta lontana nel tempo, non ancora elaborata e rispetto alla quale vengono man-
tenuti vissuti di angoscia cronica o ritardata. L’elaborazione dell’angoscia può
essere ritardata in quanto il corpo della persona deceduta è andato perduto o
distrutto, oppure non è mai stato visto, rendendo così la morte irreale; in altri
casi, la persona sopravvissuta può reprimere i sentimenti legati all’angoscia,
manifestare in maniera limitata le proprie emozioni o negare completamente la
perdita. Il dolore può anche essere distorto dagli aspetti problematici della rela-
zione che il sopravvissuto aveva con la persona deceduta prima della morte,
quali, ad esempio, una rabbia irrisolta [73]. Il sopravvissuto può dunque al
momento essere sollevato dalla morte, ma in seguito sviluppare un senso di
colpa e diventare depresso. Gli elementi che potrebbero indicare una condizio-
ne di dolore patologico includono la tendenza a mantenere inalterato l’am-
biente, reazioni di spiccata sofferenza in concomitanza di particolari anniversari,
evidenza di una relazione ambivalente con la persona deceduta, occorrenza di
più di un lutto, paura della malattia alla base del decesso ed assenza di sostegno
nel periodo di lutto [24].

Nell’IPT, gli obiettivi del trattamento del dolore patologico consistono nel
facilitare il processo di elaborazione del lutto e nell’aiutare il paziente a ristabilire
interessi e relazioni, così come ad instaurare nuovi legami di attaccamento che
possano andare a sostituire quelli perduti. La strategia utilizzata nell’IPT inclu-
de il fornire aiuto al paziente per discutere la perdita e le circostanze che la cir-
condano, ricostruire la storia della relazione con la persona deceduta così che il
paziente possa sviluppare una più chiara e realistica visione del rapporto e rein-
tegrare il paziente nel suo ambiente sociale [24].

Vignetta clinica
Il Signor C. era un uomo di 60 anni, sposato, che era stato inviato dal suo medi-
co di famiglia per il trattamento di una condizione depressiva. Aveva avuto due
MI, il più recente dei quali era avvenuto 3 mesi prima dell’invio da parte del
medico curante. Un’esauriente valutazione psichiatrica aveva rivelato che la con-
dizione del paziente soddisfaceva i criteri diagnostici del DSM-IV per la depres-
sione maggiore ed il punteggio di 25 da lui totalizzato all’HDRS indicava un livel-
lo moderato di patologia depressiva. Una revisione del suo inventario interper-
sonale evidenziava che un anno prima dell’insorgenza della depressione, il figlio
maggiore ventisettenne era morto a causa di un tumore non operabile al cer-
vello. Nonostante il decesso fosse stato pronosticato, l’evento era stato comunque
un grave trauma per il Signor C. Il paziente ed il figlio si erano allontanati per
diversi anni, ma avevano cominciato a riconciliarsi due mesi prima della morte
di quest’ultimo. La morte del figlio aveva causato nel Signor C. considerevoli
conflitti, caratterizzati da intensi sensi di colpa e rimorso riguardo alla proble-
maticità della loro relazione, da rabbia ed amarezza per il fatto che la morte del
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figlio fosse capitata proprio quando i due stavano muovendo i primi passi verso
la riconciliazione. Sebbene il paziente avesse cercato di trovare sostegno emoti-
vo nella moglie, questa gli aveva suggerito che la miglior cosa da fare era quella
di provare a dimenticare. Gli altri membri della famiglia non parlavano della
morte, spaventati dal fatto che ciò avrebbe potuto rendere il padre più suscetti-
bile ad un fatale attacco di cuore. Alla fine, il Signor C. era diventato sempre più
depresso e chiuso in se stesso, evitando di parlare del suo dolore con altri.

Dopo aver attuato una revisione dell’inventario interpersonale, il terapeuta
aveva collegato la depressione del paziente alla difficoltà che egli stava speri-
mentando nell’affrontare il dolore legato alla tragica morte del figlio e nel lasciar-
si alle spalle la sofferenza. Gli obiettivi terapeutici individuati, sui quali terapeuta
e paziente concordavano, erano: 1) far fronte alla perdita del figlio analizzando
l’esperienza del paziente e sottolineandone le reazioni emotive; 2) accettare le
emozioni dolorose, incluso l’intenso senso di colpa ed il rimorso riguardante
l’allontanamento dal figlio; 3) esplorare la relazione con il figlio in modo da svi-
luppare una visione più bilanciata del rapporto; 4) parlare della perdita con gli
altri; 5) ricongiungersi con altri familiari, in particolar modo con gli altri figli.

Deficit interpersonali
I deficit interpersonali sono scelti come focus del trattamento qualora l’inven-
tario interpersonale riveli una scarsità di relazioni sociali o una storia di rela-
zioni cronicamente insoddisfacenti. Tipicamente, i pazienti con deficit inter-
personali hanno avuto problemi di personalità per tutto il corso della loro vita
e sperimentato difficoltà ad affrontare la solitudine e la timidezza [24, 25]. Il
deficit interpersonale è l’ultimo dei focus sviluppati dall’IPT ed è quello asso-
ciato agli esiti più difficili [25, 72]. Se possibile, sarebbe meglio evitare di con-
centrare gli interventi terapeutici su questa area: tuttavia, aiutare il paziente ad
adattarsi ad una transizione di ruolo può essere complicato dalla presenza di defi-
cit interpersonali, in particolar modo considerando il fatto che uno degli obiet-
tivi primari dell’IPT è quello di incoraggiare il paziente a stabilire ed estende-
re la sua rete sociale. Se i deficit interpersonali costituiscono il focus dell’inter-
vento terapeutico, l’obiettivo diviene quello di ridurre l’isolamento sociale del
paziente, migliorare le sue relazioni interpersonali o facilitarne lo sviluppo. In
vista di tale obiettivo, il terapeuta che utilizza l’IPT può chiedere al paziente di
assumere ruoli diversi in situazioni simulate che ripropongono interazioni socia-
li difficili da gestire e può, inoltre, focalizzarsi sulla relazione terapeutica come
modello per sviluppare altre relazioni e per esaminare la ripetizione di specifi-
ci pattern relazionali [24].

Vignetta clinica
Il Signor D. era un uomo di 45 anni, che svolgeva in proprio un’attività di car-
pentiere, con una storia di cardiopatia coronarica di 2 anni.Viveva solo in un’a-
rea rurale posta a circa 50 km dalla città più vicina. Soffriva di angina ed era stato
sottoposto ad un intervento chirurgico di bypass 5 mesi prima della valutazione
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psichiatrica. Dopo la dimissione dall’ospedale era stato reclutato in un program-
ma di riabilitazione cardiaca della durata di 12 settimane, al quale però non era
riuscito a partecipare. Il suo medico di famiglia lo aveva inviato da uno psichia-
tra, in quanto il paziente aveva pensieri suicidari. Una revisione dei suoi sintomi
rivelava che il paziente soddisfaceva i criteri diagnostici del DSM-IV per la depres-
sione maggiore. Il punteggio da lui totalizzato all’HDRS, pari a 30, era indice di
depressione grave. Egli aveva avuto tre precedenti episodi depressivi che erano
stati trattati con una terapia farmacologia alla quale il paziente aveva risposto in
maniera positiva.A causa della gravità dell’attuale episodio, al paziente era stato
prescritto un antidepressivo.La diagnosi dello psichiatra sottolineava che il pazien-
te soddisfaceva anche i criteri del disturbo evitante di personalità.

Una revisione dell’inventario interpersonale evidenziava che il Signor D.
aveva una rete sociale molto povera. Il paziente era figlio unico ed aveva vissu-
to con i genitori fino al momento del loro decesso, avvenuto 10 anni prima.
Aveva alcuni parenti residenti in una città vicina, ma era raramente in contat-
to con loro. Inoltre, non aveva amici intimi. Occasionalmente interagiva con due
dei suoi vicini di casa, trovando queste interazioni piacevoli. Nel fare una revi-
sione delle passate relazioni, il Signor D. ricordava di avere avuto pochi amici a
scuola e di essere sempre stato più incline a stare da solo. Era molto timido con
le ragazze e non aveva mai avuto una relazione sentimentale sino a quando,
intorno ai 30 anni, aveva conosciuto una ragazza nell’ambito della sua comunità
religiosa. Tuttavia, la relazione era finita nel momento in cui lei si era trasferi-
ta per lavoro in un’altra città ed egli aveva perso i contatti con lei. Si sentiva
molto solo e questo sentimento era divenuto più intenso durante il periodo di
ricovero seguito all’intervento chirurgico di bypass. Il terapeuta collegò la depres-
sione del Signor D. alla solitudine, all’isolamento sociale ed alle difficoltà che
egli aveva nello stabilire strette relazioni con le altre persone. Il paziente ed il tera-
peuta si mostrarono d’accordo sul fatto che la terapia avrebbe dovuto focaliz-
zarsi su: 1) una diminuzione dell’isolamento sociale, trovando contesti ed atti-
vità dove fosse facile fare conoscenza ed instaurare relazioni di amicizia – il che
comprendeva partecipare ad un gruppo di riabilitazione cardiaca, fare volon-
tariato presso l’ospedale locale e partecipare alle attività della chiesa; 2) miglio-
rare le sue abilità sociali al fine di sentirsi maggiormente a suo agio e fiducio-
so delle proprie possibilità di successo nel contesto di scambi interpersonali.

Fase conclusiva (sessioni 10-12)

Sebbene la fase conclusiva abbia luogo dalla decima alla dodicesima settima-
na, il terapeuta ricorda al paziente, già nel corso della terapia, la data della fine
del trattamento. L’obiettivo principale di questa fase del trattamento è quello
di aiutare il paziente a consolidare i miglioramenti avvenuti nel corso della tera-
pia e di aiutarlo ad essere indipendente dal terapeuta [24]. Il terapeuta rivede con
il paziente i miglioramenti attuati nel corso dell’intervento ed il grado in cui gli
obiettivi della terapia inizialmente concordati sono stati raggiunti. Il terapeuta
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si assicura che il paziente abbia compreso ciò che loro hanno fatto per produr-
re i risultati del trattamento, al fine di aumentare il senso di autoefficacia e di
competenza e per affrontare eventuali problemi futuri in modo autonomo. Sen-
timenti di tristezza e di apprensione legati alla fine della terapia sono considerati
normali e vengono distinti da un ritorno di una depressione di tipo clinico.

In questa fase della terapia, il terapeuta fornisce un ulteriore intervento psi-
coeducativo riguardante la depressione, focalizzandosi sui possibili rischi di
ricomparsa e sviluppando una strategia per la prevenzione delle ricadute. Le
ricerche su pazienti non cardiopatici indicano che il rischio di ricomparsa della
condizione depressiva è del 50% dopo il primo episodio, del 70% dopo due epi-
sodi e del 90% in seguito a tre o più episodi [75, 76]. Il 20% dei pazienti affetti
da cardiopatia coronarica diagnosticati con depressione maggiore che aveva-
no avuto una remissione dei sintomi depressivi erano vittime di una ricaduta al
follow-up di 12 mesi [6]. Questi risultati sottolineano l’importanza della pre-
venzione delle ricadute come componente vera e propria del trattamento nel
corso della fase terminale della terapia. A questo proposito, il terapeuta attua
una revisione dell’attuale sintomatologia del disturbo depressivo ed allerta il
paziente nei confronti dei primi segnali di pericolo che potrebbero essere indi-
cativi di un futuro episodio depressivo. Particolare attenzione viene inoltre posta
alle strategie terapeutiche che potranno essere d’aiuto al paziente nell’affrontare
questi sintomi e prevenire una ricaduta; ad esempio, un peggioramento della
salute cardiaca potrebbe far riemergere i sintomi depressivi.

La fase terminale è il momento in cui il terapeuta deve decidere se sono
necessarie ulteriori sessioni. Se il paziente non ha risposto al trattamento oppu-
re vi ha risposto in modo parziale, è importante rivedere le altre opzioni di trat-
tamento. In situazioni di questo genere, il terapeuta deve stare attento a mini-
mizzare la tendenza del paziente ad attribuirsi la colpa del fallimento del trat-
tamento e deve mettere in evidenza gli sforzi messi in atto dal paziente ed i suc-
cessi ottenuti nel corso del trattamento [25].

Conclusione

L’IPT è un tipo di intervento psicoterapeutico la cui efficacia ha ricevuto soste-
gno empirico e che può risultare utile nel trattamento dei pazienti cardiopati-
ci con una coesistente depressione. I risultati sulla IPT hanno mostrato che essa
può venire efficacemente utilizzata in diversi tipi di popolazioni depresse ed un
preliminare studio pilota suggerisce che i pazienti cardiopatici depressi posso-
no trarre beneficio da questo breve intervento, attuato sia da solo che in com-
binazione con un trattamento farmacologico. I risultati di un ampio esperi-
mento clinico randomizzato ancora in corso determineranno in maniera più
definitiva se l’IPT debba essere inclusa tra gli strumenti di trattamento dei
pazienti cardiopatici depressi.
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Terapia di coppia emotionally
focused per il trattamento 
dell’ansia in pazienti postinfartuati
H.B. MACINTOSH ■ S.M. JOHNSON ■ A. LEE

Introduzione

Un crescente numero di rapporti clinici sta contribuendo all’ampliamento delle
conoscenze relative al concetto di trauma, integrando in questo modo la descri-
zione alquanto limitata fornita dal DSM-IV [1]. Al centro di tutte le definizioni
di trauma vi è il tema della perdita della vita, elemento di cruciale importanza
anche nell’occorrenza di eventi cardiaci quali l’infarto del miocardio (MI). La
minaccia della perdita non incombe solamente sui pazienti ma anche sui part-
ner, che attendono in sala d’aspetto o che stanno al capezzale del malato aggrap-
pandosi ad ogni singolo battito cardiaco di questi e che si ritrovano a vivere in
maniera vivida e vigile questo senso di anticipazione di un lutto. La maggio-
ranza dei pazienti infartuati è rappresentata da uomini sposati al di sotto dei
70 anni [2]. Negli Stati Uniti, la cardiopatia coronarica (CHD) è la causa principale
di morte sia per uomini che per le donne; vi sono 14 milioni di persone che
convivono con la CHD ed 1,5 milioni di nuovi episodi di MI ogni anno [3].

La letteratura riguardante lo stress e le strategie di coping messe in atto in
seguito all’episodio maggiore si è focalizzata principalmente sull’individuo e
sulla sua guarigione, senza prestare sufficiente attenzione all’importanza della rela-
zione di coppia nel processo di assestamento necessario a seguito di questa espe-
rienza traumatica e spaventosa [4]. Le relazioni di coppia possono avere un impat-
to sulla salute e sul benessere poiché giocano un ruolo decisivo ad ogni livello del
processo di sviluppo della malattia: costituiscono un elemento importante nel-
l’insorgenza di possibili patologie, un fattore chiave nel coping ed una impor-
tante risorsa per la prognosi [5]. Il partner è colui che, durante la fase acuta suc-
cessiva all’intervento chirurgico al cuore, contribuisce in maniera più rilevante
ed influente alla creazione di un contesto di sostegno [6]. D’altro canto, il 20% degli
uomini ricoverati in ospedale in seguito ad un MI considera i problemi relazio-
nali con la partner una causa determinante del problema cardiaco.

L’obiettivo di questo capitolo è offrire una concettualizzazione della CHD
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come evento traumatico e sottolineare l’importanza di comprendere il ruolo
del partner come fattore rilevante nell’eziopatogenesi e nel processo di guarigione
della malattia. L’emotionally focused therapy (EFT), che utilizza la relazione di
coppia come risorsa per il cambiamento e la guarigione, viene proposta come
esempio di modalità di trattamento dello stress psicologico legato alla CHD.

La relazione di coppia e la salute fisica

La relazione di coppia è stata costantemente associata a diversi aspetti della salu-
te fisica ed è generalmente condivisa l’affermazione che le persone in buone con-
dizioni di salute solitamente siano anche coinvolte in relazioni intime significati-
ve. Kiecolt-Glaser e Newton [7] suggeriscono che queste relazioni agiscono come
fattori protettivi per i membri della coppia, i quali tendono ad avere maggiori risor-
se e a prendersi maggior cura di se stessi. Gli autori, nel tentativo di identificare le
modalità attraverso le quali una relazione intima possa influire sul miglioramen-
to della salute, hanno formulato l’ipotesi della selezione e quella della protezione.

In alcuni studi è stata evidenziata un’associazione tra il conflitto di coppia e
alti livelli di catecolamine e di ormoni collegati allo stress ed alla malattia, quali
le corticotropine e l’ormone della crescita [8]. Kiecolt-Glaser e Newton [7] hanno
esaminato l’impatto della relazione di coppia sul funzionamento del sistema
immunitario, ed i risultati hanno ampiamente dimostrato che i livelli di corti-
solo aumentavano durante i momenti di conflitto e diminuivano quando i part-
ner stavano parlando degli aspetti positivi della loro relazione. Questi risultati
erano più marcati nel campione femminile, il quale presentava un innalzamento
più consistente dei livelli di cortisolo ed un parziale e più lento ritorno al livel-
lo di base. Ulteriori studi hanno confermato questi risultati e hanno mostrato
il ruolo del disagio interno alla coppia nelle sindromi depressive e nelle caren-
ze del funzionamento del sistema immunitario [9-11]. House e colleghi [12]
hanno enfatizzato che condividere una relazione infelice e conflittuale è più
dannoso per la salute fisica di quanto lo sia il fumare sigarette per molti anni.

La relazione di coppia e la cardiopatia coronarica

Il disagio derivante da una relazione di coppia conflittuale influisce sulle pro-
blematiche cardiache sia in maniera diretta che indiretta. Per esempio, è stato
riscontrato un legame tra la relazione di coppia e lo sviluppo di sintomi depres-
sivi, i quali, a loro volta, sono fortemente associati all’aumento di problemi car-
diaci. In uno studio empirico, Koenig [13] ha verificato che tra soggetti affetti da
depressione cronica, le percentuali di coloro che presentavano la tendenza a svi-
luppare problemi cardiaci variavano tra il 17% e il 37%. Pratt [14] ha rilevato in
un campione di 1.151 partecipanti una consistente relazione tra depressione e
rischio di sviluppare la CHD, con un aumento di mortalità e morbilità nonché
degenze in ospedale più lunghe della norma in seguito ad un evento cardiaco.
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Il conflitto di coppia è stato anche associato ad un aumento della pressione
sanguigna, che costituisce un fattore di rischio per la CHD [15]. Alcuni autori
hanno sottolineato il contributo del disagio derivante da una relazione conflit-
tuale nell’aumento della morbilità, delle complicanze nelle condizioni di salu-
te e dei casi di morte prematura in pazienti affetti da CHD [16]. Elizur e Hirsh
[6], utilizzando uno strumento di autovalutazione, hanno misurato la qualità
della relazione di coppia, che si è rivelata un significativo moderatore della rela-
zione tra lo stress e il benessere. I risultati hanno mostrato, inoltre, che essa
costituisce una variabile predittiva nel caso in cui i pazienti siano posti di fron-
te ad altri fattori di rischio, aumentando il livello di protezione oppure espo-
nendo a maggiore vulnerabilità, a seconda delle situazioni. Un campione di
pazienti maschi affetti da CHD (n = 736) è stato monitorato per un periodo di
6 anni; i risultati ottenuti hanno suggerito che lo stress ed il conflitto relativi al
rapporto di coppia possono scatenare l’episodio di MI, così come il decorso del-
l’ateriosclerosi, lesioni endoteliali, ed instabilità delle placche [8, 17]. Gli autori
hanno concluso che avere una relazione intima che fornisca sostegno emotivo
diminuisce significativamente la comparsa di nuovi episodi cardiaci; al contra-
rio, pazienti coinvolti in relazioni caratterizzate da una combinazione di bassa
intimità e di elevato conflitto interpersonale sperimentano un maggiore livello
di ansia e depressione. È dunque possibile affermare che la qualità della relazione
di coppia ha un impatto sulla probabilità di ricorrenza della malattia cardiaca.

L’impatto della cardiopatia coronarica sul partner

I partner dei pazienti con CHD sono stati descritti come “i pazienti nascosti” [18];
essi, infatti, sono sottoposti ad un considerevole rischio di disagio psicologico
in seguito all’episodio di MI del loro compagno o compagna [19]. In alcuni
studi, i partner hanno presentato livelli di disagio psicologico, tra cui ansia e
depressione, più alti rispetto a quelli dei pazienti stessi durante il ricovero in
ospedale [20-22].Ad un anno di distanza dall’episodio di MI, dal 24% al 38% dei
partner presentava persistenti sintomi di disagio psicologico, come ad esem-
pio ansia [19, 23, 24]. La qualità della relazione di coppia e la capacità del pazien-
te di fornire sostegno al partner sono fondamentali per il benessere di questi [19,
25]. Inoltre, alcuni autori hanno sottolineato che un felice rapporto di coppia
precedentemente al MI è correlato con livelli di stress del partner più bassi dopo
l’MI [19, 26]. È stato riscontrato come il livello di salute fisica del paziente sia diret-
tamente associato all’abilità di coping del partner ed all’abilità di utilizzare effi-
cacemente le risorse familiari e le reti di supporto sociale. Inoltre, una miglio-
re condizione di salute del paziente ha un impatto positivo sulla qualità della
vita percepita dal partner [27, 28]. Uno dei fattori che maggiormente incide
sulla salute mentale del partner è la sensazione di non avere alcun controllo su
ciò che sta accadendo al proprio compagno/a durante la fase acuta di ospeda-
lizzazione per la CHD e durante il decorso ospedaliero. A ciò si aggiungono la
percezione di generale mancanza di informazione da parte del personale ospe-
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daliero (anche rispetto alla ripresa dell’attività sessuale), le scarse possibilità di
esprimere la paura relativa alla perdita del partner e della sicurezza della rela-
zione, e al cambiamento dei ruoli familiari. Inoltre, la condizione di stress nel part-
ner è alimentata da sentimenti di autobiasimo, dalla sensazione di aver in qual-
che modo contribuito all’insorgere della malattia nel paziente. Alcuni ricerca-
tori [29-31] sottolineano quanto vivere con la paura che il partner muoia richie-
da una significativa presenza di risorse di varia natura.

Hallaraker e colleghi [5], in uno studio sul supporto sociale e sulle mogli di
pazienti affetti da CHD, hanno rilevato che gli aspetti quantitativi del supporto
sociale (ad es. il numero di persone che offrivano aiuto) non erano correlate con
il riassestamento emotivo e con l’utilizzo di servizi per la salute. Sono risultati inve-
ce significativi gli aspetti qualitativi del sostegno sociale, tra cui la soddisfazio-
ne derivante dal supporto fornito dai figli, dai partner e dalle rispettive famiglie.
In conclusione, si può affermare che è la percezione di ricevere supporto socia-
le, piuttosto che il concreto aiuto di tipo pratico e tangibile, a fare la differenza
affinché il partner riesca a mettere in atto adeguate strategie di coping.

Il livello di disagio di partner e paziente nella cardiopatia coronarica

I risultati di alcuni studi hanno mostrato una relazione significativa tra il livello di
disagio psicologico di ciascun partner e la capacità della coppia di adattarsi e
affrontare la CHD. In seguito ad un episodio maggiore di patologia cardiaca, il
livello di disagio psicologico soddisfaceva i criteri per una diagnosi di patologia psi-
chiatrica per il 57% dei pazienti e per il 40% dei partner. I livelli di sofferenza psi-
cologica all’interno della coppia sono fortemente correlati e aumentano in manie-
ra direttamente proporzionale per il partner e per il paziente. Alcuni ricercatori
hanno suggerito che questo fenomeno può essere inteso come espressione di empa-
tia, ipotesi supportata dal fatto che il disagio individuale all’interno di una coppia
è associato al senso di soddisfazione nei confronti della relazione di coppia [4,32].
La qualità del rapporto prima del MI è un fattore predittivo del disagio del partner
[4]. I risultati delle indagini citate qui sopra sottolineano l’importanza del ruolo del
partner e del suo coinvolgimento nel processo di guarigione del paziente cardio-
patico, specialmente considerando che la diminuzione del disagio psicologico dei
partner è in grado di predire una maggiore autosufficienza nei pazienti [4].

L’impatto della cardiopatia coronarica sulla relazione di coppia

Dato lo stretto rapporto tra i livelli di disagio dei membri della coppia nel far fron-
te alla CHD, è inevitabile che questa abbia un impatto sulla relazione di coppia.
In alcuni studi è stato riscontrato che, sebbene la malattia coronarica porti i
membri della coppia a sentirsi più vicini, i problemi relazionali che esistevano
prima dell’episodio cardiaco tendono a esacerbarsi a seguito dell’insorgenza
della patologia [8, 33].
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Tra le problematiche che emergono con la comparsa della CHD vi sono le
preoccupazioni riguardo alla ripresa dell’attività sessuale dopo l’evento coro-
narico, il potenziale impatto della CHD sulla soddisfazione legata alla relazio-
ne di coppia, le preoccupazioni riguardo la salute del partner, il senso di colpa
ed il risentimento riguardo al modo in cui la malattia sta influenzando la vita
di entrambi [28]. Nell’apprendere come affrontare la CHD, le coppie si con-
frontano con l’esigenza di adattarsi ad una riassegnazione dei ruoli e ad una
ridistribuzione delle responsabilità, imparando anche a gestire le emozioni con-
flittuali che hanno origine da questi cambiamenti [6].

L’impatto della relazione di coppia sulla cardiopatia coronarica

I fattori psicosociali hanno un potere predittivo dell’adattamento successivo
all’MI che supera quello degli indicatori della salute fisica [34-36]. Tra le varia-
bili di natura psicosociale, spicca la relazione di coppia la quale, costituendo un
aspetto cruciale nella vita del paziente, è diventata una fondamentale area di
studio nel campo della ricerca dei fattori correlati alla guarigione dalla CHD.
L’importanza del rapporto di coppia nel predire il decorso del ricovero per un
episodio cardiaco è esemplificata in alcuni studi secondo i quali i pazienti che
ricevevano visite più frequenti da parte dei loro partner necessitavano di meno
farmaci, soggiornavano per un periodo di tempo minore nelle unità di terapia
intensiva e richiedevano un ricovero ospedaliero più breve rispetto ai pazienti
che ricevevano meno visite [37].

Il sostegno fornito dal partner, la coesione relazionale ed il tempo trascor-
so insieme contribuiscono più direttamente di qualsiasi altra strategia di coping
al processo di guarigione e alcuni studi dimostrano che il supporto relaziona-
le comporta una diminuzione del rischio di morte e un miglioramento delle
funzionalità psicologiche durante la fase di recupero [6, 38, 39]. La relazione
intima con il partner influisce positivamente sulla riduzione delle preoccupazioni
legate ai sintomi e alla morte, e ciò, a sua volta, ha un impatto sui sintomi car-
diaci quali dispnea ed angina [35]. Le coppie che sentono di potere discutere
apertamente dei propri sentimenti riferiscono in misura minore sintomi di
dolore al petto, oltre a un numero inferiore di episodi di riospedalizzazione nel-
l’anno seguente all’MI [40].

Al contrario, una relazione caratterizzata da problemi cronici e difficoltà
accresce il rischio di ulteriori eventi cardiaci in un periodo di 5 anni. Secondo alcu-
ni autori [15], e in opposizione ad ipotesi precedenti, i problemi legati all’ambi-
to professionale e altri fattori stressanti non contribuiscono all’aumento di rischio
cardiaco. La quantità di stress derivante dalla vita di coppia, misurata attraver-
so uno strumento di autovalutazione, è stata associata ad una prognosi negati-
va sulla base dei casi di morte cardiaca, MI e rivascolarizzazione. Pazienti di sesso
femminile che riferivano un grave stress nella vita di coppia, mostrarono, dopo
la riabilitazione iniziale, un rischio tre volte maggiore di insorgenza di un nuovo
evento coronarico [8]. Coyne e Smith [4] hanno dimostrato che uno scarso livel-



322 Parte II - Riabilitazione psicologica del paziente cardiopatico

lo di comunicazione nella coppia rappresenta un fattore predittivo della morta-
lità dopo un episodio di MI. Il conflitto di coppia è stato visto come una variabile
responsabile dello sviluppo di una eccessiva reattività cardiovascolare allo stress
che a sua volta costituisce un fattore di rischio per lo sviluppo dell’ipertensione
e della CHD [7]. Un matrimonio conflittuale caratterizzato da bassa coesione è
stato associato ad un incremento delle risposte cardiovascolari e della pressione
sanguigna quando i pazienti sono a contatto con i loro partner [41, 42].

