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Premessa



Considerare un disturbo psicologico nella sua interezza significa prendere in esame tutte le teorie presenti in letteratura, analizzarle e confrontarle per comprendere i fattori eziologici e di mantenimento del disturbo stesso. Nonostante ciò, finora si è svolto uno scarso lavoro di comparazione, specialmente su teorie provenienti da approcci molto diversi, quali ad esempio quello biologico, quello cognitivo e quello psicodinamico. Questa mancanza è data da una serie di problematiche comuni alla psicologia e alla psichiatria, discipline dove emergono chiaramente difficoltà di comunicazione tra i professionisti che prendono in carico un paziente con un determinato disturbo: infatti, sebbene la tendenza ad avere un approccio monodisciplinare sia ormai prassi consolidata, molto spesso ciò non favorisce la «soluzione» di un problema clinico. È inoltre frequente nel professionista che si occupa di psicopatologia l’inclinazione a essere autoreferenziato in termini di risultati ed efficacia: raramente il lavoro clinico e di ricerca sui vari aspetti della psicopatologia sente infatti l’esigenza di essere sottoposto a una validazione empirica e quindi anche a un’approvazione da parte della comunità scientifica internazionale, enfatizzando così la ritrosia al confronto culturale e professionale tra teorici che abbiano idee diverse sull’eziologia e sul funzionamento di un disturbo. Al contrario, lo scambio dialettico prospettico risulterebbe essenziale per indirizzare in maniera scientifica lo sviluppo di nuove teorie e per affinare diverse applicazioni cliniche, più o meno legate direttamente a una teoria di riferimento. In questo modo, invece, ogni teoria diventa utile e magicamente risolutiva per un certo disturbo, e chi la crea, spesso, fornisce spiegazioni che in maniera più o meno irrazionale sono legate a un soggettivismo e a un individualismo che non giovano di certo allo sviluppo della conoscenza scientifica, di cui la psicologia e la psichiatria hanno bisogno per migliorare la comprensione della psicopatologia.  
Nel campo della psicopatologia abbiamo certamente la necessità di idee, di spunti nuovi, di esperti clinici e di grandi pensatori: tuttavia, ciò che serve a livello intellettuale è una vera integrazione della scientificità dei primi psicologi sperimentali dell’Ottocento con le spiegazioni cliniche precise e lungimiranti dei primi psicoanalisti, il tutto in un’ottica moderna che tenga conto degli aspetti sociali, culturali e ambientali, con particolare riferimento a quelli biologici, sempre più chiari grazie allo sviluppo delle ultime tecnologie.  
Tale punto di vista impone di affrontare alcune questioni: nella psicopatologia esistono teorie migliori di altre? Perché avere un approccio monodisciplinare spesso non porta alla soluzione di un problema clinico? Che cosa significa sottoporre il proprio lavoro a una validazione scientifica? Sicuramente altre domande vengono in mente al lettore; in effetti, si tratta di un problema di cui si parla spesso, specialmente in Italia, ma a cui nessuno sembra trovare una soluzione reale ed efficace. Da qui nasce l’idea di proporre un libro che, con un approccio insieme scientifico e di ampio respiro, possa contribuire a restituire allo studio della psicopatologia quel carattere empirico e multidisciplinare che le appartiene.  
Nel volume si propone quindi un’analisi multidimensionale della psicopatologia. Nel corso dei vari capitoli, descriveremo l’approccio multidimensionale analizzando il concetto sia di scientificità sia di multidisciplinarità. Per quanto riguarda l’aspetto scientifico verrà puntata l’attenzione sull’importanza di descrivere, condividere e sottoporre il proprio lavoro non solo al proprio giudizio ma soprattutto al vaglio della comunità scientifica. Dal lato della multidisciplinarità verrà descritto e spiegato come un’analisi multidimensionale, qualunque sia la psicopatologia a cui si riferisce, abbia bisogno di una visione articolata e coordinata nel rispetto delle varie professionalità, e come queste possano essere integrate in maniera funzionale per una lettura più approfondita di una situazione clinica.  
Il primo capitolo (elaborato con l’aiuto di Giuliana De Siervo) descrive come diverse teorie (fenomenologica, psicodinamica, cognitivo-comportamentale, sistemica e biomedica) affrontano la psicopatologia, sia in termini teorici e di spiegazione eziologica globale ai disturbi psicopatologici, sia in termini di principi di base del trattamento clinico, evidenziando i punti in comune e le differenze, e soprattutto mettendo in luce il grado di multidisciplinarità e di scientificità di ciascun modello di riferimento.  
Il secondo capitolo (ancora con il contributo di Giuliana De Siervo) si sofferma sull’importanza del modello di riferimento bio-psico-sociale (proposto dall’Organizzazione mondiale della sanità) nell’approccio alla disabilità fisica, mentale e sociale, che punta sul concetto di multidimensionalità di un disturbo, utile ad approfondire non tanto la causa quanto il funzionamento e la capacità di adattamento e di qualità di vita di un soggetto. In questo senso il modello bio-psico-sociale può fungere da guida per un approccio globale a qualsiasi forma di psicopatologia; in tale cornice, l’ICF (International Classification of Functioning, Disability and Health) costituisce la forma applicativa e rappresentativa di una serie di aspetti fondamentali nell’analisi del funzionamento e nella progettazione di un intervento inerente a un determinato disturbo psicopatologico.  
Il terzo capitolo (scritto in collaborazione con Kristin Strauss) presenta uno strumento teorico-rappresentazionale chiamato Causal Modeling (CM). Nella spiegazione di un disturbo secondo una data teoria questo strumento ci porta prima di tutto a ragionare sull’importanza della causalità, focalizzando poi l’attenzione sull’importanza di analizzare qualsiasi teoria in maniera neutra, cercando sempre di rappresentare al tempo stesso la complessità dei fattori coinvolti sia da una singola teoria sia da un modello di riferimento. Tale atteggiamento neutrale caratterizza ciò che chiamiamo «framework», ossia la rappresentazione globale e schematica di un disturbo psicologico. Il CM è la rappresentazione di una teoria causale all’interno di un framework particolare [Fava e Morton 2009], sviluppato da Morton e Frith [1995] al fine di rappresentare le teorie dei disturbi dello sviluppo distinguendo nettamente fra le componenti biologiche, cognitive e comportamentali delle teorie prese in esame e le possibilità di influenza dell’ambiente sui vari livelli di analisi. Il CM può agevolare una visione globale immediata della multicausalità di un disturbo: in conseguenza di ciò, sebbene non costituisca di per sé uno strumento con finalità cliniche, esso consente di desumere a quale livello e con quali meccanismi una terapia possa risultare efficace. Esso rappresenta, inoltre, un’efficace risorsa analitica multidisciplinare per l’elaborazione di teorie bio-sociali o bio-psico-sociali. Nella seconda parte del capitolo, a titolo esemplificativo, vengono presentati i risultati dell’applicazione del CM sia su un disturbo dello sviluppo molto comune (la dislessia), sia su un disturbo psicopatologico (il disturbo postraumatico da stress). Il capitolo si conclude richiamando l’attenzione sull’importanza di non cadere in un eclettismo troppo generico, né in un riduzionismo legato all’attuazione esclusiva di terapie e modelli di riferimento molto specifici (come quello comportamentale).  
Il quarto capitolo (elaborato con Andrea Bizzi e Stefania Fadda) costituisce il cuore del volume: esso approfondisce il concetto di analisi multidimensionale tramite la presentazione di un’applicazione specifica su un disturbo psicopatologico (il disturbo di panico). Il capitolo è diviso in cinque parti: a) approfondimento di che cosa si intende per analisi multidimensionale del disturbo di panico; b) descrizione del disturbo da un punto di vista diagnostico (DSM-IV); c) applicazione del CM alle singole teorie (psicodinamiche, cognitive, biologiche, sistemiche e descrizione del modello integrato neutrale ed evidence-based); d) inquadramento funzionale del disturbo seguendo il sistema di classificazione ICF; e) implicazioni teoriche, cliniche e di ricerca date dall’analisi multidimensionale sulla psicopatologia del disturbo di panico.  
Il capitolo finale delle Conclusioni sottolinea come questa analisi multidimensionale alla psicopatologia non voglia aggiungere e/o modificare nulla di quanto già presente nella letteratura scientifica, né intenda rappresentare un modello totalmente esaustivo di un disturbo, bensì si proponga di costituire uno strumento utile al fine di formulare ipotesi cliniche alternative e fornire spunti per ricerche future. Inoltre precisa come spesso l’applicazione del CM consenta di integrare teorie apparentemente distanti tra loro, garantendo una visione d’insieme del disturbo. Il CM, in quanto strumento pratico per un’analisi multidimensionale, può infatti essere utile per una rappresentazione globale che renda possibile porre in risalto i vari ruoli che le variabili (interne ed esterne) rivestono nella genesi del disturbo; al contempo, chiarisce le relazioni tra i fattori di mantenimento e i triggers in esso coinvolti. Il framework presentato evidenzia infine la necessità di riflettere circa alcuni limiti presenti negli attuali sistemi di classificazione nosografici.  
Questo volume vuole essere un punto di partenza che incoraggi il dibattito nel campo della psicopatologia favorendo l’impostazione di ipotesi cliniche alternative e l’adeguamento delle varie strategie d’intervento, in base all’esigenza di sviluppare, tutti noi che lavoriamo con la psicopatologia, un atteggiamento mentale multidisciplinare guidato dalla scientificità e dal bisogno di evidenza empirica. L’obiettivo, dunque, è primariamente quello di fornire ai professionisti che operano nei servizi clinici un manuale che li aiuti a elaborare questo approccio multidimensionale ai problemi, inserendoli così in una visione più ampia. Il messaggio che vorrei arrivasse è che nessuna teoria o modello è in sé risolutivo ed esaustivo per un determinato disturbo psicopatologico, e che ogni professionista dovrebbe essere in grado di confrontarsi in maniera costruttiva con i colleghi di cui non condividono background o approccio, nella consapevolezza che talvolta quello che si pianifica non funziona e che può esserci la necessità di analizzare fattori diversi da quelli solitamente considerati e di costruire ipotesi alternative che generino percorsi diversi da quelli scelti in passato.  
Credo che il professionista, nel suo percorso formativo necessariamente continuo e ad ampio raggio, possa trovare in questo libro un valido aiuto.  

Capitolo primo 

Gli orientamenti della psicologia contemporanea sulla
            psicopatologia

Questo primo capitolo descrive come diverse teorie (fenomenologica,
                psicodinamica, cognitivo-comportamentale, sistemica e biomedica) affrontano la
                psicopatologia, sia in termini teorici e di spiegazione eziologica globale ai
                disturbi psicopatologici, sia in termini di principi di base del trattamento
                clinico, evidenziando i punti in comune e le differenze, e soprattutto mettendo in
                luce il grado di multidisciplinarità e di scientificità di ciascun modello di
                riferimento.





Per la sua relativa giovinezza e per le
        sue caratteristiche intrinseche, la psicologia è una disciplina che contiene orientamenti e
        visioni assai eterogenee, talvolta addirittura contrastanti. In questo stato di cose si sono
        sviluppati nel tempo diversi approcci di intervento anche in ambito terapeutico. Di
        conseguenza, l’attuale psicopatologia ha un aspetto composito, che in realtà non è altro che
        espressione della complessità del suo oggetto d’indagine: la sofferenza psicologica
        dell’uomo inteso nell’accezione globale di uomo-ambiente-cultura. 
Non esiste un sistema teorico all’interno
        del quale sia possibile elaborare un unico modello interpretativo della malattia mentale; vi
        sono invece numerosi indirizzi e prospettive, talora inconciliabili e antagonisti. I vari
        approcci, date le loro pe﻿culiarità metodologiche, possono esplorare solo aspetti parziali
        della psicopatologia, che è un insieme di biologia, ambiente psicosociale, cultura, valori,
        comportamento ecc. Ognuno di questi approcci ha quindi i suoi limiti definiti, la sua
        indiscussa validità e, in alcuni casi, è possibile riscontrare anche una certa similarità
        tra i modelli. 
Se però ci si allontana da una visione
        relativistica a favore di un’assolutizzazione ideologica, pretendendo riduttivamente di
        ricondurre la malattia mentale a uno solo di questi approcci, si determinano «terrificanti
        distorsioni della realtà psicopatologica» [Borgna 1996]. Sarebbe dunque più prudente
        ricercare costrutti che consentano di interfacciare diversi ambiti di ricerca, rispettandone
        le impostazioni metodologiche e le peculiarità epistemologiche. 
Prima di tutto, però, è necessario
        specificare che cosa si intende per «psicopatologia»: essa può essere definita come lo
        studio della patologia psichica considerata nel suo complesso, cioè quella branca della
        psicologia che si occupa dei disturbi delle funzioni psichiche e
        che, in quanto tale, coincide con l’oggetto della psichiatria. La definizione di «disturbo
        mentale» proposta dal DSM-IV-TR è la seguente: 
Ogni disturbo mentale è concettualizzato come una
            sindrome o un modello comportamentale o psicologico clinicamente significativo, che si
            presenta in un individuo, ed è associato a disagio (es. un sintomo algico), a disabilità
            (es. compromissione in una o più aree importanti del funzionamento), a un aumento
            significativo del rischio di morte, di dolore o di disabilità, o a un’importante
            limitazione della libertà. In più questa sindrome o quadro non deve rappresentare
            semplicemente una risposta attesa o culturalmente sancita a un particolare evento, per
            esempio la morte di una persona amata. Qualunque sia la causa esso deve essere al
            momento considerato la manifestazione di una disfunzione comportamentale, psicologica o
            biologica dell’individuo. Non rappresentano disturbi mentali un comportamento deviante
            (es. politico, religioso o sessuale), né conflitti sorti principalmente tra l’individuo
            e la società, a meno che la devianza e il conflitto siano il sintomo di una disfunzione
            dell’individuo, come descritto sopra [APA 2000; trad. it. 2005, 9]. 


1. Gli
            approcci teorici alla psicopatologia 



Nel presente paragrafo verrà
            descritto come gli approcci più rappresentativi della psicologia e psichiatria
            contemporanea inquadrano a livello teorico la psicopatologia e quindi la sofferenza
            mentale. 
Iniziamo considerando l’approccio
                fenomenologico. L’oggetto di studio primario, evidenziato già
            nel nome, è il fenomeno, ovvero quello che si manifesta. 
Colui che si è preso la pena di riflettere a fondo
                sulla filosofia critica è al sicuro dal porsi molti falsi problemi, da discussioni
                superflue e da pregiudizi impaccianti, che hanno una parte molto importante in
                psicopatologia in quelle menti non adusate al pensiero filosofico […] Lo studio
                filosofico ha un valore positivo in quanto influenza il comportamento dello
                psicopatologo nella professione pratica e rende più chiari i principi della sua
                conoscenza [Jaspers 1959; trad. it. 1965, 72]. 


Tra gli atti fondanti della
            descrizione fenomenologica troviamo prima di tutto l’«intenzionalità», «un’idea
            fondamentale nella fenomenologia di Husserl» [Sartre 1939; trad.
            it. 1977, 60]. «Intenzionalità» sta a significare che lo sguardo
            sul mondo non è neutro, estraneo e disinformato, ma è ogni volta una presa di posizione,
            un taglio, uno scorcio; è leggere le cose da una determinata prospettiva, è evincere,
            ogni volta, da una situazione un senso – un’operazione abituale ma sottovalutata, che
            l’atteggiamento fenomenologico tende a ripristinare. Oltre all’intenzionalità abbiamo
            poi quella che Husserl [1913; trad. it. 1965, 65-67] chiama epoché.
            Con questo termine egli intende il senso di un radicale rifiuto delle false evidenze del
            pregiudizio che tanto confortano e rassicurano; rifiuto non fine a se stesso, ma primo
            passo per giungere all’essenza stessa delle cose, per vedere come esse appaiono
            all’esperienza diretta una volta strappato il velo dell’ovvietà. 
La fenomenologia sviluppa uno
            sguardo saggiamente critico, proteso a uno svelamento del fenomeno e fatto di penetranti
            smentite, anzi, di una continua autosmentita. Un altro aspetto essenziale
            dell’atteggiamento fenomenologico è la riduzione eidetica, ossia la
            ricerca del significato esemplare delle cose nel mondo in cui si trovano; ricordando
            che, per principio, le prospettive dalle quali si può guardare un oggetto non hanno
            alcuna limitazione quantitativa (si può per esempio descrivere il Partenone dal punto di
            vista del conoscitore dell’arte interessato all’estetica, ma anche da quello dello
            storico, dell’architetto, del sociologo ecc.). Anche l’Ego viene visto dalla teoria
            fenomenologica come un soggetto del mondo che si coglie dall’esterno, come un ricordo. 
Quello che noi siamo – o che riteniamo di essere:
                l’amico dei nostri amici, il marito di nostra moglie, il titolare del nostro lavoro,
                l’autore dei nostri scritti […] e così via discorrendo – non lo siamo mai realmente
                in uno stesso momento. In un certo momento, siamo l’uno o l’altro di questi
                atteggiamenti – o ruoli, o personaggi – a seconda di come in quel momento
                «intenzioniamo» il mondo, mentre il loro insieme – che chiamiamo il nostro ego – è
                per così dire una nostra sintesi, una nostra ricostruzione [Sartre 1939; trad. it.
                1977, 121]. 


In altre parole, e non senza
            un’apparente paradossalità, la tesi di Sartre dice che l’Ego non si incontra per la
            strada e che il luogo dove esso appare non è la percezione, ma è l’immaginario.
            