Per quanto concerne il processo di guarigione, il sostegno attivo del part-
ner conduce ad un miglioramento della compliance alle indicazioni mediche, ad
una diminuzione dell’ansia e della depressione del paziente e ad una migliore
capacità di coping [43, 44]. Sull’altro versante, Ewart [41] suggerisce che il fal-
limento nella risoluzione dei conflitti relazionali contribuisce ad un aumento
del tono del sistema nervoso simpatico, il quale esercita un ruolo cruciale nelle
prime fasi di sviluppo dell’ipertensione e della formazione dell’ateriosclerosi.

Gli studi riportati mostrano come la relazione di coppia possa avere una
funzione fondamentale di promozione o intralcio della guarigione. Una rela-
zione intima positiva può condurre il paziente a una maggiore autosufficien-
za, a una diminuzione dei sintomi e ad un minor rischio di morte. Una relazio-
ne negativa e conflittuale può determinare l’insorgenza di una condizione depres-
siva, un aumento dei sintomi cardiaci e un maggiore rischio di morte a causa di
recidive dell’episodio cardiaco. È essenziale che entrambi i partner riconosca-
no le risorse intrinseche ad una positiva relazione di coppia. La terapia di cop-
pia (nelle sue diverse attuazioni, tra cui i forum atti a poter condividere senti-
menti e paure e a fornire gli strumenti per facilitare la vicinanza e il supporto)
può apportare notevoli benefici e può aiutare a riconoscere nel partner un luogo
di rifugio sicuro ove trovare le risorse necessarie per affrontare le diverse pro-
blematiche relative alla CHD.

La cardiopatia coronarica come trauma

Secondo il Manuale Diagnostico e Statistico dei Disturbi Mentali (DSM IV-R) [1],
la definizione di trauma implica l’esposizione ad un evento in cui la persona
sperimenti, sia testimone, o sia posta a confronto con la minaccia o il concreto
pericolo di morte o di un grave danno, ai quali risponda con paura e senso di
impotenza o di orrore. Le reazioni ad un evento traumatico prendono spesso
la forma di pensieri intrusivi riguardanti l’evento e sensazioni di rivivere l’e-
sperienza. Inoltre, l’esposizione a fattori interni ed esterni che simboleggiano,
ricordano o somigliano ad un aspetto dell’evento traumatico causano intensa sof-
ferenza psicologica e una maggiore reattività fisiologica, le quali possono deter-
minare continui tentativi di evitare quei fattori in grado di riportare l’evento
alla memoria. Nel caso specifico della CHD, gli individui cercheranno di evita-
re le sensazioni fisiche che possono ricordare l’episodio cardiaco e di restringere
il loro campo di emozioni, tentando di escludere e controllare quelle legate all’e-
vento cardiaco. I pazienti sperimenteranno anche la sensazione di non potersi
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prefigurare il proprio futuro in maniera ricca e articolata. Il DSM IV-R descri-
ve anche un aumento dell’arousal, spesso rappresentato da ipervigilanza che,
nel caso specifico del paziente con CHD, può essere collegato alla consapevolezza
di essere stati vicini alla morte [1].

In uno studio qualitativo, McCurry e Thomas [43] hanno esaminato le rea-
zioni dei partner di pazienti in attesa di trapianto di cuore all’insorgenza della
CHD. Le tematiche emerse continuamente nelle interviste alle mogli include-
vano l’ipervigilanza, la difficoltà a gestire emozioni opprimenti, l’ansia e la foca-
lizzazione emotiva sul partner. La preoccupazione rispetto all’eventuale morte
del paziente è sempre presente nei partner, i quali riferiscono di vivere in una
condizione di continua consapevolezza e di paura rispetto a questa possibilità,
condizione chiaramente descritta con l’espressione: “È come se ogni volta ci
fosse una bomba pronta ad esplodere”.Alcuni autori riferiscono come le coppie
che devono affrontare gravi problemi di salute sperimentino consistenti difficoltà
ad attuare adeguate strategie di coping, in quanto tutta l’attenzione è focalizza-
ta sulla sintomatologia e le condizioni di salute del partner cardiopatico, la cui
situazione di salute è caratterizzata da incertezza e imprevedibilità [45, 46]. Que-
sta concentrazione è molto difficile da abbandonare e risulta distruttiva per il fun-
zionamento della coppia [43]. Queste descrizioni testimoniano la nostra cre-
scente comprensione degli effetti degli eventi traumatici e sostengono l’ipotesi
di estendere la definizione di trauma anche agli episodi cardiaci i quali, effetti-
vamente, costituiscono una minaccia per la vita, sono potenzialmente ricorrenti
e quindi fonte di paura.

Perché le coppie necessitano di terapia

Coinvolgendo la persona più importante nella vita di un paziente, i terapeuti
possono contribuire a minimizzare nel corso del tempo i fattori di rischio lega-
ti all’aumento di mortalità e morbilità e ad aumentare l’abilità della coppia a
sostenersi nell’affrontare le problematiche relative alla CHD. Per le coppie che
riferiscono un elevato livello di soddisfazione ed un’alta qualità della vita rela-
zionale, la terapia può offrire un sostegno volto a far fronte ai cambiamenti impo-
sti dalla malattia e al dolore delle perdite legate alla CHD e volto ad elaborare
l’evento traumatico. In quelle che riportano bassa soddisfazione e scarsa quali-
tà della relazione, la terapia può offrire un rimedio per la gestione delle compo-
nenti relazionali quali conflitto, stress, coesione, confidenza ed intimità, e delle inte-
razioni interpersonali stressanti che costituiscono fattori di rischio per futuri
eventi cardiaci. Schmaling e Sher [47] enfatizzano la necessità di includere i part-
ner nella terapia e hanno ideato un modello articolato in quattro punti per aiu-
tare il personale medico a capire quando sia opportuno offrire questo tipo di
soluzione. Il modello comprende: 1) la comprensione della reciproca relazione tra
salute e soddisfazione del rapporto di coppia; 2) l’enfasi su come l’inclusione del
partner nella terapia possa apportare considerevoli benefici, in modo che entram-
bi i membri della coppia possano apprendere e attuare un cambiamento nel-
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l’immediato contesto di vita del paziente; 3) l’attenzione verso i bisogni del part-
ner; 4) il ruolo della psicoterapia nell’aiutare le coppie ad affrontare l’impatto
che la malattia ha su ciascun membro della coppia e sulla relazione.

Alcuni autori hanno riscontrato che nelle coppie che devono affrontare la
CHD, la psicoterapia contribuisce a diminuire significativamente i livelli di ansia
sia dei pazienti che dei loro partner [48]. Inoltre, è stato riscontrato che l’inte-
grazione di interventi psicosociali nei consueti programmi di riabilitazione
riduce del 40% la ricorrenza di MI e la mortalità nell’arco dei primi due anni [49].
I pazienti che ritenevano la loro relazione in grado di modificarsi in seguito
alla malattia e che si sentivano maggiormente sostenuti dai loro partner mostra-
rono superiori capacità di recupero e un senso di fiducia nel percorso di gua-
rigione [6]. I partner che evitavano di manifestare i propri sentimenti e senti-
vano di dover proteggere i pazienti dalle loro paure e da sentimenti opprimen-
ti manifestavano livelli di disagio più elevati e minore soddisfazione rispetto
alla relazione di coppia; al contrario, i partner che a seguito della CHD riporta-
vano livelli di ansia inferiori avevano una minore tendenza al diniego, erano
maggiormente in grado di fare piani per il futuro e di far fronte ai cambiamen-
ti relativi al ricovero per l’episodio cardiaco [4, 40, 50].

Tra le ragioni per includere i partner nei programmi di recupero e per for-
nire sostegno alla coppia vi è l’impatto che la qualità della relazione può avere
sui comportamenti strettamente legati al successo del recupero, poiché la tera-
pia di coppia contribuisce al cambiamento del comportamento individuale [51].
I partner hanno un ruolo importante nel sostenere i pazienti nei programmi
di recupero e riabilitazione. Le relazioni di coppia critiche possono essere carat-
terizzate da atteggiamenti nocivi quali ostilità e negligenza e i pazienti che vi sono
coinvolti riferiscono che i loro partner offrono insufficiente sostegno emotivo,
inadeguata possibilità di condivisione delle emozioni e minore aiuto relativamente
ai comportamenti associati ad un rapido recupero, quali smettere di fumare e
svolgere attività fisica [3]. Alcuni autori sottolineano anche il ruolo decisivo
giocato dai partner nell’aiutare i pazienti a mantenere o a continuare il proces-
so di perdita di peso dopo la fine del trattamento [52-54].

Per il trattamento dei partner di pazienti cardiopatici sono stati utilizzati
alcuni approcci per la terapia di coppia validati empiricamente. L’emotionally
focused couples therapy (EFT) è stata applicata anche alle coppie che dovevano
affrontare malattie croniche [55]. Rankin-Esquer e colleghi [3] hanno descrit-
to lo sviluppo di un programma di sostegno finalizzato al miglioramento della
relazione tra paziente e partner. Questo programma è stato modellato sulla base
degli assunti della terapia di coppia cognitivo comportamentale, ma con uno
specifico focus sul miglioramento della capacità di gestione dello stress e sulla
creazione di fonti di sostegno all’interno della relazione. Gli autori descrivono
tre fasi attraverso le quali si sviluppa la terapia: 1) il focus sull’elaborazione del-
l’esperienza dell’evento cardiaco; 2) l’esplorazione della reciproca influenza tra
la relazione di coppia e l’evento cardiaco; 3) il miglioramento generale delle
strategie relazionali volte ad aiutare i membri della coppia a sostenersi a vicen-
da e a funzionare in maniera ottimale.
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Trauma e attaccamento

La sensazione di sicurezza proveniente dalla relazione privilegiata con la persona
amata aumenta la capacità di tolleranza e di gestione delle esperienze trauma-
tiche. Il pattern dei comportamenti di attaccamento è, dal punto di vista evolu-
tivo, un modo di massimizzare le possibilità di sopravvivenza in un ambiente peri-
coloso. Gli esseri umani sono sopravvissuti per millenni grazie alla loro natura
sociale e alla conseguente possibilità di fornire alle persone amate un rifugio
sicuro ed un saldo punto di riferimento, dal quale potersi comunque muovere
per esplorare il mondo circostante ed imparare a conoscerlo [56, 57]. Un attac-
camento di tipo sicuro determina la capacità di resistere di fronte al terrore ed
all’impotenza e costituisce un naturale spazio per la guarigione. L’isolamento e
la mancanza di attaccamento sicuro potenziano la vulnerabilità, esacerbano l’e-
vento traumatico e costituiscono degli elementi di per sé lesivi. È inoltre diffi-
cile sviluppare un senso del Sé integrato e fiducioso senza aver sviluppato lega-
mi solidi con gli altri.

L’attaccamento è anche stato descritto come una “teoria del trauma” [58],
per denotare che l’isolamento e la separazione sono esperienze fortemente nega-
tive per gli esseri umani, specialmente nei momenti in cui essi sono più vulne-
rabili. Secondo Johnson [59], l’affetto è la musica di quella danza che è l’attac-
camento e ci si può aspettare che la perdita della regolazione degli affetti in
seguito ad un trauma possa rovinare ache le relazioni più significative.

Le relazioni interpersonali solidali mediano l’impatto del trauma sia nel-
l’immediato che a lungo termine e possono essere importanti per il recupero
[60-62]. Coloro che godono di un attaccamento sicuro con una persona che for-
nisce loro cure o che vivono una significativa relazione intima riferiscono di
avere meno problemi rispetto a chi invece non si trova in questa situazione [61,
62]. Una presenza premurosa attenua la portata dei vissuti opprimenti e i pazien-
ti affetti da CHD che presentano una soddisfacente relazione di coppia posso-
no sviluppare un senso di sicurezza sulla base del conforto e del supporto rice-
vuti dal partner, oppure grazie al senso di fiducia che aiuta ad attribuire signi-
ficato e forma alle esperienze difficili [63, 64].

Emotionally Focused Therapy per coppie

Diversi studi hanno dimostrato l’efficacia dell’EFT nel trattamento di diverse
popolazioni, tra cui pazienti di sesso femminile [65, 66], famiglie sottoposte ad
eventi stressanti persistenti o che devono gestire minori con patologie croni-
che [67]. L’EFT è stata anche utilizzata nel trattamento di coppie in cui uno dei
due partner è sopravvissuto ad un grave trauma e presenta sintomi di disturbo
da stress post-traumatico [57, 68]. L’EFT è un approccio strutturato e a breve
termine che si è dimostrato valido nel riassestare relazioni di coppia cariche di
vissuti di disagio. Evidenze cliniche ne hanno dimostrato l’efficacia [51] e gli
effetti del trattamento sono stati ritenuti relativamente stabili ed elevati [69].
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La teoria dell’attaccamento, secondo gli autori che sostengono l’approccio del-
l’EFT, costituisce un valido presupposto teorico per la comprensione delle rela-
zioni intime adulte, in particolar modo per ciò che riguarda gli aspetti man-
canti nei paradigmi normalmente considerati per la comprensione delle relazioni
amorose nell’adulto. I teorici dell’attaccamento postulano che gli esseri umani
sono guidati in maniera innata a sviluppare e a mantenere forti legami affetti-
vi con altri significativi [70]. Nella relazione di coppia, attaccamenti di tipo sicu-
ro sono rappresentati da relazioni contraddistinte da reciprocità, affetto, vicinanza,
sicurezza e sostegno [71]. In queste situazioni, apertura e senso di reciproca
responsabilità definiscono il rapporto. Legami di tipo sicuro permettono ai
membri della coppia di aiutarsi vicendevolmente nella regolazione del disagio
inevitabilmente correlato all’insorgenza di una patologia che porta con sé rischi
di mortalità [60].

Lo sviluppo dell’EFT risale agli inizi degli anni ’80 come tentativo di rispo-
sta ad una mancanza di approcci testati e standardizzati nel campo della tera-
pia di coppia diversi da quelli di matrice comportamentista, in cui il focus era
principalmente il cambiamento cognitivo e comportamentale, mentre veniva
lasciato totalmente inesplorato il ruolo dell’emozione, sia da un punto di vista
teorico che pratico. L’EFT è stata riconosciuta come uno dei due modelli di inter-
vento di coppia che siano stati empiricamente validati [51, 72]. Negli studi i cui
risultati hanno contribuito alla validazione dell’EFT è rilevante il tema del dis-
agio relativo alla vita di coppia, misurato con la Dyadic Adjustment Scale (DAS)
[73]; una revisione di alcune tra tali indagini ha mostrato che in nove studi [74-
77] era presente un significativo miglioramento dei punteggi ottenuti dalle cop-
pie alla DAS, sia rispetto a quelle del gruppo di controllo che erano state poste
in lista d’attesa, sia al punteggio realizzato dalla coppia prima del trattamento;
inoltre, nel 70-75% dei casi, le coppie trattate con l’EFT soddisfacevano i crite-
ri per una condizione di recupero della salute (vale a dire, non erano più con-
siderate portatrici di disagio relazionale) [69]. I risultati degli studi sull’EFT,
empiricamente validati, hanno fornito dei contributi significativi alla lettera-
tura clinica riguardante la terapia di coppia [55]. È possibile affermare che l’EFT
sia all’avanguardia nel campo della terapia di coppia, in quanto prende in con-
siderazione prospettive sia inter che intrapersonali e orientamenti sia espe-
rienziali che sistemici, utilizzando le emozioni come risorsa chiave per attuare
dei cambiamenti nella coppia.

Come accennato in precedenza, i clinici ed i ricercatori che si avvalgono del-
l’EFT considerano la relazione di coppia all’interno del paradigma dell’attac-
camento [78]. Le relazioni caratterizzate da disagio sono reputate alla stregua di
legami insicuri, all’interno dei quali non trovano riconoscimento i bisogni di
conforto, sicurezza e vicinanza; ciò avviene a causa delle irrefrenabili risposte
emozionali negative e dei limitati pattern di interazione che suscitano e bloccano
la connessione emotiva ed il legame tra i partner. La terapia si focalizza princi-
palmente sulla riorganizzazione degli schemi delle risposte emozionali, sulla
trasformazione dei pattern di interazione negativi e sull’incoraggiamento a sta-
bilire un legame di attaccamento sicuro tra i partner [57, 59].



Johnson [57] ha ipotizzato che il disagio relazionale derivi dal fallimento
della relazione d’attaccamento nel fornire una base sicura per uno o per entram-
bi i partner. Quando questa base sicura non è disponibile, sopraggiunge una
intensificazione dei comportamenti di attaccamento insicuro, quali la prote-
sta e l’eccessiva dipendenza, l’evitamento o l’isolamento. Questo processo evol-
ve fino a quando nessun partner è in grado di essere comprensivo o disponi-
bile nei confronti dell’altro. In un circolo vizioso, la mancanza di riscontro con-
tinua a generare sempre più insicurezza, fino al momento in cui il carico emo-
tivo diventa insostenibile e dà luogo ad una relazione totalmente insicura e
priva di sintonia emotiva. Quest’ultima, nelle relazioni adulte, è data dalla capa-
cità di essere sensibili in maniera contestuale nei confronti del partner e delle
emozioni che lui/lei prova e manifesta, così come dal manifestare comportamenti
che esprimono la possibilità di condividere in maniera empatica lo stato affet-
tivo dell’altro. Nel momento in cui le risposte diventano estreme ed imper-
meabili, possono rendere i partner quasi incapaci di un’aperta comprensione,
che è alla base di un sicuro legame con le altre persone. L’evitamento rende
difficile apportare modifiche allo stile di attaccamento fino al momento in cui,
infine, entrambi i partner si isolano e la relazione è sottoposta a grave perico-
lo. Diventa cruciale comprendere il ruolo che il modello di attaccamento può
giocare nel mantenimento di una relazione soddisfacente e sottolineare come
il disagio relazionale possa emergere in seguito al fallimento dei modelli d’at-
taccamento nel fornire una base sicura per entrambi i partner. L’importanza di
questi aspetti rende necessario che i clinici integrino all’interno di qualsiasi
procedimento di terapia di coppia una consapevolezza dei modelli di attacca-
mento adottati dai partner.

Alcuni studi hanno evidenziato che l’attaccamento di tipo sicuro è associato
a relazioni più intime e felici [60]. Si è ipotizzato che l’assorbimento dei sentimenti
negativi, quali la rabbia o la paura, possa essere un elemento critico legato al dis-
agio all’interno della coppia [79].Attraverso la fusione di approcci teoretici espe-
rienziali (intrapsichici), sistemici (interpersonali) ed umanistici, gli interventi
terapeutici creati sulla base dell’EFT hanno potuto dare luogo a cambiamenti
negli eventi e nei processi legati alla relazione di coppia [80]. Presupposto dell’EFT
è che il fallimento della coppia nell’esprimere le proprie emozioni e i bisogni
sottostanti inibisca la comunicazione e la capacità di risolvere i conflitti di cop-
pia. Questi pattern interattivi possono iniziare ad essere cambiati attraverso la
manifestazione dei bisogni emotivi nascosti e dei desideri di attaccamento e
attraverso l’identificazione dei cicli interattivi negativi che mantengono l’atteg-
giamento interattivo stesso [81]. In questo modo non solo viene facilitata l’e-
spressione dei bisogni, ma può anche attuarsi la creazione di nuove risposte da
parte del partner. Il processo di cambiamento, dunque, richiede uno spostamento
da un ciclo interattivo disfunzionale del tipo biasimo/difesa verso la più pro-
fonda disponibilità caratteristica di un sicuro legame di attaccamento.

Un principio fondamentale dell’applicazione dell’EFT nella terapia di cop-
pia, laddove uno dei due partner sia affetto da CHD, è che fornire assistenza
nella creazione o nel mantenimento di un legame di attaccamento di tipo sicu-
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ro sarà d’aiuto sia al paziente con CHD sia al partner nell’affrontare l’esperienza
traumatica all’interno di un contesto relazionale, migliorando sia il funziona-
mento psicologico che la soddisfazione di coppia e la sicurezza della relazione.
Il ruolo del partner nel trattamento dei pazienti con CHD è stato generalmen-
te trascurato, ma è giunto il momento di rendere quest’ultimo partecipe al pro-
cesso di guarigione, massimizzando il preesistente potenziale curativo deri-
vante dal legame di attaccamento. L’EFT per pazienti con CHD facilita l’elabo-
razione dell’originario trauma cardiaco all’interno della relazione, diminuendo
il disagio che viene a crearsi all’interno della coppia, aumentandone l’intimità
e il senso di condivisione, migliorando il funzionamento psicologico del pazien-
te e del partner attraverso l’enfasi sul bisogno di aiutare la coppia a rivolgersi l’uno
all’altro per riuscire a mitigare i vissuti di disagio e di ipervigilanza.

Come mostrato nella Tabella, il processo di cambiamento dell’EFT prevede
un trattamento strutturato in nove livelli, a loro volta suddivisi in tre fasi [55].

La prima fase, quella della De-escalation, comprende quattro livelli. Il primo
riguarda la valutazione delle questioni e dei conflitti sulla base del paradigma del-
l’attaccamento.A questo livello si sviluppa l’alleanza terapeutica ed ha inizio il pro-
cesso di rivelazione. Nel secondo livello viene identificato il ciclo interattivo che
mantiene il modello di attaccamento insicuro e il disagio relazionale. Il terzo livel-
lo comprende l’indagine delle emozioni nascoste sottostanti gli schemi relaziona-
li autorinforzantisi. Il quarto livello è quello in cui avviene un inquadramento delle
problematiche in termini di ciclo, emozioni sottostanti e bisogni di attaccamento.

La seconda fase è quella del Cambiamento delle Posizioni Interattive. Il quin-
to livello promuove un’identificazione dei bisogni inconfessati e degli aspetti
del Sé che sono stati tenuti nascosti nelle relazioni interattive, con lo scopo di pro-
cedere quindi ad una integrazione. Il sesto livello riguarda la promozione del-
l’accettazione delle nuove modalità che il partner ha acquisito di “costruire la pro-
pria esperienza nella relazione e delle sue nuove risposte”. Il settimo livello è
quello relativo all’evento chiave nel processo di cambiamento, vale a dire la faci-
litazione dell’espressione di specifici bisogni e desideri e della creazione di un
coinvolgimento emotivo.

Nella terza fase, quella del Consolidamento/Integrazione, nell’ottavo livello
vengono sviluppate nuove soluzioni per risolvere vecchie questioni problema-
tiche legate alla relazione e nel nono avviene il consolidamento di nuove posi-
zioni e nuovi cicli di comportamento di attaccamento [59].

In una recente indagine teorica sull’argomento concernente la modalità
secondo le quali l’EFT può essere applicata con successo al trattamento di cop-
pie in cui un partner sta affrontando un trauma, Johnson [57] ha utilizzato l’e-
sempio di un caso di abuso sessuale avvenuto nell’infanzia. L’autrice ha artico-
lato in modo preciso gli obiettivi ed i processi di cambiamento, mettendo in
luce come il processo terapeutico crei un ambiente di sostegno. L’obiettivo della
terapia è quello di aiutare gli utenti ad aumentare la permeabilità e la comples-
sità di modelli di attaccamento funzionali sottoponendoli ad un processo di
revisione, sia dal punto di vista cognitivo che affettivo, sulla base delle nuove
informazioni che sono accuratamente indicate all’interno del setting terapeutico.
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Tabella 1. Le fasi dell’emotionally focused therapy 

Fase Focus

1. De-escalation i.Valutazione Questioni centrali e conflitti
considerati dalla prospettiva
dell’attaccamento

ii. Identificazione Cicli problematici interattivi che
mantengono lo stress ed un
attaccamento di tipo insicuro

iii. Emozioni Accesso ad emozioni sconosciute e
sottolineatura dei pattern interattivi

iv. Reinquadramento Considerazione delle problematiche
in termini di ciclo, emozioni
sottostanti e legame di attaccamento

2. Cambiamento v. Identificazione Riconoscimento dei bisogni 
dei pattern interattivi e degli aspetti rinnegati del sé e loro

integrazione nella relazione

vi. Approfondimento Nuova costruzione dell’esperienza
e ampliamento nella relazione e nelle reazioni
dell’esperienza e creazione 
di nuove relazioni

vii. Facilitazione Espressione di specifici bisogni 
e desideri che creano 
una connessione emotiva

3. Consolidamento viii. Nuove soluzioni Soluzione di vecchie questioni
/Integrazione relazionali problematiche

ix. Consolidamento Nuove posizioni e cicli legati al
comportamento di attaccamento

Un legame più sicuro con il partner permette la creazione di un rifugio all’in-
terno del quale il partner traumatizzato può regolare il dolore, la rabbia e la
paura in un modo funzionale per se stesso e anche in prospettiva di un miglio-
ramento della relazione. Questo ambiente protetto aiuta il paziente ed il partner
a regolare il carico emozionale derivante dalla risperimentazione di alcuni sin-
tomi attraverso incubi, pensieri intrusivi e flashback, cercando di orientarlo verso
una direzione più costruttiva. Reminiscenze delle passate relazioni di attacca-
mento che danno luogo ad una determinata sensibilità nella relazione attuale
vengono riconosciute nella terapia, non però inquadrate in una cornice deter-
ministica. Gli stili di attaccamento appresi nelle relazioni passate possono esse-
re modificati. L’isolamento riduce l’abilità a trattare il disagio, la paura e gli even-
ti traumatici. Essere in grado di rivolgersi al partner per ricevere conforto porta
a sostituire strategie disfunzionali di regolazioni affettive quali l’automutilazio-
ne o la dissociazione. È riconosciuto che il dominio della paura è l’obiettivo fon-
damentale del trattamento di un trauma [82] ed il naturale e innato antidoto per
la paura nei primati è il conforto che deriva dal contatto. La disponibilità di un
compagno inoltre riduce il bisogno di irrigidimento e di dissociazione, permet-
tendo di affrontare la paura. I compagni diventano, allora, alleati contro le incur-
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sioni del trauma piuttosto che parti dell’evento traumatico e vittime secondarie
di esso. Una relazione di tipo sicuro contiene il disagio e permette di rendere tol-
lerabili emozioni quali la vergogna e il dolore. Dal momento che l’empatia si con-
trappone alla vergogna, la creazione della prima tra i partner permette alla cop-
pia di affrontare in maniera positiva alcune questioni quali l’elevato bisogno di con-
trollo, di vicinanza e di contatto. Le relazioni di attaccamento sono regolatori fisio-
logici ed emozionali che organizzano la vita emotiva e quindi un attaccamento di
tipo sicuro con il partner permette ad entrambi di affrontare la sofferenza, di
venire a patti con le perdite associate alla CHD e di fare sì che il senso di perdita
acquisisca una forma reale piuttosto che immaginaria [83].

Attraverso l’EFT, il terapeuta assiste le coppie nella creazione di esperienze
emotive correttive in cui verità, conforto e sostegno vengono esperiti e raffor-
zati. Quando la base sicura è stata costituita, il senso di sicurezza raggiunto faci-
lita la continua rielaborazione ed integrazione delle esperienze traumatiche ed
aumenta l’abilità di coping di entrambi i partner. Gli stati affettivi possono dun-
que essere utilizzati come indicazioni per trattare le informazioni in arrivo piut-
tosto che segnali di allarme che innescano iperattivazione o irrigidimento. Le
risposte di conflitto e di fuga vengono accolte e sia il paziente con CHD sia il
partner diventano in grado di fidarsi e di ricevere conforto vicendevolmente. Il
processo di cambiamento dell’EFT utilizza i partner come alleati nel processo
di recupero e guarigione piuttosto che lasciarli in disparte o escluderli.

Caso clinico: anche se e specialmente dal momento in cui

Alla paziente Jeannine A. ed a suo marito Tony è stato consigliato, da una psi-
cologa che aveva avuto in cura Jeannine per il trattamento della depressione,
di sottoporsi ad una terapia di coppia. Jeannine si era recentemente isolata, deci-
dendo di stare a casa dall’ufficio per diverse settimane perché non si sentiva in
grado di far fronte ad una situazione particolarmente snervante sul luogo di
lavoro. La psicologa aveva colto il disagio della paziente riguardo alla sua rela-
zione di coppia. Jeannine era una piacevole e minuta donna di origine Franco-
Canadese, di circa 50 anni, che parlava lentamente e aveva stile nel vestire.All’i-
nizio del colloquio sedeva sul bordo della sedia. Il marito Tony era un uomo di
57 anni, paffuto e gioviale. I suoi occhi si aggrottavano quando sorrideva e aveva
un colorito acceso. Era emigrato dall’Italia quando aveva 20 anni ed aveva lavo-
rato per molti anni nel campo della manutenzione dei computer. Era stato lascia-
to a casa dal suo lavoro quattro anni prima a causa di una riduzione del perso-
nale della sua azienda e al momento stava lavorando come assicuratore.

Nella prima sessione terapeutica la coppia descrisse numerosi fattori di dis-
agio. L’evento innescante la depressione di Jeannine era stata la situazione nel
suo ufficio, caratterizzata da colleghi svogliati e disonesti e da un capo che non
le forniva alcun sostegno. Oltre ai sintomi di depressione, Jeannine manifestava
anche numerosi disturbi fisici aspecifici, tra i quali problemi di stomaco, dolore
al collo e mal di schiena. La madre di Jeannine, una donna difficile ed ostile, era
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malata terminale di cancro e la figlia più giovane stava pensando di lasciare il
marito. Tony espresse una forte preoccupazione riguardo alla depressione di
Jeannine ed espose una teoria secondo la quale la depressione era dovuta alla
situazione che Jeannine doveva vivere con la madre, sostenendo che la suocera
era sempre stata crudele con sua moglie. Tony, inoltre, aggiunse di aver consi-
gliato Jeannine riguardo alla sua situazione lavorativa. La paziente ribatté che
anche Tony aveva avuto qualche problema, incluso un attacco di cuore tre anni
prima, undici mesi dopo aver perso il lavoro. Questo evento era poi stato segui-
to nell’arco dell’anno successivo da un intervento chirurgico di quadruplo bypass.
Tony accantonò velocemente l’argomento delle sue problematiche cardiache,
affermando che al momento era in buone condizioni di salute; tuttavia egli rico-
nobbe il disagio legato a problemi finanziari insorti e un profondo rammarico
rispetto al fatto che la moglie dovesse continuare a lavorare ancora per diversi anni.
Tony disse che si sarebbe sottoposto volentieri alla terapia di coppia, se ciò pote-
va essere di beneficio alla moglie. Alla domanda se poteva percepire qualche
beneficio anche per se stesso, rispose:“Se mia moglie è più felice, anch’io sarò più
felice”. Jeannine totalizzò un punteggio di 64 alla DAS [73], evidenziando un
significativo livello di disagio rispetto alla vita di coppia (un punteggio di 70 è tipi-
co delle coppie divorziate) [73]. Il punteggio di Tony (DAS = 98) suggeriva il fatto
che egli non era in grado di riconoscere i propri sentimenti, oppure che in qual-
che modo non riusciva a mettersi in relazione con il disagio della moglie.

Quando la coppia venne interpellata rispetto alla loro relazione, Jeannine
prese la parola.
JEANNINE: “Tony mi esclude ed io non ho nessuno con cui parlare. È fantastico

con mia madre, mi aiuta davvero tanto a gestirla - ha così tanta
pazienza ed io apprezzo tutto ciò. Ma lui non mi ascolta. Non ne
vuole sapere”.

TONY: “Questo non è giusto. Io ti ho aiutato molto con Stella al lavoro. Sono
stato di grande aiuto”.

JEANNINE: “Tony, quando sono nervosa al lavoro tu mi fai prediche riguardo a
cosa fare e a cosa non fare. Tu non ascolti mai come io mi sento, che
cosa provo”.

TONY: “Io ci tengo a sapere come ti senti e che cosa provi. Lo scorso vener-
dì ti ho portato a casa dei fiori”.

JEANNINE: “Sì, tu mi hai comperato dei fiori. Tu mi hai anche comperato dia-
manti che non potevamo permetterci. Lo hai fatto per farmi tacere così
tu eri libero di guardare la televisione. Tony, non è questo ciò che
voglio - io voglio che il mio partner sia parte della mia vita, non che
mi allontani”.

L’immagine del disagio della coppia cominciò ad emergere con un pattern
caratterizzato da persecuzione e critiche contrapposte ad un ciclo difesa-attacco-
allontanamento, in cui Jeannine cominciava a logorarsi o ad arrendersi nel suo
tentativo di avvicinarsi a Tony.Apparentemente Tony aveva sempre avuto la tendenza
ad allontanarsi quando era arrabbiato,ma il suo isolamento era di solito temporaneo.
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Dal momento in cui ha avuto l’attacco di cuore, tuttavia, le cose sono peggiorate,
ed egli è diventato impaziente ed irritabile. Jeannine,che desiderava condividere col
marito piccole attività quotidiane, quali portare a passeggio il cane o stare seduti
in giardino la sera, si è ritrovata invece ad essere piuttosto diffidente nei suoi con-
fronti e ha cominciato ad evitarlo. Era inoltre risentita del fatto di non poter rice-
vere conforto dal marito riguardo alle difficoltà incontrate in ambito lavorativo.
La paziente sospettava che egli fosse molto preoccupato riguardo alle sue condi-
zioni di salute,come d’altra parte lo era lei stessa, tuttavia egli aveva la tendenza ad
allontanarla nel momento in cui lei cominciava ad affrontare l’argomento.

Complessivamente l’instaurarsi dell’alleanza terapeutica avvenne in manie-
ra positiva e senza difficoltà nel corso della prima sessione. Jeannine sembrava
chiaramente sentirsi presa in considerazione e pareva fidarsi del fatto che all’in-
terno del setting terapeutico vi fosse una comprensione del suo senso di solitudine
all’interno della relazione di coppia. Tony tendeva a sorridere o a scherzare nel
momento in cui emergevano argomenti dolorosi, ma sembrava rilassato e non
considerava le sessioni terapeutiche particolarmente faticose. Nell’EFT l’alleanza
è lo strumento più importante, che permette ai pazienti di sentirsi al sicuro,
capiti e sostenuti, creando così i presupposti perché essi possano assumersi
rischi più grandi e condividere esperienze più intime. In definitiva, si cerca di crea-
re un “rifugio sicuro”all’interno della sessione di terapia, dando ai pazienti la pos-
sibilità di prendersi in carico determinati rischi.

Nella seconda sessione Jeannine disse al marito: “Tu puoi essere davvero
gentile e carino con le altre persone, ma quando è il mio turno sei brusco e cat-
tivo. Mia madre è cattiva con me e al lavoro Stella è cattiva con me. Non voglio
che ci sia cattiveria anche nel mio matrimonio. Questo mi fa sentire come se
fossi inutile, un niente, non considerata da nessuno e tutto ciò mi fa male. Tu
mi comperi dei fiori, è vero, ma poi mi tratti male nell’arco della stessa serata.
Così i tuoi fiori per me non hanno nessun significato”. Fu chiesto a Tony se aves-
se capito che cosa sua moglie intendesse quando si riferiva a lui con il termine
‘cattivo’, ed egli diventò rosso, rise e abbassò la testa.
TERAPEUTA: “Allora Tony, aiutami a capire il termine ‘cattivo’. Che cos’è che acca-

de dentro di te, o tra di voi, che ti porta ad essere ‘cattivo’?
TONY: Sorride timidamente al terapeuta.
TERAPEUTA: Riflette il linguaggio del corpo

“Tony - il tuo sorriso è rivolto verso di me, ma i tuoi occhi sono colmi
di tristezza”.

TONY: Guarda il pavimento, deglutisce, ricambia la sguardo del terapeuta
con le lacrime agli occhi.

TERAPEUTA: “Tu sembri triste, Tony”.
TONY: “Non avevo intenzione di ferirla…di essere crudele. È solo che io non

so che cosa ho fatto per farla arrabbiare. Io - io sento che la sto per-
dendo. Lei ora è stressata, a causa del lavoro e di sua madre. Io non
voglio fare niente per ostacolarla”.

JEANNINE: Esclama.“Dunque se tu sei così preoccupato per me, perché devi esse-
re così crudele?”
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Immediatamente Tony, che aveva continuato a guardare il terapeuta, si girò
verso la moglie e le disse con asprezza ed a voce alta:“Che cosa vuoi da me?”. Nel-
l’approccio dell’EFT, un’interazione di questo tipo è da ritenersi estremamente
importante. La coppia stava mettendo in atto all’interno del setting terapeutico
il ciclo che manteneva il loro disagio. La terapeuta sottolineò questo a Jeannine
e Tony, mettendo in evidenza come questo scambio costituisse un’utile oppor-
tunità per lavorare insieme verso una risoluzione dei conflitti che avevano nor-
malmente luogo nel loro ambiente domestico.
TERAPEUTA: “Credo di aver visto un tentativo di ‘morso’. È questo il genere di cose

che tu descrivi come ‘crudeli’, Jeannine?”
JEANNINE: “Sì. Quando lui mi parla in quel modo io mi sento semplicemente in

modo terribile”.
TERAPEUTA: Empaticamente. “Lo scatto d’ira ti sembra cattivo nei tuoi confron-

ti e tu ti senti arrabbiata?”
JEANNINE: Abbassa lo sguardo sulle sue mani.“Ciò accade quanto sento che a lui

non importa niente di me…..come a nessun altro…al lavoro…a mia
madre…anche a Tony….”. La paziente sembra molto addolorata.

TERAPEUTA: “Ti sembra dunque che Tony non ti ami”. Ripercorrendo il pattern
negativo, o il ciclo, all’interno della coppia. “Deve essere molto dolo-
roso per te quando provi questo sentimento. Che cosa fai in quel
momento, Jeannine?”

JEANNINE: “In quei momenti me ne vado e sto semplicemente da sola. Qualche
volta piango, ma altre volte sono davvero arrabbiata. La scorsa esta-
te l’ho persino colpito. Gli ho dato un pugno sul petto. Lui se ne è
andato, così io l’ho colpito anche sulla schiena. Ma io non voglio esse-
re violenta… può immaginare di colpire un paziente cardiopatico?
Così quello che faccio ora è salire in camera mia oppure uscire a fare
una passeggiata con Pierrot, il mio cane”.

TERAPEUTA: “Giusto! Così ora tu gli stai lontana e provi a calmarti da sola”. Jan-
nine annuisce col capo.
Il terapeuta si rivolge a Tony. “Sembra che questi siano tempi abba-
stanza duri per entrambi. Tony, ho notato che prima, prima di quel-
lo scatto d’ira tu sembravi sentirti un po’ scosso emotivamente, men-
tre ora … tu sembri sentirti un pochino…” pausa.

TONY: “Sì, sì, ero un po’ triste. Non è necessario che lei sappia che è troppo
difficile, che è troppo per lei”.

TERAPEUTA: “Tony, tu dunque pensi che io, qui, ti possa capire? Succede che quan-
do ti senti triste, tu le rispondi male per porre in un certo qual modo
una distanza - per tenerla lontano - in quanto il peso da portare
potrebbe essere troppo per lei?”

TONY: Ride maliziosamente.“Tento di morderla! Di morsicarla! Come un coc-
codrillo! Sono cattivo! Sono un ragazzo cattivo!”

TERAPEUTA: Si sporge in avanti, in modo empatico e delicato, per replicare alla sua
espressione di tristezza: “Sì, Tony, ma mi chiedo se ci sia anche un
luogo dove, dentro di te, viene racchiusa la tristezza”.
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TONY: Sembrando a disagio. “Qualche volta sono triste, sì un pochino”.
TERAPEUTA: “Qualche volta senti la tristezza dentro di te, Tony, è vero? E forse

tieni un coccodrillo sulla porta? Di modo che quando Jeannine arri-
va ad essere troppo vicina alla tua tristezza, il coccodrillo possa ‘mor-
derla’. È esatto tutto ciò?”

TONY: Guarda in basso. Il colorito del suo viso è rosso. Annuisce col capo.
“Giusto. Non riesco a farci niente”.

TERAPEUTA: “Tu non riesci a farci niente?”
TONY: Annuisce col capo.
TERAPEUTA: “Tu non riesci a non ostacolarla?”
TONY: Scrolla la testa. “La mia barca! La mia barca! La mia prossima retri-

buzione lavorativa è buona quanto il mio umore è positivo! Non
posso permettere a nessuno di farmi affondare”.

Nel corso della prima sessione la terapeuta ha incoraggiato Tony ad ammet-
tere con la moglie i sentimenti di vergogna e di inadeguatezza legati alla perdi-
ta del lavoro, al suo stato di salute e alla sua incapacità di serbare dei risparmi
per la loro pensione. Tony afferma: “Io sento che ti sto deludendo, ho gettato
via tutto”. La reazione al suo senso di fallimento era quella di mantenere le
distanze, ed era attento a tutti quei segnali di Jeannine che potevano indicare la
sua insoddisfazione. Ad esempio, nelle occasioni in cui lei lo rimproverava per
le sue cattive abitudini alimentari o per la mancanza di un’adeguata attività fisi-
ca, Tony fraintendeva la preoccupazione che lei nutriva per lui e la confondeva
con una manifestazione di disprezzo. Dopo aver ascoltato il marito, Jeannine
cominciò a comprendere che il comportamento di evitamento da parte del mari-
to non era dovuto ad una mancanza di interesse, quanto piuttosto al timore di
essere lui stesso una delusione. Alla fine di questa sessione si era in grado di
identificare il pattern interattivo e interazionale che manteneva i vissuti di dis-
agio nella coppia, evidenziando anche alcune emozioni sottostanti che avevano
innescato il ciclo disfunzionale. La coppia venne inquadrata come vittima di
tale ciclo e, condividendo questa spiegazione della loro esperienza di disagio,
provò infine una sensazione di sollievo. La prima fase dell’EFT arrivava al ter-
mine con le suddette elaborazioni, le quali segnavano il momento in cui pote-
va avere inizio un miglioramento dello schema relazionale.

Con il consolidarsi del senso di sicurezza che la coppia riusciva a provare
all’interno delle sessioni terapeutiche, cresceva in Tony la capacità di condividere
la sua esperienza, riuscendo a descrivere alla moglie i propri sentimenti di ina-
deguatezza, originati durante l’infanzia trascorsa in Italia. Egli era un bambino
esuberante e spesso disobbediente, sua madre di frequente lo puniva richiu-
dendolo in un ripostiglio di modo che egli non potesse fare dispetti. In diverse
occasioni lo aveva persino legato al letto. Questi episodi gli avevano fatto emer-
gere dei vissuti di rabbia e diffidenza nei confronti di se stesso; la perdita del
lavoro e lo sviluppo di problemi cardiaci agirono come conferma del suo senso
di fallimento personale. Sentiva di avere miseramente abbandonato la moglie.
Nel momento in cui condivise questo pensiero all’interno delle sedute di tera-
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pia, Jeannine lo confortò ed egli riconobbe la gratificazione ed il senso di rico-
noscimento derivanti dalla consapevolezza che la moglie continuava ad amar-
lo. Jeannine affermò di amarlo, utilizzando le sue parole: “Anche se e special-
mente dal momento in cui”, dove ‘anche se’ voleva significare anche se egli si
sentiva talvolta piccolo, e la frase ‘specialmente dal momento in cui’ si riferiva a
quanto ella apprezzasse lo sforzo di condividere con lei degli aspetti così intimi
della sua esistenza. Ciò la faceva, finalmente, sentire vicina a lui e non allonta-
nata come invece accadeva prima.

Anche Jeannine condivise i propri sentimenti di vergogna e di inadeguatez-
za. In quanto figlia maggiore di una numerosa famiglia cattolica Franco-Cana-
dese, era stata ritirata da scuola perché guadagnasse il denaro necessario per il
mantenimento della famiglia. Suo padre, un alcolista, non aveva un lavoro, men-
tre la madre era severa ed esigente. Le modalità relazionali della madre avevano
fatto insorgere in Jeannine vissuti di inutilità. Lei disse a Tony: “La donna che
sono oggi non ti avrebbe sposato. Ho bisogno di più di quello che tu mi dai ora,
ma non si tratta di soldi, di fiori o di diamanti. Quello di cui io ho bisogno sei tu.
Tu sei ciò di cui ho sempre avuto bisogno ed ora non posso andare avanti con te,
se continui ad indossare una maschera e non condividi la tua vita con me”. Tony
si piegò verso la moglie, le prese entrambe le mani e disse: “Per me, amore mio,
tu non hai prezzo - io ti amerò anche se e specialmente dal momento in cui”.

La coppia era ora in grado di condividere la propria esperienza ad un livel-
lo più intimo e profondo, e la consapevolezza che nuovi canali di comunicazio-
ne erano stati aperti incoraggiò entrambi i membri a discutere dell’infarto di Tony,
dell’intervento chirurgico e delle conseguenze di questo. L’episodio cardiaco
era avvenuto al mattino, mentre Tony stava bevendo il caffè e fumando una siga-
retta prima di correre al lavoro. Jeannine descrisse come egli fosse diventato
pallido, impossibilitato a respirare ed estremamente agitato. Lui le disse che
aveva fatto una terribile indigestione e le chiese di chiamare il suo primo clien-
te e di dirgli che sarebbe arrivato tardi all’appuntamento. Lei era angosciata
perché non sapeva se chiamare il pronto soccorso o meno, in quanto sapeva che
Tony si sarebbe arrabbiato se lo avesse fatto. Allo stesso tempo era terrorizzata
che potesse trattarsi di un infarto e quindi pensava di dover intervenire in qual-
che modo. Quando alla fine si decise a telefonare, era tanto agitata da non riusci-
re a parlare con l’operatore.
JEANNINE: In lacrime.“E l’anno dopo, quando ti portarono in sala operatoria per

l’intervento chirurgico, ho visto il bambino spaventato che c’è in te ed
era come se in quel momento mi stesse dicendo addio”.

TONY: “Credevo che sarei morto”.
JEANNINE: “E adesso quando tornando a casa vedo che la tua auto non è lì….”

(prende un Kleenex e piange sommessamente)
TERAPEUTA: “Vivi con la paura di perderlo?”
JEANNINE: “Questa paura mi tormenta ogni giorno. Continuo a rivederlo nel-

l’ambulanza quel giorno. Seduto sulla barella, pallido, con la masche-
ra dell’ossigeno… le porte che si chiudono… che ti portano via…
ero così sola… così spaventata. Ho così paura di perderti”.
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TONY: Piangendo apertamente. “E tutte le volte che io ho pensato che tu
avresti voluto che io fossi morto! Credevo tu lo volessi!”

JEANNINE: Guarda il marito terrificata: “Oh Tony. Come puoi dire questo? Ma
certo che io non voglio che tu muoia. Io ho bisogno di te”.

TONY: “Ma tu sei stata così arrabbiata con me. Mi hai anche picchiato la
scorsa estate. Per tutto il tempo dopo l’intervento chirurgico sei stata
concentrata sulla mia situazione. Criticavi ciò che mangiavo, mi sgri-
davi, eri sempre arrabbiata con me”.

JEANNINE: “Certo che ero arrabbiata con te. Mangiavi il cibo di McDonald’s per
pranzo, per l’amor di Dio. Non ti preoccupi della tua salute. Vai in
pasticceria a comprarti i dolci. Sei stato irresponsabile e non ti sei
preoccupato della tua salute”.

TERAPEUTA: “Questo deve essere difficile per te Jeannine. È stato difficile da capire?”
JEANNINE: “Sento di non essere una ragione abbastanza importante perché lui

si preoccupi di restare vivo e poter stare con me”.
TONY: “Ed io pensavo che tu avresti preferito se io fossi morto. Eri così tri-

ste e infelice con me… avresti avuto la mia assicurazione sulla vita…
io pensavo che avrei potuto anche mangiare quello che volevo e lascia-
re che accadesse…”

TERAPEUTA: “Ti devi essere sentito abbastanza disperato, Tony”.
TONY: Asciugandosi gli occhi con calma, non risponde per un po’. “È stato

molto difficile. Difficile..no..è stato spaventoso. Faccio degli incubi
riguardo a tutto questo. Mi sveglio sudato con il cuore che sobbalza
e batte forte nel petto. Passo le notti coricato ad aspettare e chieder-
mi…è così che accade quando la morte arriva? Come ci si senti-
rà…farà così male questa volta? Com’è morire?”

La terapia continuò con l’intento di aiutare Jeannine e Tony a discutere come
ciascuno dei due potesse ricevere conforto dall’altro in momenti di particolare
difficoltà e, soprattutto, quando era necessario gestire la paura relativa alle pro-
blematiche cardiache di Tony o lo stress derivante dalla situazione lavorativa
di lei. Jeannine sentiva che Tony stava finalmente lasciando cadere la maschera
e le permetteva di farsi conoscere da lei, facendola finalmente sentire vicina, in
un modo in cui Jeannine stessa non avrebbe mai immaginato possibile.

Alla fine della terza fase del trattamento, quella del Consolidamento/Inte-
grazione, la coppia fu in grado di trovare nuove soluzioni per affrontare non
solo le questioni legate alla loro identità personale e al bisogno di autoprote-
zione, ma anche quelle legate alla resistenza messa in atto da Tony rispetto alla
necessità di modificare le sue abitudini di vita in modo che fossero coerenti con
le indicazioni mediche relative all’episodio cardiaco. Jeannine imparò a stare
un po’ in disparte e fu d’accordo nel non controllare se il marito prendeva le
medicine o seguiva la dieta, e Tony si assunse la responsabilità di modificare la
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propria alimentazione, riconoscendo la necessità di riservare i dolci per le occa-
sioni speciali. Non dimenticarono mai “il coccodrillo”. Davanti alla questione
della gestione della relazione nel caso in cui si fosse ripresentato il vecchio ciclo,
Tony disse:“Ricordati che dietro il coccodrillo c’è un bambino che ha solo biso-
gno di essere amato”, e Jeannine rispose: “E tu fai sì che il coccodrillo si ricor-
di che quando morde c’è una bimba che viene ferita dai suoi denti”.

La terapia di coppia è durata quattordici sedute e alla sua conclusione Jean-
nine non presentava più sintomi depressivi. La coppia mandò una cartolina
dopo qualche tempo, affermando di sentirsi molto felici e lasciando questo mes-
saggio: “Noi proviamo ogni giorno ad amarci l’un l’altro anche se e special-
mente dal momento in cui”.

Conclusioni

In questo caso esemplificativo, l’infarto esacerba l’esistente problematicità che
caratterizza lo stile di coping di Tony, consistente nell’isolarsi per far fronte da
solo al proprio disagio emotivo, con la conseguenza di allontanare la moglie
proprio nel momento in cui egli aveva più bisogno di lei. Tutto ciò originava in
lui un senso di disperazione che si manifestava con comportamenti negativi
per la sua salute. La terapia di coppia ha aiutato i due partner a trovare una base
sicura che ha permesso loro di condividere il dolore e la paura derivanti dalle
condizioni di salute di Tony e di sperimentare dei nuovi schemi interazionali
che non solo servivano a darsi un reciproco conforto, ma aiutavano Tony a man-
tenere una maggiore compliance con le indicazioni mediche.

La terapia di coppia sta attraversando una rivoluzione e sta diventando sem-
pre più utilizzata per trattare questioni “individuali” legate a problemi di salu-
te mentale o fisica [55, 83]. Un intervento sulla coppia è stato in grado di forni-
re alle persone considerate in questo caso clinico una base sicura dalla quale
poter esplorare il proprio dolore e la propria paura. Come risultato i membri
della coppia erano in grado di costituire un luogo protetto, caratterizzato da
amore e sostegno, nel quale potersi rifugiare in caso di necessità; un posto in cui
condividere le loro paure più profonde e dal quale poter reagire a tali paure,
affrontando anche le battaglie relative ai problemi cardiaci del paziente con
CHD. L’EFT per coppie è la modalità ideale da adottare con le coppie che iniziano
un percorso di guarigione in seguito al trauma causato da un evento cardiaco
potenzialmente fatale. Al di là del livello di disagio sperimentato dalla coppia
prima dell’evento cardiaco, è possibile affermare che tutte le coppie possono
trarre beneficio dal prendere in considerazione le problematiche relazionali
all’interno del trattamento.Attraverso l’EFT, le coppie potranno imparare come
condividere le loro paure più profonde e apprendere che questa condivisione
può aiutare entrambi i membri ad affrontare insieme il futuro.
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Tecniche di rilassamento 
e ipnosi nella riabilitazione cardiaca
L. BELLARDITA ■ M. CIGADA ■ E. MOLINARI

Introduzione

È ormai riconosciuto come il funzionamento del sistema cardiovascolare sia
ampiamente determinato da atteggiamenti personali, emozioni, ansia e disagio
psicologico [1] Questo determina, nella pratica clinica, la necessità di interven-
ti per la modificazione di comportamenti a rischio e per la gestione di proble-
matiche di tipo psicologico. Tra i vari possibili approcci hanno trovato ampio
spazio le tecniche che consentono il raggiungimento di uno stato di rilassamento,
vale a dire una distensione fisiologica che riporta l’organismo in una condizio-
ne di equilibrio dopo il verificarsi di episodi disturbanti. Le tecniche di rilassa-
mento e l’ipnosi sono divenute particolarmente rilevanti nei programmi di trat-
tamento volti alla gestione dello stress ed alla ricostituzione dell’equilibrio omeo-
statico, dal momento che un continuo stato di arousal può determinare, a lungo
andare, danni o malfunzionamenti a carico del sistema cardiovascolare. Molto
spesso, nel campo della riabilitazione cardiaca, gli interventi di tipo psicologico
sono stati basati sul modello cognitivo-comportamentale, centrato sulla “ristrut-
turazione” di credenze negative, relative a sé e all’ambiente, che emergono in
presenza di eventi stressanti [2, 3].A confronto con queste tecniche, le procedu-
re di rilassamento e l’ipnosi hanno una caratteristica distintiva: invece di cerca-
re di promuovere un’analisi critica delle reazioni allo stress e al disagio psicolo-
gico, l’obiettivo è quello di “aggirare” i processi mentali razionali.

Lo scopo di questo capitolo è fornire una presentazione delle tecniche di
rilassamento e di ipnosi. Dopo avere descritto le ipotesi relative ai meccanismi
psicobiologici sottostanti, evidenziando come il training di rilassamento e l’ip-
nosi possano avere un ruolo importante nell’ambito della cardiologia riabili-
tativa [4-6], si procederà col presentare le caratteristiche delle tecniche di rilas-
samento più comuni ed efficaci e della procedura ipnotica. Nella parte finale
del capitolo, verrà sottolineato l’utilizzo di questi approcci nell’ambito della
pratica clinica con i pazienti cardiopatici.

CAPITOLO 15
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Meccanismi psicobiologici

Il sistema nervoso autonomo e la risposta di rilassamento
Il ruolo del sistema nervoso autonomo (SNA) è divenuto sempre più fonda-
mentale nella medicina cardiovascolare, e le conseguenze dell’inibizione del
ramo ortosimpatico sono continuamente investigate in relazione alla patoge-
nesi dello scompenso cardiaco, dell’ipertensione essenziale e della malattia car-
diaca di natura psicosomatica [7]. Una diminuzione dell’attività del ramo orto-
simpatico dell’SNA può essere ottenuta non solo attraverso la terapia farmaco-
logica, ma anche attraverso procedure meno invasive quali la “risposta di rilas-
samento” [8], un fenomeno che Benson e colleghi hanno definito come una rea-
zione fisiologica integrata associata con un’effettiva diminuzione dell’attività
ortosimpatica [9]. Gli autori hanno basato le loro argomentazioni su preceden-
ti ricerche che mostravano l’esistenza di un’area ipotalamica che, quando sti-
molata, determina la reazione “trofotropica” [10], una condizione diametral-
mente opposta a quella di “attacco-fuga” identificata da Cannon [11] come tipi-
ca dell’individuo di fronte ad una situazione di pericolo.