        
Avvicinato alla psicoanalisi in
            ragione dell’interesse condiviso per la globalità dell’individuo, anche l’approccio
            fenomenologico rifiuta di considerare la sofferenza psichica in maniera isolata dal
            soggetto che ne è portatore. Malato e malattia rappresentano un tutt’uno: la seconda
            costituisce l’espressione fenomenica del primo. Il disagio psichico appare quindi
            comprensibile solo alla luce della complessità individuale da cui origina. I principali
            autori riconducibili a questo orientamento, benché spesso accomunati nelle opere ad
            argomento psicopatologico, in realtà si rifanno, più o meno esplicitamente, a teorie
            epistemologiche e filosofiche differenti: Husserl e Dilthey per Jaspers, Heidegger per
            Binswanger, Bergson per Minkowsky. Tuttavia, questi autori condividono l’idea di una
            psicopatologia fortemente centrata sulla necessità di una «scienza dell’esperienza della
            coscienza», di un metodo di descrizione dettagliata delle esperienze vissute dai
            pazienti in qualità di fenomeni dotati di significato e coglibili dal clinico nelle loro
            caratteristiche costitutive attraverso l’incontro. Nella prospettiva fenomenologica
            l’esperienza di comprensione del fenomeno psicopatologico precede la distinzione tra
            soggetto e oggetto, tra clinico e paziente, connotandosi come partecipazione affettiva.
            Il metodo fenomenologico, inaugurato da Karl Jaspers [1959] con il trattato
                Psicopatologia generale, si propone di cogliere, descrivere e
            intuire attraverso l’empatia l’esperienza soggettiva del paziente, valorizzandone la
            modalità espressiva. Il malato perde quindi la dimensione tradizionale di oggetto
            d’indagine per assumere lo statuto di soggetto dialogante con il clinico, attraverso una
            relazione empatica priva di sovrastrutture teoriche che ne impedirebbero l’incontro. In
            sostanza, così facendo si considera la malattia mentale come uno dei modi possibili di
            stare al mondo. 
• Con psicopatologia
                dinamica ci riferiamo in genere a un approccio profondamente radicato
            nella teoria e nel sapere psicoanalitico. La moderna psicopatologia dinamica è un
            modello che spiega i fenomeni mentali come il risultato di un conflitto; tale conflitto
            deriva da potenti pulsioni inconsce che cercano di esprimersi e richiedono un costante
            controllo da parte di forze opposte che ne impediscono l’espressione. 
Rientra inoltre nell’ambito della
            psicopatologia dinamica il mondo interno delle relazioni. Tutti i pazienti si portano
            dentro una moltitudine di rappresentazioni mentali di se stessi
            e degli altri, molte delle quali possono portare a difficoltà interpersonali; queste
            rappresentazioni mentali risiedono nell’inconscio del paziente, dove danno forma al
            mondo delle relazioni oggettuali interne. Inoltre, negli ultimi decenni ha assunto una
            certa rilevanza quello che viene comunemente detto «modello dell’interpretazione della
            malattia in quanto deficit». Esso viene applicato ai pazienti che, per qualsiasi ragione
            evolutiva, soffrono a causa di strutture psichiche carenti o assenti. 
In breve, la psichiatria
            psicodinamica è soprattutto un modo di pensare: 
è un approccio alla diagnosi e alla terapia
                caratterizzato da un modo di pensare sia rispetto al paziente sia rispetto al
                terapeuta che comprende il conflitto inconscio, le carenze e le distorsioni delle
                strutture intrapsichiche e le relazioni oggettuali interne, e che integra questi
                elementi con i dati attuali delle neuroscienze [Gabbard 1990; trad. it. 1999, 230].
            


• Ad ogni modo, anche se ci lasciamo
            alle spalle la polarizzazione tra mente e cervello per vedere il paziente come un essere
            umano inserito in un contesto bio-sociale, dobbiamo comunque affrontare il problema che
            mente e cervello non sono unità identiche e sovrapponibili: ecco allora l’approccio
                medico-biologico alla psicopatologia, che vede la malattia come
            un processo fisiopatologico caratterizzato da un’eziologia nota, da un quadro anatomico
            definito, che dà esito a una sintomatologia con specifici risvolti comportamentali. Come
            ha sottolineato Cloninger [2004], la separazione degli aspetti biomedici e psicosociali
            in modelli distinti ha avuto effetti nefasti sullo sviluppo della scienza della salute
            mentale. 
• Da un ulteriore punto di vista,
            quello dei modelli clinici di stampo cognitivista, si assume che i
            fenome﻿ni cognitivi mediano la relazione tra gli eventi di cui facciamo esperienza e i
            nostri comportamenti o le nostre reazioni emotive. In questo modello la vulnerabilità
            cognitiva si svilupperebbe a partire da precoci esperienze di vita (ad esempio relazioni
            di attaccamento o modeling); queste esperienze determinerebbero
            modificazioni nelle modalità di risposta del soggetto che, combinate con eventi
            stressanti presenti e futuri, possono dare luogo a problemi
            psicologici. La psicopatologia viene studiata a partire dall’analisi degli stili
            cognitivi associati ai problemi psicologici, ponendo particolare attenzione al concetto
            di schema: la vulnerabilità cognitiva assume infatti la forma di
            uno schema [Clark, Beck e Alford 1999], che altera i processi cognitivi divenendo
            responsabile dello sviluppo di biases interpretativi e dell’uso
            erroneo del contenuto dei pensieri (pensieri automatici). Gli schemi influenzano il
            significato che le persone attribuiscono agli eventi e sono perciò responsabili
            dell’impatto emotivo che le persone manifestano di fronte a eventi stressanti. 
• Vi è, infine, l’approccio
                sistemico che, secondo una visione più ampia della
            psicopatologia, inquadra il comportamento come funzione della relazione; le relazioni
            presentano regolarità prevedibili, che tendono a riproporsi con frequenza e che prendono
            il nome di «ridondanze pragmatiche» [Watzlawick, Beavin e Jackson 1967]. La tendenza dei
            sistemi interattivi a organizzarsi secondo regole diviene particolarmente evidente nei
            sistemi fondati su una rete abituale di rapporti che ne garantiscono un certo grado di
            continuità e di stabilità (ad esempio famiglie, gruppi di amici e di colleghi di lavoro,
            classi scolastiche). Alcuni sistemi interattivi presentano regole sufficientemente
            flessibili, permettendo al sistema di organizzarsi nel tempo intorno a equilibri diversi
            e più maturi; altri sistemi interattivi rivelano invece una particolare rigidità delle
            regole di interazione che impedisce adeguati mutamenti in risposta all’emergere di nuove
            tendenze evolutive. In questi ultimi sistemi compaiono più facilmente manifestazioni di
            patologia e si verificano comportamenti sintomatici. Secondo questa visione la
            psicopatologia non è quindi più il prodotto di una mente folle o distorta, ma
            l’espressione di un disagio che investe nella sua totalità il sistema di cui l’individuo
            fa parte. Tramite la diagnosi si cerca di dare un significato al sintomo all’interno del
            suo contesto. 
Al di là di quale sia l’approccio di
            riferimento, la psicopatologia viene generalmente trattata e curata tramite la
                psicoterapia. Tutti i modelli sono d’accordo nel sostenere che
            la psicoterapia sia una teoria della mente che si attua con la mente: la parola e
            l’attività mentale che la sottendono mettono in relazione
            significativa tra loro, a scopo terapeutico, il curante e il curato. 
Anche se il termine «psicoterapia»
            assunse una dignità ufficiale solo dopo il riconoscimento di Jaspers [1959], essa era
            già in grande uso alla fine dell’Ottocento in ambito psichiatrico. Oggi ha un
            significato specifico e indica un preciso modo di procedere che necessita di
            acquisizioni complesse, di basi teoriche e di strumenti tecnici [Pazzagli e Benvenuti
            2006]. La psicoterapia scientifica nasce quando si cerca di porre ordine, comprendere,
            prevedere e inserire in uno schema teorico comprovato o almeno accettabile tutti quegli
            eventi del rapporto emotivo e intellettivo con cui si tende a influenzare e migliorare
            la patologia e le componenti sofferenti della personalità [ibidem]. 
Dal momento che la psicoterapia
            consiste nel fondare su un sistema teorico l’intervento emotivo della persona curante
            nei confronti di chi necessita cure, si sono formate tante psicoterapie quante sono
            state le teorie psicologiche esplicative del funzionamento della mente. Nell’insieme,
            tuttavia, i fattori comuni delle diverse psicoterapie sono numerosi e la loro presenza
            tende a rendere meno specifiche molte forme di psicoterapia che finiscono con l’avere
            più cose in comune di quanto si ami credere. Tuttavia ciò non significa che tutto è
            uguale a tutto e quindi «tutto va» in un eclettismo pasticciato e acritico che finisce
            con l’essere cinico, né che le diverse psicoterapie non possano proficuamente fare uso
            di fattori analoghi nei loro specifici contesti pragmatici e teorici. 
Per fare un po’ di chiarezza
            nell’intreccio delle varie psicoterapie, vediamo ora nel dettaglio cosa propongono i
            vari approcci per quanto riguarda la psicoterapia. 

2. Gli
            approcci psicoterapeutici alla psicopatologia 



Nel presente paragrafo considereremo
            i contributi che ciascun approccio ha portato alla conoscenza sia da un punto di vista
            clinico sia da un punto di vista scientifico relativamente ai risultati condivisi
            sull’efficacia dei trattamenti. 
        
2.1.
                Approccio fenomenologico 



La fenomenologia ha il compito di rendere
                    presenti ed evidenti di per sé gli stati d’animo che i malati sperimentano
                    realmente, osservarli nei loro rapporti di affinità, delimitarli e distinguerli
                    il più nettamente possibile, e dar loro denominazioni precise. Dato che non
                    possiamo mai percepire direttamente gli stati psichici degli altri come il loro
                    stato fisico, si tratterà sempre e soltanto di un’attualizzazione, di una
                    partecipazione affettiva, di una comprensione, verso le quali, a seconda dei
                    casi, possiamo esser guidati dalla considerazione di una serie di
                    caratteristiche esteriori di quello stato psichico, dalla considerazione delle
                    condizioni nelle quali insorge, mediante paragoni che colpiscono i sensi e
                    simbolizzazioni, mediante una specie di rappresentazione suggestiva [Jaspers
                    1959; trad. it. 1965, 35-36]. 


Come utili strumenti per
                giungere a questo tipo di comprensione l’approccio fenomenologico propone l’utilizzo
                delle autodescrizioni dei pazienti da esaminare e l’ausilio del colloquio, da
                strutturare nel modo più completo e chiaro. Colui che ha vissuto un’esperienza
                personale trova facilmente il modo più giusto per esporla; al contrario lo
                psichiatra e lo psicoterapeuta farebbero uno sforzo vano cercando di formulare ciò
                che il malato può dire delle proprie esperienze. Con il colloquio il terapeuta tenta
                di rappresentarsi nel modo più vivo possibile ciò che avviene veramente nel
                paziente, ciò che egli ha vissuto, come sia sorto un qualche tipo di idea nella sua
                coscienza e come egli si senta. 
Questo approccio lascia da parte
                tutte le teorie, tutte le costruzioni psicologiche, tutte le pure interpretazioni e
                i giudizi per interessarsi solo a ciò che si può comprendere, distinguere e
                descrivere nella sua vera esistenza. Nella fenomenologia non si tratta quindi tanto
                di esaminare innumerevoli casi, quanto di comprendere in modo intuitivo e completo
                quelli singoli. In questo approccio, quindi, molto interesse è stato dato
                all’analisi clinica profonda del caso singolo, cercando di evidenziare, secondo
                l’impostazione fenomenologica, alcuni meccanismi psicopatologici individuali che, in
                qualche modo, potessero essere utili per qualsiasi clinico nell’approcciare diversi
                pazienti. Di contro, visto l’approccio basato sull’individualità e sull’intuizione
                del clinico, è stato difficile raggiungere un grado di scientificità nel lavoro
                svolto dai fenomenologi, sia per il loro disinteresse intrinseco in ciò, sia per
                l’oggetto di analisi in essere. 
            

2.2.
                Approccio psicodinamico 



Vengono definite
                    psicoterapie psicodinamiche tutte quelle terapie che
                mantengono il corpo dottrinario psicoanalitico come riferimento base da cui
                discendere. Gli assunti del modello psicoanalitico classico [Sandler 1962; Sandler e
                Joffe 1969] includono: 
	 il determinismo
                            psichico [Freud 1905], ossia la convinzione che gli aspetti
                        cognitivi, emotivi e comportamentali della patologia possano avere origini
                        psicologiche (e non essere spiegati solo da cause organiche o da eventi
                        biologici casuali); 
	 il principio di
                            piacere-dispiacere [Freud 1915], ossia il fatto che il
                        comportamento possa essere visto come uno sforzo per minimizzare il
                        dispiacere psichico e massimizzare piacere psichico e senso di sicurezza
                        intrapsichica; 
	 la natura biologica
                            dell’organismo [ibidem], che ne guida il
                        processo di adattamento psicologico; 
	 l’esistenza di un inconscio
                            dinamico [Freud 1901], in cui diverse forze mentali competono
                        per esprimersi e che concorre a determinare le idee e i sentimenti che
                        possono raggiungere la coscienza, 
	 la prospettiva
                            genetico-evolutiva [Freud e Breuer 1892-95], secondo cui
                        tutti i comportamenti possono essere letti come sequenze di azioni che si
                        sviluppano da eventi primari. 


Gli psicoanalisti ritengono
                utile studiare il disturbo mentale partendo dal presupposto che quest’ultimo sia di
                natura psicologica; ritengono inoltre che la rappresentazione dell’esperienza
                passata, la sua interpretazione e il suo significato, conscio e inconscio,
                determinino la reazione soggettiva al mondo esterno e la capacità di adattarvisi.
                L’enfasi sulla causazione psichica non implica in alcun modo una mancanza di
                considerazione per gli altri livelli di analisi dei problemi psichiatrici, come i
                fattori biologici, familiari o più ampiamente sociali [Fonagy e Target 2003]. Ad
                ogni modo, i problemi psichiatrici sono considerati dagli psicoanalisti come la
                conseguenza significativa di credenze, pensieri e sensazioni infantili a cui è
                possibile accedere attraverso la psicoterapia. 
Complessi processi mentali
                inconsci sono considerati responsabili del contenuto sia dei pensieri consci che del
                comportamento finalizzato. Si ritiene che l’ideazione inconscia generi stati emotivi
                che guidano e organizzano il funzionamento mentale.
            
L’esperienza di sé con gli altri
                viene interiorizzata e conduce alla costituzione di strutture rappresentazionali di
                interazioni interpersonali. A livello più elementare, queste generano aspettative
                circa il comportamento degli altri ma, a un livello più elaborato, determinano la
                forma delle rappresentazioni di sé e dell’altro che, combinandosi, vanno a
                costituire il mondo interno di una persona. 
Si assume che il conflitto
                psichico sia onnipresente e che sia la causa delle esperienze di dispiacere. Il
                conflitto intrapsichico è inevitabile, ma alcuni ambienti primari sfavorevoli
                generano conflitti di intensità schiacciante. Il bambino è predisposto a modificare
                i desideri inconsci inaccettabili in pensieri consci, attraverso una gerarchia
                evolutiva di meccanismi di difesa che operano allo scopo di evitare il dispiacere.
                Questa gerarchia riflette il grado di patologia di una persona: il ricorso a difese
                meno evolute è normalmente associato ai disturbi più gravi. I meccanismi di difesa e
                altri meccanismi analoghi rendono i sintomi capaci di supportare significati
                multipli, che riflettono la natura delle rappresentazioni interne degli altri e
                della loro relazione con il soggetto. 
La relazione con l’analista è il
                punto centrale della terapia. Essa fornisce una finestra sulle aspettative del
                paziente rispetto agli altri e può diventare un veicolo per l’espressione di aspetti
                indesiderati dei suoi pensieri e sentimenti. L’odierna psicoanalisi sottolinea
                l’importanza dello stato attuale del paziente in relazione al suo ambiente, alle
                relazioni passate e all’adattamento a esse. Gli psicoanalisti dichiarano che la
                terapia svolge un’importante funzione di holding o di
                contenimento nella vita del paziente. La relazione attuale dell’analista come
                persona fornisce al paziente la possibilità di reintegrare o riorganizzare il suo
                mondo interno, e questo a sua volta facilita la continuità dello sviluppo. Lo
                stabilirsi di una relazione aperta, intensa e sicura con un’altra persona può
                servire come base per nuove interiorizzazioni, portando a una più sana risoluzione
                dei conflitti del passato e a una riparazione dei deficit. 
Con la psicoanalisi fu costruita
                la teoria più complessa e articolata sul funzionamento psichico conscio e inconscio,
                normale e patologico [ibidem]. La teoria e la tecnica
                psicoanalitica da Freud in poi hanno avuto numerosi ampliamenti,
                puntualizzazioni e talvolta vere e proprie revisioni, ma le
                concezioni di fondo che avevano a suo tempo rivoluzionato i concetti di malattia e
                di cura sono rimasti sostanzialmente costanti: il metodo delle libere associazioni,
                il concetto di transfert e controtransfert, l’analisi dei sogni, lo studio delle
                paraprassie, la strutturazione del setting sono tutte tecniche caratteristiche delle
                psicoterapie psicodinamiche derivate dalla psicoanalisi. Quindi da un punto di vista
                clinico, l’approccio psicodinamico ha dato un notevole contributo in riferimento
                alla capacità di interpretare, analizzare e spiegare la sintomatologia
                psicopatologica di un paziente. La capacità clinica, descritta in una serie di
                trattati e di esempi, di entrare nel profondo del paziente è risultata a volte
                ammirevole e fenomenale, al punto da rendere indispensabili tali testi a ogni
                psicologo, psicoterapeuta e psichiatra. Tuttavia, da un punto di vista sperimentale,
                ad oggi sono rari gli studi che hanno dato una certa rilevanza scientifica al grande
                lavoro svolto dai brillanti clinici di matrice psicoanalitica. Probabilmente, porre
                l’analista al centro della terapia rende arduo il compito di dare scientificità a
                risultati clinici che dipendono, appunto, da caratteristiche soggettive e intuitive
                di un singolo clinico e non da un protocollo terapeutico definibile, condivisibile e
                misurabile in tutte le sue sfaccettature. 