Le variazioni fisiologiche sottostanti la risposta trofotropica sono:
– diminuzione del consumo di ossigeno;
– diminuzione della pressione arteriosa;
– diminuzione della frequenza respiratoria e della frequenza cardiaca.

Quando affrontiamo una situazione di pericolo, nell’organismo avviene
un’attivazione del ramo ortosimpatico dell’SNA che ha come conseguenza un
aumento della reattività cardiovascolare. Questa ha lo scopo di preparare l’or-
ganismo alla messa in atto di comportamenti difensivi quali la fuga o l’aggres-
sione. In condizioni normali, una volta cessato il pericolo, il ramo parasimpati-
co entra in azione in modo da ricostituire l’omeostasi precedente alla risposta
di “attacco-fuga”. Se ciò non avviene, l’eccessiva attivazione dell’asse ipotala-
mo-ipofisi determina un innalzamento dei livelli di ormoni steroidei corticoa-
drenergici. Quando una condizione di questo tipo diviene cronica, alcuni orga-
ni vitali possono esserne danneggiati con una conseguente e significativa com-
promissione del funzionamento e del benessere fisico [12]. Come già descritto
in questo manuale, una prolungata attivazione del ramo ortosimpatico in segui-
to a stress psicosociale, è stata riconosciuta come determinante nell’aumento
di frequenza cardiaca e pressione arteriosa, così come nello sviluppo di arit-
mie, ischemie miocardiche, anomalie nell’attività coagulatoria e disfunzioni
dell’endotelio, tutti fattori che contribuiscono all’insorgenza della coronaropa-
tia. È stato sostenuto che la risposta trofotropica possa costituire un meccani-
smo protettivo contro un sovraccarico di stress [13]. Le tecniche di rilassamento
e l’ipnosi hanno dimostrato di poter determinare una risposta trofotropica
attraverso la modulazione dell’attivazione del SNA [14, 15].

Una delle modalità per valutare il funzionamento dell’SNA è quella di misu-
rare la variabilità spontanea della frequenza cardiaca (heart rate variability -
HRV). Questa può essere rilevata attraverso l’utilizzo dell’analisi spettrale, la
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quale permette di identificare le frequenze sottostanti. Lo spettro della serie degli
intervalli battito-battito indica che le componenti con frequenza più alta (sopra
0.15 Hz) sono associate al pattern della respirazione e possono riflettere il tono
parasimpatico, mentre le frequenze appartenenti alle bande di media frequenza
(0.07 – 0.15 Hz) possono essere associate alla modulazione baroriflessa e all’at-
tività ortosimpatica [16-18]. L’utilizzo della valutazione della variabilità della
frequenza cardiaca offre alcuni vantaggi dovuti alla noninvasività della misura-
zione e al fatto che vengono fornite misure del bilanciamento simpatovagale, e non
soltanto indici distinti dell’attività parasimpatica o ortosimpatica.

Alcuni studi hanno mostrato che le procedure di rilassamento e l’ipnosi
possono influenzare la variabilità della frequenza cardiaca [19-22]. Una recen-
te revisione della letteratura sull’associazione tra HRV, ipertensione e tecni-
che di rilassamento ha messo in evidenza che l’utilizzo delle procedure volte
ad ottenere una risposta di rilassamento può determinare una diminuzione
della pressione arteriosa ed un aumento della HRV e dell’attività parasim-
patica [22].

De Benedittis et al. [20] hanno trovato che durante la trance ipnotica i sog-
getti sani mostravano una diminuzione, seppur non statisticamente significativa,
nel rapporto tra componenti a bassa frequenza e componenti ad alta frequen-
za (LF/HF) rispetto allo stato di veglia, evidenziando una prevalente attività del
ramo parasimpatico o una riduzione dell’attività ortosimpatica. Prendendo in
considerazione solo i soggetti che risultavano altamente ipnotizzatibili (sulla
base dei punteggi ottenuti alla Stanford Hypnotic Susceptibility Scale di Weit-
zenhoffer & Hilgard [23]), gli autori hanno riscontrato una diminuzione stati-
sticamente significativa nel rapporto LF/HF; i soggetti mostravano un’attività
quasi simmetrica dei sistemi ortosimpatico e parasimpatico, mentre in condi-
zioni di veglia si manifestava una ben definita dominanza del tono ortosimpa-
tico. Per quanto riguarda le medie delle frequenze durante l’ipnosi, i risultati
hanno mostrato che nei soggetti a bassa ipnotizzabilità le frequenze basse ave-
vano un alto potere di spettro, mentre le alte frequenze erano trascurabili. Al
contrario, nei soggetti ad alta ipnotizabilità la componente parasimpatica mostra-
va picchi più alti. In conclusione, gli autori ritengono di poter sostenere che:
a. L’ipnosi “neutra” è associata con una sostanziale diminuzione del rapporto

LF/HF, determinata da una riduzione dell’attività ortosimpatica e/o da un
aumento del tono parasimpatico.

b. Esiste una correlazione positiva tra un’alta ipnotizzabilità e l’attività para-
simpatica.

In un ulteriore studio [21], soggetti sani sono stati sottoposti a diverse con-
dizioni sperimentali; un gruppo completava un training di rilassamento ed un
altro eseguiva una procedura fittizia di rilassamento. Un terzo gruppo veniva
trattato con farmaci β-bloccanti, i quali riducono la frequenza cardiaca a ripo-
so anche se utilizzati in piccole dosi (in grado di evitare effetti collaterali inde-
siderati per i volontari che partecipavano allo studio). Il training di rilassa-
mento è stato strutturato in incontri di gruppo che includevano lezioni teoriche,
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discussioni volte ad un aumento della consapevolezza ed esercitazioni pratiche.
I soggetti erano anche invitati a praticare quotidianamente gli esercizi a casa
per circa 30-60 minuti. Il gruppo del rilassamento fittizio riceveva informazio-
ni generali sui comportamenti che promuovono la salute ed i soggetti erano
invitati a riposare per circa 30-60 minuti, a casa loro, leggendo o ascoltando
musica. I soggetti sono stati valutati prima e dopo il trattamento (quattro gior-
ni per il gruppo sottoposto a trattamento farmacologico, tre mesi per il gruppo
sottoposto a training di rilassamento e per quello del rilassamento placebo). Le
rilevazioni dell’ECG sono state condotte in condizioni di riposo, in posizione
ortostatica e durante l’esecuzione di un compito di matematica. I risultati hanno
mostrato che sia il trattamento con i farmaci β-bloccanti, sia il training di rilas-
samento riducevano le componenti LF quando i soggetti erano esposti agli agen-
ti stressanti sperimentali, mostrando così una capacità di riduzione della rispo-
sta di attivazione autonomica.

Si ritiene necessario enfatizzare che l’attività sinergica dei rami ortosimpa-
tico e parasimpatico del SNA è regolata da meccanismi che operano al di là di
processi consci e volontari ed è garantita dall’integrazione di informazioni a
livello corticale, limbico e ipotalamico [20, 24]. Ulteriori ricerche potranno aiu-
tare a comprendere meglio i complessi processi neurologici sottostanti alla
risposta di rilassamento.

Tecniche di rilassamento

Esiste una vasta gamma di tecniche di autoregolazione che possono indurre la
risposta di rilassamento. I metodi più comunemente applicati e diffusi in campo
clinico sono il training autogeno (TA), il rilassamento muscolare progressivo
(RMP) e le tecniche di meditazione [15].

In generale, l’utilizzo di tecniche di rilassamento ha dimostrato di poter
apportare effetti benefici in pazienti con patologie organiche. Una meta-anali-
si condotta su 15 studi si è proposta di valutare l’efficacia del training di rilas-
samento in pazienti oncologici sottoposti a trattamento non chirurgico [25].
Come misure di esito, sono state prese in considerazione la capacità di ridurre
i sintomi derivati dal trattamento stesso (quali nausea, dolore, variazioni nella
pressione arteriosa e nella frequenza cardiaca) e la capacità di migliorare l’a-
dattamento emotivo (livelli di depressione, ansia, ostilità e stanchezza). I risul-
tati hanno mostrato che le tecniche di rilassamento determinavano benefici
significativi in termini di diminuzione della tensione emotiva e dei livelli di
depressione, ansia ed ostilità. Nel complesso, il training di rilassamento miglio-
rava l’umore nei pazienti sottoposti a chemioterapia, radioterapia, ipertermia e
trapianto del midollo osseo.

Altri contributi che si focalizzano sull’impatto delle procedure di rilassa-
mento sul funzionamento somatico ne supportano l’utilizzo come integrazione
ai tradizionali programmi di riabilitazione postoperatoria [26, 27].Alcuni studi
hanno mostrato inoltre l’effetto del training di rilassamento sul funzionamen-
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to del sistema immunitario. Kiecolt-Glaser et al. [28] hanno condotto uno studio
che includeva tre gruppi sperimentali: uno sottoposto a rilassamento muscolare
progressivo (RMP), uno ad una situazione di contatto sociale, ed uno di control-
lo che non veniva sottoposto a nessun trattamento. Questionari di autovaluta-
zione venivano somministrati al baseline, dopo un mese di trattamento e ad un
mese dal termine del trattamento e i parametri fisiologici venivano rilevati attra-
verso esami ematici. I risultati hanno mostrato che solo i soggetti nel gruppo sot-
toposto a RMP sperimentavano un significativo aumento nell’attività delle cellu-
le NK, indice di un miglioramento nel funzionamento del sistema immunitario.

L’implementazione della terapia di rilassamento ha dimostrato di avere un
ruolo importante nell’aiutare i pazienti con cardiopatia coronarica (coronary
heart disease – CHD) ad affrontare le difficoltà legate alla riabilitazione cardia-
ca. È stato riportato che in cinque pazienti postinfartuati su sei, il training di
rilassamento determinava una diminuzione dei livelli ematici di norepinefrina
[29]. Cooper e Aygen [30] hanno riportato che la pratica quotidiana di esercizi
di rilassamento per un periodo di 11 mesi determinava una diminuzione pari
all’11% del colesterolo serico, mentre nel gruppo di controllo la diminuzione
risultava pari solo al 2%. Questi risultati sono particolarmente interessanti in
quanto i livelli di colesterolo rappresentano un indice dell’attività del sistema orto-
simpatico. Secondo le linee guida italiane sulla cardiologia riabilitativa [31], gli
obiettivi principali nell’utilizzare le procedure di rilassamento sono:
1. la diminuzione della tensione psicofisiologica;
2. la diminuzione dei livelli di ansia;
3. l’aumento del senso di controllo sulla propria attività psicofisiologica.

Gli esercizi di rilassamento possono essere associati ad altre procedure con
lo scopo di promuovere l’autoconsapevolezza delle proprie reazioni psicofisio-
logiche. Ad esempio, lo schema comportamentale di Tipo A (type A behaviour
pattern - TABP) viene considerato come un insieme di attributi psicologici che
caratterizzano in maniera peculiare i pazienti cardiopatici [32, 33]. Gli aspetti più
salienti del TABP sono:
– ostilità;
– rabbia;
– iperattività mentale e corporea;
– senso di urgenza [34-36].

Gli esercizi di rilassamento possono aiutare a sviluppare un’adeguata con-
sapevolezza del proprio schema comportamentale, migliorando la capacità di con-
trollare l’eccessiva attivazione psicofisiologica tipicamente associata con il TABP.

Moller (in questo libro) sottolinea come ogni paziente dovrebbe essere accom-
pagnato nella ricerca di una procedura di rilassamento che meglio si accorda con
le proprie specifiche caratteristiche e necessità.Ad esempio, individui non par-
ticolarmente inclini all’introspezione possono trovarsi maggiormente a pro-
prio agio nell’apprendere tecniche semplici e moderatamente ripetitive quali
training autogeno (TA) e RMP. Altri pazienti potrebbero invece preferire la
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meditazione o le procedure di visualizzazione, che richiedono sicuramente mag-
giore impegno prima che adeguati livelli di acquisizione della tecnica possano
essere raggiunti. Inoltre, il TA e l’RMP si prestano bene ad essere appresi in un
contesto di gruppo, permettendo ai terapeuti di lavorare contemporaneamen-
te con più soggetti e in un atmosfera di mutua motivazione.

Le diverse tecniche di rilassamento hanno in comune alcune caratteristiche
distintive, tra cui le più importanti possono essere considerate:
a. la focalizzazione dell’attenzione, vale a dire la capacità di mantenere la con-

centrazione su di sé diminuendo progressivamente quella rivolta agli sti-
moli ambientali;

b. la passività, o l’abilità di ritrarsi dal bisogno di attività volte al raggiungi-
mento di uno scopo e dal pensiero analitico;

c. la recettività, vale a dire l’abilità di tollerare e accettare un’esperienza inusuale.

Training autogeno
Il TA può essere definito come una “ginnastica mentale”, ovvero come una pro-
cedura costituita da una serie strutturata di esercizi mentali. Lo scopo dell’adde-
stramento è quello di raggiungere uno stato di concentrazione che alla fine con-
duce ad una condizione di distensione automatica e generata in maniera auto-
noma. Il TA è stato originariamente ideato da Schultz [37] come alternativa all’ip-
nosi eteroindotta, anche se in definitiva le due tecniche possiedono indubbia-
mente alcune caratteristiche in comune. Uno degli obiettivi principali di Schultz
era quello di ridurre l’entità del legame tra terapeuta e paziente, rendendo que-
st’ultimo completamente autonomo nella ricerca dello stato di distensione [38].

Una recente meta-analisi è stata condotta con l’obiettivo di valutare l’effica-
cia clinica del TA [39]. L’analisi includeva 60 studi (di cui 35 trial randomizza-
ti controllati) e riportava effect size con valori medio-alti, evidenziando l’efficacia
della procedura nel trattamento di diversi tipi di patologie. Una precedente
meta-analisi condotta da Linden nel 1994 [40] riportava effect size che parti-
vano da 0,43 per gli esiti di tipo biologico fino a 0,58 per misure psicologiche e
comportamentali. Entrambe le meta-analisi citate forniscono prove a supppor-
to del potenziale del TA come strumento utile per il trattamento di una vasta
gamma di disturbi psicologici ed organici, tra i quali angina pectoris e iper-
tensione essenziale, e come ausilio nei processi di riabilitazione postinfartuale.

Sakakibara e colleghi [41, 42] hanno investigato ECG e pneumogrammi di un
campione di studenti universitari, trovando che la variabilità delle frequenze
cardiaca e respiratoria durante le sessioni di TA indicava un aumento del tono
parasimpatico, mentre lo stesso fenomeno non si verificava durante la fase di con-
trollo a riposo.

Gli interventi basati sull’apprendimento del TA includono solitamente una
parte psicoeducazionale: nonostante si supponga che il TA sia uno strumento che
il paziente può utilizzare in completa autonomia, nelle prime fasi di apprendi-
mento della tecnica, il ruolo del terapeuta è fondamentale in quanto al pazien-
te va spiegato in maniera esaustiva come iniziare la pratica e come fare fronte alle
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difficoltà che possono emergere nel corso dell’addestramento. Inoltre, i soggetti
dovrebbero ricevere specifici suggerimenti su come proseguire quando non
riescono a completare uno dei passaggi di cui è costituito l’addestramento; ad
esempio, il terapeuta può suggerire di visualizzare immagini quali “riposare
sulla sabbia calda” in modo da aiutare il raggiungimento della sensazione di
calore nel corpo [43]. La pratica e la motivazione conducono il paziente a padro-
neggiare la tecnica in un tempo relativamente breve, che solitamente si aggira
intorno alle otto settimane, durante le quali inizierà a sperimentare i benefici in
termini di rilassamento mentale e fisico.

La Tabella 1 riporta la descrizione dei 6 passaggi che costituiscono il TA,
incluse le frasi prestabilite che i praticanti si ripetono durante il training.

Tabella 1. Procedura del training autogeno

Fase Scopo Attività Verbalizzazione della procedura

Step 1 Induzione Il paziente si concentra Sono completamente calmo (1 volta)
della pesantezza sulla diffusione di un senso Il mio braccio destro è pesante (6 volte)

di pesantezza nel corpo (le diverse parti del corpo sono
gradualmente incluse: braccio sinistro,
gamba destra, gamba sinistra e via
dicendo)
Sono completamente calmo (1 volta)

Step 2 Induzione La concentrazione è posta Il mio braccio destro è caldo (6 volte)
del calore sulla sensazione di piacevole (le diverse parti del corpo sono

calore che si diffonde nel corpo gradualmente incluse: braccio sinistro,
gamba destra, gamba sinistra e via
dicendo)
Sono completamente calmo (1 volta)

Step 3 Esercizio L’attenzione è focalizzata Il mio cuore batte tranquillamente
del cuore sul battito cardiaco e regolarmente (6 volte)

e sulle sue variazioni Sono completamente calmo (1 volta)

Step 4 Esercizio L’attenzione è concentrata Il mio respiro è calmo 
del respiro sulle fasi di inspirazione e regolare (6 volte)

ed espirazione Sono completamente calmo (1 volta)

Step 5 Esercizio La concentrazione è portata Dal mio addome si diffonde 
del plesso solare ad un senso di calore che si una sensazione di calore (6 volte)

diffonde a partire Sono completamente calmo (1 volta)
dall’addome verso le zone 
periferiche del corpo

Step 6 Esercizio L’attenzione è concentrata La mia fronte è piacevolmente 
della testa sulla sensazione di piacevole fresca (6 volte)

freschezza che viene Sono completamente calmo (1 volta)
percepita sulla fronte

Andrebbe sottolineato il fatto che il TA non rappresenta un trattamento per
una specifica patologia, ma piuttosto uno strumento utile nell’affrontare diver-
se situazioni di disagio associate ad un’eccessiva e disfunzionale attivazione. L’u-
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tilità della procedura sta nel miglioramento della capacità di autoinduzione della
risposta di rilassamento. Il TA può essere considerato un efficace strumento nel
trattamento psicoterapeutico del disagio psicologico associato al rischio car-
diovascolare. In uno studio longitudinale è stato dimostrato che la psicoterapia
permetteva il raggiungimento di risultati soddisfacenti nel trattamento della
depressione nel 60% dei casi; quando il trattamento psicoterapeutico veniva
associato al TA, i tassi di miglioramento arrivavano fino al 91% [44]. Si ritiene di
poter affermare che la pratica quotidiana del TA possa costituire un valido e
semplice mezzo per affrontare reazioni negative dovute ad agenti stressanti di vario
tipo, aumentando in questo modo la capacità individuale di resilienza.

Biofeedback e procedure di rilassamento
Il biofeedback ha ampiamente dimostrato la sua utilità nell’ambito della riabi-
litazione di patologie psicologiche e organiche, grazie alla sua efficacia nell’au-
mento dell’autoconsapevolezza dei processi (psico)fisiologici. Si tratta di una
procedura che attraverso l’utilizzo di una strumentazione generalmente elet-
tronica permette all’individuo di divenire consapevole di alcuni eventi fisiolo-
gici vitali. Vengono forniti segnali visivi e/o acustici con lo scopo di controlla-
re o modificare processi fisiologici generalmente involontari e non percepiti.
L’obiettivo del biofeedback è quello di “addestrare” i soggetti ad esercitare un con-
trollo sui suddetti eventi fisiologici interni; viene quindi utilizzato nel tratta-
mento di disturbi neurologici e psicosomatici, nel trattamento di emicrania e cefa-
lea, per il controllo della frequenza cardiaca e della pressione sanguigna [45] e
per il trattamento dell’ipertensione [46]. Grazie all’utilizzo del biofeedback è
possibile offrire un sostegno ai processi autoregolativi ai quali viene affidata la
conservazione dell’omeostasi. Alcuni studi hanno messo in evidenza la possi-
bilità di modificare la pressione arteriosa [47, 48] e il riflesso barocettivo [49],
permettendo quindi di intervenire quando specifiche condizioni (situazioni di
grave stress o patologie organiche, o anche solo movimenti e/o sforzi fisici non
abituali) minacciano il normale funzionamento di alcuni dei meccanismi che
garantiscono i processi vitali, tra cui quelli cardiovascolari. La funzione tera-
peutica del biofeedback si esplica attraverso l’incremento di canali di flusso del-
l’informazione relativa a specifici eventi interni che regolano il nostro organi-
smo. Per esempio, i pazienti apprendono a respirare più regolarmente o a rilas-
sare la muscolatura, solitamente utilizzando tecniche di distensione apprese
precedentemente o in concomitanza con l’utilizzo del biofeedback.Attraverso la
procedura del biofeedback, i pazienti aumentano la loro capacità di gestione
autonoma dei sintomi; di conseguenza, il coinvolgimento personale in un pro-
cesso di apprendimento diventa parte cruciale della riabilitazione e parte inte-
grante della terapia farmacologica e dell’intervento medico. Il senso di impotenza
di fronte alla malattia diminuisce, con importanti e positive conseguenze sul
senso di autoefficacia riferita alla malattia, il quale, secondo studi sperimenta-
li di Bandura [50-52], costituisce un importante fattore predittivo della salute.

Il biofeedback è particolarmente efficace quando associato al training di rilas-
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samento. In uno studio pilota, McGrady e colleghi [53] hanno investigato l’uti-
lizzo del TA e dell’RMP in combinazione con l’utilizzo di biofeedback termico nel
trattamento della sincope neurocardiogenica. I risultati hanno mostrato signifi-
cative differenze tra il gruppo di trattamento e quello di controllo (posto in lista
di attesa). Mentre entrambi i gruppi riportavano una diminuzione dei livelli di
ansia e depressione, solo il gruppo di trattamento riportava miglioramenti rela-
tivamente sia alla cefalea sia all’incidenza di episodi di perdita di coscienza.

Uno dei maggiori utilizzi del biofeedback è l’intervento volto alla gestione
dello stress. In condizioni normali, gli individui non sono consapevoli dello stato
di tensione della propria muscolatura. L’ipotesi alla base del biofeedback è pro-
prio che attraverso il controllo dello stato di tensione muscolare, portato dalla sfera
del biologico a quella psicopercettiva attraverso la comunicazione dei segnali
mioelettrici sotto forma di segnali visivi e auditivi, sia possibile modificare i cor-
rispondenti eventi fisiologici interni.Ad ogni modo, sono emerse difficoltà meto-
dologiche nel processo di valutazione dell’efficacia dell’uso delle tecniche di bio-
feedback [54] e viene sottolineata l’esigenza di condurre studi multicentrici, che
adottino una metodologia rigorosa e coerente (ad es., gli stessi criteri di inclusione
e lo stesso protocollo) per poter trarre conclusioni più certe.

L’utilizzo delle procedure di biofeedback permette di verificare in maniera
oggettiva se un addestramento di rilassamento viene implementato con suc-
cesso. Infatti, il monitoraggio dei parametri fisiologici fornisce evidenza dei
cambiamenti nei rami ortosimpatico e parasimpatico del SNA. Quando ai pazien-
ti vengono presentate le informazioni relative alle variazioni nella frequenza
cardiaca, nel respiro e nella tensione muscolare, viene attivato un modello di
“basso arousal”[55]. Uno degli svantaggi che possono derivare dall’uso combinato
di biofeedback e procedure di rilassamento è che i pazienti possono fare riferi-
mento alla strumentazione in maniera eccessiva, riducendo così l’impegno volto
all’aumento dell’autoconsapevolezza del funzionamento fisiologico.

Utilizzo del biofeedback nel trattamento della malattia cardiaca
Alcuni autori hanno messo a punto protocolli per l’utilizzo del biofeedback in
pazienti con disturbi cardiovascolari. Inizialmente viene condotta una fase pre-
liminare di analisi comportamentale, il cui scopo è quello di identificare gli
aspetti che potrebbero costituire fattori di rischio. Il paziente viene sottoposto
ad un monitoraggio di 24 ore e gli viene richiesto di compilare un diario in
quell’arco di tempo in modo da poter mettere in relazione esperienze quoti-
diane con le variazioni del ritmo cardiaco. Un esempio di programma di inter-
vento è quello proposto da Engel e Baile [56] in cui il biofeedback viene imple-
mentato attraverso un processo graduale in cui inizialmente il paziente impa-
ra a rilevare il proprio polso e a riconoscerne le variazioni; successivamente il
paziente registra la frequenza cardiaca prima e dopo una serie di esercizi spe-
cifici. Nell’arco di questo tempo il paziente continua ad essere monitorato attra-
verso visite mediche. Dopo aver accertato che non vi siano sintomi clinicamente
significativi, l’aspettativa è che la HRV tra prima e dopo l’esercizio sia minore di
20 pulsazioni al minuto. L’efficacia di questo programma è dovuta al fatto che al
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medico viene data la possibilità di monitorare da vicino il paziente portando ad
una maggiore compliance rispetto alle prescrizioni terapeutiche. Nel caso di dis-
turbi cardiaci come aritmie sopraventricolari, i pazienti possono essere addestrati
a controllare la frequenza cardiaca e successivamente a ridurla. Il biofeedback e
le tecniche di rilassamento, agendo sul controllo vasomotorio e sulla riduzione
dell’attività simpatica, sono utili anche nell’addestramento dei pazienti con iper-
tensione arteriosa. Abbinando la procedura del biofeedback all’utilizzo di tecni-
che di rilassamento è possibile valutare in maniera oggettiva se la tecnica di rilas-
samento utilizzata sia efficace o meno. Infatti, attraverso il monitoraggio dei para-
metri fisiologici è possibile determinare se la procedura messa in atto dal pazien-
te riesce a diminuire la risposta del sistema nervoso simpatico e ad incrementa-
re l’attività del parasimpatico. Fornendo al paziente un feedback rispetto ai cam-
biamenti che si stanno verificando nella frequenza cardiaca, nel ritmo respirato-
rio e nello stato di tensione muscolare, si attua un processo di “modellamento di
basso arousal”[55]. Il paziente comincia a sperimentare inizialmente una mode-
sta modificazione dello stato di arousal, per poi avanzare progressivamente verso
una condizione caratterizzata da una bassa attivazione psicofisiologica.

Come già accennato, alcuni svantaggi dell’utilizzo delle tecniche di biofeed-
back in associazione con esercizi di rilassamento possono essere dovuti al fatto
che il paziente può affidarsi troppo o addirittura esclusivamente alla macchina,
precludendosi così la possibilità di sviluppare autonomamente la propria con-
sapevolezza corporea e di aumentare le sue personali capacità di rilassarsi.

Oltre alle tecniche quali il rilassamento frazionato o quella di Jacobson, è
possibile utilizzare gli esercizi di TA. L’uso regolare di frasi autogene come “le
mie braccia e gambe sono pesanti e calde” serve a tenere concentrata l’atten-
zione del paziente sul compito evitando che pensieri intrusivi lo disturbino;
inoltre gli esercizi acuiscono la sensibilità nei confronti delle proprie sensazio-
ni corporee. Generalmente, per ottenere risultati soddisfacenti, si richiedono
due sedute settimanali in cui il training viene praticato assiduamente. Un aspet-
to importante è la possibilità di eseguire una valutazione iniziale del profilo psi-
cofisiologico da stress: durante le prime sedute il paziente è sottoposto ad alcu-
ni agenti stressanti mentali per rilevare la sua reazione caratteristica e per model-
lare l’addestramento sulla base del profilo ottenuto.

Stoyva [55] propone un modello di trattamento strutturato in modo da inte-
grare l’utilizzo del biofeedback a quello del TA. Inizialmente il paziente viene sot-
toposto ad alcuni compiti in grado di suscitare una risposta di stress. Tali com-
piti possono consistere nell’esecuzione di alcuni esercizi che richiedano un
significativo sforzo cognitivo (ad es., la risoluzione di esercizi matematici diffi-
cili) oppure in altri in grado di stimolare un’attivazione emotiva considerevo-
le. Questa fase preliminare permette all’operatore di ottenere un profilo del
paziente rispetto alla sua individuale e caratteristica risposta allo stress, che
può essere successivamente confrontata con la condizione psicofisiologica rag-
giunta dopo l’implementazione del TA. Inoltre, la procedura permette al pazien-
te stesso di acuire la propria consapevolezza rispetto al proprio stato di tensio-



ne conseguente ad uno stimolo stressante, così da poter successivamente percepire
in maniera autonoma, in associazione con il feedback ricevuto, le modificazio-
ni psicofisiologiche e mentali ottenute grazie agli esercizi di TA. Nella seconda
fase del trattamento, vengono eseguiti gli esercizi relativi alla sensazione di
pesantezza agli arti monitorando attraverso il tracciato dell’elettromiogramma
lo stato di tensione o rilassamento delle braccia. Il paziente viene invitato a svi-
luppare la consapevolezza degli stimoli propriocettivi come quelli di pesantez-
za e calore. In seguito, si procede con il training relativo alla distensione del
muscolo frontale, ed infine con gli esercizi volti a produrre un controllo volon-
tario della vasodilatazione periferica.