2.3.
                Approccio cognitivo-comportamentale 



La psicoterapia
                    cognitivo-comportamentale nasce negli anni ’60, nel tentativo di
                applicare i principi basilari del metodo scientifico allo studio della
                psicopatologia e dei disturbi mentali. Gli studi sulle funzioni cognitive (i
                processi di pensiero, l’attenzione, la memoria e la percezione) presero il
                sopravvento nella ricerca in psicologia perché, nonostante l’efficacia clinica delle
                tecniche comportamentiste (che qualche anno prima cercarono con gli studi di Watson
                e Pavlov di comprendere e identificare le regole generali su cui poggia
                l’apprendimento umano, inteso come cambiamento adattivo del comportamento), i
                modelli teorici e le linee di ricerca clinica da essi derivati presentavano una
                scarsa capacità esplicativa di buona parte dei fenomeni della vita mentale normale e
                patologica. Il nuovo paradigma cognitivista influenzò ben
                presto anche la clinica, grazie alla messa a punto di nuove tecniche che si
                affiancarono a quelle della terapia del comportamento. L’integrazione delle nuove
                tecniche cognitive con quelle preesistenti comportò un ampliamento delle possibilità
                di intervento, che ben presto venne a costituire il nucleo della terapia
                cognitivo-comportamentale. 
Secondo quest’ottica lo sviluppo
                dei disturbi psicopatologici è così inteso: fin dalla nascita l’essere umano è
                dotato di un certo numero di sistemi motivazionali a base innata, sistemi di
                controllo del comportamento finalizzato al raggiungimento di una meta [Bowlby 1969].
                Alcuni di questi sono prontamente attivi fin dalle prime fasi di vita, come ad
                esempio il sistema che controlla il comportamento alimentare; altri, invece,
                richiedono un periodo di maturazione fisiologica, più o meno lungo, per essere
                pienamente funzionanti. 
Ciascun sistema motivazionale
                riconosce tre livelli fondamentali di funzionamento: 
	 il livello delle regole
                            innate (che consentono di coordinare l’attività
                        percettivo-motoria e di orientarla verso una particolare meta adattiva);
                    
	 il livello delle attivazioni
                            emotive (che svolgono la funzione fondamentale di indicatori
                        del grado di successo nel conseguimento della meta o di fallimento dei
                        tentativi per raggiungerla); 
	 il livello degli schemi
                            cognitivi (sintesi mentali operate nel corso di esperienze
                        ripetute di attuazione di comportamenti finalizzati al raggiungimento di
                        mete adattive, orientati all’attivazione dei sistemi motivazionali di base).
                    


Sulla base delle esperienze
                effettuate durante lo sviluppo, ciascun individuo elabora una sorta di «mappa
                mentale» che orienta le aspettative sull’ambiente e sull’efficacia personale nel
                raggiungimento degli obiettivi prefissi. 
L’esperienza delle relazioni
                interpersonali è il fattore principale che orienta e plasma lo sviluppo individuale
                dei sistemi motivazionali durante l’intero arco di vita. Tale esperienza viene
                sintetizzata in schemi di memoria riguardanti se stessi e gli altri, definiti
                    schemi cognitivi interpersonali. Questi schemi,
                corrispondenti a credenze e aspettative che possono essere coscienti (esplicite) o
                inconsce (implicite), orientano il funzionamento dei sistemi
                motivazionali e l’esperienza delle emozioni intrinseche a tale funzionamento. Va da
                sé che le esperienze interpersonali pregresse potranno orientare lo sviluppo dei
                sistemi motivazionali verso linee disfunzionali o francamente patologiche. 
Tra i diversi sistemi
                motivazionali quello che media il comportamento d’attaccamento risulta
                particolarmente interessante per i clinici, in quanto diversi lavori hanno
                confermato una forte connessione con lo sviluppo di alcuni quadri psicopatologici
                [Mikulincer e Shaver 2012, 257-274]. Nella prospettiva cognitivista la presenza di
                schemi disfunzionali della conoscenza di sé con l’altro durante lo sviluppo
                costituisce l’elemento centrale della psicopatologia. Tali schemi, infatti, rendono
                deficitaria la capacità di riflettere e comprendere adeguatamente la propria e
                l’altrui esperienza emotiva e relazionale. Questo tipo di deficit ha una grande
                importanza nella comprensione del mantenimento dei disturbi mentali. 
Da questo punto di vista la
                psicoterapia è vista come un processo di identificazione degli schemi cognitivi
                disfunzionali, di confutazione o correzione sistematica delle convinzioni che ne
                derivano e di sviluppo delle capacità metacognitive. Tutte le psicoterapie cognitive
                condividono questi fini come prioritari e questa concettualizzazione come
                caratteristica fondante. Dal momento che il paziente dovrà impegnarsi in prima
                persona per ottenere il miglioramento che desidera, verrà stipulato un contratto
                terapeutico in cui il paziente sarà attivamente coinvolto nella definizione degli
                obiettivi che ritiene auspicabili. 
Nella prospettiva
                cognitivo-comportamentale la strategia terapeutica è orientata dalla necessità di
                affrontare le difficoltà del paziente sempre a partire dal modo in cui il paziente
                stesso le percepisce: questo sforzo di fornire prontamente un modo per alleviare il
                disagio e la sofferenza del paziente facilita la rapida attivazione
                dell’attaccamento. Ciò costituisce un’importante opportunità per il terapeuta di
                valutare gli schemi cognitivi a esso associati e costruiti dal paziente nel corso
                dello sviluppo all’interno dei rapporti con le figure di attaccamento. 
Nel trattamento
                cognitivo-comportamentale l’identificazione dei modelli rappresentativi interni (o
                schemi cognitivi interpersonali) costituisce un punto centrale della strategia
                terapeutica. Una volta individuati, i modelli
                rappresentativi disfunzionali potranno essere modificati attraverso l’applicazione
                di tecniche cognitive di cambiamento. 
Durante la terapia il paziente
                può mostrare difficoltà o opporre resistenze. A queste il terapeuta deve porre
                particolare attenzione, in quanto forniscono informazioni sull’assetto centrale
                degli schemi cognitivi. Le difficoltà incontrate durante il processo terapeutico
                costituiscono indicatori importanti delle aree di minore flessibilità adattiva delle
                convinzioni del paziente e guidano il terapeuta nella possibile ricostruzione delle
                esperienze di vita che ne sono alla base. 
Nel trattamento
                cognitivo-comportamentale vengono utilizzate sia tecniche comportamentali, che
                attraverso la prescrizione di condotte accuratamente selezionate (interventi che
                mirano a ridurre la pervasività di un comportamento disfunzionale e tecniche
                psicoeducazionali volte all’acquisizione di nuovi comportamenti adattivi) hanno il
                fine di proporre al paziente importanti esperienze correttive dei propri abituali
                comportamenti disfunzionali, sia tecniche cognitive che mirano a facilitare nel
                paziente la riflessione critica su utilità, razionalità, origine e potenziale
                patogeno dei modelli mentali con cui rappresenta se stesso e gli altri. 
Una volta identificate, il
                terapeuta esplicita al paziente la capacità patogena di tali convinzioni,
                descrivendole come se fossero una teoria del paziente su se stesso. Gli si propone
                di riconoscere le convinzioni connesse alle emozioni dolorose oggetto del
                trattamento. Il terapeuta invita il paziente a indagare altre possibili esperienze
                di vita che possano confutare le sue teorie disfunzionali. A conclusione
                dell’itinerario di ristrutturazione cognitiva, il terapeuta assiste il paziente
                nell’identificare quali visioni alternative di sé e della realtà possono essere
                costruite a partire dall’insieme di esperienze vecchie e nuove. 
Sono state messe a punto diverse
                tecniche di terapia cognitiva, ciascuna finalizzata alla correzione di un
                particolare errore cognitivo o di credenza patogena. Nel tempo si sono sviluppate
                varie psicoterapie cognitive (costruttivista, evoluzionistica ecc.), tutte basate su
                protocolli d’intervento più o meno specifici a seconda della psicopatologia a cui
                possono essere applicati; questo approccio, chiaramente, ha portato nel tempo a una
                serie di riscontri scientifici soprattutto nei paesi
                anglosassoni, dove è sicuramente la psicoterapia più diffusa da un paio di decenni a
                questa parte. Difatti l’efficacia delle tecniche di psicoterapia cognitiva e
                comportamentale è scientificamente provata su molti disturbi, poiché è l’approccio
                stesso a essere scientifico, e dunque i suoi risultati sono quantificabili.
                Tuttavia, in alcuni disturbi psicopatologici più profondi, quali ad esempio il
                disturbo bipolare, la depressione o alcuni disturbi di personalità, a volte
                l’applicazione di tecniche specifiche non ha portato a dei miglioramenti
                significativi e generalizzabili, anche in relazione all’oggetto di analisi che
                rimane spesso, ma non sempre, un po’ in superficie rispetto alla complessità clinica
                di certi disturbi. 

2.4.
                Approccio sistemico 



Si può definire il
                    modello relazionale o sistemico come quell’orientamento
                teorico-pratico che, avendo come riferimento concettuale la teoria dei sistemi,
                centra il proprio interesse sui sistemi interpersonali, facendo dell’interazione tra
                le persone il momento privilegiato dell’analisi e dell’intervento. L’attenzione
                delle terapie sistemiche è pertanto focalizzata sul processo interattivo e
                comunicativo in corso tra i membri di un sistema, piuttosto che sulle dinamiche
                intrapsichiche o sulla ricostruzione storico-psicogenetica dei problemi del singolo.
                In sostanza, si tende non a considerare malato uno dei soggetti coinvolti in una
                relazione, bensì a ritenere disfunzionale la relazione stessa. In riferimento a ciò,
                fondamentale è stato il lavoro di Gregory Bateson, che insieme a Jackson, Weakland,
                Haley e Fry, con cui formò il ben noto gruppo di Palo Alto, formulò la famosa
                    teoria del doppio legame [Bateson et al.
                1956]. 
Il principale riferimento
                teorico è rappresentato dal lavoro di Ludwig von Bertalanffy [1967], con la sua
                teoria generale dei sistemi. Il concetto di sistema permette di
                allargare il sistema familiare ai sistemi sociali più ampi e nello stesso tempo
                prendere in considerazione anche l’individuo come sistema. In questo senso non c’è
                tra individuo, famiglia e ambiente sociale una distinzione/demarcazione rigida,
                quanto un’integrazione ricorsiva di livelli gerarchici differenziati. Un sistema si
                può definire come un complesso di componenti in interazione
                reciproca, le cui proprietà più importanti sono: 
	 la totalità: il
                        sistema è un tutto le cui parti costituenti sono in un rapporto tale tra di
                        loro che qualsiasi cambiamento di una provoca cambiamento in tutte le altre
                        e nel sistema stesso; 
	 l’equifinalità: i
                        risultati, intesi come modificazioni dopo un certo tempo, non sono
                        determinati tanto dalle condizioni iniziali, quanto dalla natura del
                        processo; 
	 la
                        retroazione alla base delle nozioni di circolarità,
                        omeostasi e cambiamento, alias il meccanismo attraverso cui il
                        sistema calibra le informazioni che riceve dal mondo esterno. 


All’interno di tale psicoterapia
                        convivono, in forme attualmente più integrate, molti modelli
                        teorico-pratici. 
Nel modello
                relazionale-sistemico il sintomo assume un suo specifico significato in relazione al
                contesto, cioè il luogo o la situazione in cui si verifica un comportamento [Haley
                1959]. Le manifestazioni sintomatologiche possono divenire anche l’espressione di
                strutture disfunzionali del sistema di cui l’individuo fa parte ed essere quindi
                descrivibili come disturbi della comunicazione. L’allargamento del campo di
                osservazione al contesto rende decodificabile e comprensibile il sintomo, che
                acquista in tal modo i caratteri di una comunicazione, di per sé coerente con la
                modalità e le regole della rete in cui appare e in cui tende a perpetuarsi. In
                definitiva, il sintomo non è semplicemente un segno clinico, ma parla, comunica,
                esprime un senso: ricompone e sintetizza il significato comunicativo del contesto in
                cui compare. Per questo motivo l’individuo, almeno sul piano concettuale, non viene
                proiettato fuori dal proprio ambiente naturale, non viene isolato per
                l’osservazione, la diagnosi e il trattamento, ma viene considerato come parte
                integrante del proprio contesto. 
Sotto un altro punto di vista,
                il sintomo che emerge nel membro di una famiglia viene considerato come una modalità
                patologica di risposta del sistema alle richieste di cambiamento poste dal ciclo
                vitale [Malagoli Togliatti e Telfener 1991]. Nella teoria del ciclo vitale la
                famiglia è vista come un microsistema sociale aperto che evolve nel tempo e che come
                tale deve rispondere a continue richieste di cambiamento sia interne che esterne. La
                crescita sociale della famiglia è legata all’effettivo superamento dei periodi
                critici, che la famiglia deve affrontare modificando ogni
                volta la propria struttura, assolvendo ai compiti di sviluppo tipici di ogni singola
                fase. 
L’intervento terapeutico nasce
                dunque con l’intento di modificare non l’individuo in quanto tale, ma le relazioni
                che esso stabilisce nel proprio contesto di vita. Quale che sia il modello, il fine
                del terapeuta è di agire sull’insieme di relazioni modificandone le caratteristiche.
                In questo panorama il terapeuta è considerato parte del sistema terapeutico più
                ampio [Andolfi, Angelo e D’Atena 2001]. Egli è quindi fin dall’inizio nel sistema.
                Deve perciò imparare a vedersi in un’ottica autoriflessiva nella quale le
                descrizioni che egli fa della famiglia non possono non includere le modalità della
                sua partecipazione al sistema. 
La cura è data dal processo di
                associazione e dalla predisposizione di un cammino di rivisitazione storica assieme
                alla famiglia, ma per fare questo viaggio a ritroso essa deve aver accettato il
                terapeuta, che può costituire un minaccioso fattore di cambiamento. Nella relazione
                la famiglia, rivisitando la propria storia, può arrivare persino a riscriverla
                [Boszormenyi-Nagy e Spark 1973; Whitaker 1989]. Nel momento in cui è disponibile a
                riscriverla e quindi a rivisitarla in senso evolutivo, ecco che diventa attiva e
                propositiva, essendo spinta, grazie alla relazione, a entrare in un processo
                trasformativo. 
La molteplicità delle
                descrizioni e la differenza dei sistemi di riferimento diventano quindi un’occasione
                di crescita. In questo senso la diagnosi va intesa non come scoperta della verità,
                ma come un processo di costruzione di ipotesi multiple, integrate tra loro e da
                verificare nel corso della terapia. La diagnosi non viene prima della terapia e non
                si distacca da essa. Inoltre, i terapeuti familiari concettualizzano l’individuo in
                maniera differente rispetto ai terapeuti orientati individualmente [Willi 1971]:
                sono meno interessati alle strutture stabili di personalità e più interessati al
                significato contestuale del comportamento e danno più importanza all’interazione
                come risorsa per lo sviluppo della personalità. Uno dei primi a considerare un
                individuo all’interno di una cornice sistemica è stato forse Bowen, che da sempre ha
                scelto di fare terapia con il membro più motivato della famiglia, a cui vengono
                «insegnati» concetti relazionali e il sistema operativo delle emozioni. L’individuo
                viene spronato a cambiare se stesso nel contesto del proprio
                sistema nucleare e parentale. Ciò si attua in una cornice terapeutica basata
                sull’insegnamento, sul pensare e pianificare azioni privilegiate rispetto
                all’interpretazione. 
A livello di terapia sistemica
                individuale si sono raggiunti importanti risultati anche con il modello
                    della terapia breve del gruppo di Palo Alto. Questo modello si
                focalizza sulle modalità di problem solving e presta scarsa
                attenzione ai pattern relazionali e alle possibili relazioni nel sistema allargato.
                La comprensione e l’empatia non bastano, sostengono gli autori, bisogna che il
                paziente faccia pragmaticamente qualcosa di molto diverso dall’agire usuale. Anche
                nel lavoro del gruppo di Milano l’individuo viene considerato come uno stratega in
                stretta connessione con i vincoli e i limiti posti dai livelli sistemici
                sovraindividuali e viene valutata l’eventualità di intervenire direttamente e
                unicamente sull’individuo. Nella terapia individuale si suggeriscono nuove strategie
                ai pazienti, in modo da permettere loro di modificare le regole familiari. La
                terapia individuale richiede che terapeuta e pazienti stipulino un contratto allo
                scopo di migliorare le capacità del paziente di partecipare al gioco interattivo,
                rinunciando a strategie basate sul sintomo [Selvini-Palazzoli 1989]. Quindi di
                essenziale importanza in questo approccio è sicuramente la visione d’insieme del
                problema di un singolo, dove il terapeuta non si interessa più solamente
                all’individuo ma anche e soprattutto al suo contesto. Da un punto di vista clinico,
                spesso non risultano in letteratura protocolli d’intervento ben chiari sulla
                gestione e applicazione di alcune strategie terapeutiche relative ai diversi
                disturbi psicopatologici. Anche le evidenze scientifiche di un approccio globale
                alla psicopatologia spesso risultano difficili da interpretare e da condividere tra
                i diversi professionisti che operano nella psicopatologia. 