Affinché si ottengano i risultati sperati è importante che il paziente com-
prenda i concetti che stanno alla base di questo addestramento: terapeuta e
paziente devono poter condividere assunzioni comuni e per ottenere ciò è fon-
damentale che il paziente riceva le adeguate informazioni e che queste venga-
no comunicate utilizzando un linguaggio chiaro e preciso ma non riservato
agli addetti ai lavori. L’utilizzo del modello integrato di biofedback e TA può
determinare alcune preoccupazioni tra i pazienti, tra cui le più comuni sono rela-
tive alla sicurezza degli strumenti (ad es., la possibilità di prendere la scossa).
È importante rassicurare i pazienti sull’assenza di pericolo e sul fatto che gli stru-
menti non possono provocare alcun danno. Altre preoccupazioni riguardano
invece la sensazione del paziente di non poter controllare i propri stati di ten-
sione o di rilassamento. Alcuni individui saranno preoccupati che i loro valo-
ri di attività fisiologica non siano normali e di non riuscire a modificarli attra-
verso gli esercizi di TA. È importante rassicurare il paziente sostenendo che se
anche i valori fossero al di fuori dell’auspicabile range, l’addestramento è pre-
disposto perché ognuno possa completarlo seguendo i propri tempi. È consi-
gliabile che il paziente valuti consapevolmente e autonomamente il feedback che
riceve, imparando a manovrare a suo piacimento le risposte psicofisiologiche,
anche alternando brevi momenti di tensione a brevi momenti di rilassamen-
to. Nonostante l’obiettivo più immediato sia quello di raggiungere una condi-
zione di rilassamento in cui l’arousal fisiologico viene abbassato, in termini
più ampi è importante che i pazienti divengano consapevoli delle proprie rispo-
ste emotive e fisiologiche in seguito ad eventi quotidiani o inconsueti e appren-
dano come modificarle in modo che esse non divengano schemi fissi in grado
di alterare i normali processi vitali dell’organismo. Una regola generale nel-
l’addestramento consiste nel passare ad un compito più facile ogni qualvolta il
soggetto trovi difficile l’acquisizione dell’autocontrollo di una data risposta.
Un’altra possibilità è quella di regolare gradualmente la soglia da raggiungere
in modo da rendere più facile il conseguimento del controllo sul feedback.
Quando una delle difficoltà maggiori è data dalla presenza di pensieri intrusi-
vi, si deve innanzitutto rassicurare il paziente che ciò è comune e, successiva-
mente, sottolineare che non è necessario sforzarsi per eliminare tali pensieri con
il rischio di entrare in una condizione di tensione cognitiva che non può che
costituire un ostacolo al raggiungimento dello stato di distensione. Un utile
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accorgimento può essere quello di portare il paziente a lasciare liberamente
fluire i propri pensieri per un breve arco di tempo (solitamente alcuni minu-
ti) al fine di poter poi tornare a concentrasi sul processo di rilassamento. Non
è raro che i pazienti si innervosiscano quando cominciano a ricevere il feedback:
ciò è dovuto allo slittamento del compito verso una forma di competizione,
cosa che può avvenire in particolare nei pazienti con cardiopatia, i quali, secon-
do la letteratura, sono frequentemente caratterizzati da perfezionismo ed ele-
vata competitività.

Rilassamento muscolare progressivo
L’RMP fu originariamente ideato da Jacobson [57, 58] ed è considerato un meto-
do efficace nel ridurre l’attivazione fisiologica nella popolazione generale. La
procedura dell’RMP insegna come rilassare la muscolatura attraverso due sequen-
ze successive. Inizialmente, la tensione muscolare viene deliberatamente ricer-
cata in alcuni gruppi muscolari; in seguito, l’attenzione è portata sulla perce-
zione dei muscoli che si rilassano quando la contrazione viene rilasciata.Attra-
verso questa pratica, gli individui imparano velocemente a riconoscere – e distin-
guere – lo stato associato alla condizione di tensione e quello associato al com-
pleto rilassamento muscolare. Sulla base di questo semplice apprendimento, il
rilassamento muscolare può essere ricercato ed autoindotto quando si riscon-
trano i primi segni di tensione che accompagnano gli stati ansiosi, miglioran-
do in questo modo la condizione di benessere psicologico [59]. In effetti, la
risposta di rilassamento può essere generata attraverso la riduzione degli input
afferenti che portano alla zona ipotalamica messaggi relativi ad una condizio-
ne di tensione [20].

Nel 1973, Bernstein e Borkovec [60] hanno redatto un manuale che descri-
ve una versione breve dell’RMP di Jacobson (che normalmente può richiede-
re più di quaranta sessioni individuali). Gli autori hanno specificato, passo
dopo passo, le procedure per l’addestramento dei pazienti in circa 8-12 ses-
sioni. Dopo aver ricevuto l’addestramento, i soggetti devono continuare ad
esercitarsi da soli. La Tabella 2 mostra le diverse fasi della progressione indi-
viduale successiva al training da parte dell’operatore, inclusi gli specifici obiet-
tivi da raggiungere [61].

Una meta-analisi condotta su 29 studi ha riportato dati a supporto della
versione abbreviata del RMP (abbreviated progressive muscle training - APRT),
ritenendola una metodologia di intervento scientificamente valida [62]. L’u-
tilità dell’RMP è stata riscontrata anche quando questo strumento viene asso-
ciato ad altre tecniche quali il metodo Feldenkrais, il quale si propone di
aumentare l’autoconsapevolezza del proprio schema corporeo [63]. L’asso-
ciazione di RMP e metodo Feldenkrais è risultata efficace in interventi di car-
diologia riabilitativa postinfartuale [64]. Gli autori suggeriscono che l’asso-
ciazione di queste due tecniche possa risultare particolarmente utile sia nella
fase critica di intervento (durante la fase acuta), sia durante la riabilitazione
ospedaliera e domiciliare.
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Tabella 2. Fasi della progressione individuale dopo l’addestramento RMP abbreviato [61]

Fase Attività Obiettivo

1 Pratica quotidiana delle tecniche base Sviluppo della competenza 
apprese durante le sessioni di addestramento individuale nella procedura di base

2 Dall’originale procedura tensione-rilassamento Rendere la procedura di induzione
con 16 gruppi muscolari, passare meno complessa e tediosa
a combinazioni di sette e successivamente 
quattro gruppi muscolari

3 Eliminare la parte “tensione” dal ciclo Sviluppare l’abilità del soggetto 
della procedura originale di indurre spontaneamente  

la risposta di rilassamento

4 Sviluppare la capacità di rilassare in maniera Consentire all’individuo di 
selettiva e differenziata i diversi gruppi muscolari sviluppare l’abitudine di rilassare  

alcuni gruppi muscolari  
pur continuando ad utilizzarne altri

Ipnosi

Le opinioni relative alla definizione dell’ipnosi e ai sottostanti meccanismi psico-
e neurobiologici sono tuttora discordanti, nonostante l’ipnosi, nelle sue diver-
se forme, sia un fenomeno che già dall’inizio dello scorso secolo iniziò ad attrar-
re l’interesse della medicina e della psichiatria. Studi pionieristici hanno mostra-
to che lo stato ipnotico non produce cambiamenti fisiologici di un solo e specifico
tipo [65, 66]. Al contrario, l’ipnosi può condurre all’attivazione di vari pattern
fisiologici, a seconda del diverso tipo di suggestione proposta al soggetto e del
tipo di procedura d’induzione utilizzata dall’ipnotista. Per esempio, uno studio
sperimentale è stato condotto su soggetti sottoposti ad induzione ipnotica men-
tre pedalavano al cicloergometro. I soggetti a cui veniva proposta una sugge-
stione di fatica e sforzo aumentavano la pedalata rispetto ai soggetti posti in
condizione di controllo, che si trovavano in stato di veglia, nonostante sia il
gruppo di trattamento che il gruppo di controllo pedalassero su un cicloergo-
metro tarato su 20 Watt [19]. Ad ogni modo, diversi studi dimostrano che l’ip-
nosi offre un metodo elettivo per il raggiungimento della risposta di rilassa-
mento.Alcuni autori fanno riferimento a questa condizione usando la definizione
di ipnosi “neutra”, intendendo con questo una procedura di induzione ipnoti-
ca in cui le suggestioni non sono volte all’ottenimento di obiettivi inerenti ad un
intervento psicoterapeutico, ma sono piuttosto orientati al raggiungimento di
una condizione di distensione e benessere. Nonostante vi siano diversi metodi
di induzione ipnotica, la cossiddetta ipnosi neutra è generalmente indotta attra-
verso lo spostamento dell’attenzione dagli stimoli esterni verso quelli interni.
Benson e colleghi [5] riportano la definizione di ipnosi di Frankel, secondo la
quale l’obiettivo dell’induzione è quello di portare il soggetto, con attenzione e
fiducia, a ridistribuire la sua attenzione in modo che venga distolta dagli elementi
circostanti e venga focalizzata su un’area circoscritta. Nello stesso tempo, la per-
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sona è incoraggiata a rilassarsi e a lasciare che le cose succedano.Attraverso que-
sta procedura l’operatore promuove la produzione di immagini mentali e sensa-
zioni, fornendo i propri commenti e suggerimenti con cadenza monotona e lenta,
ed esortando il soggetto a sentirsi rilassato e calmo, o a lasciarsi “fluttuare”.

Oggigiorno l’ipnosi trova numerose applicazioni cliniche, inclusa la gestio-
ne del dolore cronico e acuto, e può essere utilizzata come strumento all’inter-
no di uno specifico quadro psicoterapeutico [15]. Inoltre, alcuni ambiti di ricer-
ca si sono indirizzati verso lo studio delle potenzialità dell’ipnosi come modu-
latore del funzionamento del sistema immunitario [28].

Implicazioni cliniche

La letteratura di cui disponiamo fornisce le indicazioni di base per un efficace
utilizzo delle tecniche di rilassamento e dell’ipnosi nell’ambito di trattamenti cli-
nici [67, 68].Alcuni autori hanno riassunto i punti cruciali, tra i quali possiamo
menzionare i seguenti [61]:
a. La procedura di base deve consistere in una tecnica che riproduce in manie-

ra attendibile una serie di cambiamenti fisiologici descritti come riposta di
rilassamento.

b. Il trattamento include istruzioni da parte di un terapeuta professionista, il
quale dovrebbe partecipare attivamente all’addestramento del paziente.

c. La procedura dovrebbe essere progettata in modo da:
i. ottimizzare il coinvolgimento del paziente;
ii. richiedere una pratica quotidiana individuale;
iii. consentire un progresso basato sulle possibilità del singolo paziente.

d. La procedura dovrebbe consentire un addestramento al rilassamento sia
somatico che mentale e dovrebbe incoraggiare la generalizzazione di queste
capacità a diversi contesti al di là di quello della pratica specifica.

e. Il programma dovrebbe essere accessibile ad un vasto numero di soggetti
senza la necessità della presenza di numerosi terapeuti, così da ottimizzare
il rapporto tra costi e benefici.

In generale, le tecniche volte al raggiungimento della risposta di rilassa-
mento hanno il vantaggio di aumentare l’autoconsapevolezza dei processi psi-
cofisiologici che entrano in azione nelle situazioni di stress. La capacità di distin-
guere gli stati di eccessiva attivazione da quelli di equilibrio psicofisiologico,
insieme all’apprendimento di modalità attraverso cui gestire e controllare l’i-
perattivazione, determinano un significativo aumento dell’autoefficacia. Questa
viene riconosciuta come un importante mediatore all’interno dei processi di
cambiamento comportamentale e di miglioramento della performance in senso
generale [50].

Uno dei problemi che possono insorgere nella pratica clinica quando si opera
per suscitare la risposta di rilassamento è quello del mantenimento di alcuni
requisiti di base, tra cui la passività e la ricettività. Per alcuni individui risulta
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molto difficile trovare l’adeguata concentrazione e non venire distratti dagli sti-
moli esterni. Tutto ciò può portare i soggetti a sentirsi inadeguati, con la con-
seguenza di un peggioramento del quadro psicofisiologico. L’ipnosi fornisce un
utile strumento nell’aggirare questo tipo di ostacoli. In particolare, il lavoro di
Milton H. Erickson [69-73] ha offerto un approccio innovativo all’ipnosi che
tende ad incorporare nel processo di induzione ipnotica gli atteggiamenti ed i
comportamenti del paziente, piuttosto che cercare di introdurre cambiamenti in
maniera schematica e direttiva. Come riportato da Rossi, a lungo collaborato-
re e allievo di Erickson, la suggestione ipnotica deve prendere forma in funzio-
ne dell’umore e del comportamento attuale del paziente [74]; successivamente,
il terapeuta può spostare l’attenzione del paziente su altri target comporta-
mentali ed emotivi, in modo da dare avvio al cambiamento desiderato. Erickson
utilizzava un approccio “naturalistico” che includeva il “ricalco” dello stato del
paziente [75] (ad es., seguire lo stesso ritmo respiratorio, assumere la medesi-
ma postura), seguito da una graduale conduzione verso un differente stato emo-
tivo e fisiologico attraverso un’adeguata suggestione ipnotica. Questa procedu-
ra può essere utilizzata in maniera da ottenere uno stato di bilanciamento sim-
patovagale nel paziente con cardiopatia coronarica.

L’ipnosi può essere utilizzata per suscitare in maniera diretta la risposta di
rilassamento in modo da ottenere un impatto immediato sui meccanismi che
regolano il funzionamento cardiovascolare. Tuttavia, i terapeuti, oltre ad utiliz-
zare l’ipnosi per suscitare la risposta di rilassamento, possono anche integrare
questo strumento in un processo psicoterapeutico volto alla modificazione di
caratteristiche comportamentali e di atteggiamenti relazionali che sono stati
riconosciuti come comprovati fattori di rischio della cardiopatia coronarica.Ad
esempio, il terapeuta può utilizzare suggestioni postipnotiche che aiutino il
paziente ad affrontare situazioni che avviano una condizione d’ansia [76]. Inol-
tre, specifiche immagini possono essere suggerite attraverso l’uso del linguag-
gio metaforico con lo scopo di rinforzare l’autostima e l’autoefficacia del pazien-
te [77]. Il rinforzo dell’autostima può essere particolarmente indicato per i
pazienti cardiopatici caratterizzati dallo schema comportamentale di tipo D
[78], i quali possono beneficiare di un supporto nella gestione dei sentimenti
negativi che sono portati a sperimentare. Inoltre, un intervento basato sull’ac-
crescimento dell’autostima può mitigare la tendenza al ritiro sociale caratteri-
stica dei pazienti con personalità di tipo D. Ricerche future potrebbero esplorare
l’autostima come variabile moderatrice nel rapporto tra personalità di tipo D e
incidenza di morbilità e mortalità nelle cardiopatie.

L’uso della psicoterapia ipnotica può inoltre risultare particolarmente utile
per il trattamento dei pazienti che presentano uno schema comportamentale
di tipo A, i quali sperimentano frequentemente sentimenti di rabbia ed ostilità
nei confronti delle altre persone. Una “ristrutturazione” emotiva e cognitiva
supportata dall’utilizzo della tecnica ipnotica può aiutare nella ridefinizione
della loro “mappa” (o percezione) del mondo, con un conseguente alleggeri-
mento del carico di stress e disagio.

Per quello che riguarda il ruolo del terapeuta, l’addestramento alle tecniche
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di rilassamento quali il TA e l’RMP risulta più semplice rispetto al processo for-
mativo richiesto dall’utilizzo delle tecniche ipnotiche, tanto che altri operatori
sanitari (quali infermieri specializzati) possono essere addestrati a divenire a loro
volta conduttori delle sedute di rilassamento. Per quel che riguarda invece la
terapia ipnotica, è necessaria una specifica formazione professionale, riservata
a psicologi e medici, mirata all’apprendimento dei vari metodi per indurre la tran-
ce ipnotica e delle diverse applicazioni dell’ipnosi clinica.

Possiamo concludere che le procedure di rilassamento e l’ipnosi rappresen-
tano metodi appropriati e validi per il raggiungimento di cambiamenti psico-
fisiologici volti alla diminuzione dell’attivazione dell’SNA e al raggiungimento
di un miglior bilanciamento simpatovagale. Inoltre, costituiscono uno stru-
mento elettivo per la modificazione di tratti comportamentali e di personalità
legati ad importanti fattori di rischio di insorgenza e recidiva della malattia car-
diaca. Le ricerche future dovranno orientarsi verso un chiarimento dei mecca-
nismi neurobiologici che regolano la risposta di rilassamento. La creazione di
protocolli standardizzati dovrebbe aumentare e gli studi coinvolgere campioni
più numerosi, in modo da poter raggiungere una migliore conoscenza dei pro-
cessi e dei meccanismi delle procedure proposte. Infine, si auspica che altri studi
possano focalizzarsi in maniera specifica sugli obiettivi oggettivi legati alla
riabilitazione e prevenzione cardiologica, dal momento che il training di rilas-
samento e l’ipnosi possono offrire un’alternativa non solo valida ma anche meno
onerosa nell’ambito della riabilitazione cardiologica.
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Introduzione

Lo scompenso cardiaco rappresenta oggi una delle principali cause di invalidi-
tà e di morte nei paesi occidentalizzati e costituisce per la sua gravità, per il
costo degli interventi medici in generale e per la frequenza di ospedalizzazioni
in particolare, una delle principali voci della spesa sanitaria. Nei paesi occi-
dentalizzati lo scompenso cardiaco giustifica il 5% dei costi totali sostenuti per
l’ospedalizzazione e l’1-2% della spesa sanitaria complessiva totale [1]. L’invec-
chiamento progressivo della popolazione e la sempre maggior efficacia delle
terapie per l’infarto del miocardio determineranno, negli anni a venire, una
sempre maggior crescita dei soggetti con scompenso cardiaco cronico. Ciò rende
necessario lo studio di nuovi modelli assistenziali per il paziente scompensato,
la cui cura implica frequentemente il ricorso alla polifarmacoterapia e, quindi
la necessità di un assiduo monitoraggio delle condizioni cliniche nel lungo
periodo. Inoltre, la condizione psicologica del paziente può influenzare il decor-
so della patologia cardiaca e la compliance terapeutica. Parallelamente, sono di
grande importanza significative modificazioni dello stile di vita del paziente
che implicano una fase di addestramento lunga e laboriosa con un costante
coinvolgimento dei familiari.

Sulla base di questi presupposti, si pone l’esigenza di adottare approcci mul-
tidisciplinari. Tra questi, negli ultimi anni, per la cura di patologie croniche è
emerso sempre più il disease management (DM). Esistono diverse evidenze che
suggeriscono che l’utilizzo di approcci multidimensionali, come quelli previsti
dal DM, possa migliorare, più di quanto facciano i modelli di intervento con un
approccio tradizionale, la prognosi di pazienti affetti da diabete, postinfartua-
ti o scompensati.Ad esempio, Stewart e colleghi [2] hanno dimostrato come un
programma di gestione multidisciplinare della malattia, integrato a interventi
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domiciliari, possa ridurre significativamente le percentuali di riospedalizza-
zione e la durata dei ricoveri. Una recente meta-analisi condotta su 102 studi
(di cui 10 condotti su pazienti con scompenso cardiaco), per un totale di 2000
soggetti e periodi di follow-up compresi fra i tre mesi ed un anno, ha investigato
l’impatto del DM in diverse condizioni croniche per valutare quali fossero gli
interventi più efficaci [2-28]. I risultati hanno mostrato, per quel che riguarda
la gestione dello scompenso cardiaco, che gli interventi più comunemente imple-
mentati erano [3]:
• l’addestramento dei pazienti prima della dimissione dall’ospedale relativa-

mente ad attività quali l’assunzione della terapia farmacologica, dieta, eser-
cizio fisico;

• contatti telefonici;
• interventi domiciliari che coinvolgevano il medico curante oppure infer-

mieri addestrati.

I risultati hanno confermato che una gestione integrata, comprendente ser-
vizi erogati da un centro polifunzionale ed un monitoraggio continuo, costi-
tuisce l’intervento più efficace. In questo senso, il telemonitoraggio si pone come
componente cruciale all’interno del modello integrato per la gestione del pazien-
te con patologia cronica, grazie all’aumento del numero di interventi domiciliari
e di interventi medici specializzati implementati ad hoc ed in maniera tempe-
stiva. Le conseguenze dirette di tali potenzialità del servizio di telemonitorag-
gio sono:
• la riduzione delle ospedalizzazioni e della durata dei ricoveri;
• la possibilità di migliorare la qualità della vita del paziente.

È opportuno sottolineare che la telemedicina non rappresenta affatto una
terapia che possa sostituire modalità d’intervento tradizionali e consolidate nella
pratica clinica; deve piuttosto essere considerata e apprezzata come una risorsa
ulteriore, in via di sviluppo, che fornisce la possibilità di accompagnare i più tra-
dizionali trattamenti, originando un modello d’intervento integrato e soprat-
tutto “costruito a misura di paziente” [29]. L’Organizzazione Mondiale della Sani-
tà (OMS) definisce la telemedicina come “L’erogazione di servizi di cura e assi-
stenza, in situazioni in cui la distanza è un fattore critico, da parte di qualsiasi ope-
ratore sanitario attraverso l’impiego delle tecnologie informatiche e della comu-
nicazione per lo scambio di informazioni utili alla diagnosi, al trattamento e alla
prevenzione di malattie e traumi, alla ricerca e alla valutazione e per la formazione
continua del personale sanitario, nell’interesse della salute dell’individuo e della
comunità” [30]. Con il passare degli anni e con l’evoluzione delle conoscenze
tecnologiche, le definizioni sono inevitabilmente diventate più articolate e com-
plesse, descrivendo sempre più dettagliatamente i vari aspetti della telemedici-
na e le sue potenziali applicazioni. Partendo dalla definizione fornita dal Meystre
nel 2003 [31] per il quale la telemedicina rappresenta “la pratica della medicina
senza l’usuale confronto fisico tra medico e paziente, utilizzando un sistema di
comunicazione interattivo multimediale”, si arriva alla definizione, considerata
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tra le più esaurienti, fornita nel 1990 dal programma Advanced Informatics in
Medicine [32]. Tale definizione fa riferimento ed include i differenti possibili
campi di attuazione e diffusione della telemedicina stessa (teleassistenza, tele-
formazione, teleconsulto), descrivendola come “l’integrazione, il monitoraggio e
la gestione dei pazienti e del personale, usando sistemi che consentano un pron-
to accesso alla consulenza di esperti ed alle informazioni del paziente, indipen-
dentemente da dove il paziente o le informazioni risiedano”.

Gli studi che cercano di definire che cosa sia la telemedicina operano pre-
valentemente una classificazione sulla base di due indicatori: 1) la tipologia di
strumentazione tecnologica che rende possibile l’erogazione del servizio e 2)
la modalità con cui viene erogato il servizio stesso, che può essere sincrona
oppure asincrona. Quando l’erogazione è sincrona si verifica un contatto diret-
to, immediato, con l’operatore (per es., nel momento in cui si effettua una video-
conferenza); nel secondo caso, invece, non si assiste a una comunicazione dia-
dica in tempo reale e si fa piuttosto riferimento alla situazione in cui il pazien-
te invia dati clinici sulla propria condizione di salute, oppure a quella in cui col-
leghi medici si scambiano cartelle cliniche (ad es., nel tentativo di ridurre i tempi
di intervento nei confronti di un paziente che viene trasferito da una struttura
ospedaliera ad un’altra). Un’ulteriore potenziale applicazione del servizio di
telemedicina, in modalità asincrona, potrebbe riguardare la realizzazione di un
consulto tra operatori che non richieda l’istantaneità altrimenti necessaria in
un contesto di emergenza. L’evoluzione tecnologica nel campo dell’imaging
medico, dell’ultrasuono e della trasmissione audio-video hanno consentito di
svolgere sempre più consulti medici a distanza anche in modalità sincrona.Agli
inizi degli anni ’60, la NASA iniziava ad investire nel campo della telemedicina,
finanziando le ricerche nell’ambito di questo settore. Le prime esperienze erano
finalizzate al monitoraggio del sistema cardiocircolatorio degli astronauti nello
spazio in modo da assicurare loro un’assistenza sanitaria il più possibile efficace.

In conclusione, attraverso la telemedicina è possibile offrire servizi specia-
lizzati ed interventi ad hoc per il paziente in tempi brevi; in particolar modo, il
telemonitoraggio permette di gestire adeguatamente la delicata fase successiva
al ricovero, fase nella quale il paziente (cardiopatico, ma non solo) si trova a
gestire una forte insicurezza legata alla precarietà della condizione di salute ed
una forte vulnerabilità rispetto al rischio di non aderenza alla terapia. Le ricer-
che e l’esperienza clinica confermano che la mancanza di aderenza terapeutica
espone il paziente sia a fasi di instabilità, sia ad un improvviso peggioramento
della condizione clinica. Vari studi si sono occupati di definire le caratteristi-
che dei soggetti a rischio di instabilità. In una casistica italiana è stato dimo-
strato che il 46% dei soggetti con scompenso cardiaco e disfunzione ventrico-
lare sinistra ricoverati per un’emergenza clinica subiscono un nuovo ricovero
entro l’anno e che nel 50% dei casi questo è dovuto ad una non corretta ade-
renza alle terapie. Circa l’80% dei soggetti “instabili” vengono ricoverati entro
tre mesi dalla dimissione. Quindi è plausibile che un’azione di monitoraggio
della condizione clinica nell’arco di tempo immediatamente successivo alla
dimissione possa influire in modo decisivo sulle cause di instabilità.
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Riassumendo, le nuove tecnologie wireless rappresentano un’importante
risorsa per la gestione della complessità dell’intervento erogato mediante il DM.
Considerando che taluni modelli di DM ipotizzano una riduzione dei costi asso-
ciati alla patologia - essenzialmente un numero di ospedalizzazioni inferiore
sino al 30-40% - si può facilmente immaginare che per patologie quali lo scom-
penso cardiaco possa risultare opportuno investire in sistemi di DM comples-
si e supportati dall’utilizzo di strumenti tecnologicamente avanzati. Le nuove
tecnologie consentono un’importante evoluzione nella gestione delle informa-
zioni.Attraverso un più semplice accesso e una distribuzione delle informazio-
ni risulta possibile un incremento del rapporto tra efficienza e produttività. L’a-
nalisi di grandi quantità di dati, mediante i sistemi di reti neurali artificiali, per-
mette di raggiungere nuove conoscenze e la conseguente nascita di nuovi model-
li assistenziali e di processi da questi derivati.

Fino ad oggi non sono stati condotti in Italia programmi di gestione integrata
dello scompenso cardiaco attraverso tecnologie avanzate. Il progetto ICAROS -
FIRB (Innovative arChitecture based on wireless and intelligent technology to
heARt disOrderS, cardiological and psychological care) ha sviluppato un siste-
ma di telemedicina domiciliare per pazienti con scompenso cardiaco basato su
mature tecnologie internet e su emergenti tecnologie wireless e mobili.

Il progetto ICAROS - FIRB

Il progetto ICAROS è stato finanziato dal Ministero dell’Università e della Ricer-
ca Scientifica mediante i Fondi Italiani per la Ricerca di Base (FIRB) - Nuova
Ingegneria Medica 2001 ed è frutto della collaborazione di tre unità di ricerca:
a) Dipartimento di Medicina, Prevenzione e Biotecnologie Applicate dell’Uni-

versità di Milano-Bicocca;
b) Dipartimento di Psicologia dell’Università Cattolica del Sacro Cuore di Milano;
c) Istituto Auxologico Italiano di Milano.