2.5.
                Approccio medico 



Il contributo delle neuroscienze
                alla comprensione dei disturbi della mente è innegabile. I dati a disposizione
                indicano chiaramente come esista un livello biologico, oggi accessibile, grazie al
                quale è stata evidenziata per diversi disturbi psichiatrici una serie di anomalie,
                alcune delle quali rivestono un valore eziologico e/o
                patogenetico. Questa evidenza non comporta, ovviamente, la pretesa di dare una
                comprensione globale alla patologia psichica limitandosi al livello biologico, ma
                sarebbe miope negare il valore conoscitivo dei risultati forniti da questo
                approccio. Di fatto, quello biologico rappresenta probabilmente l’ambito della
                psichiatria in più rapida evoluzione e dai risultati più convincenti. A partire da
                metodiche introdotte negli anni ’70, prima di tutte la tomografia computerizzata
                cerebrale, capaci di fornire solo dati macroscopici e strutturali del cervello,
                siamo oggi giunti a disporre di tecniche come la risonanza magnetica (MRI) o la
                tomografia a emissione di positroni (PET) e la risonanza magnetica funzionale
                (fMRI), dotate di un elevato grado di risoluzione spaziale e temporale e in grado di
                fornire indicazioni sulle attività funzionali del cervello durante lo svolgimento di
                diversi compiti o funzioni. Le moderne tecniche di brain
                    imaging funzionale hanno permesso di visualizzare come l’attività
                cerebrale si modifichi in relazione allo svolgersi delle diverse attività mentali.
                Queste tecnologie aiutano a studiare la morfologia cerebrale, l’attivazione del
                metabolismo, i pattern di attivazione anomali e lo studio dei sistemi recettoriali
                in corso di patologia psichiatrica permettendo di fare delle ipotesi sull’eziologia
                e sul fenotipo comportamentale dei pazienti psichiatrici. 
Si potrebbe prendere ad esempio
                l’ipotesi dopaminergica della schizofrenia. Secondo questa teoria le principali
                manifestazioni cliniche sarebbero dovute all’iperattivazione dei sistemi
                dopaminergici. L’ipotesi dopaminergica va comunque integrata con i dati che
                depongono per il coinvolgimento di altri sistemi neurotrasmettitoriali. Il sistema
                serotoninergico avrebbe un ruolo importante nella patogenesi dei sintomi negativi,
                nel deterioramento cognitivo e nel comportamento suicidiario e impulsivo. Anche nel
                sistema noradrenergico sono state rilevate delle alterazioni che sembrano avere
                importanza soprattutto nella fase prodromica della riacutizzazione psicotica. 
Mediante l’uso della tomografia
                assiale computerizzata (TAC) è stata evidenziata in alcuni casi una modesta
                dilatazione dei ventricoli laterali, che sarebbe presente fin dall’esordio delle
                manifestazioni schizofreniche. Questo reperto è in genere associato a forme con
                preponderante sintomatologia negativa, scarsa risposta alla terapia farmacologica e
                decorso sfavorevole. In questo modello il quadro clinico del
                paziente è spiegato tramite il modello medico e curato tendenzialmente tramite la
                somministrazione di farmaci. La presa in carico risulta molto curata dal punto di
                vista medico, ma a volte può accadere che vengano trascurati fattori importanti del
                trattamento. Sebbene i farmaci antipsicotici rappresentino il cardine del
                trattamento della schizofrenia, il piano terapeutico dovrebbe prevedere un approccio
                integrato che includa interventi farmacologici, psicoterapeutici, psicosociali e
                riabilitativi, stabiliti di volta in volta in base alla risposta e ai progressi del
                paziente stesso. 


3. I diversi
            modelli di intervento terapeutico 



Il paragrafo precedente ci ha
            mostrato i diversi punti di vista associati ai vari approcci psicoterapeutici. Per fare
            in modo che questa varietà di approfondimento non continui a essere un limite, ma
            diventi una risorsa, sarebbe utile affrontare la patologia mentale con una visione più
            globale, iniziando quindi a sviluppare un’analisi integrata e multidimensionale.
            Partendo dal moderno approccio della evidence-based medicine, la
            psicopatologia dovrebbe iniziare a integrare le migliori evidenze scientifiche, già
            parzialmente considerate dal modello cognitivo-comportamentale, con le competenze del
            clinico, per porle al servizio del singolo paziente, senza sminuire mai l’importanza di
            una prospettiva approfondita, tipica della psicologia dinamica. Infine, tenendo in
            adeguata considerazione anche i fattori biologici e le influenze socioculturali, come
            proposto dal modello medico e sistemico, si arriverà davvero a collocare la
            psicopatologia all’interno del costrutto generale della psichiatria bio-psico-sociale. 
Per facilitare questo processo, nel
            prossimo capitolo verrà presentato uno strumento di analisi globale del paziente
            proposto dall’Organizzazione mondiale della sanità [OMS 2001], chiamato ICF
                (International Classification of Functioning, Disability and
                Health), che si fonda sul modello bio-psico-sociale in termini di
            funzionamento di una persona legato agli aspetti centrali della qualità di vita. 
Nell’ottica di una visione integrata
            della psicopatologia, inserire il proprio punto di vista e le proprie credenze
            professionali in una cornice di riferimento più ampia come
            quella proposta dall’ICF può facilitare un processo d’integrazione nella psicopatologia,
            centrando l’attenzione sulla moltitudine di fattori che dovrebbero essere considerati
            nella pratica clinica. Da quanto scritto si può dedurre, come
            afferma Mecacci [1992], che la storia e lo sviluppo della psicologia, dalle origini a
            oggi, non si presentano nei termini di un progresso coerente, graduale e lineare della
            conoscenza nel quale una teoria si sostituisce alla precedente dopo averne dimostrato
            l’infondatezza, ma come fondazione di diverse teorie psicologiche fra loro concorrenti.
            Alcune di queste sono nate in periodi storici contemporanei o successivi; in certi
            momenti si sono contrapposte più decisamente fra loro, in altri si sono ravvicinate,
            frequentemente si sono ignorate a vicenda. Se dalla psicologia si passa a considerare la
            psicoterapia, questo fenomeno si presenta in misura forse ancora più accentuata. Gli
            psicoterapeuti si sono divisi per scuole (parecchie), per gruppi e sottogruppi, spesso
            tanto più agguerriti gli uni contro gli altri quanto maggiori erano le somiglianze tra
            le teorie di partenza. Negli ultimi anni, con i progressi della conoscenza, la
            situazione si è un po’ attenuata, sia nell’ambito psicologico sia in quello
            psicoterapeutico, con una maggiore disponibilità al dialogo fra i diversi orientamenti e
            un’accentuata tendenza a un interscambio di concetti teorici. Ad ogni modo, l’attuale
            varietà dei modelli di intervento psicoterapeutico comporta una difficoltà a trovare una
            definizione veramente univoca di psicoterapia. Tuttavia la maggior parte di questi
            dovrebbe poter concordare almeno su alcuni aspetti generali: in primo luogo che la
            terapia rappresenta una modalità di intervento psicologico finalizzato ad aiutare le
            persone nella soluzione di problemi affettivi, emotivi, comportamentali, interpersonali
            di vario genere e a migliorare la qualità della vita; quindi che la psicoterapia porta a
            cambiamenti personali che implicano uno sviluppo del modo di vedere, pensare, sentire,
            agire. 
Le psicoterapie analitiche si
            propongono come obiettivo di ottenere nel paziente un cambiamento psichico che dia il
            via a una crescita psicologica e allo sviluppo di una maggiore integrazione psichica. Vi
            è un’importanza fondamentale attribuita al setting terapeutico, un
            insieme di regole stipulate tra il terapeuta e il paziente, che deve assumere il
            carattere di stabilità, perché proprio il fatto che vi sia una
            cornice che non cambia consente la massima libertà e mutevolezza nell’espressione degli
            affetti e dei pensieri al suo interno. Il processo terapeutico non è descrivibile nel
            suo svolgimento, ma è comunque possibile orientarsi nella sua comprensione tenendo
            presenti alcuni concetti che riguardano gli obiettivi della cura e gli accadimenti
            relazionali. La trasformazione è possibile solo grazie alla particolare relazione che,
            sotto la protezione del setting, conduce il paziente a capire i suoi veri sentimenti
            portandoli in superficie e sperimentandoli. Le nuove esperienze nella particolare
            situazione terapeutica, così come viene creata dalle regole e dagli interventi dello
            psicoterapeuta di formazione psicoanalitica, mettono in grado il paziente di conoscersi
            meglio e di trovare una soluzione ai problemi fino ad allora ritenuti insolubili. Nel
            contesto di una nuova esperienza, vengono effettuati cambiamenti negli apprendimenti
            scorretti che il paziente si trascina dal passato: ciò avviene attraverso misure non
            prescrittive (non è addestramento, né persuasione), bensì contenitive e di comprensione
            del significato simbolico dei comportamenti e di ricostruzione di eventi passati con una
            nuova coerenza. 
Nelle terapie
            cognitivo-comportamentali è il terapeuta a proporre al cliente un contratto terapeutico,
            a riassumere il risultato delle sue valutazioni e a delineare un progetto terapeutico
            con obiettivi concreti, utili e raggiungibili. Egli cercherà di dare un’idea delle
            finalità della terapia, dei principi teorici e delle tecniche che possono essere usate.
            Questo tipo di terapie si definiscono brevi, prospettando
            cambiamenti entro i primi sei mesi e, se necessario, cambiamenti più sostanziali entro
            un anno o due. È una terapia interattiva (il terapeuta assume il ruolo di insegnante o
            di «consigliere esperto»), con vari gradi di direttività a seconda del caso.
            Successivamente, essa tende a diventare più collaborativa. Il terapeuta fin dall’inizio
            cerca di coinvolgere il cliente nel processo terapeutico, di renderlo autonomo e capace
            di autogestirsi. Lo stile terapeutico è flessibile e la terapia mira a modificare i
            comportamenti e le emozioni disadattive nonché la mediazione cognitiva e lo stile
            cognitivo in generale. Il terapeuta inizialmente cerca di stabilire le condizioni
            generali perché i processi di apprendimento possano agire nel cliente.
            Caratteristica degli interventi cognitivo-comportamentali è
            l’uso di numerose tecniche per modificare comportamenti, emozioni e cognizioni. Esse
            derivano storicamente dai vari modelli di apprendimento e non devono risultare
            meccaniche, rigide e avulse dal contesto relazionale. Il processo di cambiamento non si
            ferma alla constatazione sincronica di un miglioramento globale, ma giunge alla verifica
            diacronica in base alla quale il cliente ha acquisito capacità di autogestione che gli
            permettano di affrontare gli eventi futuri della vita e di gestire adeguatamente il
            proprio rapporto con l’ambiente per molto tempo dopo la conclusione della terapia. 
Nelle terapie sistemico-relazionali
            il terapeuta cerca di entrare nelle dinamiche familiari per separarsene poi quando
            propone nuovi triangoli o si pone in posizione di osservatore. Il tempo degli incontri
            segue il ritmo della relazione terapeutica e la sua naturale evoluzione. Il terapeuta
            cerca di trovare un equilibrio tra l’esigenza di contenimento della famiglia rispetto
            alla forza dirompente dei suoi problemi e la necessità di evitare che un intervento
            troppo assiduo si traduca in un rinforzo della staticità; per questo motivo le famiglie
            si presentano dal terapeuta ogni 15-30 giorni. L’obiettivo della terapia viene definito
            in termini di rottura dei circoli viziosi che tengono in scacco la possibilità di
            riprogrammazione. Non si va a cercare come elemento centrale risolutivo la sola
            scomparsa del sintomo nel paziente, ma si considera riuscita una terapia quando il
            comportamento del paziente risulta profondamente modificato, i sintomi per cui è stata
            richiesta la terapia sono scomparsi, o quanto meno sono diminuiti di intensità, e la
            famiglia si è riappropriata del proprio tempo evolutivo e il paziente non ha più la
            funzione di bloccarlo. È importante valutare il successo terapeutico più sulla base del
            movimento evolutivo complessivo della famiglia che sul miglioramento del solo dato
            sintomatologico. 
Nel modello fenomenologico e
            psicodinamico è assegnata un’importanza enorme alla relazione, all’attenzione sul
            paziente e alla funzione contenitiva del setting. Nel modello cognitivo-comportamentale
            viene data una grande importanza alle tecniche utilizzate e a un approccio più
            interattivo, mentre per quel che riguarda la relazione il terapeuta viene visto
            (semplificando) come la persona che può aiutare il paziente a
            trovare la soluzione giusta. In chiave sistemico-relazionale si sottolinea l’importanza
            di un cambiamento complessivo del sistema famiglia; sono fondamentali gli scambi
            interpersonali di cui il terapeuta diventa parte, avendo comunque la possibilità di
            scegliere di tirarsene fuori per diventare osservatore e contenitore. 
Per sviluppare una visione
            integrata, è sin da subito utile assumere una capacità di analisi critica rispetto ai
            diversi approcci. Abbiamo visto come alcuni modelli terapeutici hanno dato dei
            contributi maggiori in termini di dettaglio clinico (psicodinamico e fenomenologico),
            altri hanno dimostrato scientificamente alcune delle loro applicazioni terapeutiche in
            termini di efficacia (medico, cognitivo-comportamentale), mentre altri ancora hanno
            assunto come punto di partenza la relazione del soggetto «psicopatologico» con i suoi
            sistemi di riferimento e di funzionamento (sistemico). La prima conclusione che si può
            trarre è che ogni modello ha contribuito in qualche misura, in maniera positiva, allo
            sviluppo della conoscenza in psicopatologia. Da questo, per sviluppare una vera e
            propria capacità analitica integrata, non dovremmo più soffermarci solo sul nostro
            modello di riferimento, nel quale crediamo e che abbiamo studiato nel dettaglio, ma
            dovremo affidarci a una visione più ampia filtrata dall’utilizzo di strumenti neutrali e
            comprensivi come quelli che verranno presentati nei prossimi capitoli. 


Capitolo secondo
            

Il modello bio-psico-sociale e la classificazione
            funzionale delle disabilità

Questo capitolo si sofferma sull’importanza del modello di riferimento
                bio-psico-sociale nell’approccio alla disabilità fisica, mentale e sociale, che
                punta sul concetto di multidimensionalità di un disturbo, utile ad approfondire non
                tanto la causa quanto il funzionamento e la capacità di adattamento e di qualità di
                vita di un soggetto. In questo senso il modello bio-psico-sociale può fungere da
                guida per un approccio globale a qualsiasi forma di psicopatologia; in tale cornice,
                l’ICF (International Classification of Functioning, Disability and Health)
                costituisce la forma applicativa e rappresentativa di una serie di aspetti
                fondamentali nell’analisi del funzionamento e nella progettazione di un intervento
                inerente a un determinato disturbo psicopatologico.





1. Salute,
            malattia e il modello bio-psico-sociale 



Prima di addentrarci nella
            psicopatologia e negli strumenti che possono esserci utili per inquadrarla in maniera
            multidimensionale, è bene riflettere brevemente sul concetto di salute. 
La salute è uno stato di totale benessere fisico,
                psichico e sociale, non semplice assenza di malattia [OMS 2001; trad. it. 2002, 57].
            


Recenti sviluppi nell’ambito della
            ricerca e degli interventi per la promozione della salute hanno aperto nuove prospettive
            nella definizione e classificazione delle malattie e delle disabilità [Bickenbach
                et al. 1999]. 
La psicologia della salute si
            propone, ad oggi, di muoversi in un’ottica completamente diversa rispetto alla
            tradizionale psicologia medica. Si è passati infatti dal modello «biomedico»
            tradizionale, di chiara impostazione riduzionistica (secondo cui la malattia può essere
            spiegata come deviazione dalla norma di variabili biologiche misurabili) al nuovo
            modello «bio-psico-sociale» di tipo integrato, basato sulla teoria generale dei sistemi.
            Sulla base del primo modello, per ogni malattia esiste una causa biologica primaria,
            oggettivamente identificabile. I fattori comportamentali e i problemi sociopsicologici
            non sono considerati cause potenziali di malattia e quindi non vengono valutati nel
            processo di diagnosi. Engel aveva chiarito molto bene questa prospettiva affermando che: 
Il modello biomedico non solo richiede che la
                malattia sia trattata come un’entità indipendente, ma pretende anche che le
                deviazioni comportamentali siano spiegate sulla base di processi somatici
                (biochimici e neurofisiologici) disturbati. Così il modello biomedico abbraccia sia
                il riduzionismo – la prospettiva filosofica dogmatica, in base alla quale i fenomeni
                complessi derivano in definitiva da un singolo principio
                primario – sia il dualismo mente-corpo, la dottrina che separa il mentale dal
                somatico [Engel 1977, 133]. 