Il partner tecnologico del progetto è Mobile Medical Technologies (MMT)1,
una società che offre servizi innovativi nel campo del DM attraverso tecnologie
internet e wireless. Per quel che concerne il progetto ICAROS-FIRB, MMT ha
fornito la propria tecnologia per il monitoraggio a distanza dei pazienti, per la
gestione della terapia e degli episodi acuti. MMT ha inoltre attivato un servizio
di consulenza nello sviluppo del protocollo, nell’avvio dello studio, nella gestio-
ne logistica e nel supporto di primo livello allo staff clinico durante la sua for-
mazione, il monitoraggio dei pazienti e le fasi di follow-up.

Il progetto ha ricevuto i seguenti riconoscimenti:
– Premio speciale del CNR per la sesta edizione del Forum P A Sanità, istitui-

to dal Ministero della Salute e da altre organizzazioni. Questo premio fa rife-

1 Mobile Medical Technologies s.r.l. (http://www.m-mt.net, email info@m-mt.net)
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rimento alle modalità di utilizzo dell’Information & Communication Tech-
nology (ICT) adottate dalle istituzioni sanitarie pubbliche nel processo di
aumento dell’efficacia negli interventi sanitari, in particolare nella gestione
dei dati clinici dei pazienti e nell’ottimizzazione della spesa sanitaria. Il pre-
mio speciale del CNR è stato assegnato al progetto ICAROS per il suo utilizzo
dell’ITC come supporto nella prevenzione attiva della malattia cronica nel-
l’ambito di complessi interventi per la promozione della salute.

Inoltre, il progetto è stato presentato ai seguenti convegni nazionali ed inter-
nazionali:
– seconda conferenza internazionale “e-Government & e-Health” tenutasi in

Milano nel Luglio 2005;
– conferenza “Critical Issues in e-Health Research” tenutasi a Bethesda, Mary-

land (USA) nel Giugno 2005;
– altre conferenze e presentazioni patrocinate dal Ministero per l’Innovazio-

ne e le Tecnologie.

Ad oggi, il progetto serve da studio pilota per l’implementazione di una ricer-
ca allargata sponsorizzata da un fondo della Commissione Europea. Questa
ricerca verrà condotta da un gruppo internazionale di ricercatori affiliati ad
università ed enti italiani, spagnoli e greci.

Il progetto Europeo “FOR ALL” (Universal Service for Managing and Moni-
toring Cardiac and Psychological Health of European Cardiac Patients) si foca-
lizza su un servizio nell’area dell’e-Health e dei servizi mobili avanzati, propo-
nendosi di superare le barriere sociali ed economiche esistenti in questo setto-
re, in modo da fornire a livello europeo un modello di intervento per il tratta-
mento dello scompenso cardiaco e delle problematiche psicologiche a questo
connesse. Il progetto promuove le telecomunicazioni a livello transeuropeo basa-
te su applicazioni di rete, sfruttando il potenziale dei sistemi a banda larga, delle
reti mobili avanzate e di piattaforme multiple, nelle aree di interesse pubblico,
tenendo sempre in considerazione l’importanza ed i vantaggi di lavorare con
standard aperti e affidabili.

Il progetto, inoltre, promuove la modernizzazione dei relativi servizi pub-
blici esistenti (eEurope 2005). Secondo l’OMS:

“La maggior parte delle malattie cardiovascolari è prevedibile e controllabi-
le. Tuttavia, milioni di persone continuano a morire in mezza età. La prevenzio-
ne dovrebbe includere il rafforzamento di una stretta collaborazione tra i vari
attori e i gruppi locali coinvolti in questo settore, promuovendo la formazione di
coalizioni tra i key stakeholders e sviluppando iniziative basate su una maggio-
re efficienza supportando lo scambio di informazioni tra paesi diversi” [33, 34].

FOR ALL mira ad un consistente miglioramento dei servizi di gestione psi-
cologica e cardiologica, basandosi sull’esperienza già avviata presso l’Istituto
Auxologico Italiano di Milano. Il servizio già in atto presso l’Istituto Auxologi-
co verrà adattato in vista della validazione di mercato a livello transeuropeo.
Partner del progetto sono: APIF Moviquity S.A. (Spagna); Istituto Auxologico Ita-
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liano (Italia); DIANOEMA S.p.A (Italia); ALTEC Information and Communica-
tion Systems S.A. (Grecia); Attikon University Hospital (Grecia); and Hospital de
Terrassa (CST) (Spagna).

Lo Studio ICAROS adotta un disegno per gruppi paralleli, randomizzato, in
aperto.Vengono seguiti 120 pazienti in tre centri italiani per un periodo di oltre
un anno con l’intento di confrontare l’evoluzione delle condizioni cliniche e
funzionali tra un gruppo assegnato alla gestione convenzionale (60 pazienti
verranno dimessi con uno schema terapeutico che sarà seguito dal medico
curante e saranno immessi in un regime di visite periodiche presso il Centro
dello Scompenso) e un gruppo assegnato alla gestione integrata
ospedaliera/extraospedaliera (60 pazienti ed i loro familiari verranno sottopo-
sti ad un colloquio preliminare e ad una descrizione delle manovre necessarie
per l’acquisizione dei dati in remoto attraverso un computer palmare che sarà
di supporto allo svolgersi delle attività previste dal centro).

La casistica consiste in pazienti ospedalizzati per insufficienza cardiaca da
disfunzione sistolica con frazione d’eiezione inferiore al 40%, in III-IV classe
NYHA [35] al momento del ricovero, che presentano una precedente e consoli-
data storia di scompenso cardiaco, una o più ospedalizzazioni per insufficien-
za cardiaca negli ultimi 12 mesi, oppure edema periferico alla dimissione.

Il progetto ICAROS - FIRB si pone i seguenti obiettivi:
• ridurre la progressione della malattia, intesa come riduzione di eventi cli-

nici associati alla patologia, e della mortalità;
• migliorare la condizione clinica e lo stato funzionale del paziente;
• monitorare la condizione psicologica del paziente ed individuare precoce-

mente condizioni psichiche associate a rischio cardiovascolare che richie-
dono un intervento specifico;

• migliorare la qualità della vita del paziente cardiopatico;
• ottimizzare, in termini di costi/benefici, e personalizzare la terapia;
• rendere più efficace e tempestiva l’interpretazione dei dati clinici più salien-

ti e l’individuazione di eventi acuti che richiedono interventi con costi par-
ticolarmente elevati nella cura del paziente cronico;

• migliorare la compliance del paziente e l’individuazione dei comportamen-
ti contrari.

Il raggiungimento di tali obiettivi viene perseguito attraverso un’attività di
telemonitoraggio della condizione di salute fisica e psicologica. La maggior
parte dei servizi di telemonitoraggio si focalizza sulla ricezione dei parametri
chiave per la salute fisica del soggetto, trascurando la condizione psicologica
dei pazienti. L’attenzione alla sfera psicologica, oltre che a quella fisica, rappre-
senta uno dei punti più innovativi che caratterizzano il sistema di telemonito-
raggio sviluppato mediante il progetto ICAROS - FIRB. L’aspetto centrale di
questo modello di DM è la continuità terapeutica, ovvero la dimensione esperita
dal paziente dell’essere e del sentirsi in contatto, in cura, con il medico e/o cen-
tro specialistico in completa libertà, ovunque lui sia (health care everywhere). Le
mature tecnologie internet e le emergenti tecnologie wireless e multicanale per-
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mettono di mantenere viva l’interazione e la comunicazione tra il paziente e il
medico, o la struttura ospedaliera, sviluppatasi durante il periodo di ricovero. In
effetti, queste soluzioni nel campo della telemedicina hanno la facoltà di gene-
rare un importante senso di sicurezza nel paziente appena dimesso che in que-
sto modo mantiene una sorta di “cordone ombelicale” con la struttura. La ras-
segna condotta da Louis e colleghi [36] sugli studi che avevano l’obiettivo di
verificare l’efficacia della comunicazione medico-paziente nella condizione par-
ticolare del consulto a distanza attraverso collegamenti video di alta qualità ha
messo in luce come gli interventi di telemedicina siano particolarmente “centrati
sul paziente”. Il paziente percepisce infatti una significativa tranquillità, derivante
dalla possibilità di accedere piuttosto facilmente e rapidamente ad un alto livel-
lo di sapere. I risultati hanno evidenziato come l’introduzione della telemedicina
non rappresenti in sé un allontanamento nel rapporto medico-paziente; non-
ostante la distanza fisica che caratterizza le interazioni, viene generata una mag-
giore confidenza fra i due attori considerati, grazie proprio alla condizione di pro-
tezione in cui si trova il paziente. La fiducia nel rapporto medico-paziente, con
il conseguente miglioramento della relazione, tende ad ottimizzare il processo
di cura, rendendolo così più efficace.

Descrizione del sistema
Il servizio che MTT fornisce al progetto ICAROS - FIRB ha come scopi principali
quello di migliorare l’efficienza e l’efficacia della gestione delle malattie croniche
attraverso una comunicazione continua tra paziente e staff medico, psicologico
e paramedico utilizzando tecnologie avanzate (internet, mobili, wireless); in
sostanza, l’intervento migliora la gestione della malattia attraverso il controllo con-
tinuato di parametri chiave relativi alla condizione medica e psicologica, con
l’ausilio di un software che utilizza internet per la trasmissione delle informazioni.
Il software funge da strumento diagnostico e da supporto alle attività cliniche di
natura cardiologica e psicologica. Il sistema include un front-end paziente, vale
a dire un ausilio portatile che il paziente utilizza giornalmente, ed un front-end
medico-psicologico che supporta le decisioni relative agli interventi clinici da
intraprendere. Le informazioni ricevute dai pazienti convergono in un database,
un centro remoto, e da qui vengono lette, analizzate e interpretate in modo tale
da fornire una direzione precisa all’intervento da attuare nei confronti del pazien-
te stesso. Nella Figura 1 viene mostrata l’architettura generale del sistema.

L’archivio dei dati e il nucleo delle applicazioni hanno sede in un server
remoto. Il front-end paziente è costituito da un diario elettronico che opera su
un personal digital assistant (PdA) dato in dotazione ai pazienti e che serve da
supporto per la gestione della terapia.Attraverso tale interfaccia il sistema con-
sente ai singoli pazienti di:
• gestire meglio il proprio stile di vita, la cura e l’assunzione delle terapie;
• monitorare il progresso del trattamento;
• confermare l’avvenuta assunzione dei farmaci e degli altri interventi pre-

scritti dal medico curante (esercizio fisico, ecc.);
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• ricevere informazioni scritte a proposito delle terapie e delle condizioni
mediche;

• ricevere informazioni sulla programmazione delle visite di controllo;
• monitorare la propria condizione psicologica rispetto ad ansia, tono dell’u-

more e percezione della qualità della vita.

Le informazioni sono automaticamente aggiornate nel sistema centrale (back-
end) a cui può accedere tutto lo staff medico e psicologico. Ogni azione che il
paziente esegue e inserisce nello smartphone è tracciata (“time stamp”) e può
essere in seguito visionata dal personale clinico. I pazienti sono inoltre in grado
di ricevere informazioni stampate che riguardano la loro terapia e condizione
medica, oppure relative all’organizzazione delle visite di follow-up. Questiona-
ri specifici sono somministrati per valutare e monitorare le condizioni psico-
logiche. Riassumendo, l’ausilio utilizzato dal paziente fornisce tutte le infor-
mazioni necessarie per la gestione quotidiana della malattia e permette l’inse-
rimento di nuove informazioni ogniqualvolta il sistema lo richieda. Registra-
zioni in forma elettronica relative alla storia clinica del paziente sono disponi-
bili per lo staff medico e paramedico attraverso l’accesso via internet al soft-
ware. In seguito alla visita iniziale, il medico classifica il paziente entro specifi-
che categorie cliniche, segnalando le variabili chiave che necessitano di un moni-
toraggio continuo.

Fig. 1. Sistema di monitoraggio remoto
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Il back-end è costituito da un database e da un software diagnostico in grado
di analizzare e confrontare le informazioni inviate dal paziente. I dati raccolti
diventano nel proseguo del monitoraggio la base sulla quale implementare un
sistema statistico integrato ed esclusivo che interpreti i parametri clinici chia-
ve e che suggerisca variazioni in merito all’assunzione dei farmaci, all’eserci-
zio fisico e alla dieta. Il software viene costantemente aggiornato integrando le
ultime informazioni disponibili, relative alla malattia specifica, attraverso un
approccio fondato sulla medicina dell’evidenza, con l’obiettivo di fornire il tra-
guardo terapeutico ottimale stabilito sulla base dei parametri clinici chiave.

Ogni giorno i pazienti inviano attraverso il PdA informazioni sulla condizio-
ne medica e psicologica che vengono immagazzinate nel database attraverso la
sincronizzazione tra ausilio wireless e server. Non appena il paziente ha sincro-
nizzato l’apparecchio, il medico riceve le informazioni che vengono smistate e clas-
sificate sulla base del criterio di priorità/urgenza di ciascun caso. Se necessario, lo
staff medico può aggiornare la terapia oppure formulare dei messaggi da inviare
al paziente (ad es., rispetto alla programmazione di visite oppure il medico può
mandare messaggi di avvertimento). È inoltre possibile effettuare un controllo
automatico dell’aderenza del paziente alle indicazioni del medico attraverso l’a-
nalisi dei dati effettivi inviati dal paziente stesso.I parametri o i comportamenti fuori
dalla norma vengono individuati ed evidenziati attraverso il sistema automatico di
verifica dei dati, il quale genera un allarme nel sistema, indirizzando verso una
specifica azione. A questo punto, lo staff medico può inviare al paziente nuove
istruzioni che verranno ricevute alla successiva sincronizzazione.

Il sistema archivia e integra tutti i dati clinici e mette a disposizione dei medi-
ci e degli psicologi un continuo flusso di informazioni sia sulla condizione attua-
le del paziente sia rispetto alla sua storia clinica. L’obiettivo che si vuole raggiun-
gere consiste nel fornire agli operatori ospedalieri,da una parte,un aiuto per quan-
to riguarda una più precisa interpretazione dei dati e, dall’altra, una gestione più
efficace del paziente. Per esempio, i dati potrebbero comprendere una lista con i
pazienti che,per la serietà della loro condizione clinica,hanno la precedenza rispet-
to agli altri e una lista contenente gli allarmi ricevuti per i casi più urgenti; una
lista con i possibili trattamenti da eseguire per uno specifico paziente; diverse tabel-
le al cui interno sono inseriti i parametri clinici chiave oltre che l’evoluzione pre-
vista nella condizione del paziente stesso; ci possono essere poi numerose infor-
mazioni circa l’aderenza del paziente alla dieta, all’esercizio fisico, all’assunzione
corretta dei farmaci, così come possono essere archiviate informazioni circa le
azioni compiute dai medici, circa i trattamenti, la sicurezza e la tollerabilità.

Note tecniche
L’applicazione che gestisce il progetto ICAROS - FIRB dell’Istituto Auxologico
Italiano è fornita in modalità ASP (application service provider) - ovvero il ser-
ver Java delle applicazioni e il database relazionale sono ospitati presso la ser-
ver farm di un ISP (internet service provider) - e i client desktop o mobili sono
in grado di connettersi al Java Application Server - collegato al database Oracle
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- attraverso la rete internet in modalità sicura (HTTPS, SSL3). Sia il server che
il database sono protetti da firewall e gestiti con servizi standard offerti dagli ISP
(SNMP, back-up, AV, UPS, ecc).

I client desktop raggiungono il server delle applicazioni con ottime perfor-
mance attraverso una connessione in banda larga (standard DSL technology,
border LAN, optical fiber) grazie ad un browser realizzato tramite un Java Applet
basato su tecnologie Java Runtime Environment (JRE Plug-in) 1.3.x. I client
desktop - utilizzati dai medici e dall’helpdesk clinico - sono dotati di software
adatti alla gestione e al setup degli apparecchi mobili.

I client mobili sono connessi al server delle applicazioni attraverso una con-
nessione GPRS erogata da un operatore di telefonia mobile grazie ad una SIM a
canone o ricaricabile; anche il Gateway mobile verso internet è standard e fornito
dall’operatore mobile; l’applicazione locale sull’apparecchio mobile è sviluppata
in tecnologia Visual Studio.Net per l’ambiente Windows Mobile 2003 environment.
Lo scambio dati tra i client mobili e il server delle applicazioni avviene su un cana-
le XML compresso in modo da ridurre al minimo i costi di trasmissione dati.

L’applicazione elettronica per la cartella del paziente. Il sistema adottato per il
progetto ICAROS - FIRB utilizza in gran parte un layer applicativo appartenen-
te ad una cartella clinica informatizzata realizzata in tecnologia Java con archivio
dei dati su database Oracle,collegata all’applicazione mobile tramite una interfaccia
XML compressa e un gestore dell’interfaccia XML (servlet) realizzato in Java.

In particolare, per il progetto ICAROS - FIRB è stata scelta come cartella cli-
nica elettronica la suite e-Health® solutions realizzata dalla società GMD mbH
del Gruppo Dianoema adattata per l’evenienza. La versione corrente di e-
health.solutions opera su piattaforma Microsoft Windows 2000 Server, con appli-
cation server Tomcat e database Oracle.

Una motivazione per l’adozione di un software di cartella clinica consoli-
data è legata alla grande diffusione nelle realtà cliniche e alla rapidità di deploy
dell’applicazione wireless mobile utilizzando tutti quegli elementi strutturali e
fondamentali già parte della cartella clinica prescelta:
• presenza di un affidabile Electronic Patient Record;
• multicentricità della cartella;
• presenza di un repository per la documentazione;
• elevata integrabilità, grazie alla struttura dei dati standard e alle interfacce

di comunicazione con gli altri sistemi ospedalieri (HL7, DICOM, http, XML);
• facilità di utilizzo, grazie all’architettura nativa basata su tecnologie Web

(Three-tier architecture, Java client);
• flessibilità grazie alla disponibilità di un generatore di applicazioni che con-

sente con facilità di operare modifiche;
• sicurezza del dato: codifica dei dati con utilizzo SSL, Audit Trail (tracking

di tutti gli accessi e delle modifiche dei dati) e gestione avanzata dei diritti
di accesso basata sul profilo dell’utente;

• possibilità di utilizzare smart card come codice di accesso;
• gestione del login di emergenza;



• compatibilità con gli standard HIPAA e con le più stringenti direttive italia-
ne sulla privacy (Lgs196/2004).

Come già detto, l’applicazione di cartella clinica elettronica su protocollo
internet è una tecnologia matura: essa può essere erogata dal Centro Elabora-
zione Dati del Centro Clinico o, come nel caso del progetto ICAROS - FIRB, in
modalità ASP senza significative apprezzabili differenze di prestazioni.

Ausilio palmare. La sezione portatile del progetto ICAROS-FIRB è stata svilup-
pata con MSFT.Net Windows Mobile 2003 Second Edition, abilitato al telefono.
Il dispositivo utilizzato dai pazienti fornisce tutte le informazioni necessarie
per la gestione dei dati (assunzione dei farmaci, dieta, esercizio fisico, parame-
tric clinici da registrare, visite di controllo). I PDA sono dotati di una normale
SIM GSM abilitata GPRS limitata nel funzionamento (limitazione su numeri
telefonici raggiungibili) utilizzabile anche come telefono GSM in particolare
per la trasmissione in accoppiamento acustico di tracciati elettrocardiografici
raccolti da opportuni dispositivi. L’applicazione funziona come un diario che
permette di raccogliere dati clinici e vitali e le risposte ai questionari psicologici,
fornendo inoltre un promemoria per facilitare l’assunzione della terapia far-
macologica. Le informazioni raccolte possono essere memorizzate localmente
nella memoria del palmare oppure possono essere inviate all’archivio centrale.

Monitoraggio cardiologico e psicologico

Fase di valutazione
Durante la fase dell’ammissione al programma, il medico classifica i pazienti
sulla base del loro profilo clinico; successivamente dispone il sistema, com-
prendendo le principali variabili che dovranno essere monitorate (ad esempio
la pressione del sangue) e il trattamento farmacologico. La fase iniziale preve-
de anche una valutazione psicologica, la quale viene eseguita durante il ricove-
ro oppure durante la riabilitazione in day-hospital. Si effettua inizialmente un’in-
tervista clinica che copre le seguenti aree: la storia personale, le abitudini, la
rete sociale. Successivamente i pazienti compilano questionari self-report. Il
processo di valutazione psicologica solitamente si completa in due o tre incon-
tri di un’ora ciascuno. I costrutti psicologici investigati sono i seguenti: ansia,
depressione, percezione della qualità della vita, rappresentazione della malattia
e comportamento di malattia ed infine la rabbia. Sono inoltre indagati tratti di
personalità, con particolare attenzione per l’eventuale presenza di pattern di
comportamento di tipo A e di tipo D (ampiamente descritti in letteratura ed in
questo stesso manuale e riconosciuti come tratti tipici dei pazienti cardiopati-
ci). Dopo aver completato il processo di valutazione, lo psicologo del centro
scompenso stende un profilo del paziente, mettendo in risalto gli eventuali fat-
tori emersi durante la valutazione psicologica che potrebbero rappresentare
fattori di rischio significativi.
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Il front-end del paziente
Ai pazienti è richiesto di inserire quotidianamente nel PDA alcuni parametri
vitali tra cui peso, frequenza del battito cardiaco, pressione diastolica e sisto-
lica, assunzione di liquidi e diuresi. L’importanza di monitorare questi para-
metri vitali trova riscontro nelle ricerche presenti in letteratura. Ad esempio,
Averwarter e colleghi [37] hanno evidenziato che tenere sotto controllo peso cor-
poreo, pressione arteriosa, polso e saturazione dell’ossigeno nei pazienti con
grave insufficienza cardiaca consente non solo di ridurre le riospedalizzazio-
ni ma anche la durata dei ricoveri. Altri autori, tra cui Scanaill e colleghi [38],
hanno rilevato come il telemonitoraggio del peso e dei sintomi connessi alla
patologia in esame riducesse in maniera significativa la mortalità, principalmente
nelle donne e nei pazienti di età inferiore ai 65 anni, rispetto alle cure conven-
zionali. Louis e colleghi [36], sulla base dei lavori passati in rassegna nella loro
review, hanno ipotizzato che il controllo del peso attraverso il telemonitorag-
gio possa essere una delle misure più utili, in quanto indicatore rudimentale del-
l’equilibrio dei liquidi. In effetti, monitorare costantemente il peso potrebbe
aiutare a rilevare precocemente una ritenzione di liquidi o un’eccessiva diure-
si, permettendo in tal modo di prevenire un evento cardiaco avverso. È risul-
tato anche particolarmente utile il controllo della pressione arteriosa e della
saturazione dell’ossigeno transcutaneo (che ha la funzione di rilevare e moni-
torare le apnee durante il sonno).

Uno dei vantaggi del telemonitoraggio è che esso non viene concepito come
strumento che il paziente si trova a dover “subire” passivamente, ma come pos-
sibilità per diventare protagonista attivo nella gestione della malattia, misu-
rando, inviando e controllando autonomamente gli indicatori della sua condi-
zione di salute. Il paziente in qualche modo si riappropria del controllo della
propria malattia e quindi della propria vita. L’ausilio stesso è stato progettato in
modo da raggiungere la massima “user-friendliness”, con l’obiettivo di facilitarne
l’utilizzo da parte del paziente e di evitare l’insorgere di un senso di frustra-
zione ed impotenza che mal si accorderebbe con lo scopo di rendere il pazien-
te autonomo nella rilevazione e trasmissione degli indicatori. Ad esempio, i
pazienti possono avvantaggiarsi di una tastiera ingrandita che compare sul dis-
play del PDA quando è necessario inserire numeri o lettere. Un sistema di con-
trollo del range dei valori possibili previene l’inserimento di dati improbabili,
non corretti, evitando così di attivare allarmi inutili. La Figura 2 mostra i display
per l’inserimento dei parametri vitali e il promemoria della terapia, così come
essi appaiono sul palmare del paziente.

Come accennato sopra, uno dei punti di forza del progetto esaminato in que-
sto capitolo è rappresentato dall’attenzione rivolta alla sfera psicologica del
paziente. In particolare, il front-end del paziente propone ad intervalli regolari
questionari che hanno lo scopo di valutare la depressione, l’ansia e la percezio-
ne della qualità della vita. La sincronizzazione dei dati avviene secondo la stes-
sa modalità con cui vengono trasferiti i dati medici. La Tabella 1 elenca i que-
stionari somministrati, includendo anche la cadenza con la quale sono inviati
al PDA del paziente, i costrutti psicologici indagati e la modalità di risposta.
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Fig. 2. Schermate del PDA: parametri vitali e somministrazione della terapia farmaco-
logica

■ Vital Parameters ■ Therapy Administration

Tabella 1. Costrutti psicologici e relativi strumenti di valutazione

STAI-versione PGWB-6 PHQ-9 PGS - B
breve

Costrutto Ansia Percezione della Depressione Screening dello stato
psicologico qualità della vita psicologico generale

Frequenza di Settimanale Mensile Bisettimanale Settimanale
somministrazione

Tipo Scelta Scelta Scala visiva Scala visiva
di risposta multipla multipla analogica analogica

STAI, State Trait Anxiety Inventory; PGWB, Psychological General Well-Being Inventory; PHQ, Patient Health
Questionnaire; PGS-B, Psychological General Screening B

Ansia: è misurata settimanalmente attraverso l’utilizzo di una forma breve dello
State Trait Anxiety Inventory di Spielberger (STAI-6). Gli autori hanno selezio-
nato sei item dalla scala di stato che misura l’ansia in quanto sensazione di insi-
curezza e di impotenza di fronte a una minaccia percepita [39,40].



Depressione: è valutata attraverso il Patient Health Questionnaire (PHQ-9). Il
PHQ è frequentemente utilizzato per diagnosticare una condizione di tipo
depressivo per pazienti inseriti in un contesto medico. Esso è costituito da nove
item che sostanzialmente riassumono e rappresentano i criteri del DSM-IV
per la depressione maggiore. Uno studio che ha coinvolto 3000 soggetti con un
certo numero di disturbi medici ed un’altra ricerca condotta con 3000 pazien-
ti di cliniche ginecologiche-ostetriche hanno messo in luce e dimostrato il valo-
re diagnostico di tale strumento, valore confermato anche confrontandolo con
questionari caratterizzati da un numero maggiore di item. Inoltre il PHQ-9
non solo risulta essere utile nello stabilire la presenza di una condizione di
tipo depressivo, ma fornisce anche un indice della gravità della sintomatologia
depressiva [41-43].

Percezione della qualità della vita: essa è misurata mensilmente attraverso il
PGWBI-6, la versione breve di un questionario self report standardizzato svi-
luppato da Dupuy (Psychological General Well-Being Inventory-PGWBI) [44-
46]. Il questionario è costituito da sei sotto-scale (ansia, depressione, positi-
vità e benessere, autocontrollo, salute generale e vitalità). I 22 item che com-
pongono la scala hanno un’alta coerenza interna (α di Cronbach 0,90-0,94).
Essa è stata inoltre usata in un numero di campioni fortemente differenzia-
ti per variabili sociodemografiche, condizioni di salute ed età. Il questiona-
rio è stato anche utilizzato per valutare cambiamenti nel benessere soggetti-
vo in seguito ad una psicoterapia. Uno studio condotto dalla Università Cat-
tolica di Milano, in collaborazione con Bracco, ha messo a confronto la ver-
sione originale del questionario con quella breve: i risultati hanno mostrato
un’alta e statisticamente significativa correlazione (r = 0,887, p<0,0001). Infi-
ne, l’analisi multivariata ha evidenziato un’alpha di Cronbach pari a 0,93 per
la versione standard e pari a 0,92 per quella breve. Una soddisfacente affida-
bilità e validità del PGWBI-6 hanno favorito l’implementazione di tale que-
stionario nel PDA, che è così diventato un utile strumento per monitorare la
qualità della vita.

Psychological General Screening B - PGS-B: somministrato settimanalmente,
valuta il benessere psicologico messo a confronto con le credenze soggettive.
Per ciascun item (ad es.,“mi sento ansioso”) i pazienti devono anche afferma-
re quale sarebbe per loro una condizione accettabile (“uno stato d’ansia per me
normale/accettabile dovrebbe essere…”). Questo questionario è stato svilup-
pato dal gruppo di psicologi coinvolti nel progetto, e uno degli obiettivi dello stu-
dio è proprio la validazione dello strumento.

I questionari possono essere a scelta multipla (depressione e PGWBI-6, del
quale la Figura 3 mostra un esempio), oppure con scale visive analogiche (visual
analogic scales - VAS) (ansia e PGS-B). Tutti gli strumenti, ad eccezione del PGS-
B, hanno indici normativi con cui confrontare i risultati ottenuti.

Per quanto riguarda l’utilizzo delle VAS (Fig. 4), è importante sottolineare
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come forniscano ai pazienti un sistema di risposta più immediato a livello
percettivo, rendendo per loro più facile affermare in quale misura stanno spe-
rimentando una particolare condizione emotiva attraverso l’uso di un indice
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Fig.3. Schermata per un item del  PGWB-6

Fig. 4. Scala visiva analogica per un item
della scala STAI-6



numerico. Inoltre, i dati numerici espressi su una scala continua sono senza
ombra di dubbio più precisi rispetto alla scelta forzata di un numero specifi-
co. Windows Mobile 2003 permette di regolare il display nella visione Land-
scape, aumentando così le dimensioni delle scale e la finezza di percezione
dei questionari.

Il front-end del personale di cura
Al momento dell’immissione nel programma e ogni tre mesi vengono effettua-
te visite mediche e psicologiche al centro scompenso; i medici possono anche ese-
guire visite non programmate sulla base delle informazioni raccolte attraverso
il sistema qui descritto. I pazienti sono arruolati e assegnati in modo rando-
mizzato al gruppo di trattamento o di controllo. Nel momento in cui si registra
per la prima volta il paziente nel sistema, si raccolgono e successivamente si
inseriscono i dati demografici, oltre alle informazioni relative alla strumentazione
mobile e alla SIM card.

Non appena i pazienti hanno effettuato la sincronizzazione del dispositivo,
lo staff di cura riceve le informazioni già organizzate sulla base del criterio prio-
rità/urgenza. Lo staff medico e psicologico identifica parametri o comporta-
menti irregolari attraverso una verifica automatica che attiverà in seguito un
sistema di allarme al fine di agevolare la messa in atto di interventi appropria-
ti. Sulla base delle informazioni raccolte, lo staff può decidere di contattare il
paziente, di modificare la terapia, di mandare un messaggio di testo al pazien-
te, oppure di programmare una visita di controllo. Il paziente riceverà il feedback
opportuno non appena eseguirà di nuovo la sincronizzazione. Inoltre, viene
attivato un sistema automatico per il controllo della compliance al trattamen-
to attraverso l’analisi dei dati effettivi. Il sistema conserva e integra tutti i dati
medici e psicologici e fornisce allo staff di cura un flusso continuo di aggior-
namenti nonché di informazioni già archiviate. L’obiettivo è quello di aiutare
lo staff medico e psicologico ad interpretare i dati clinici e a gestire in modo
ottimale i pazienti.

I dati raccolti comprendono:
1) lista dei pazienti con allarmi attivi;
2) lista delle differenti possibilità per il trattamento di un paziente particolare;
3) grafici che rappresentano importanti dati clinici e l’evoluzione della condi-

zione del paziente;
4) informazioni concernenti la compliance del paziente, includendo anche

informazioni sulla dieta, l’esercizio fisico e l’assunzione dei farmaci;
5) informazioni concernenti la sicurezza e la tolleranza al trattamento farma-

cologico;
6) gli esiti dei questionari psicologici.

La Figura 5 mostra la struttura del sistema che permette di comunicare e di
scambiare informazioni riguardanti ciascun paziente.
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Desktop dello psicologo. Le risposte ai questionari self-report fornite dai pazien-
ti attraverso il PDA sono direttamente inviate al database insieme ai dati con-
cernenti i parametri vitali. Il sistema, in modo del tutto automatico, corregge
le risposte. I punteggi totali per le scale di ansia e depressione vengono poi tra-
sformati così da ottenere i percentili e si mette in evidenza il valore clinico sulla
base del tipo di percentile in cui cadono i punteggi:
1) se i punteggi si posizionano al di sotto del 90° percentile si riporta l’etichet-

ta “Normale” in una cella colorata di verde;
2) se i punteggi cadono invece tra il 90° e il 95° percentile, si inserisce l’etichetta

“Moderato” all’interno di una cella colorata di giallo;
3) se i punteggi corrispondono al 95° percentile o si posizionano a un livello

superiore si applica l’etichetta “Alto” alla cella colorata di rosso.

Le Figure 6 e 7 mostrano i display che tracciano la storia clinica di due pazien-
ti relativamente alla depressione e all’ansia, indici ottenuti attraverso la tra-
smissione dei questionari compilati con il PDA. I dati per ciascun questiona-
rio, compresi gli indici numerici e le etichette qualitative, sono registrati in una
cartella apposita che raccoglie le osservazioni dalla più alla meno recente,
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Fig. 5. Architettura della comunicazione
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Fig. 6. Schermata del database: livelli di depressione riportati da un paziente

Fig. 7. Schermata del database: livelli di ansia riportati da un paziente

■ Livello normale di depressione ■ Livello moderato di depressione

■ Livello moderato di ansia ■ Livello alto di ansia
■ Livello normale di ansia



mostrando così l’andamento della condizione del paziente relativamente a quel-
la specifica dimensione psicologica. La Figura 8 mostra il protocollo che lo psi-
cologo deve seguire nel caso della ricezione di allarmi rispetto ai livelli norma-
li di ansia e depressione.
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Fig. 8. Allerte su variabili psicologiche e tipologia d'intervento

Variabile Osservazione Azione

Ansia Livello normale Nessuna azione da iniziare

Livello moderato Verificare la presenza di due segnalazioni
consecutive. Se il trend è confermato, chiamare 
il paziente per indagine psicologica

Livello alto Chiamare il paziente e programmare 
un colloquio con lo psicologo.
Allertare anche il cardiologo di riferimento

Depressione Livello normale Nessuna azione da iniziare

Livello moderato Chiamare il paziente per verificare la condizione.Nel
caso la sintomatologia depressiva sia confermata,
programmare una visita con lo psicologo

Livello alto Chiamare il paziente e programmare 
un colloquio con lo psicologo.
Allertare anche il cardiologo di riferimento

Desktop per la gestione medica. La sezione di gestione delle visite è caratteriz-
zata da diversi file di dati: anamnesi, anamnesi farmacologica, esame obietti-
vo, neuro-ormonale, ECG, RX al torace, ultrasuoni, Ergo Test. Ulteriori visite,
tra cui quelle psicologiche, ed altre informazioni riguardanti ciascun paziente
possono essere registrate nel database come documenti elettronici allegati
(documenti di testo, lettere, fogli di computazione, file di immagine o docu-
menti ottenibili attraverso scansione). La sezione di gestione delle visite è la
medesima per entrambi i gruppi: di controllo e di trattamento. Un pannello per
la gestione del controllo è associato a ciascun paziente nel gruppo di gestione inte-
grata. Questo pannello presenta alcuni file di dati che aiutano a controllare le con-
dizioni del paziente ed eventualmente a modificare l’intervento.

La scheda Episodio riporta in breve la scheda di registrazione del paziente
con i principali dati di interesse. Seguono le schede Problemi Attivi e Diario.
Mentre il Diario non è altro che un’agenda ad uso del personale clinico per regi-
strare eventi futuri (visite, chiamate, ecc.), la scheda Problemi Attivi è molto



importante perché registra se sono state assunte le terapie con regolarità e se i
dati clinici e psicologici sono nella norma. Considerato dal punto di vista infor-
matico si tratta insomma di una sorta di file di log già analizzato in senso cli-
nico e psicologico riportante le informazioni provenienti dal paziente a segui-
to delle sincronizzazioni tra PDA e sistema centrale. Tutti i dati clinici ricevuti
dal PDA alimentano opportuni algoritmi in grado di generare allarmi a sup-
porto dell’intervento del personale clinico: non si tratta né di un sistema esper-
to né di un sistema dotato di intelligenza artificiale. Le Figure 9 e 10 mostrano
un esempio delle schermate del PDA che indicano la presenza di una situazio-
ne di allarme.
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Fig. 9. Pazienti con allarme Fig. 10. Dettagli dell’allarme per uno specifi-
co paziente

Le schede Terapie in Atto e Questionari rappresentano i pannelli per gesti-
re rispettivamente le terapie farmacologiche e i questionari psicologici: trami-
te semplici interfacce è possibile somministrare o modificare le terapie, i que-
stionari, le quantità, la programmazione, e via dicendo.

Le schede SBP-B (relativa al PGWB-6), Ansia, Depressione, Generale B ripor-
tano una rappresentazione numerica e grafica dei valori (etichette colorate) dei sin-
goli questionari psicologici. La scheda Dati PDA riporta i valori dei dati clinici
raccolti dal paziente e viene consultata quando la scheda Problemi Attivi riporta
messaggi di allarme in merito alle condizioni cliniche del paziente.

Le ultime due schede, Eventi Avversi ed End Point, servono per memorizza-
re appunto gli eventi avversi successi al paziente nel corso dello studio o le ragio-
ni per le quali il paziente non è più parte dello studio.



Considerazioni finali

La tecnologia della cartella clinica computerizzata è in fase di consolidamento
e di diffusione nelle realtà cliniche, anche se ampiamente sottoutilizzata rispet-
to al potenziale. Le tecnologie wireless e handheld iniziano a diffondersi con
elevati tassi di crescita grazie al miglioramento tecnologico, all’integrazione
della telefonia mobile e del wi-fi. È appena il caso di citare come nel campo della
sales force automation garantiscano già l’ottimizzazione alle attività delle azien-
de. Forse una delle novità introdotte dal progetto ICAROS consiste nell’aver
dimostrato che l’adozione di un sistema informativo complesso non produce
particolari resistenze da parte di personale appositamente formato.

La vera sfida nel mondo clinico e in particolare per il paziente con scom-
penso cardiaco, di solito di età avanzata, sta nello sviluppo di sistemi utilizzabili
con estrema facilità. Altro fattore critico di successo è il training, che va con-
dotto da professionisti ed in maniera graduale. Si tratta di creare una vera e
propria alfabetizzazione informatica. Ma anche qui non sarebbe la prima volta:
basta pensare che oggi circolano oltre 60 milioni di telefoni cellulari in Italia, la
cui complessità d’uso è superiore a quella dell’apparecchiatura da noi utilizza-
ta. La soluzione adottata dal team quindi vedeva nell’addestramento del pazien-
te nel periodo di ospedalizzazione un ruolo chiave. In talune circostanze il trai-
ning veniva esteso ai familiari. Fondamentale si è dimostrato il ruolo del personale
infermieristico con conoscenza di elementi di base di informatica e del call cen-
ter per risolvere soprattutto piccoli problemi, quali ricordare al paziente di rica-
ricare la batteria del palmare.

L’utilizzabilità di un sistema di telemonitoraggio ovviamente passerà per la
semplificazione dei processi di acquisizione del dato, soprattutto se questo avver-
rà in maniera seriata. La soluzione che attualmente viene prospettata è il ricor-
so a tecnologie “pervasive” in grado di acquisire le informazioni attraverso tutta
una serie di sensori, anche vestibili, e di periferiche poste a casa del paziente.

Gli sforzi degli addetti ai lavori andranno verso una semplificazione del lin-
guaggio e dei protocolli di comunicazione tra macchine, pazienti e personale
medico. Parallelamente andranno consolidate tutte le normative alla base della
gestione di un sistema sempre più “intrusivo” in modo da garantire la privacy
del soggetto ed aumentarne la confidenza nell’utilizzo adeguato dei moltissi-
mi dati che verranno trattati.

In un’epoca in cui per l’invecchiamento della popolazione il Sistema Sanitario
Nazionale è fortemente sotto pressione in termini di controllo dei costi, rite-
niamo che una valida alternativa al continuo taglio di questi sia l’incremento
della produttività che passa attraverso l’adozione di modelli più efficienti e
necessariamente vantaggiosi in termini economici. Molte speranze vengono
riposte nell’adozione di sistemi informativi che hanno prodotto importanti
risultati in altri settori. Ma, come in altre circostanze, l’imporre questa svolta
senza far comprendere all’utente il vantaggio marginale delle nuove tecnologie
è risultato assai deludente. Nel caso del DM il fattore complessità rende questa
evoluzione ancora più problematica. È necessario quindi un approccio incre-
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mentale, in cui venga coinvolto anche il paziente, alla continua ricerca di una
continuità assistenziale che l’attuale modello non prevede. La possibilità di sape-
re che quotidianamente il centro clinico si occupa di lui è un elemento sicura-
mente rassicurante e al tempo stesso motivante nell’intraprendere un cammi-
no che richiede di imparare qualcosa in più, poiché questo è percepito come
utile. Le interviste di follow-up condotte dallo psicologo hanno messo in luce che
i pazienti riportano di trarre beneficio dall’utilizzo del PDA anche in termini di
benessere psicologico. Infatti, i pazienti affermano che il sapere di essere gior-
nalmente monitorati contribuisce a renderli più sereni rispetto a possibili reci-
dive ed eventi cardiaci. Inoltre, l’attenzione ricevuta dallo staff medico e para-
medico e dallo psicologo contribuisce a creare quell’aderenza terapeutica la cui
mancanza spesso determina non-compliance. È ipotizzabile che l’utilizzo del
palmare contribuisca a creare un clima di fiducia tra paziente e staff medico. È
comunque importante sottolineare che il paziente, pur fidandosi ed affidando-
si allo staff responsabile del monitoraggio, è reso autonomo: il PDA infatti rap-
presenta non solo un mezzo per rendere possibile il monitoraggio, ma diventa
allo stesso tempo strumento di automonitoraggio, responsabilizzando così il
paziente rispetto alla propria condizione medica e aumentandone la consape-
volezza relativamente alle dimensioni psicologiche che potrebbero minacciare
il suo benessere sia fisico sia psicologico.

Le primissime informazioni derivanti dal progetto ICAROS prospettano che,
seppur complessa, la strada verso una sempre maggiore implementazione di
programmi di DM è sicuramente percorribile.
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Interventi psicologici 
per la gestione dello stress
A. COMPARE ■ E. MOLINARI ■ R. MCCRATY ■ D. TOMASINO

La relazione tra stress psicologico e malattia cardiaca è stata ampiamente docu-
mentata. C’è una sempre maggiore evidenza che lo stress incide praticamente su
quasi tutti gli stadi del processo patologico – genesi, avanzamento e ristabili-
mento. Inoltre, i pazienti cardiopatici presentano spesso un considerevole dis-
agio emozionale, in termini di rabbia, ansia, paura e depressione. Per queste
ragioni, in anni recenti, la comunità medica ha sempre più riconosciuto il biso-
gno di interventi efficaci per la riduzione dello stress in modo da migliorare la
salute emotiva e la riabilitazione fisiologica nei pazienti con cardiopatia e per faci-
litare la prevenzione della malattia in soggetti a rischio.

Con il termine “stress” intendiamo uno stato di squilibrio derivato da una reale
o percepita disparità tra le richieste dell’ambiente circostante e la personale
capacità di sostenere tali richieste [1]. Quando infatti l’individuo è sottoposto ad
una sollecitazione eccessiva o per un periodo troppo prolungato, necessaria-
mente le capacità di adattamento finiscono per essere sopraffatte; le energie
sembrano dunque esaurite, le strategie di comportamento risultano inadegua-
te e si finisce per avere una persistente sensazione di tensione, che non è alleviata
da alcunché e che allontana dalla condizione di benessere. In questo caso, però,
si parla di “distress”, indicando con tale termine l’aspetto soggettivo e penoso
di una situazione di stress che persiste invariabilmente nel tempo. Molto cal-
zante, a tal proposito, ci sembra la circonlocuzione usata dagli autori anglosas-
soni per esprimere tale condizione:“inability to cope”, cioè “incapacità a farce-
la”, tendente proprio a sottolineare questa situazione dell’individuo che, indi-
pendentemente da ogni variabile, come la sua personalità, il supporto sociale,
il modo di affrontare le vicissitudini della vita, si sente intrappolato, schiaccia-
to in una morsa dalla quale non riesce a liberarsi.

CAPITOLO 17
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Lo studio INTERHEART

Una dimostrazione su scala mondiale dell’interazione tra stress e infarto cardiaco
è stata fornita dal cosiddetto Studio INTERHEART [2], in cui sono stati inter-
rogati 30.000 tra pazienti che avevano subito un infarto e controlli sani in 52
paesi. Lo studio nasce dalla constatazione che, sebbene oltre l’80% del peso glo-
bale delle malattie cardiovascolari ricada sui paesi più poveri, la conoscenza dei
fattori di rischio viene in gran parte dai paesi più sviluppati. Succede così che l’ef-
fetto degli stessi fattori di rischio sulle malattie coronariche in molte regioni
del mondo sia pressoché misterioso.

La presenza di stress psicologico è associata ad un incremento del rischio
del 40% (Fig. 1). Inoltre, l’effetto cumulativo mette in evidenza come la presen-
za di stress psicologico determini un significativo incremento nel livello di
rischio (Fig. 2).

Fig. 1. Confronto tra i fattori di rischio associati ad infarto del miocardio corretti per
genere sessuale, età e regione geografica (Riprodotto da [2] con permesso)
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Fig.2. Azione combinata dei fattori di rischio (Riprodotto da [2] con permesso)

Tipi di stress

La durata dell’evento stressante permette di classificare lo stress in due categorie:
– stress acuto: si verifica una volta sola e per un lasso di tempo limitato;
– stress cronico: quando lo stimolo è reiterato o di lunga durata.

Per quanto riguarda gli stress cronici, si possono ulteriormente distinguere in:
– intermittenti: che si presentano ad intervalli regolari, con una durata limitata,

e sono quindi più o meno prevedibili;
– cronici propriamente detti: situazioni di lunga durata che investono l’esi-

stenza di una persona (per es. lo status socioeconomico o la vita coniugale)
e che diventano stressanti dal momento in cui rappresentano un ostacolo
costante al perseguimento dei propri obiettivi.

Ogni persona, nella sua individualità, darà un peso soggettivo agli eventi e
agli stimoli interni ed esterni. Nella risposta di adattamento possono essere
individuate tre fasi che compongono la sindrome generale di adattamento (GAS):
– fase di allarme: sono presenti alterazioni biochimiche;
– fase di resistenza: nella quale avviene un’organizzazione funzionale in senso

difensivo;
– fase di esaurimento: caratterizzata dal collasso delle difese e dall’impossibi-

lità di adattarsi ulteriormente.
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Questa successione è una sorta di bilanciamento tra una condizione in cui l’or-
ganismo recupera le energie e cerca di ristabilire un equilibrio (omeostasi) ed
una in cui l’organismo ha un dispendio energetico.

Stress ed emozioni

Il termine “stress” è diventato una delle parole più utilizzate. Le persone si descri-
vono “stressate” quando si trovano imbottigliate nel traffico, così come quando si
trovano davanti al dissolvimento di una lunga relazione. Ma qual è il filo comune
che unisce queste esperienze così diverse, rendendole adatte ad essere rappresen-
tate da un’indicazione comune? Che cosa definisce l’essenza dell’esperienza di
stress? Un modello di stress ampiamente accettato è quello che include la percezione
e la valutazione di uno stimolo come minaccioso, con la conseguente attivazione
di una serie di reazioni fisiologiche caratterizzate come “risposta da stress”.Pertanto,
la ricerca sullo stress è stata tradizionalmente orientata verso lo studio dei pro-
cessi cognitivi che influenzano la percezione dello stress (approccio cognitivo) o
le risposte corporee allo stress (approccio fisiologico). Tuttavia, in maniera sor-
prendente,un’attenzione relativamente scarsa è stata data al ruolo del sistema emo-
tivo nel processo di stress.Da una prospettiva psicofisiologica, le emozioni sono cen-
trali nell’esperienza dello stress; in effetti,sono proprio le emozioni e gli stati da que-
ste derivanti – quali rabbia, ansia, irritazione, frustrazione, mancanza di control-
lo o di speranza – che noi sperimentiamo quando ci descriviamo come “stressati”.

I pensieri caratterizzati da una forte carica emotiva sono quelli che tendo-
no a perpetuarsi nella coscienza. Inoltre, sono le emozioni – piuttosto che il
pensiero di per sé – che attivano i cambiamenti fisiologici coinvolti nella rispo-
sta da stress. Un’attività puramente mentale, quale il ricordo cognitivo di una
situazione passata che aveva provocato rabbia, non produce un impatto tanto
potente sui processi psicofisiologici quanto può farlo il reale coinvolgimento
emotivo collegato a quell’esperienza – riprovare il sentimento di rabbia. È l’e-
mozione che attiva il sistema nervoso autonomo e l’asse cortico-adreno-ipota-
lamico, apportando cambiamenti nell’attività e nelle funzioni dei sistemi e degli
organi del corpo. Pertanto, molti degli effetti deleteri dello stress sul cervello e
sul corpo sono in effetti ripercussioni fisiologiche delle emozioni negative.

Lo stress non emerge solo in risposta a situazioni o eventi esterni, ma coin-
volge anche, e in larga misura, i coesistenti continui processi emotivi interni e
le attitudini che gli individui perpetuano anche in assenza di uno stimolo ester-
no identificabile. In effetti, molte persone non si rendono conto della misura in
cui questi schemi emotivi interiorizzati - sentimenti ricorrenti di agitazione,
preoccupazione, ed ansia; rabbia, criticismo e risentimento; scontentezza ed
infelicità; insicurezza e indecisione - dominano la loro condizione limitando le
esperienze emotive positive, tanto che lo stress diventa essenzialmente una parte
costituiva del loro senso di identità [3, 4]. A lungo termine, tali modelli emoti-
vi ricorrenti possono contribuire alla genesi della malattia cardiaca, intensifi-
candone i sintomi e ostacolando il recupero delle funzioni compromesse.
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Gli interventi psicologici

Lo stress determina complesse reazioni somatiche che possono portare ad una
modificazione del substrato biologico (cioè alterazioni come quelle che avven-
gono a livello ormonale) dell’organismo, modificazione che costituisce una
potenziale causa di malattie. La risposta allo stress è una risposta fondamenta-
le da parte dell’organismo, è un modo di rispondere agli agenti stressanti in
modo adattativo e difensivo e la sua assenza potrebbe avere effetti letali.

Un elemento decisivo è la persistenza dell’attivazione fisiologica.Essa dipende:
– dalle caratteristiche dell’agente stressante (durata, intensità);
– dai meccanismi di difesa adottati dall’individuo (caratteristiche della per-

sonalità, esperienze passate, stile di risposta emozionale);
– da parametri biologici determinati geneticamente.

Nei casi in cui gli stimoli non siano persistenti, la reazione tenderà ad estin-
guersi, laddove l’attivazione verrà mantenuta nei casi di stimolazione emozio-
nale cronica. La persistenza dell’attivazione ci informa sull’intensità e la dura-
ta delle modificazioni del substrato biologico. Proprio il concetto di reversibi-
lità delle modificazioni biologiche indotte dallo stress assume un’estrema rile-
vanza dal punto di vista preventivo e terapeutico, poiché condiziona la scelta
delle terapie e delle tecniche di intervento.

Gli interventi sono di due tipi:
– mirati agli stimoli;
– mirati alla risposta.

Gli interventi mirati agli stimoli sono quelli che tendono, una volta indivi-
duati gli agenti stressanti, a modificarli.Ad esempio, se l’agente stressante è un’ec-
cessiva mole di lavoro, un intervento potrebbe consistere nel ridurre l’orario di
lavoro o nel prendersi una vacanza. Le cose non sono però sempre così sempli-
ci. Intervenire è più complicato quando l’agente stressante è interno all’individuo
(come nel caso di un conflitto) o quando un avvenimento apparentemente irri-
levante è capace di scatenare in una persona una reazione abnorme che non sem-
bra giustificata dallo stimolo, ma più probabilmente dalla sua storia personale.

Le terapie che agiscono sul conflitto, sul problema e sulla crisi rientrano
quindi a pieno titolo tra gli interventi mirati agli stimoli; esse hanno il vantag-
gio di essere in qualche modo eziologiche (mirano cioè ad affrontare il proble-
ma a partire dalla causa che lo ha scatenato), in quanto agiscono sulla presun-
ta causa del problema, ma il loro difetto è di essere spesso di lunga durata.

La psicoanalisi, le terapie psicoanalitiche brevi, quelle cognitive e cogniti-
vo-comportamentali sono tutti esempi di interventi centrati sullo stimolo emo-
zionale. Non sempre, però, è possibile agire sullo stimolo e le psicoterapie, per
quanto possano essere considerate la terapia d’elezione, presentano dei pro-
blemi. Possono essere antieconomiche o difficilmente realizzabili. In questi casi
si preferisce ricorrere agli interventi mirati alla reazione emozionale a livello
fisiologico e psicologico-comportamentale.
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Tecniche cognitivo-comportamentali
Altre tecniche comunemente utilizzate per la gestione dello stress derivano dalla
psicoterapia cognitivo-comportamentale. Il modello cognitivo-comportamen-
tale opera sulla base della teoria che i pensieri maladattativi convogliano com-
portamenti dannosi e che quindi questi pensieri dovrebbero rappresentare il
focus dell’intervento terapeutico. La terapia cognitivo-comportamentale esclu-
de per definizione che le emozioni siano il principale target e, nonostante le
emozioni possano venire esplorate, esse sono viste come una conseguenza dei
pensieri maladattativi. Secondo il modello cognitivo, tutte le emozioni seguono
una valutazione cognitiva dello stimolo in entrata, il quale successivamente
determina una risposta comportamentale. Quindi, la cornice teorica su cui sono
basati i metodi cognitivo-comportamentali afferma che le emozioni sono sem-
pre una conseguenza del pensiero; di conseguenza, modificando i propri pen-
sieri si può assumere il controllo delle proprie emozioni.

Tuttavia, nell’ultimo decennio, la ricerca nell’ambito delle neuroscienze ha
mostrato che i processi emotivi operano molto più velocemente di quelli cogni-
tivi, spesso aggirando completamente il processo mentale lineare di ragiona-
mento [5]. Inoltre, nonostante le emozioni possano essere indotte dai pensieri,
esse possono anche emergere da associazioni inconsce scatenate da stimoli
interni o esterni. In altre parole, non tutte le emozioni seguono il pensiero; le emo-
zioni spesso occorrono indipendentemente dai processi cognitivi e, inoltre, pos-
sono significativamente influenzare e colorire il processo cognitivo ed i suoi
output [5, 6]. Per questa ragione, focalizzarsi unicamente sui processi del pen-
siero può spesso impedire l’identificazione della causa fondamentale di un dis-
turbo emotivo e dell’appropriata soluzione. In alcuni casi, nel tentativo di ret-
tificare il proprio pensiero, è possibile non riuscire a trovare sollievo emotivo sem-
plicemente perché lo schema emotivo disadattativo sottostante può essere gui-
dato principalmente da spinte inconsce che operano indipendentemente dal-
l’intelletto.

Il rilassamento
È una tecnica diretta sullo stato emozionale alterato (reazione di allarme) che è
alla base del disturbo somatico. Ha il vantaggio di essere una terapia attiva, in
quanto il paziente viene coinvolto direttamente nel controllo del proprio stato
disfunzionale; inoltre è relativamente breve, e può permettere al paziente di
ridurre i suoi stati d’ansia gestendo così le variabili fisiologiche ad essi correlate.
Il rilassamento è stato considerato il rimedio ideale per lo stress; molte perso-
ne ritengono, infatti, che se potessero imparare a rilassarsi, sarebbero più sane
e più felici. Il rilassamento è un processo utile e benefico che distoglie tempo-
raneamente l’attenzione da sentimenti spiacevoli e riduce l’attivazione fisiolo-
gica, promuovendo in tal modo la rigenerazione corporea. Tuttavia, le tecniche
di rilassamento in genere non prendono in considerazione le emozioni non
gestite che costituiscono la radice dello stress e non tentano nemmeno di tra-
sformare i profondi schemi emotivi che originano i sentimenti portatori di
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stress. Senza questi cambiamenti fondamentali a livello emotivo, ogni sollievo
dallo stress è probabile che abbia vita breve.