Si tratta quindi di una concezione
            biologica che ha poco da offrire all’azione preventiva, volta invece a ridurre
            l’incidenza delle malattie croniche mediante cambiamenti nelle credenze, negli
            atteggiamenti e comportamenti concernenti la salute. Di fatto il modello biomedico
            enfatizza il potere degli operatori sanitari, promuovendo una posizione passiva del
            paziente. 
L’assunzione fondamentale del modello
            bio-psico-sociale è che ogni condizione di salute o di malattia sia la conseguenza
            dell’interazione tra fattori biologici, psicologici e sociali [Engel 1977; 1980;
            Schwartz 1982]. Questo modello, proposto dallo stesso Engel, tiene conto dei fattori
            psicosociali e ritiene che la diagnosi medica debba considerare quell’interazione nel
            valutare lo stato di salute dell’individuo e nel prescrivere un trattamento adeguato.
            Come già detto, si tratta di un modello integrativo, basato sulla teoria generale dei
            sistemi [Bertini 1988]; il sistema è inteso come un’entità dinamica in cui le componenti
            sono in continua e reciproca interazione, in modo da formare un’unità o un tutto
            organico. 
Il modello mira al superamento del
            vecchio dualismo tra psiche e soma, nonché della concezione semplicistica di cause
            singole e di sequenze unilineari nell’insorgenza della malattia, individuando, alla base
            delle alterazioni della salute, l’interazione dinamica di fattori multipli. Trattandosi
            di un modello sistemico, viene sottolineata sia l’importanza della specificità dei
            livelli di analisi con cui si affronta la complessità dell’organismo, sia
            l’interdipendenza o integrazione tra i livelli stessi. La comprensione dei processi di
            salute e di malattia dovrebbe essere contestualizzata secondo una prospettiva temporale
            che abbracci tutto l’arco di vita. I livelli di organizzazione coinvolti nel modello
            bio-psico-sociale sono dipendenti dai cambiamenti che caratterizzano lo sviluppo. 
La rappresentazione della salute e
            della malattia cambia fortemente nel corso della vita, così come cambiano i processi
            biologici di base, le dinamiche emotive, cognitive e di personalità, le norme sociali e
            le aspettative, le attività e il livello di partecipazione alla vita di relazione. Sotto
            molti aspetti, quindi, il quadro concettuale si caratterizza e
            si esplicita mediante l’individuazione della relazione tra persona e ambiente come unità
            di analisi e sembra orientarsi verso concezioni di tipo contestualistico-evolutivo.
            Proprio in accordo con queste concezioni, il modello privilegia la multilinearità entro
            modelli causali complessi, non la linearità dei legami di tipo deterministico. Allo
            stesso modo, le relazioni previste dal modello tra i diversi livelli di organizzazione
            si possono definire come transazioni (che implicano cambiamenti in tutti i livelli di
            organizzazione coinvolti) piuttosto che interazioni (in cui l’enfasi è conferita più
            agli effetti che ai processi). 
Il modello bio-psico-sociale cerca
            di spiegare come le relazioni tra livelli di organizzazione si modificano nell’arco di
            vita. È in atto quindi, nel nuovo modello, un cambiamento epistemologico e
            professionale, che coinvolge non solo lo psicologo, ma anche il medico e gli altri
            operatori della salute [Bertini, Braibanti e Gagliardi 1999]. È proprio del modello
            bio-psico-sociale procedere all’approfondimento del livello psicologico, orientandosi
            verso la salute globale della persona nel suo ambiente, con un’enfasi maggiore sulla
            promozione della salute, intesa come realizzazione di sé, esplorazione del nuovo, più
            ancora che sulla prevenzione della malattia, affrontandola con metodologie
            differenziate. Contemporaneamente occorre tener conto della necessità di integrazione o
            interazione tra i vari livelli di analisi e tra ruoli professionali diversi. Rimane a
            fondamento del modello il ruolo del sociale, che deve essere attentamente considerato,
            sia per l’importanza che assume nel determinare le possibilità e le modalità con cui il
            soggetto cerca di far fronte alla malattia, alla sofferenza, allo stress e ai problemi
            quotidiani, sia sul piano eziologico, nella produzione stessa dello stress e
            dell’eventuale patologia fisica e psichica, sia infine come luogo prezioso di risorse
            terapeutiche e preventive, sotto forma di sistemi di sostegno sociale e di espressioni
            di autoaiuto [Amerio 2000]. 
C’è il rischio che tutto ciò possa
            sembrare scontato. Certo, vari manuali e articoli si soffermano sull’importanza di
            riferirsi al modello bio-psico-sociale e a una prospettiva sistemica; tuttavia
            l’adozione effettiva del nuovo approccio nelle ricerche e nelle ipotesi esplicative si
            scontra con una serie di aspetti problematici, tra cui i più significativi sono
            la carenza di metodologie adeguate e una scarsa chiarezza
            concettuale nell’articolazione tra diversi livelli. 
Infatti, sebbene già nel 1976
            l’Organizzazione mondiale della sanità avesse approvato l’introduzione del modello
            sociale nell’ambito delle disabilità, il primo tentativo di una loro classificazione
            internazionale (ICDH, International Classification of Disabilities and
                Handicaps) [OMS 1980] non riuscì a superare il modello medico sequenziale
            e causale [Bickenbach et al. 1999] che faceva della disabilità
            l’esito diretto di una menomazione dell’individuo che «limita o impedisce il compimento
            di una funzione che è normale (rispetto all’età, al sesso e ai fattori sociali e
            culturali) per quell’individuo» [OMS 1980, 29]. 
Solo all’inizio del nuovo millennio
            la nuova classificazione delle disabilità promossa dall’Organizzazione mondiale della
            sanità, il già menzionato ICF [OMS 2001], è riuscita a integrare questi principi con le
            condizioni di salute di un individuo, cioè la dimensione «corporea e individuale» legata
            alla dimensione della disabilità. La disabilità, dunque, non è più intesa come una
            conseguenza manifesta di una condizione di salute patologica, ma come una specifica,
            momentanea o permanente, modalità di «funzionamento» di un individuo in un determinato
            contesto. Per questo si può sostenere che l’ICF «non classifica le persone, ma descrive
            le situazioni di ciascuna persona nella forma dei domini della salute e a essa connessi»
                [ibidem]. 
Il modello bio-psico-sociale
            promosso dall’ICF considera la disabilità come l’esito complesso e multideterminato di
            tre principali fattori: le condizioni di salute di un individuo, i
                fattori personali e i fattori ambientali.
            La reciproca triadica causazione dei fattori supera la prospettiva eziologica a sviluppo
            lineare che da alterate condizioni di salute conduce alla disabilità. Nel nuovo modello
            bio-psico-sociale la disabilità, intesa sia come limitazione delle abilità individuali
            sia come restrizione nella partecipazione sociale, è certamente connessa a uno stato di
            salute considerato convenzionalmente patologico, ma non per questo si ritiene causata
            necessariamente dallo stesso stato di salute, come nel modello lineare dell’ICDH. 
La triadica circolarità dei fattori
            che influenzano la disabilità nel modello bio-psico-sociale (condizioni di salute,
            fattori personali e fattori ambientali) mette in questione gli
            attuali modelli di prevenzione della salute, in quanto non permette di predire l’effetto
            causativo, proprio perché il tempo stesso è una variabile del modificarsi delle
            relazioni causative. 
Pertanto, è possibile stabilire solo
            ciò che in questo momento e in queste condizioni ambientali determina una disabilità.
            Dal momento che ambienti differenti possono avere un impatto molto diverso sullo stesso
            individuo con una certa condizione di salute, come fa notare l’ICF «due persone con la
            stessa malattia possono avere diversi livelli di funzionamento e due persone con lo
            stesso livello di funzionamento non hanno necessariamente la stessa condizione di
            salute» [ibidem, 72]. 
La stesura dell’ICF è stata
            rivoluzionaria rispetto agli strumenti precedenti perché essa mette in risalto una
            visione ampia della salute e contribuisce a informare il clinico rispetto a domini non
            sempre presi in considerazione; delinea le componenti funzionali delle condizioni
            cliniche e le descrive in modo più completo; facilita la pianificazione degli
            interventi, abbinandoli ai profili clinici e identificando il focus
            degli interventi; fornisce informazioni secondo le differenti prospettive dell’équipe
            multidisciplinare, famiglia compresa; incoraggia a pensare al di là di un modello
            strettamente medico; permette una ri-valutazione del funzionamento riguardo a specifici
            domini; controlla i progressi dell’individuo monitorando l’efficacia del trattamento.
            Inoltre, permette una misura del risultato che tiene conto di più dimensioni: il
            paziente, la sua situazione clinica, il funzionamento sociale, la rete comunitaria, la
            qualità della vita, gli effetti sulla famiglia, gli esiti di sistema. 
L’ICF è uno strumento di
            comunicazione – complementare all’ICD-10 (International Classification of
                Diseases, decima versione, anch’essa proposta dall’Organizzazione
            mondiale della sanità) – che può essere usato dal clinico come base rigorosa per
            fornire, a favore del paziente, un’evidenza clinica alle richieste di provvidenza per i
            disabili o di sicurezza sociale. In questo capitolo, il nostro approccio all’ICF punta a
            illustrare al lettore l’utilità dello strumento anche quando viene applicato alle
            psicopatologie. Difatti, inquadrare un disturbo psicopatologico in questo framework di
            riferimento sicuramente può dare una visione d’insieme, in cui molti dei
            fattori legati al funzionamento umano sono espressi e
            considerati come parte di un sistema più complesso. 

2. La
            classificazione internazionale del funzionamento, della disabilità e della salute (ICF) 



L’ICF è di tutti i suoi utilizzatori. È l’unico
                strumento di questo genere a essere accettato internazionalmente. Esso mira a
                ottenere migliori informazioni sui fenomeni della disabilità e del funzionamento,
                nonché a raggiungere un vasto consenso internazionale [OMS 2001; trad. it. 2002,
                198]. 


Secondo la definizione
            dell’Organizzazione mondiale della sanità, l’ICF è «un linguaggio standard e unificato
            che serve da modello di riferimento per la descrizione della salute e degli stati a essa
            correlati» [ibidem, 11] e che, facilitando la comunicazione tra
            professionalità ed esperienze diverse agenti sullo stesso campo, può nel medesimo tempo
            promuovere nuovi orizzonti di ricerca [ibidem, 13]. Si tratta di un
            linguaggio creato a partire da una visione della realtà che inserisce lo stato di salute
            in un’analisi ecologica della persona, secondo un modello bio-psico-sociale che
            coinvolge tutti gli ambiti di intervento delle politiche pubbliche e, in particolar
            modo, le politiche di welfare, la salute, l’educazione e il lavoro. 
Nella figura 2.1 viene rappresentata
            una visione d’insieme della classificazione ICF, in cui alcuni aspetti risultano
            essenziali per il nostro approccio di analisi multidimensionale. Innanzitutto nella
            parte 1 vengono messe in relazione le funzioni e le strutture corporee con le componenti
            di attività e partecipazione, le quali riflettono sia il costrutto di capacità che
            quello di performance. Per un clinico che vuole sviluppare una forma
                mentis integrata può essere molto importante ragionare sia sulle
            potenzialità di un paziente, ovvero sulle capacità del paziente inserito in un contesto
            di vita opportuno, sia sull’effettiva performance che dimostra nel suo ambiente reale;
            la differenza più o meno significativa tra questi due indicatori può dare un’importante
            indicazione clinica sugli obiettivi della terapia con il paziente. È sufficiente
            potenziarne le capacità oppure diventa necessario un intervento sul suo ambiente, deciso
            e mirato? Inoltre, quali sono le limitazioni alle attività e i
            fattori che restringono la partecipazione nella vita del nostro paziente? Queste sono
            domande senza una risposta standard: la soluzione va cercata nell’analisi
            multidimensionale della situazione bio-psico-sociale del nostro paziente. Non meno
            importante è ciò che si evidenzia, nella parte 2, a proposito dei fattori contestuali.
            Per ogni soggetto sono identificabili fattori personali, che
            vengono analizzati e affrontati tradizionalmente con psicoterapie di varia natura, e
            fattori ambientali, che influenzano in maniera esterna il funzionamento del paziente.
            Come si può rinunciare ad analizzare la relazione tra i fattori personali e ambientali?
            Secondo noi è impossibile: dobbiamo mettere al centro del nostro fare clinico la
            capacità di analizzare queste relazioni e lavorare insieme al paziente per capire quali
            sono i fattori ambientali che hanno un impatto facilitante o ostacolante sugli aspetti
            personali, sociali e di atteggiamento di un singolo soggetto. È importante sottolineare
            ancora una volta che la nostra attenzione clinica dovrebbe sempre rivolgersi all’insieme
            di questi fattori, ben rappresentati nell’ICF. 
[image: FIG. 2.1. Visione d’insieme sull’ICF.]
FIG. 2.1. Visione d’insieme
                    sull’ICF. 
* Non classificati nell’ICF. 
Fonte: Adattata da OMS
                    [2001].


L’ICF permette inoltre il
            monitoraggio del trattamento nel tempo e il confronto tra vari trattamenti implementati
            in luoghi, situazioni e da professionalità diverse: difatti, l’ICF usa un sistema di
            classificazione alfanumerico a grappolo. 
1. Le lettere denotano: 
	
                    b (body): Funzioni corporee;
                
	
                    s (structure): Strutture corporee;
                
	
                    d (domain): Attività e partecipazioni;
                
	
                    e (environment): Fattori contestuali.
                


2. Il codice numerico indica: 
	 il numero del capitolo (prima cifra);
                
	 il secondo, terzo, quarto livello di
                    analisi (seconda, terza e quarta cifra). 


Le categorie individuate dai vari
            codici sono inserite l’una nell’altra in modo che quelle più ampie includano
            sottocategorie più specifiche. Ogni individuo può essere descritto con una serie di
            codici, a ciascun livello, indipendenti o correlati. La scala di classificazione è la
            stessa per ogni componente. 
I codici ICF sono però significativi
            solo se accompagnati da un qualificatore, rappresentato da un
            numero dopo un punto: 0 indica l’assenza di problemi, 1 un problema lieve, 2 medio, 3
            grave, 4 completo. Per quanto riguarda i fattori ambientali, invece, il qualificatore è
            costituito dal segno «+» in presenza di un’influenza positiva da parte dell’ambiente
            (l’ambiente funziona da facilitatore) e dal segno «–» in caso contrario (l’ambiente
            forma una sorta di barriera). 
        

3. I codici
            dell’ICF 



1. Funzioni
                corporee. Esse sono «le funzioni fisiologiche dei sistemi corporei
            (comprese le funzioni psicologiche)» [OMS 2001; trad. it. 2002, 49] e sono a loro volta
            suddivise in: 
	 funzioni mentali globali (funzioni
                    dell’orientamento, intellettive ecc.); 
	 funzioni mentali specifiche (funzioni
                    dell’attenzione, psicomotorie, percettive, cognitive di livello superiore,
                    mentali del linguaggio ecc.); 
	 funzioni neuromuscoloscheletriche e
                    correlate al movimento (funzioni della forza muscolare, del controllo di
                    movimento). 


2. Abilità/attività
                personali. «L’attività è l’esecuzione di un compito o di un’azione da
            parte di un individuo» [ibidem, 105]. La doppia denominazione
            «abilità/attività» è un tentativo di traduzione del linguaggio ICF in quello del
            bilancio di competenza. L’ICF parla di «attività personali»:
            l’intenzione è quella di descrivere la situazione del soggetto in un preciso momento,
            come scattando delle istantanee, senza farne un ritratto «a futura memoria» che sia
            vincolante e prescrittivo. In un bilancio di competenza, invece, è
            bene enucleare le abilità che vi sono manifestate nel corso delle
            attività svolte e che possono essere generalizzate. Questa sezione è divisa in: 
	 apprendimento e applicazione delle
                    conoscenze (guardare, ascoltare, focalizzare l’attenzione, lettura, risoluzione
                    di problemi semplici, prendere decisioni); 
	 compiti e richieste generali (eseguire la
                    routine quotidiana, gestire la tensione ecc.); 
	 comunicazione (emettere/ricevere messaggi
                    verbali e non verbali, parlare ecc.); 
	 mobilità (mantenere una posizione
                    corporea, sollevare e trasportare oggetti, uso preciso della mano, spostarsi con
                    ausili ecc.); 
	 interazioni e relazioni interpersonali
                    (interazioni interpersonali complesse, relazioni formali ecc.). 


3. Fattori
                contestuali. Sono quelli che «nell’insieme costituiscono il contesto di
            vita di un individuo. Ci sono due componenti dei fattori contestuali: fattori ambientali
            e fattori personali» [ibidem, 169]:
        
	 fattori contestuali personali: «sono
                    fattori contestuali correlati all’individuo quali l’età, il sesso, la classe
                    sociale, le esperienze di vita e così via, che non sono attualmente classificati
                    dall’ICF ma che gli utilizzatori possono inserire nelle loro applicazioni della
                    classificazione» [ibidem]; 
	 fattori contestuali ambientali:
                    «costituiscono gli atteggiamenti, l’ambiente fisico e sociale in cui le persone
                    vivono e conducono la loro esistenza» [ibidem, 139]. Essi
                    comprendono: a) prodotti e tecnologia (per la mobilità e il
                    trasporto in ambienti interni ed esterni, per la progettazione e la costruzione
                    di edifici di pubblico utilizzo ecc.); b) relazioni e
                    sostegno sociale (con colleghi, con persone in posizione di autorità, con
                    persone che forniscono aiuto o assistenza); c)
                    atteggiamenti (individuali dei colleghi, di persone in posizione di autorità, di
                    persone che forniscono aiuto o assistenza, di operatori sanitari, di altri
                    operatori); d) servizi, sistemi e politiche (di pubblica
                    utilità, dell’istruzione e della formazione ecc.). 


Una dettagliata descrizione di tutte
            queste aree fornisce una fotografia quanto più completa possibile dello stato di salute
            e delle competenze attuali dell’individuo. Il linguaggio dello strumento permette di
            semplificare la comunicazione e il confronto tra professionisti diversi che si occupano
            del medesimo paziente. 
Dalla figura 2.2 risulta chiaro come
            per ogni costrutto si possa dare un punteggio e quindi un qualificatore (come verrà
            specificato anche nell’Appendice in fondo al libro) e come ogni
            costrutto sia susseguentemente divisibile in quattro livelli di analisi caratterizzati
            da un livello crescente di dettaglio rispetto al costrutto di riferimento. In relazione
            alle finalità che qui ci proponiamo, è necessario tenere presente che con l’ICF si
            possono anche ottenere una rappresentazione e una classificazione molto
            particolareggiate di aspetti del funzionamento del paziente che magari non sono
            riconducibili al nostro background professionale: per esempio, uno psicologo o uno
            psicoterapeuta non sempre hanno competenze specifiche per comprendere a fondo cosa
            significhi avere un’anomalia a livello di struttura corporea o anatomica rispetto al
            funzionamento generale del paziente; viceversa, è difficile che un medico consideri
            importante la relazione tra un fattore ambientale (sociale e culturale) e un fattore
            personale di un paziente. Per sviluppare un atteggiamento
            analitico integrato è importante che, quali che siano il nostro background professionale
            o il nostro indirizzo psicoterapeutico specifico, ci serviamo della rappresentazione
            dell’ICF per conoscere e analizzare tutti i fattori concorrenti al funzionamento di un
            soggetto. 
[image: FIG. 2.2. Schema rappresentativo a grappolo dell’ICF.]
FIG. 2.2. Schema
                    rappresentativo a grappolo dell’ICF. 
Fonte: Adattata da OMS [2001].