Il biofeedback
Il controllo volontario della funzione alterata si riferisce invece ad un princi-
pio differente, ovvero alla possibilità che il paziente gestisca certe funzioni vege-
tative che normalmente si pensa non possano essere soggette al controllo volon-
tario. Il procedimento in questione è il biofeedback (controllo in retroazione
delle variabili biologiche) e permette di gestire sia funzioni semplici, diretta-
mente, sia attività complesse, indirettamente, attraverso la riduzione degli stati
d’ansia. La tecnica consiste, essenzialmente, nel rilevamento della funzione alte-
rata attraverso trasduttori elettrici (dei dispositivi capaci di trasformare l’e-
nergia), nell’amplificazione del segnale così ottenuto e nella sua ritrasmissione
al soggetto attraverso un segnale acustico o visivo. Il soggetto viene poi invita-
to a cercare di modificare il parametro in questione e, per ogni successo ottenuto,
riceve una ricompensa (che può anche essere rappresentata dalla riuscita stes-
sa, alla quale il paziente associa un valore terapeutico).

Rompere il ciclo dello stress: il potere delle emozioni positive

Nonostante lo stress abbia una fonte emotiva, è interessante osservare che gli
interventi per la gestione dello stress più utilizzati non sono focalizzati diretta-
mente sulle emozioni.

La ricerca nelle neuroscienze ha apportato ulteriori rivelazioni che confer-
mano come sia più appropriato considerare emozione e cognizione come due fun-
zioni e sistemi separati ma interagenti, che comunicano attraverso connessio-
ni neurali bidirezionali attraverso la corteccia e centri di controllo delle emozioni,
quali l’amigdala. Tali connessioni permettono agli input di tipo emotivo di
modulare l’attività corticale e agli input cognitivi provenienti dalla corteccia di
modulare l’elaborazione emotiva. Tuttavia, la ricerca indica che le connessioni
neurali che trasmettono informazioni dai centri delle emozioni ai centri cogni-
tivi nel cervello sono più forti e numerose rispetto a quelle che convogliano
l’informazione dai centri cognitivi a quelli emotivi [5]. Questa fondamentale
asimmetria spiega la dominante influenza degli input derivanti dal sistema emo-
tivo sulle funzioni cognitive quali attenzione, percezione e memoria, così come
sui processi cognitivi superiori. Al contrario, l’influenza relativamente limitata
degli input che partono dal sistema cognitivo sull’elaborazione delle emozioni
aiuta a spiegare perché sia generalmente così difficile modulare volontariamente
le nostre emozioni solo attraverso il pensiero.

Ecco perché le strategie che incoraggiano il “pensiero positivo” – senza che
vengano coinvolti anche i sentimenti – possono spesso fornire solo un even-
tuale temporaneo sollievo da un disagio emotivo. Mentre l’individuo può attua-
re uno spostamento di natura concettuale (comunque importante), la princi-
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pale fonte di stress e causa di comportamento nocivo – lo schema emotivo dis-
funzionale sottostante – rimane per lo più intatto. La comprensione di come il
sistema emotivo e quello cognitivo interagiscono ha significative implicazioni
sugli interventi volti alla regolazione delle emozioni: viene suggerito che inter-
venire a livello del sistema emotivo stesso è un modo più diretto, efficiente e
potente per annullare e trasformare i pattern disfunzionali sottostanti a rispo-
ste dannose di tipo psicologico, comportamentale e fisiologico.

Più specificamente, viene proposto che l’attivazione di emozioni positive può
giocare un ruolo cruciale nello spezzare il ciclo, trasformando lo stress alla sua
fonte. Il potere trasformativo delle emozioni positive non è un concetto nuovo,
infatti per secoli studiosi religiosi, artisti, scienziati, medici e scrittori lo hanno
enfatizzato. Tuttavia, è solo recentemente che le emozioni positive hanno inizia-
to ad essere analizzate in maniera sistematica partendo da una prospettiva scien-
tifica [7]. Prevedibilmente, un crescente corpus di letteratura sta iniziando a for-
nire un’evidenza oggettiva della centralità delle emozioni positive rispetto al fun-
zionamento ottimale in quasi tutte le sfere dell’esperienza umana. È stato dimo-
strato che le emozioni positive migliorano lo stato di salute e aumentano la lon-
gevità [8, 9]. È stato anche mostrato che esse influenzano il modo in cui vengo-
no considerate e affrontate le sfide – in termini di aumento della flessibilità cogni-
tiva, creatività, ricettività, ed innovazione nella soluzione di problemi [3, 10, 11].

La fisiologia delle emozioni positive
Le fluttuazioni naturali della frequenza cardiaca, conosciute come variabilità
della frequenza cardiaca (heart rate variability - HRV) o ritmi cardiaci, costi-
tuiscono un prodotto degli interscambi dinamici dei diversi apparati del corpo.
I cambiamenti a breve termine (battito a battito) della frequenza cardiaca sono
in gran parte generati dall’interazione tra cuore e cervello attraverso i segnali neu-
rali che si diramano lungo i pathway afferenti ed efferenti dei rami simpatico e
parasimpatico del sistema nervoso autonomo (SNA). L’HRV è quindi conside-
rata una misura della funzione neurocardiaca che riflette le interazioni cuore-
cervello e le dinamiche dell’SNA.

Utilizzando l’analisi dell’HRV, gli autori hanno dimostrato che specifici pat-
tern del ritmo cardiaco caratterizzano diversi stati emotivi [12, 13]. In genera-
le, lo stress emotivo – incluse emozioni quali rabbia, frustrazione ed ansia –
porta a schemi del ritmo cardiaco incoerenti. Nel complesso, a confronto con lo
stato neutro al baseline, questo indica minore sincronizzazione nell’azione reci-
proca dei rami simpatico e parasimpatico dell’SNA.

Al contrario, condizioni che confermano stati e attitudini legati alle emozio-
ni positive, quali apprezzamento, attenzione, compassione e amore, generano un
pattern fluido di onde sinusoidali. Rispetto allo stato neutro del baseline, questo
riflette un aumento della sincronizzazione tra i due rami dell’SNA ed uno spo-
stamento generale del bilanciamento autonomico in direzione di un aumento del-
l’attività parasimpatica. I ritmi cardiaci associati agli stati positivi come l’ap-
prezzamento sono chiaramente più coerenti rispetto a quelli generati durante
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un’esperienza emotiva negativa quale la frustrazione [12, 13].A livello fisiologico,
la modalità di coerenza psicofisiologica è caratterizzata da un aumento di ordine,
efficienza ed armonia nell’attività e nelle interazioni dei sistemi corporei, inclusi
fenomeni quali autocoerenza, modulazione, sincronizzazione e risonanza [3, 13].
Come descritto in precedenza,questa modalità è associata ad un aumento di coeren-
za nell’attività ritmica cardiaca (autocoerenza), che si manifesta come pattern del
ritmo cardiaco di forma sinusoidale oscillante ad una frequenza di circa 0,1 hertz.
Quindi, in questa modalità, lo spettro della HRV è dominato da un picco a banda
stretta e alta ampiezza vicino al centro della gamma a bassa frequenza. Infine, la
coerenza psicofisiologica è caratterizzata da un aumento della sincronizzazione
tra l’attività cardiaca e quella cerebrale.Precisamente,è stato riscontrato che i ritmi
β e α delle onde cerebrali, così come l’attività cerebrale a bassa frequenza,mostra-
no un aumento della sincronizzazione con il ciclo cardiaco durante questa moda-
lità [3,13]. In termini di funzionamento fisiologico, la modalità di coerenza confe-
risce una serie di benefici al sistema.Tra questi: 1) un miglioramento dell’equilibrio
simpatovagale e della sincronizzazione; 2) la regolazione della sensibilità barore-
cettiva,che è correlata al miglioramento del controllo a breve termine della pressione
e all’aumento dell’efficienza respiratoria; 3) un aumento del traffico vagale affe-
rente, il quale è coinvolto nell’inibizione dei segnali dolorifici e del flusso simpati-
co; 4) un aumento del flusso cardiaco unito ad una maggiore efficienza nello scam-
bio di fluidi, nel filtraggio e nell’assorbimento tra capillari e tessuti; 5) un aumen-
to della capacità di adattamento del sistema cardiovascolare alle richieste circola-
torie.Tutto ciò risulta in un incremento dell’efficienza energetica di tutto il sistema
e di conservazione dell’energia metabolica [13].

Queste osservazioni supportano l’esistenza di un legame tra emozioni posi-
tive e aumento dell’efficienza fisiologica, che potrebbe parzialmente spiegare il
crescente numero di correlazioni documentate tra emozioni positive, miglio-
ramento della salute e aumento della longevità. Gli autori hanno inoltre dimo-
strato che la pratica delle tecniche che aumentano la coerenza fisiologica è asso-
ciata con un miglioramento, sia a breve che lungo termine, di misure oggettive
legate alla salute, tra cui l’aumento dell’immunità umorale [14]e un aumento del
rapporto DHEA/cortisolo [15]. Gli autori hanno anche trovato che la modalità
di coerenza è associata con un significativo miglioramento della performance
cognitiva [3, 13]. È importante sottolineare che la modalità di coerenza psico-
fisiologica è sia fisiologicamente (come mostrato in Fig. 2) sia psicologicamen-
te distinta da uno stato di rilassamento. A livello fisiologico, il rilassamento è
caratterizzato da una complessiva riduzione del rilascio dell’SNA e da uno spo-
stamento dell’equilibrio dell’SNA verso l’attività parasimpatica.Anche la moda-
lità di coerenza è associata con un aumento dell’attività parasimpatica, includendo
quindi un elemento chiave della risposta di rilassamento, ma è fisiologicamen-
te distinta dal rilassamento perché il sistema oscilla alla sua naturale frequen-
za di risonanza, con una maggiore armonia e sincronizzazione nel sistema ner-
voso e nelle dinamiche cuore-cervello [13]. Inoltre, diversamente da quanto
avviene nel rilassamento, la modalità di coerenza non implica necessariamen-
te un abbassamento della frequenza cardiaca di per sé, o un cambiamento della
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variabilità dell’HRV, ma implica piuttosto un cambiamento nello schema del
ritmo cardiaco. Non solo ci sono fondamentali differenze nei correlati fisiologi-
ci del rilassamento e della coerenza, ma anche gli stati psicologici associati sono
piuttosto diversi. Il rilassamento si manifesta generalmente come uno stato dis-
sociativo, che conduce al riposo o al sonno, in cui l’attenzione è principalmente
ritirata dai processi cognitivi ed emotivi. Al contrario, la coerenza coinvolge
generalmente l’esperienza attiva di emozioni positive. Questa modalità promuove
uno stato di calma ed equilibrio e, allo stesso tempo, di allerta e responsività che
contribuisce all’espletamento delle attività quotidiane, inclusi processi di riso-
luzione di problemi, presa di decisioni e performance di compiti che richiedono
acume, concentrazione, coordinazione e discriminazione [3, 13].

La genesi delle emozioni
Negli ultimi anni è emersa una nuova conoscenza riguardo al funzionamento
del cervello e le dinamiche mente-corpo coinvolte nell’elaborazione delle emo-
zioni. Il cervello ha iniziato ad essere considerato un processore analogico, inve-
ce di un calcolatore elettronico che assembla pensieri e sentimenti a partire da
pezzi di informazioni. In qualità di elaboratore analogico, il cervello associa tra
di loro interi concetti o schemi, alla ricerca di somiglianze, differenze e relazio-
ni. Questo nuovo modo di intendere i processi mentali ha sfidato anche le pro-
spettive a lungo considerate valide su come le emozioni vengono generate. Un
tempo, gli psicologi sostenevano che le emozioni erano espressioni puramente
mentali generate esclusivamente dal cervello; invece adesso è risaputo che le
emozioni hanno a che fare tanto con il corpo che con la mente: quindi, l’origine
dell’esperienza emotiva risulta dall’interazione continua tra il cervello, il corpo
e l’ambiente [16]. Questo modello è basato sulla teoria dell’emozione inizial-
mente proposta da Pribram [17], per cui il cervello funziona come uno schema
complesso di identificazione e appaiamento. In questo modello, l’esperienza pas-
sata costruisce in noi una serie di schemi abituali che vengono rappresentati nel-
l’architettura neurale. Gli input al cervello che afferiscono sia dall’ambiente ester-
no che da quello interno contribuiscono al mantenimento di tali schemi attraverso
un processo di feedback. All’interno del corpo, gli schemi dell’attività di molti
processi forniscono input ritmici costanti con cui il cervello diviene familiare.

Gli schemi ricorrenti di input provenienti dall’esperienza precedente for-
mano uno sfondo stabile, o schema di riferimento, con il quale gli schemi di
input dell’esperienza presente sono confrontati. Secondo questo modello, gli
schemi attuali che corrispondono allo schema di riferimento sono elaborati e spe-
rimentati come “familiari” e quindi non producono un cambiamento nell’atti-
vazione o nell’esperienza emotiva. Tuttavia, quando uno schema di input nel
presente è sufficientemente diverso dallo schema di riferimento, si verifica una
discontinuità o “dissonanza”. Tale dissonanza, o allontanamento dallo schema
abituale, è ciò che sta all’origine dei sentimenti e delle emozioni.

Una volta che uno schema di riferimento è stato stabilito, per mantenere la
stabilità, i sistemi neurali cercano di mantenere un abbinamento tra lo schema



di riferimento, gli input attuali ed i comportamenti futuri. Quando l’input al
cervello non combacia con lo schema di riferimento, deve essere condotta una
“taratura” in modo da raggiungere il controllo e riportare il sistema ad una con-
dizione di stabilità. Un modo per ristabilire la stabilità è quello di eseguire un’a-
zione rivolta verso l’esterno. Siamo motivati a mangiare se “sentiamo” fame, a
scappare o lottare se in pericolo, a fare qualcosa per attirare l’attenzione su di noi
se ci sentiamo ignorati, ecc. Al contrario, quando si verifica un fallimento nel-
l’esercitare il controllo per ripristinare la stabilità psicofisiologica, possono esse-
re esperiti sentimenti quali ansia, panico, fastidio, apprensione, mancanza di
speranza o depressione. In breve, dal momento che i nostri sistemi psicofisio-
logici sono progettati per mantenere la stabilità, ritornare all’abituale schema di
riferimento dona un senso di sicurezza, mentre rimanere in un territorio sco-
nosciuto provoca agitazione. È importante sottolineare che ciò è vero anche se
lo schema di riferimento stabilito è caratterizzato da caoticità e confusione: il siste-
ma lotterà per mantenere un collegamento con lo schema di riferimento, anche
se questo è disfunzionale.

Questo modello fornisce una base psicofisiologica per capire perché risulta
così difficile cambiare condizioni di stress cronico. In seguito a ripetute esperienze
di stress, il cervello impara a riconoscere come familiari, e quindi confortanti,
gli schemi di attività psicofisiologica associati allo stress. Nella misura in cui
questi schemi diventano parte della nostra condizione di riferimento, il sistema
si sforza di mantenere un collegamento con gli schemi psicologici abituali, attra-
verso un processo di feedback, nonostante l’impatto dannoso sulla salute, sul
benessere emotivo e sul comportamento. Quindi, senza un efficace intervento,
lo stress può divenire una condizione autoperpetuante e autorinforzante.

Tuttavia, dato che il sistema si trova in una relazione dinamica con il suo
ambiente, questo modello incorpora anche i mezzi per il cambiamento e lo svi-
luppo.Attraverso un processo di feed-forward, in maniera simile a ciò che avvie-
ne nella regolazione di un termostato, quando i nuovi schemi di input vengono
regolarmente sperimentati, e quindi rinforzati nell’architettura neurale, diven-
tano a loro volta familiari al sistema e lo schema di riferimento viene modificato
e diretto verso una condizione di stabilità attraverso il processo di feed-for-
ward/feedback.

Solitamente questo processo avviene in maniera automatica ed inconsape-
vole. Tuttavia, il processo di rischematizzazione attraverso il feed-forward può
anche essere attivato intenzionalmente. Alla fine, se questo processo è mantenuto,
viene creata una nuova condizione di base in cui lo schema è rappresentato nel
sistema come pattern di riferimento.

Il ruolo del cuore
Il modello delle emozioni qui descritto evidenzia la funzione critica degli input
afferenti (ascendenti) che dagli organi corporei si dirigono verso il cervello,
contribuendo così agli schemi di input che in ultimo determinano l’esperienza
emotiva [16, 17]. Nonostante gli schemi coinvolti in queste attività siano estre-
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mamente complessi e includano diversi organi e sistemi, è diventato chiaro che
il cuore gioca un ruolo particolarmente importante. Il cuore rappresenta la fonte
primaria e più importante di schemi ritmici dinamici. Inoltre, le reti afferenti che
collegano il cuore ed il sistema cardiovascolare con il cervello sono molto più este-
se degli altri sistemi afferenti associati ad altri organi principali [18]. In aggiun-
ta a ciò, è ormai stabilito che il cuore costituisce un sofisticato centro di codifi-
ca ed elaborazione delle informazioni, corredato di un sistema nervoso intrin-
seco sufficientemente sofisticato da poter essere qualificato come “piccolo cer-
vello”. Il suo sistema di circuiti gli permette di apprendere, ricordare e prende-
re decisioni funzionali indipendentemente dal cervello craniale, e i suoi input rit-
mici al cervello riflettono tali processi [19]. Il cuore funziona anche come orga-
no sensorio, di natura particolarmente sensibile e responsiva ai cambiamenti
in tutta una serie di altri sistemi psicofisiologici. Per esempio, gli schemi ritmi-
ci del cuore sono continuamente modulati dai cambiamenti di entrambi i rami
dell’SNA e l’estesa rete intrinseca di neurorecettori gli permette anche di rilevare
e rispondere alle variazioni degli schemi e dei ritmi ormonali [19]. Infine, il
cuore funziona di per sé come ghiandola endocrina che produce e secerne diver-
si ormoni e neurotrasmettitori [13].

Quindi, ad ogni battito, il cuore non solo pompa il sangue in circolo, ma, allo
stesso tempo, trasmette continuamente al cervello e in tutto il corpo schemi
dinamici di informazioni neurologiche, ormonali, pressorie ed elettromagneti-
che [13]. Inoltre, un esteso corpo di ricerca ha mostrato che l’input cardiaco
afferente non solo esercita effetti omeostatici sui centri di regolazione cardio-
vascolare nel cervello, ma influenza anche l’attività e la funzione dei centri cere-
brali superiori coinvolti nell’elaborazione delle informazioni percettive, cogni-
tive ed emotive [13].

I molteplici e continui input provenienti dal cuore e dal sistema cardiova-
scolare e diretti verso il cervello sono perciò un fondamentale contributo nello
stabilire lo schema di riferimento abituale che serve da termine di paragone
per gli input attuali. Ne consegue anche che i cambiamenti negli schemi del-
l’attività cardiaca possono avere un impatto immediato e profondo sulla per-
cezione e sull’esperienza emotiva. Sulla base di questa connessione tra gli sche-
mi ritmici cardiaci e le emozioni, si può predire che gli interventi in grado di cam-
biare in maniera intenzionale lo schema dell’attività ritmica cardiaca dovrebbero
modificare lo stato emotivo. Infatti, è possibile applicare un intervento di gestio-
ne dello stress semplicemente alterando il ritmo respiratorio con respiri pro-
fondi e lenti. Cambiare il proprio ritmo respiratorio modula l’attività ritmica del
cuore. La modulazione del ritmo cardiaco attraverso l’attività respiratoria viene
definita come aritmia respiratoria sinusale.

Mantenere un ritmo respiratorio regolato può offrire cognitivamente un sol-
lievo a breve termine dallo stress, ma per la maggior parte delle persone è dif-
ficile farlo per più di circa un minuto. D’altra parte, gli autori hanno trovato che
i caratteristici spostamenti nell’attività ritmica cardiaca sono generati in manie-
ra naturale e sono più facilmente prolungabili attraverso l’autoinduzione di
emozioni positive.
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Recenti sviluppi: le tecniche HeartMath®

Il sistema HeartMath è costituito da una serie di tecniche centrate sulle emozio-
ni positive che permettono alle persone di autogenerare e mantenere in maniera
affidabile la coerenza psicofisiologica e i benefici ad essa associati. Le tecniche
HeartMath di rifocalizzazione sulle emozioni positive sono concepite per per-
mettere agli individui di intervenire nel momento in cui viene sperimentato lo
stress, in modo da ridurre o prevenire la risposta di stress psicofisiologico.

Le tecniche HeartMath facilitano il processo di ristrutturazione in base a cui
gli schemi disfunzionali sottostanti all’esperienza di stress sono progressiva-
mente sostituiti da schemi fisiologici, emotivi, cognitivi e comportamentali più
salutari che a loro volta diverranno “automatici” o familiari.

In sostanza, il valore delle tecniche HeartMath sta nel fatto che offrono all’in-
dividuo un mezzo sistematico ed affidabile attraverso cui è possibile avviare un
processo di feed-forward. Intervenendo a livello del sistema emotivo, le tecniche
HeartMath utilizzano il cuore come punto d’entrata nella rete psicofisiologica sot-
tostante all’esperienza emotiva. Lo stato di coerenza psicofisiologica raggiungibi-
le attraverso i processi sopra descritti sfocia in un cambiamento dei segnali cardiaci
inviati al cervello. Il valore di tale cambiamento si esplicita sia a livello fisiologico,
con l’interruzione o la prevenzione della risposta di stress, sia a livello emotivo, in
quanto una maggiore organizzazione dello schema di input afferenti dal cuore e la
conseguente maggiore coerenza dello schema ritmico cardiaco viene letta dal cer-
vello come un quadro di sentimenti di sicurezza e benessere.

Attraverso il regolare uso delle tecniche HeartMath viene rinforzata l’asso-
ciazione tra modalità di coerenza psicofisiologica ed emozione positiva. Un
ulteriore risultato dello spostamento verso una stato di coerenza psicofisiologica
si manifesta a livello cognitivo, in quanto il cambiamento dello schema cardia-
co afferente che raggiunge i centri cognitivi localizzati nella corteccia può modi-
ficare l’attività elettrofisiologica del cervello e portare ad una significativa tra-
sformazione nell’elaborazione percettiva e cognitiva [13].

L’occorrenza di tale processo di ristrutturazione è supportata da dati sia fisio-
logici che psicologici.A livello elettrofisiologico, rilevazioni ambulatoriali dimo-
strano una maggiore frequenza di periodi di coerenza spontanei (senza consa-
pevole utilizzo degli strumenti) negli schemi del ritmo cardiaco in individui che
praticavano le tecniche HeartMath rispetto alla popolazione generale.Alcuni dati
collegano la pratica delle tecniche HeartMath a cambiamenti favorevoli nei pat-
tern ormonali. Specificamente, è stato dimostrato un significativo aumento del
rapporto DHEA/cortisolo in individui che avevano regolarmente utilizzato le tec-
niche HeartMath per un periodo di trenta giorni [15].

Facilitazione della coerenza
L’apprendimento e l’uso efficace delle tecniche HeartMath possono essere faci-
litati dal training di feedback della coerenza del ritmo cardiaco. Questa tecno-
logia fornisce un feedback fisiologico in tempo reale che serve come potente
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aiuto o convalida oggettiva nel processo di apprendimento volto all’aumento
della coerenza psicofisiologica autogenerata [20]. Un nuovo strumento di feed-
back della variabilità della frequenza cardiaca e del sistema di costruzione della
coerenza, conosciuto come Freeze-Framer® (Quantum Intech, Boulder Creek,
California), include una tecnologia brevettata che consente di monitorare e
quantificare la coerenza del ritmo cardiaco, indice fisiologico chiave della moda-
lità di coerenza psicofisiologica. Questo sistema interattivo hardware/software
traccia i cambiamenti della frequenza cardiaca negli intervalli tra i battiti, uti-
lizzando un sensore pletismografico applicato al lobo dell’orecchio o alla punta
delle dita per registrare l’onda delle pulsazioni. Nel momento in cui gli utenti met-
tono in pratica le tecniche, possono prontamente vedere i cambiamenti nei pat-
tern del loro ritmo cardiaco. Questo processo permette agli individui di svi-
luppare facilmente un’associazione tra uno spostamento verso una modalità di
funzionamento fisiologico più salutare e benefica e l’esperienza emotiva posi-
tiva che induce tale spostamento.

Applicazioni cliniche
Gli interventi di costruzione della coerenza riducono l’attivazione autonomica
e ormonale indotta dallo stress, migliorano l’equilibrio simpatovagale e neu-
roendocrino, e promuovono l’aumento dell’efficienza e della sincronizzazione
nel funzionamento dei sistemi fisiologici.

Ipertensione e aritmia cardiaca
Le tecniche HeartMath e il feedback della coerenza del ritmo cardiaco si sono
dimostrate efficaci per la riduzione della pressione sanguigna negli individui
con ipertensione. In uno studio, tre mesi dopo il completamento del training, si
è evidenziata una riduzione di 10,6 mm Hg nella pressione sistolica e di 6,3 mm
Hg nella pressione diastolica [21].

Le tecniche HeartMath sono state utilizzate con grande successo da pazien-
ti con aritmia cardiaca. I pazienti hanno spesso riferito di riuscire a fermare o
attenuare gli episodi di aritmia utilizzando una tecnica HeartMath nel momen-
to in cui i sintomi si presentavano. Inoltre, molti pazienti hanno riscontrato
miglioramenti a lungo termine nella sintomatologia, nella necessità di terapia
farmacologica e nella generale qualità della vita.

Scompenso cardiaco
Uno studio condotto alla Stanford University ha testato l’efficacia delle tecniche
HeartMath in una popolazione di pazienti anziani con scompenso cardiaco con-
gestizio. Dopo l’intervento, il gruppo di trattamento ha mostrato, rispetto al
gruppo di controllo, una significativa riduzione nella percezione dello stress,
della depressione e di stati emotivi negativi. Un andamento positivo è stato rile-
vato anche nelle misure di ansia, ottimismo, percezione del fitness e qualità
della vita relativa allo stato di salute. Infine, è stato osservato un significativo
miglioramento nella capacità funzionale cardiaca [22].
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Riduzione del rischio cardiaco
Un’ulteriore promettente applicazione delle tecniche HeartMath è quella in
pazienti a rischio di sviluppo di una patologia cardiaca. Le tecniche HeartMath
si sono dimostrate molto efficaci nel facilitare il miglioramento della salute in
individui con esaurimento autonomico indotto da stress. In particolare, aumen-
ti nell’HRV, da valori bassi a valori normali, sono stati riscontrati in meno di sei
settimane in soggetti che avevano regolarmente utilizzato le tecniche. In uno
studio in cui HeartMath è stato impiegato per la riduzione del rischio, i cambia-
menti sul versante psicologico includevano una significativa riduzione di dis-
agio psicologico generale, rabbia, affaticamento, ostilità, sensibilità interpersonale,
fretta e impazienza, caratteristiche legate al comportamento di Tipo A [23].

Conclusioni e implicazioni

L’analisi della letteratura mette in evidenza la necessità di raggiungere un accor-
do tra i ricercatori relativamente alle metodiche per il trattamento dello stress.
In particolare, emerge la necessità di esplicitare le tecniche utilizzate mediante
manuali standardizzati che permettano di replicare gli studi e poter quindi indi-
viduare trattamenti empiricamente validati.

Infine, i recenti sviluppi che si focalizzano sulle emozioni positive e le tecniche
HeartMath sembrano assicurare un mezzo semplice e potente per la modifica-
zione di schemi comportamentali emotivi che contribuiscono all’esperienza di
stress e agli effetti debilitanti sulla salute e sul benessere. Gli interventi basati sulle
emozioni positive e sul feedback della coerenza del ritmo cardiaco si sono dimo-
strati un efficace ausilio nei programmi di trattamento per individui con malat-
tia cardiaca e disturbi cardiovascolari.
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