Dopo avere ragionato insieme
            sull’importanza dell’ICF per sviluppare una forma mentis clinica
            riferendoci a uno strumento multidisciplinare, descriviamo uno strumento clinico
            derivato dalla presente classificazione che può affiancare gli strumenti diagnostici e
            valutativi specifici di un determinato disturbo psicopatologico: la
                checklist dell’ICF [OMS 2003] (vedi
                Appendice), uno strumento pratico che consente di evidenziare e
            registrare informazioni – le più importanti e significative per la salute e il benessere
            – sul funzionamento e sulle disabilità di una persona. Questi dati possono essere
            sintetizzati in una cartella personale, da cui sarà dunque possibile trarre notizie
            specifiche sul paziente: dettagli anagrafici, socioeconomici e medici, lo stato di
            salute del soggetto nell’ultimo periodo di vita e così via. 
Nella prima parte della
                checklist vengono descritte le menomazioni sia delle funzioni
            corporee (parte 1a) sia delle strutture corporee (parte 1b). Qui i qualificatori che
            assegnerà il clinico o l’équipe clinica che effettua l’assessment
            sono specificati nel minimo dettaglio: in particolare, nel caso delle strutture corporee
            i qualificatori sono distinti in diversi livelli di analisi con riferimento
            all’estensione della menomazione (primo qualificatore), alla natura del cambiamento
            (secondo qualificatore) e alla localizzazione (terzo qualificatore). Queste informazioni
            potranno essere raccolte da un medico o da un esperto nel settore che si sta valutando. 
Nella seconda parte si valutano le
            varie aree di attività e partecipazione attraverso due qualificatori relativi alla
            performance e alla capacità: per questa parte di assessment vengono
            descritti nel dettaglio sia i costrutti sia il concetto di qualificatore. Queste
            informazioni possono essere raccolte da chi ha in carico il soggetto da un punto di
            vista clinico e si ottengono attraverso un’intervista semistrutturata che faccia
            riferimento a queste categorie di funzionamento. 
Nella terza parte, dedicata ai
            fattori ambientali, vengono rappresentati gli elementi contestuali più importanti per il
            benessere della persona con un sistema di codifica singola,
            ovvero con un solo qualificatore, relativo a ciascun fattore di funzionamento in
            quest’area, che valuti l’ambiente in quanto barriera o facilitatore. 
Questo strumento può sicuramente
            tornare utile sia nella programmazione di un intervento terapeutico sia nel monitoraggio
            nel tempo dell’efficacia del trattamento. Come appare evidente, è essenziale che venga
            utilizzato e compilato da diverse professionalità e successivamente condiviso da tutti
            quelli che ruotano intorno al soggetto preso in esame. Per chi affronta il tema della
            psicopatologia può essere di fondamentale importanza avere a disposizione informazioni
            di questo tipo, neutre, standardizzate e quindi condivisibili entro una stessa équipe
            clinica e tra le diverse équipe di riferimento di un soggetto. Ovviamente, la
                checklist dovrebbe essere utilizzata insieme al manuale ICF,
            dove secondo necessità è possibile aggiungere dei domini o item pertinenti per il
            soggetto che stiamo analizzando. È ben chiaro, da una descrizione più dettagliata dello
            strumento, quanto questo tenda a evidenziare sia i punti di forza che i punti di
            debolezza del soggetto, inquadrandolo in maniera completa, come detto sopra, secondo il
            modello bio-psico-sociale. 
Chiaramente, in alcuni casi e per
            alcuni pazienti con psicopatologie specifiche e ben consolidate, può sembrare superfluo
            e anche difficile ottenere informazioni di così ampio respiro. In linea di massima, ciò
            è comprensibile; a questo proposito, la posizione che vogliamo prendere in questa sede
            fa riferimento sia allo sviluppo di core sets (ovvero griglie in
            cui vengono riportate le aree più attinenti a un certo disturbo) specifici per alcune
            patologie, sia all’importanza di controllare i fattori di mantenimento e di innesco di
            un disturbo. 
Per quanto riguarda il primo
            aspetto, per alcuni disturbi sono già stati sviluppati appositi core
                sets (ad esempio per il disturbo bipolare): in questo modo il clinico che
            si occupa dell’assessment funzionale e globale del soggetto può
            contare su un riferimento diretto e centrato sulla psicopatologia specifica. In breve,
            con l’utilizzo dei core sets si potrà avere sia il vantaggio di uno
            strumento focalizzato su un problema specifico del soggetto, sia quello di avere come
            quadro di riferimento aree di funzionamento globale sulla base dell’approccio
            bio-psico-sociale. Per quanto riguarda invece il secondo aspetto,
            a nostro parere è sempre utile avere a disposizione informazioni
            ad ampio raggio sul paziente, sia perché possono essere d’aiuto qualora fosse necessario
            considerare ipotesi alternative di strategia terapeutica, sia perché quelle
            informazioni, monitorate nel tempo, consentono di verificare se alcuni fattori, ad
            esempio contestuali, sono in grado di creare una situazione facilitante nel caso che i
            sintomi del paziente si ripresentino. 
Il successo di una terapia su un
            disturbo psicopatologico dovrebbe essere valutato non solo sulla presenza o meno di
            sintomi comportamentali o medici specifici dopo un periodo di trattamento, ma anche su
            aspetti relativi alla qualità di vita di un paziente (attività e partecipazione nel
            contesto sociale, professionale, affettivo e familiare) e alla sensibilizzazione e
            gestione di fattori contestuali che possano facilitare un aspetto integrativo positivo
            tra i fattori personali di un soggetto e i suoi fattori ambientali. Si possono anche
            ridurre o eliminare i sintomi di un paziente temporaneamente, ma se quel paziente è
            influenzato dal suo ambiente in maniera negativa e i suoi fattori personali non sono
            stati risolti ma solo messi da parte, egli tornerà, con tutta probabilità, ad avere di
            nuovo sintomi, problemi di adattamento alle diverse situazioni sociali e ambientali e
            difficoltà di gestione della propria qualità di vita. 
Per evidenziare maggiormente
            quest’ultimo aspetto, nel successivo capitolo verrà presentato uno strumento neutrale,
            il Causal Modeling (CM), che ha tra le sue funzioni proprio quella
            di evidenziare cosa funga da trigger, sia per l’eziopatogenesi sia
            per il mantenimento di un disturbo, secondo un’analisi multidimensionale che fa
            anch’essa riferimento a un approccio bio-psico-sociale.


Capitolo terzo 

Il «Causal Modeling»

Il capitolo presenta uno strumento teorico-rappresentazionale chiamato "Causal
                Modeling" (CM). Nella spiegazione di un disturbo secondo una data teoria questo
                strumento ci porta prima di tutto a ragionare sull’importanza della causalità,
                focalizzando poi l’attenzione sull’importanza di analizzare qualsiasi teoria in
                maniera neutra. Tale atteggiamento neutrale caratterizza ciò che chiamiamo
                "framework", ossia la rappresentazione globale e schematica di un disturbo
                psicologico. Il CM può agevolare una visione globale immediata della multicausalità
                di un disturbo: in conseguenza di ciò esso consente di desumere a quale livello e
                con quali meccanismi una terapia possa risultare efficace. Esso rappresenta,
                inoltre, un’efficace risorsa analitica multidisciplinare per l’elaborazione di
                teorie bio-sociali o bio-psico-sociali. Nella seconda parte del capitolo vengono
                presentati i risultati dell’applicazione del CM sia su un disturbo dello sviluppo
                molto comune (la dislessia), sia su un disturbo psicopatologico (il disturbo
                postraumatico da stress).





1.
            Introduzione al concetto di «Causal Modeling» 



In linea con quanto presentato nel
            capitolo precedente e in riferimento alla necessità di avere una visione
            multidimensionale di un disturbo, in questo capitolo verrà presentato nel dettaglio lo
            strumento del Causal Modeling, finalizzato a una valutazione
            comparativa delle varie teorie, utile in particolare quando queste ultime derivano da
            approcci differenti (ad esempio, quello biologico e quello cognitivo). Idealmente, tale
            comparazione andrebbe condotta con tecniche prive di biases in
            rapporto alla natura delle varie teorie; tale neutralità teoretica è caratteristica di
            ciò che chiamiamo «framework», termine che è in contrasto con quelli di «teoria» e di
            «modello». Un modello è, in quest’ottica, una rappresentazione di una teoria all’interno
            di un particolare framework. 
Il Causal
                Modeling è stato sviluppato da Morton e Frith [1995; Morton 2004] per
            rappresentare le teorie relative ai disturbi dello sviluppo, facendo una chiara
            distinzione tra componenti biologiche, cognitive e comportamentali. È stato applicato a
            una vasta gamma di disturbi: autismo [Frith, Morton e Leslie 1991], dislessia [Frith
            1999], psicopatia [Blair 1995], disturbi della condotta [Krol, Morton e De Bruyn 2004],
            disordine dello sviluppo della coordinazione (DCD) [Sims e Morton 1998], disturbo di
            panico [Fava e Morton 2009] e disturbo postraumatico da stress (DPTS) [Sapuppo
                et al. 2011]. Per quanto riguarda in particolare la dislessia,
            il framework è stato molto utile per comparare le diverse teorie eziologiche di tale
            disturbo, spesso contrastanti fra loro [Frith 1999]: in questo caso il vantaggio
            dell’utilizzo del Causal Modeling è stato quello di dimostrare che
            alcune teorie prima considerate totalmente diverse l’una dall’altra erano in realtà
            essenzialmente simili, differendo solo nel peso relativo
            attribuito alle cause primarie. In altri casi, ad esempio quello dell’autismo [Morton
            2004], la debolezza intrinseca di particolari teorie è stata messa in luce in seguito
            alla rappresentazione di queste ultime con l’utilizzo del Causal
                Modeling. Inoltre, il framework è stato validamente utilizzato nel
            training formativo degli psicologi [Monsen et al. 1998;
            Frederickson e Cline 2002], che lo hanno adattato per l’approfondimento di particolari
            bisogni formativi. 
Dunque, un Causal
                Modeling di una particolare teoria è la rappresentazione di quella teoria
            all’interno di un framework; le tecniche sono particolarmente utili nel caso si
            consideri il disturbo di panico, poiché esse aiutano a chiarire, in ciascuna teoria, la
            misura in cui fattori biologici e ambientali interagiscono con i processi cognitivi in
            un determinato comportamento, come verrà dettagliatamente descritto nel quarto capitolo. 
L’uso del Causal
                Modeling prevede la creazione di un grafico direzionale in cui gli
            elementi di una teoria sono connessi tra loro da frecce; così, una freccia che collega
            gli elementi A e B ha il significato di «A causa B», intendendo che, in una data teoria,
            se A non è presente B non sarà riscontrato. È da notare che in diverse teorie gli
            elementi possono essere più o meno specifici; ad esempio, si potrebbe postulare una
            causa genetica senza specificare un vero e proprio locus. 
Il modello spaziale è diviso in tre
            campi, corrispondenti ai livelli biologico, cognitivo e comportamentale, i quali possono
            essere influenzati singolarmente dall’ambiente. Nella figura 3.1, ad esempio, si
            evidenzia come a livello biologico possiamo postulare che una certa condizione cerebrale
            (che può essere di carattere genetico oppure un’anomalia neuroanatomica) sia collegata
            direttamente a un meccanismo cognitivo specifico dando luogo a un effetto causale ben
            preciso; tale meccanismo cognitivo, quando riceve un’influenza ambientale, è alla base
            di una certa sintomatologia comportamentale. Si nota inoltre che l’influenza ambientale
            può operare sia a livello biologico (alterando fattori genetici e/o contribuendo ad
            anomalie neuronali o anatomiche) sia a livello cognitivo, agendo direttamente su un
            fattore specifico cognitivo o emozionale. 
Ora andremo a spiegare nel dettaglio
            l’approccio di Causal Modeling come proposto da Morton e Frith
            [1995]. Per cominciare, il termine «livello» non deve essere confuso
            con quello di «dominio», parola usata spesso per distinguere tra
            funzioni cognitive e funzioni affettive; nel framework di Causal
                Modeling, invece, al fine di mantenere una posizione di neutralità, esse
            vengono inserite allo stesso livello in considerazione del fatto che le interazioni tra
            fattori emozionali e pensiero razionale mantengono alcune problematiche concettuali
            legate a teorie sottostanti. 
[image: FIG. 3.1. Esempio di Causal Modeling.]
FIG. 3.1. Esempio di
                        Causal Modeling. 


Sicuramente la distinzione tra i
            termini «biologico», «cognitivo» e «comportamentale» può portare a problematiche di
            definizione; difatti, ad esempio, a livello biologico le componenti incluse sono spesso
            influenzate dall’ambiente a qualsiasi età di sviluppo, il che fa sì che l’inserimento di
            fattori biologici nella spiegazione causale di un disturbo comporti la
            necessità di considerare parimenti le componenti ambientali e
            sociali. Nel livello biologico vengono inseriti i diversi domini riferiti a fattori
            genetici, neuronali e organici con connessioni causali, come evidenziato nella figura
            3.1. 
A livello cognitivo i significati
            riferiti possono essere molteplici e, qualora siano interpretati in senso restrittivo
            (ad esempio, riferendosi al termine «cognitivo» come a un sinonimo di «conscio»),
            possono persino risultare in contrasto con il livello biologico e comportamentale;
            d’altra parte, esiste il problema della distinzione tra cognizione ed emozione. Nel
                Causal Modeling emozioni e cognizioni intercorrono allo stesso
            livello, tra il biologico e il comportamentale; in altri framework le emozioni spesso
            vengono associate a un livello biologico come risposta prevalentemente fisiologica
            derivata; in altri ancora esse assumono invece un significato prettamente
            comportamentale (ad esempio, come espressione facciale, come modulazione della voce
            ecc.). Porre le emozioni a livello cognitivo ci sembra il modo migliore per spiegare
            come possano influenzare il processo eziologico e di mantenimento di un disturbo. 
Soffermiamoci ora in dettaglio sulle
            regole generali del Causal Modeling. 
1. 
                    Iniziare con il livello biologico. È preferibile iniziare
                    la catena causale considerando le origini biologiche di un disturbo. Sebbene
                    molto spesso i disturbi psicopatologici non abbiano una causa biologica diretta,
                    precisa e chiara, a maggior ragione è importante esplicitare quali evidenze di
                    causalità esistono tra fattori genetici, anomalie cerebrali e aspetti cognitivi
                    o comportamentali, sia per indirizzare i trattamenti farmacologici in maniera
                    oculata e scientifica verso direzioni precise e soprattutto legate al disturbo
                    specifico (in altri termini: quale circuito neuronale è effettivamente
                    responsabile del disturbo?), sia per sfatare il prima possibile falsi miti e
                    credenze (ad esempio, nel caso dell’autismo, per anni si è pensato che il
                    problema fosse causato dall’ambiente e dalle relazioni affettive della prima
                    infanzia; attualmente, invece, pur non essendo stata scoperta una causa
                    biologica specifica, si hanno molte evidenze che dimostrano come le difficoltà
                    relazionali, sociali e comunicative presenti nella patologia autistica siano
                    causate da anomalie neuronali e di sviluppo cerebrale). 
                
2. 
                    Costruire una catena causale articolata. La catena causale
                    disegnata deve essere precisa nei suoi termini e spiegata attraverso la
                    rappresentazione del processo causale che intercorre tra i vari livelli di
                    analisi, considerando come l’ambiente intervenga nell’evoluzione e nella genesi
                    del disturbo. Costruire un Causal Modeling non è la stessa
                    cosa che fare una singola constatazione causale; devono essere descritti i link
                    tra le varie constatazioni causali che legano tutti i fattori inclusi a livello
                    biologico con i segni e i sintomi del disturbo in analisi sia a livello
                    cognitivo che a livello comportamentale. 
3. 
                    Dare una visione globale. Quando viene costruito un
                        Causal Modeling non bisogna scegliere solo il sintomo
                    che secondo noi è il più rilevante per la patologia (come ad esempio il deficit
                    sociale nell’autismo) per poi costruire la catena causale, ma bisogna
                    considerare tutti i sintomi (ad esempio, per l’autismo, interessi ripetitivi,
                    mancanza di comunicazione funzionale) per costruire più catene causali che diano
                    luogo a un catena causale articolata, complessa e rappresentativa dei vari
                    fattori inclusi nel disturbo. 
4. 
                    Definire lo specifico oltre al generale. Le condizioni e le
                    problematiche specifiche devono essere distinte da quelle generali; le
                    caratteristiche non devono essere considerate solo come parte del problema più
                    generale. Ad esempio, nei disturbi dello sviluppo ci sono deficit specifici,
                    identificabili a un livello particolare (biologico, cognitivo o
                    comportamentale), che hanno particolari conseguenze e che possono presentarsi in
                    forma «pura» e quindi con tutte le altre funzioni psicologiche intatte.
                    Tuttavia, queste forme pure sono molto rare e spesso associate ad altri
                    problemi. Quindi, se il danno «originale» è esteso, molte funzioni saranno
                    interessate e danneggiate e questo porterà a un deficit generale; in tal caso,
                    tuttavia, non bisogna fermarsi al deficit generale ma analizzare come ogni
                    deficit specifico possa essere interpretato in termini causali sia rispetto alla
                    causa originale sia rispetto al deficit generale. 
5. 
                    Correlazione non significa causazione. Nell’articolare il
                        Causal Modeling devono essere presi in considerazione
                    solamente le teorie e i modelli che hanno fornito dati di causalità e non di
                    correlazione. Correlare due fattori significa individuare tra loro un certo
                    legame. Ciò può essere positivo o negativo, ma non stabilisce che uno dei
                    fattori provochi modifiche nell’altro. Purtroppo la
                    tendenza e la tentazione a utilizzare dati di correlazione come prova della
                    causazione è molto forte in tanti campi della psicologia. Questo stato di cose
                    provoca fraintendimenti e dà adito a ipotesi erroneamente presentate come
                    comprovate. 
Per rendere maggiormente chiara
            l’applicazione del Causal Modeling, di seguito verranno presentati
            due esempi di lavori dove esso è stato applicato, evidenziando sia il processo di
            sistema che i relativi risvolti teorico-pratici. Nel primo esempio viene presentata
            un’originale applicazione del Causal Modeling eseguita da Uta Frith
            [1999] sul problema della dislessia, descrivendo i singoli passaggi di implementazione
            del CM rispetto alle diverse teorie di riferimento e illustrando quanto essa abbia
            portato a una maggiore chiarezza rispetto a tutte le teorie presenti in letteratura. Nel
            secondo esempio viene invece presentata un’applicazione del Causal
                Modeling al disturbo postraumatico da stress, dove il concetto di
                Causal Modeling viene in parte rivisitato e allargato nei suoi
            aspetti rappresentazionali in una proposta di integrazione delle varie teorie sul
            disturbo analizzate. 

2.
            Applicazione del «Causal Modeling»: l’esempio della dislessia 



La dislessia è tra i disturbi dello
            sviluppo con maggiore incidenza e sul quale si sono sviluppate teorie contrastanti sin
            dalla seconda metà del secolo scorso. I punti focali di discordanza riguardano la
            definizione stessa di dislessia e la possibilità che si tratti di un disturbo con base
            neurologica. Tim Miles [1993] fu il primo a porre l’accento su come la dislessia non
            fosse sinonimo di difficoltà di lettura e su quanto essa fosse una sindrome con una base
            neurologica. Questo portò a rivedere i tradizionali test diagnostici, i quali iniziarono
            a comprendere non solo valutazioni sulle capacità di lettura, di ortografia e di
            intelligenza, ma anche una valutazione neuropsicologica approfondita. 
Si innescò un acceso dibattito, in
            cui l’unica opinione condivisa riguardava la presenza di un deficit fonologico, con una
            conseguente difficoltà del paziente dislessico nella conoscenza grafemica e fonemica. Ma
            i vari modelli divergevano poi in maniera significativa sull’eziologia del disturbo,
            vale a dire sulle sue cause, e inoltre davano spiegazioni molto
            contrastanti sui fattori di mantenimento di queste problematiche in relazione alle
            influenze ambientali, sociali e culturali e ai fattori psicologici oltre che a quelli di
            natura neurologica. Infine, differivano significativamente anche in relazione ai
            predittori dei segnali e dei sintomi della dislessia e di conseguenza in relazione alle
            indicazioni per una diagnosi precoce e un intervento individualizzato. Le principali
            teorie di riferimento per la dislessia sono le seguenti: la teoria del deficit
            fonologico, la teoria dell’anormalità del sistema magnocellulare e la teoria del deficit
            del sistema cerebellare. Uta Frith, nel suo lavoro, ha applicato il Causal
                Modeling a tutte queste teorie cercando di fare chiarezza, in maniera
            neutrale, su ciascuna di esse in riferimento ai vari livelli di analisi, andando ad
            applicare uno strumento di confronto e di dialogo costruttivo tra le diverse ipotesi di
            funzionamento. 
Iniziamo con l’applicazione del
                Causal Modeling sulla teoria del deficit fonologico [Snowling
            1995; 1998], come rappresentato nella figura 3.2. Se esiste un deficit cognitivo nel
            sistema fonologico allora è presumibile che ci sia anche un deficit nel linguaggio
            parlato: difatti in molti studi è stato dimostrato come un soggetto dislessico abbia
            anche problemi nel processamento del linguaggio, sia nell’accuratezza del processamento
            dell’informazione linguistica sia nella velocità di esecuzione [Bowers e Swanson 1991;
            Wolf 1991]. Molti test sono stati usati per confermare queste ipotesi, includendo la
            discriminazione del suono del linguaggio [Adlard e Hazan 1998], la ripetizione di parole
            [Miles 1993; Snowling, van Wagtendonk e Stafford 1988], il nominare le figure [Swan e
            Goswami 1997] e la memoria verbale a breve termine. 
Nella figura 3.2 vediamo
            rappresentata, a livello biologico, una disgiunzione dell’emisfero sinistro, derivante
            dall’ipotesi che le basi del deficit fonologico siano causate da un’anomalia
            dell’emisfero sinistro del cervello e precisamente delle aree peri ed extrasilvane, come
            evidenziato da studi neuroanatomici post mortem [Galaburda 1993].
            Inoltre numerosi studi di brain imaging hanno dimostrato come
            pazienti dislessici mostrino attività cerebrali anomale nell’emisfero sinistro durante
            test fonologici e di lettura [Rumsey et al. 1997; Shaywitz
                et al. 1992]. Dato che nessuno studio ha dimostrato
            lesioni anatomiche nel cervello dei dislessici, una possibile
            ipotesi del funzionamento anormale in alcuni compiti può essere la disgiunzione tra i
            vari sistemi distribuiti nell’emisfero sinistro che includono il processamento del
            linguaggio [Paulesu et al. 1996]. Tuttavia, come mostrato nella
            figura, un cervello intatto non è sufficiente per imparare a leggere: difatti, come
            rappresentato nel Causal Modeling, l’acquisizione del linguaggio è
            mediata da fattori culturali e sociali, inclusi l’insegnamento e l’importanza che viene
            data al valore letterario dal sistema scolastico e familiare. Inoltre non è neanche
            certo che possa verificarsi il caso di un bambino senza problemi fonologici ma
            semplicemente con una scarsa conoscenza grafemica e morfemica, come rappresentato dalle
            frecce della stessa figura. Viene dunque mostrato il
            collegamento tra deficit fonologico e scarsa conoscenza grafemica e fonemica; dalla
            rappresentazione risultano poi evidenti i fattori inclusi, secondo questa teoria, a
            livello sia biologico sia cognitivo ed è chiaro come questi, con l’influenza di fattori
            ambientali, possano portare al manifestarsi di alcuni sintomi che fanno riferimento alla
            dislessia. 
[image: FIG. 3.2. Causal Modeling in riferimento alla teoria del deficit fonologico della dislessia.]
FIG. 3.2.
                    Causal Modeling in riferimento alla teoria del deficit
                    fonologico della dislessia.


Uta Frith prende in considerazione
            una situazione clinica spesso riscontrabile di comorbidità tra dislessia e deficit
            dell’attenzione. Considerando il disturbo dell’attenzione a livello biologico, oltre
            all’influenza del lobo temporale sinistro sul deficit fonologico, possiamo ricordare
            come il lobo frontale si possa connettere alle funzioni esecutive [Shallice e Burgess
            1991] e in special modo al deficit di attenzione, ottenendo in questo modo due
            riferimenti biologici in grado di spiegare alcuni deficit cognitivi. 
La figura 3.3 mostra come il deficit
            dell’attenzione possa poi condizionare a livello cognitivo la capacità di controllo
            inibitorio, che a sua volta provoca a livello comportamentale una scarsa capacità di
            apprendimento influenzando così vari aspetti della scolarizzazione, non solo quelli
            legati alla lettura. Se nel contempo è presente un deficit fonologico, le difficoltà del
            soggetto nell’apprendimento della lettura possono aumentare. Questa varietà di
            sintomatologia è frequentemente riscontrata nei soggetti dislessici, che oltre alle
            problematiche di lettura e di etichettamento presentano forti difficoltà nella
            pianificazione di compiti e di progetti scolastici in generale. 
Questo modello è a nostro avviso un
            buon esempio di come il Causal Modeling sia uno strumento duttile
            nel rappresentare un disturbo che si presenta in comorbidità con un altro, ampliando la
            rappresentazione dei fattori che intercorrono nello sviluppo e nel rispetto della
            complessità di una sintomatologia come quella presa in esame. In termini pratici, avere
            una rappresentazione di questo tipo può aiutare il clinico a focalizzarsi non solo sul
            problema fonologico, ma anche su quello attentivo; le connessioni tra i vari aspetti
            cognitivi e comportamentali possono essere prese in considerazione sia in maniera
            sequenziale sia in parallelo per la pianificazione di un progetto terapeutico. Infine, a
            livello biologico, si ha l’opportunità di chiarire che ci sono due aree cerebrali che
            influenzano il funzionamento cognitivo del soggetto e che devono
            essere considerate sia rispetto alla pianificazione ipotetica di un intervento integrato
            (psicologico-educativo e farmacologico), sia rispetto al monitoraggio dell’intervento.
            Si può concludere il ragionamento con due domande: quanto di quello che sto facendo a
            livello psicologico può essere efficace? E se lo è, avrà effetti a lungo termine oppure
            un’eventuale anomalia cerebrale può far regredire di nuovo il mio paziente? A queste
            domande proveremo a dare risposta nel capitolo finale. 
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FIG. 3.3.
                    Causal Modeling in riferimento alla dislessia con disturbo
                    associato di deficit di attenzione.


Oltre all’ipotesi di funzionamento
            della dislessia basata sul deficit fonologico, un altro filone di studi ha indagato la
            possibilità di una causa più «profonda» a livello biologico, anche sovraordinata ad
            altri deficit, concomitante con il disturbo fonologico. 
La prima teoria che prendiamo in
            considerazione è quella basata sulla scoperta che nei pazienti dislessici il sistema
            magnocellulare del cervelletto è anormale sia anatomicamente che funzionalmente
            [Livingstone et al. 1991; Lovegrove 1994; Eden et
                al. 1996]. Inoltre altri autori [Cornelissen 1998] hanno dimostrato come
            il sistema magnocellulare sia implicato nella detezione dei movimenti veloci e nel
            processamento temporale, riportando che i dislessici hanno una soglia alta nel percepire
            oggetti che si muovono velocemente. Da questi primi dati è emersa una curiosità
            scientifica incentrata sulla modalità di influenza di un’anomalia magnocellulare sulle
            capacità di lettura e scrittura. Alcuni autori [Stein e Walsh 1997] hanno proposto una
            teoria derivata da studi clinici in base alla quale la connessione causale del sistema
            magnocellulare risultava legata al controllo dei movimenti oculari, all’attenzione
            visiva e spaziale e alla visione periferica, le quali possono essere considerate tutte
            funzioni che giocano un ruolo fondamentale nella lettura. 
Nella figura 3.4 vediamo come
            l’anomalia magnocellulare influenzi direttamente lo scarso processamento temporale, il
            quale a sua volta provoca, sempre a livello cognitivo, un deficit di processamento sia
            uditivo che visivo. Il deficit di processamento visivo conduce a un problema di
            detezione del movimento; il deficit di processamento uditivo influenza sia direttamente
            la capacità di discriminare i toni, sia il fattore fonologico con le relative
            conseguenze, come visto in precedenza. Questa teoria, come risulta evidente confrontando
            la figura 3.2 e la figura 3.4, comprende oltre al fattore biologico più profondo del
            disturbo anche altri fattori cognitivi implicati nello stesso meccanismo (fattore
            fonologico) e in altri meccanismi antecedenti. Quindi, da un lato si può parlare
            d’integrazione tra i due modelli e dall’altro di spiegazioni biologiche diverse che
            postulano differenti meccanismi di funzionamento cognitivo. A voi la libertà di
            ragionarci su. 
La terza teoria è quella che postula
            un deficit cerebellare come rappresentato nella figura 3.5, che causa un deficit
            specifico di sequenziamento di timing, il quale provoca da un
            lato un deficit ampio di controllo motorio e dall’altro un deficit fonologico [Nicolson
            e Fawcett 1990]. Questa teoria postula appunto un deficit di processamento sequenziale
            nei processi di base sensoriali sia visivi sia acustici. Inoltre il
            deficit motorio provoca una scarsa capacità di stima del tempo e
            una lentezza motoria che si esprime anche nella lentezza nel nominare. 
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FIG. 3.4.
                    Causal Modeling secondo l’ipotesi di un’anomalia
                    magnocellulare nella dislessia.


[image: FIG. 3.5. Causal Modeling secondo l’ipotesi di un’anomalia cerebellare nella dislessia.]
FIG. 3.5.
                    Causal Modeling secondo l’ipotesi di un’anomalia
                    cerebellare nella dislessia.


A differenza di quanto sostenessero
            i diversi autori, queste due teorie – quella del deficit magnocellulare e quella del
            deficit cerebellare – sono compatibili. A livello cognitivo,
            entrambe implicano un deficit di processamento temporale (più o meno specifico) che
            influenza tutti i sistemi percettivi, sia uditivi sia visivi, sia quelli basati sugli
            oggetti concreti sia quelli basati sul linguaggio; questo deficit sicuramente può
            portare a una compromissione dello sviluppo del sistema fonologico, con le relative
            conseguenze. 
Dopo avere presentato l’applicazione
            del Causal Modeling a queste tre teorie di riferimento sulla
            dislessia si può anche essere in disaccordo riguardo alla natura delle origini
            biologiche o non biologiche del disturbo o sulla rilevanza che ciascuna di esse può
            avere nell’eziologia della dislessia; possiamo ancora essere in disaccordo sulla reale
            influenza di alcuni fattori cognitivi su altri oppure sul significato dei dati
            comportamentali oppure sul ruolo dell’ambiente. Ma la cosa più importante è che ora
            sappiamo, attraverso una rappresentazione grafica, dove risiede il nostro disaccordo e
            quali competenze dovremmo avere per proporre ricerche future finalizzate a risolvere
            certi dubbi. 
Inoltre sappiamo che affrontare il
            problema della dislessia a un solo livello e con uno sguardo focalizzato unicamente
            sulla nostra expertise non può darci una visione completa del
            disturbo. Quindi da questa analisi risulta chiaro come ci possano essere differenze
            individuali nell’espressione dei sintomi comportamentali e come talvolta un disturbo si
            presenti in comorbidità con un altro, e quanto questi fattori portino poi a ipotesi
            diverse di funzionamento e, conseguentemente, a diverse strategie terapeutiche. È
            interessante notare come possiamo liberamente generare ipotesi nostre che integrino
            quelle degli esperti del settore e costruire idee personali sul reale funzionamento di
            un certo paziente che abbiamo in cura: ma, ora, possiamo farlo con una visione ampia del
            problema. Per esempio, possiamo ragionare su quali fattori ambientali abbiano
            influenzato o influenzino ancora quell’individuo, oppure interrogarci su quale sia tra i
            fattori cognitivi descritti il più rilevante per il nostro caso. 
Uno degli obiettivi primari del
                Causal Modeling è quello di far ragionare i clinici sulle varie
            possibilità di funzionamento di un paziente, di dare uno strumento di confronto per i
            ricercatori e teorici di «religioni» diverse, per arrivare poi,
            in alcuni casi, a proporre un modello rappresentazionale e integrativo di un disturbo. 
Vedremo ora un’applicazione del
                Causal Modeling sul disturbo postraumatico da stress.
        

3.
            Applicazione del «Causal Modeling»: l’esempio del disturbo postraumatico da stress 



La figura 3.6 presenta una proposta
            di integrazione di vari modelli e teorie che fanno riferimento al disturbo postraumatico
            da stress. Per ciascuna teoria è stato stilato un Causal Modeling
            che può essere consultato sul lavoro originale di Sapuppo e colleghi [2011]: in questo
            contesto abbiamo deciso di trattare solo il Causal Modeling
            integrato per porre l’accento sull’utilità di questo strumento nel rappresentare in
            maniera multidisciplinare e scientifica un disturbo così complesso. 
Nella figura possiamo notare una
            serie di fattori connessi tra loro sia da frecce tratteggiate, che descrivono un
            circuito di funzionamento tra i diversi fattori collegati, sia da frecce continue, che
            rappresentano una relazione di causalità. Non sono raffigurati tutti i fattori inclusi
            da ciascuna teoria, poiché alcuni, se coincidenti a livello teorico e di costrutto con
            altri (presenti in figura) proposti da altre teorie, sono stati omessi; per una visione
            completa si fa riferimento a Sapuppo e colleghi [ibidem]. 
Dopo avere posto il lettore di
            fronte a questo grafico, che può sembrare in un primo momento complesso e confusivo,
            proviamo a descrivere ciò che rappresenta facendo riferimento alle teorie biologiche,
            cognitive e sistemiche in corso di trattazione seguendo una linea-guida logica: partendo
            da come ogni modello mette in luce diversi aspetti del funzionamento del disturbo
            postraumatico da stress, arriviamo a chiarire quali sono stati i contributi
            significativi di ogni teoria e modello fino al raggiungimento di una visione finale
            integrata del disturbo in questione, con le conseguenti implicazioni teoriche e
            cliniche. 
Partiamo dal modello cognitivo di
            Ehlers e Clark [2000], nel quale il disturbo postraumatico da stress cronico è
            considerato come la risultante dell’influenza di due processi
            principali: le valutazioni idiosincratiche a carattere
            fortemente negativo del trauma e delle sue conseguenze e la natura della memoria
            traumatica. Il senso di minaccia intrusiva, proprio del DPTS, è accompagnato dalla
            riesperienza hic et nunc dei sintomi di
                iperarousal, di ansia e di altre risposte emozionali connotate
            negativamente. La conseguente minaccia percepita determina una serie di risposte
            cognitive e comportamentali finalizzate a ridurre, nell’immediato, lo stato di tensione
            interno e lo stress a esso correlato. Tuttavia, questo processo impedisce un reale
            cambiamento e favorisce il mantenimento del disturbo. La minaccia percepita può essere
            sia esterna («Nessun posto è sicuro») sia interna («Non riuscirò mai a farcela nella
            vita», «Sono un incapace») e la sensazione di pericolo imminente che ne deriva riconosce
            un’eziopatogenesi multifattoriale. Il risultato di tali valutazioni è una paura
            situazionale accompagnata da condotte di evitamento e paura generalizzata. La
            cronicizzazione del DPTS può, inoltre, essere la risultante di una moltitudine di
            valutazioni – a carattere fortemente negativo – delle conseguenze dell’evento traumatico
            stesso. In particolare, tali valutazioni possono riferirsi sia all’interpretazione dei
            sintomi iniziali del DPTS (ricordi intrusivi, flashback, irritabilità e sbalzi di umore,
            mancanza di concentrazione, paralisi emozionale ecc.), sia all’interpretazione delle
            reazioni dei conoscenti e dei familiari (il non parlare dell’evento, i comportamenti
            ipercritici ecc.), sia alla valutazione delle conseguenze del trauma in altri domini di
            vita (sessuale, lavorativo, finanziario, fisico ecc.) [Ehlers e Steil 1995; Foa e Riggs
            1993; Foa e Rothbaum 1998; Jones e Barlow 1990]. Questi soggetti si contraddistinguono
            per un peculiare funzionamento della memoria, caratterizzato da un’evidente difficoltà
            nel recupero intenzionale. Queste memorie, intrusive in impressioni sensoriali (per lo
            più visive) oppure in pensieri (dopo un terremoto, ad esempio, un paziente riferiva di
            continuare a vedere i palazzi tremare), sono esperite come se stessero accadendo
            nell’immediato, piuttosto che essere associate a memorie del passato, e le emozioni che
            le accompagnano risultano essere vivide e invarianti [Ehlers e Steil 1995; van der Kolk
            e Fisler 1995]. La spiegazione fornita dagli autori è che gli stimoli presenti poco
            prima o durante l’evento traumatico si associno alla predizione di un rischio
            di severa minaccia assieme all’inconsapevolezza da parte del
            soggetto che le reazioni emotive e comportamentali sono il risultato dell’attivazione
            della memoria traumatica: l’impossibilità di riconoscere l’origine della riesperienza
            del sintomo rende difficile il cambiamento. Alcune forme di memorie traumatiche hanno
            carattere di «affetto senza ricordo» [Schacter, Norman e Koutstaal 1997], ovvero si
            configurano come riesperienze di sensazioni fisiologiche e/o emozioni associate
            all’evento ma senza un diretto ricordo dello stesso. Dunque, le memorie intrusive
            dell’evento traumatico sembrano essere elicitate da un’ampia gamma di stimoli e
            situazioni che non hanno un forte collegamento semantico con l’evento stesso. Le
            intrusioni e la tipologia del ricordo (ricordo intenzionale «povero» e ricordo
            inintenzionale «vivido») sembrano essere correlati al «modo» in cui il trauma è
            codificato e fissato in memoria [Siegel 1995; Conway 1997a; 1997b]. Inoltre è stato
            menzionato che a un ricordo intenzionale problematico si associa un forte
                priming percettivo [Baddeley 1997] per gli stimoli
            temporaneamente associati all’evento traumatico; tale attivazione può causare
            riesperienze emotive e corporee decontestualizzate. 
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Questi fattori possono collegarsi, a
            livello biologico, a un importante circuito neuroanatomico e funzionale, il
                neurocircuitry of fear (neurocircuito della paura) [Amstadter,
            Nugent e Koenen 2009]. Esso comprende: amigdala, corteccia prefrontale ventromediale
            (CPFvm) e ippocampo [Rauch, Shin e Phelps 2006]. Questo modello ipotizza
            l’iperresponsività dell’amigdala a stimoli minacciosi, con un inadeguato controllo
            top-down su di essa da parte della corteccia prefrontale ventromediale, che si presenta
            deficitaria. Inoltre sono presenti ipofunzionalità e atrofia dell’ippocampo,
            probabilmente legate a una maggiore reattività del sistema glucocorticoide e a una
            diminuzione del livello di serotonina. All’interno del sistema si riscontrano un
            incremento del livello di noradrenalina (NE) e una riduzione del livello di serotonina
            (5HT). In particolare, il polimorfismo del gene trasportatore della serotonina (5HTTLPR)
            sembra essere un importante fattore di rischio per lo sviluppo del disturbo, in
            concomitanza con determinati eventi esterni. Il rapporto tra amigdala e corteccia
            prefrontale ventromediale è di tipo bidirezionale e deficitario.
        
Un altro importante sistema
            neurobiologico implicato nel circuito della paura è l’asse
            ipotalamico-pituitario-adrenalinico (IPA) attivato dalle corticotropine (CRH) che, a
            loro volta, regolano il rilascio di cortisolo. La modulazione della risposta delle
            corticotropine (CRH) di fronte a una minaccia dipende da un complesso sistema di
            feedback che coinvolge i recettori glucocorticoidi e i geni di regolazione (ad esempio
            FKBP5). La cattiva regolazione dell’asse IPA sembra essere influenzata da un aumento
            della sensibilità dei recettori glucocorticoidi [Raison e Miller 2003] e da variazioni
            genetiche in questo sistema di feedback [Wust et al. 2004], come
            alcuni polimorfismi nel gene FKBP5. È stata avanzata l’ipotesi principale che
            l’eccessivo incremento di catecolamine durante un evento stressante traumatico, in
            assenza del concomitante aumento di cortisolo che ha una funzione regolatoria, potrebbe
            determinare la formazione di ricordi inappropriati (troppo salienti o frammentati) e i
            sintomi di intrusione che caratterizzano il DPTS [Yehuda, McFarlane e Shalev 1988]. I
            bassi livelli di cortisolo al momento del trauma, inoltre, potrebbero non riuscire a
            contenere la risposta noradrenergica allo stress, conducendo di conseguenza a un
            incremento prolungato del livello di norepinefrina nel cervello e a un alterato
            consolidamento e richiamo dei ricordi traumatici [Yehuda 2002]. 
Un’altra ipotesi prende in
            considerazione aspetti genetici: sembra che variazioni nei geni del sistema delle CRH e
            nelle proteine di legame (CRH-BP) conducano alla presenza nell’individuo di un
            temperamento altamente reattivo allo stress con il sistema dell’asse IPA particolarmente
            vulnerabile alla disregolazione quando affronta un evento potenzialmente traumatico
            [Smoller et al. 2005]. A livello cognitivo la memoria emotiva
            (ossia i ricordi di eventi emotivamente significativi) sembra essere la componente
            principalmente compromessa nel disturbo, legata all’iperattività dell’amigdala, la quale
            regola anche l’acquisizione e l’espressione della paura condizionata, nonché
            l’apprendimento dell’estinzione della risposta condizionata [Rauch, Shin e Phelps 2006;
            Milad et al. 2009]. Dunque l’iperattivazione dell’amigdala è
            ritenuta responsabile di un’elevata espressione dei comportamenti di paura e della
            difficoltà a estinguere memorie di eventi traumatici. Un’altra funzione cognitiva
            compromessa è la memoria dell’estinzione della risposta
            condizionata legata alla corteccia prefrontale ventromediale. La capacità di memorizzare
            gli eventi legati al contesto in cui si verificano e di mantenere l’estinzione della
            risposta condizionata a un dato contesto è anch’essa deficitaria, a causa
            dell’ipofunzionalità dell’ippocampo. A livello comportamentale non sono stati
            considerati i sintomi specifici del disturbo. I triggers ambientali
            presi in considerazione sono eventi traumatici di diversa natura e l’influenza
            dell’ambiente sociale. Esiste una relazione reciproca tra la natura della memoria
            traumatica e le valutazioni del trauma e/o delle sue conseguenze. Quando gli individui
            con DPTS cronico richiamano la memoria traumatica, il ricordo è mediato dalle loro
            valutazioni e dunque, selettivamente, recuperano informazioni in relazione a esse.
            Difatti, l’inabilità a ricordare i dettagli del trauma contribuisce al mantenimento del
            senso di minaccia corrente, così come l’impossibilità di ricordare l’esatto ordine degli
            eventi contribuisce al mantenimento della credenza erronea di essere responsabili
            dell’evento stesso [Ehlers e Clark 2000]. A tale proposito, appare fondamentale il ruolo
            dei processi di elaborazione dell’evento traumatico nello sviluppo e nel decorso del
            DPTS. 
In tal senso, la Dual
                Representation Theory (teoria della doppia rappresentazione) [Brewin,
            Dalgleish e Joseph 1996] propone un modello causale del DPTS che tiene conto del ruolo
            dei diversi processi di elaborazione e della funzione da essi svolta nella formazione
            delle memorie correlate al trauma. Il modello suppone che un trauma subito dopo la prima
            infanzia porti alla formazione di due tipi di ricordi, uno accessibile verbalmente e uno
            accessibile automaticamente a partire da una situazione che dia lo stimolo/il
            suggerimento appropriato: questi tipi differenti di memorie contribuiscono a spiegare la
            complessa fenomenologia del DPTS. 
Rispetto alla componente ambientale,
            secondo i criteri del DSM-IV-TR, la persona che svilupperà un disturbo postraumatico da
            stress è stata esposta a un trauma con le seguenti caratteristiche:
                a) la persona ha vissuto, ha assistito o si è confrontata con
            un evento o con eventi che hanno implicato morte, o minaccia di morte, o gravi lesioni,
            o una minaccia all’integrità fisica propria o di altri; b) la
            risposta della persona comprendeva paura intensa, sentimenti di impotenza o di
            orrore.
        
Su un piano cognitivo, relativamente
            all’elaborazione delle informazioni, l’evento traumatico accade in un ambiente e a un
            soggetto che ha, precedentemente al trauma, una serie di credenze e di rappresentazioni
            più o meno strutturate su se stesso e sul mondo. Uno dei principali fattori scatenanti
            la sintomatologia del DPTS è proprio l’impossibilità, dal punto di vista cognitivo, di
            integrare le nuove informazioni relative al trauma con tali credenze e rappresentazioni. 
La teoria alla base di questo
            modello considera tre esiti possibili dell’elaborazione emotiva del trauma, con una
            forte ricaduta anche sull’espressione clinica del DPTS: 
	 completamento/integrazione, in cui
                    l’elaborazione dell’evento e l’integrazione dell’esperienza traumatica con le
                    precedenti esperienze e il senso di sé e del mondo del soggetto avviene con
                    successo; 
	 elaborazione emotiva cronica, in cui, per
                    una varietà di ragioni, è impossibile arrivare a una completa integrazione. Il
                    trauma può essere così severo e/o prolungato e avere effetti talmente pesanti
                    sul soggetto e sul senso di sé del soggetto da rendere la discrepanza tra le
                    informazioni provenienti dal trauma e le assunzioni precedenti troppo grande,
                    per cui i ricordi non possono essere integrati; 
	 prematura inibizione dei processi di
                    elaborazione, in cui i processi di elaborazione delle informazioni e dei vissuti
                    inerenti al trauma vengono precocemente inibiti. 


Come accennato, la teoria della
            doppia rappresentazione del DPTS suppone che un trauma porti alla formazione di due tipi
            di ricordi: uno accessibile verbalmente (verbally accessible trauma
                memories, VAMs) e uno accessibile automaticamente a partire da una
            situazione che dà lo stimolo/il suggerimento appropriato (situationally
                accessible trauma memories, SAMs). I costrutti di VAMs e SAMs danno un
            fondamentale contributo alla spiegazione della fenomenologia del DPTS. Dal punto di
            vista del funzionamento cognitivo nel DPTS, infatti, i costrutti di VAMs e SAMs giocano
            un ruolo diverso a seconda del livello di elaborazione dell’evento traumatico.
            Nell’elaborazione emotiva cronica, ad esempio, i ricordi accessibili tramite memoria
            verbale e i ricordi impliciti, recuperabili a partire da uno stimolo situazionale,
            vengono elaborati in maniera costante, con un aumento dello stato di attivazione del
            soggetto e un maggior numero di esperienze che abbiano a che
            fare con «ricordi intrusivi» (ricordi spiacevoli sotto forma di immagini, pensieri,
            percezioni), disagio psicologico intenso all’esposizione a fattori scatenanti interni o
            esterni correlati al trauma. Nel caso in cui vi sia stata una prematura inibizione dei
            processi di elaborazione, vi è un tentativo di evitare la riattivazione di VAMs e SAMs
            spiacevoli. Le strategie di evitamento per limitare la riattivazione dei ricordi
            traumatici possono, per esempio, portare a sviluppare un’attenzione selettiva automatica
            e non consapevole, con un monitoraggio degli input sensoriali degli stimoli legati al
            trauma, per dirigere l’attenzione consapevole lontano da essi. Similmente, una persona
            con DPTS può sviluppare, a questo livello di elaborazione, degli script che la rendono
            in grado di incorporare e recuperare le esperienze legate al trauma nella memoria
            accessibile verbalmente (VAMs) e di recuperare una «narrabilità» dell’esperienza
            traumatica, senza riattivare i SAMs, conservando quindi un ricordo «freddo»; in questo
            caso, infatti, non ci sarà più nessun processo emozionale attivo, memorie intrusive o
            deliberati tentativi di evitare le intrusioni. Tuttavia, i SAMs rimangono accessibili in
            determinate circostanze non controllabili dal soggetto. I costrutti di VAMs e SAMs,
            inoltre, sono funzionali a spiegare l’impatto di eventi ambientali, come i
                triggers esterni, sul mantenimento o sull’espressione
            sintomatologica del DPTS. I segnali di allarme provenienti dall’ambiente e correlati al
            trauma, infatti, possono riattivare sia i VAMs che i SAMs collegati all’evento
            traumatico e contribuire a una determinata manifestazione clinica e comportamentale.
            Analogamente, su un piano biologico, i triggers interni (segnali di
            allarme interni) e l’arousal fisiologico possono portare a una
            riattivazione dei SAMs che a loro volta, in maniera bidirezionale, rinforzano l’impatto
            dei triggers interni e aumentano il livello di
                arousal fisiologico. Come detto in precedenza, il tipo di
            strategie adottato dai soggetti con DPTS per il controllo dei sintomi è mediato
            direttamente dalle valutazioni individuali del trauma, dalle sue conseguenze e dalle
            credenze personali. Queste strategie risultano maladattive in quanto forniscono al
            paziente un effimero sollievo temporaneo, ma sono direttamente responsabili del
            mantenimento del disturbo attraverso tre principali meccanismi:
        
	 quelli che producono direttamente i
                    sintomi del DPTS (soppressione del pensiero, comportamenti di controllo dei
                    sintomi, attenzione selettiva – non sempre intenzionale – ai
                        cues di minaccia); 
	 meccanismi che impediscono un cambiamento
                    nella valutazione dell’evento traumatico o delle sue conseguenze (comportamenti
                    di ricerca della sicurezza); 
	 meccanismi che impediscono un cambiamento
                    della memoria traumatica (non pensare all’evento, evitare il ricordo del trauma,
                    uso di alcol e psicofarmaci, lasciare o evitare attività importanti intraprese
                    prima del trauma, rimuginio e dissociazione). 


Queste tre strategie impediscono un
            reale cambiamento cognitivo in quanto rispettivamente: 
	 più il soggetto tenta di evitare il
                    pensiero dell’evento traumatico, più aumenta la frequenza dei ricordi intrusivi;
                
	 i comportamenti preventivi impediscono la
                    disconferma delle credenze che la catastrofe temuta possa accadere; 
	 gli sforzi profusi nell’evitamento dei
                    ricordi relativi al trauma non consentono un cambiamento nelle credenze
                    problematiche né nella natura della memoria [Ehlers e Clark 2000]. 


Allo stesso modo, i processi di
            valutazione idiosincratica del trauma e delle sue conseguenze, assieme alla natura della
            memoria traumatica e, ovviamente, alle caratteristiche del trauma stesso (tipologia,
            prevedibilità, durata), sono influenzati dalla peculiare tipologia di elaborazione
            cognitiva durante l’evento traumatico. In particolare, la codifica delle informazioni
            avviene mediante un canale percettivo piuttosto che semantico-concettuale e, così come
            avviene per i processi dissociativi, le memorie risultano disorganizzate e scarsamente
            integrate con le altre tracce mnestiche. 
Un interessante punto di vista è
            proposto da Nelson Goff e Smith [2005], i quali hanno elaborato un modello
            sistemico-relazionale dell’adattamento di coppia allo stress traumatico. L’approccio
            sistemico-relazionale al DPTS considera infatti l’ipotesi che ci sia una trasmissione
            della sintomatologia da DPTS nella coppia e un conseguente adattamento della coppia al
            trauma. Secondo questa teoria, l’aspetto biologico influenza la reazione e l’adattamento
            della coppia a un vissuto traumatico (che ha colpito uno dei due
            membri), l’età e le caratteristiche di funzionamento individuale [Gottman e Leverson
            1992; 1999; Gottman e Notarius 2000]. Non è specificato, però, come l’età possa
            influenzare la trasmissione diadica della sintomatologia. A livello cognitivo, fattori
            influenzanti e determinanti la sintomatologia individuale da DPTS nonché la trasmissione
            interpersonale del trauma sono la qualità dell’attaccamento [Johnson e Williams-Keeler
            1998], i meccanismi di difesa [Catherall 1992a], le memorie traumatiche e le strategie
            di coping [McCubbin e Patterson 1982]. La qualità delle prime
            esperienze relazionali andrà a determinare la modalità di reazione al trauma sotto forma
            di capacità di chiedere aiuto, di fornire aiuto, sostegno e una base sicura, di sentirsi
            legittimati a chiedere aiuto in condizione di rischio e di capacità di comunicare il
            proprio malessere. Alcuni studi [Elwood e Williams 2007] suggeriscono che esperienza
            traumatica, attaccamento insicuro e alti livelli di cognizione relativi al DPTS sono
            correlati all’attivazione sintomatologica, poiché lo stile d’attaccamento insicuro
            costituirebbe un fattore di vulnerabilità per la gravità e la cronicizzazione di ansia e
            depressione in risposta a eventi stressanti. L’unico meccanismo di difesa preso in
            considerazione da Catherall [1992a] è quello di identificazione proiettiva, che gioca un
            ruolo a favore della trasmissione interpersonale del trauma: la proiezione, da parte del
            traumatizzato, sul partner di sentimenti inaccettabili e opprimenti consentirebbe a
            quest’ultimo di mantenere una buona immagine di sé, nonostante il trauma subito. Le
            strategie di coping, che agiscono facilitando una reazione
            all’evento traumatico, includono la capacità individuale di far fronte allo stress, il
            supporto sociale e le risorse di cui individuo e coppia dispongono [McCubbin e Patterson
            1982]. 
I modelli esplicativi del DPTS
            descritti finora, a nostro modo di vedere, rappresentano un progresso significativo
            nella comprensione dell’eziologia, del mantenimento e del trattamento dei sintomi tipici
            che insorgono dopo il trauma. Essi sottolineano l’implicazione di una serie di processi
            psicologici quali l’identità, le reazioni cognitivo-affettive, i sistemi di credenze, le
            strategie di coping e il sostegno sociale [Brewin e Holmes 2003].
            Tuttavia, tali modelli non prendono in considerazione gli studi più recenti che indicano
            come le variazioni culturali del concetto di sé [Nelson e Fivush
            2004; Wang 2007; Wang e Ross 2005] abbiano un notevole impatto su molti di questi
            aspetti e in numerosi casi li governino. Sulla scia di questi nuovi risultati e sulla
            base dell’importanza del costrutto del Sé, è stato sviluppato il modello cognitivo SMS
                (Self-Memory System) [Conway 2005] per la comprensione del
            DPTS. Il modello SMS si presenta come un sistema superordinato, composto da un Sé di
            lavoro, da un Sé concettuale e da una conoscenza autobiografica di base. Il Sé di lavoro
            è costituito da una gerarchia di obiettivi e subobiettivi, strutturalmente stabili, che
            operano al fine di orientare la cognizione e il comportamento nel contesto sociale. La
            conoscenza autobiografica di base è composta da informazioni evento-specifiche, sia
            astratte sia collocate in una dimensione spaziotemporale. Il concetto del proprio Sé,
            secondo Conway, si costruisce socialmente e culturalmente incorporando gli script
            personali, gli schemi delle unità relazionali Sé-Altro, l’Io possibile, gli
            atteggiamenti, i valori e le credenze. Il Sé concettuale, accanto al Sé di lavoro,
            regola il ricordo autobiografico. I contenuti della conoscenza autobiografica,
            unitamente ai contenuti inerenti al Sé concettuale, orientano gli obiettivi del Sé di
            lavoro, che a sua volta definisce il modo in cui le informazioni diventano consapevoli e
            vengono organizzate in memoria. L’SMS individua due possibili strategie per il recupero
            dei ricordi dalla conoscenza autobiografica di base: la prima prevede l’uso di strategie
            di alto significato (ad esempio, ricordarsi un evento importante, come il giorno delle
            nozze), mentre la seconda implica l’attivazione di stimoli associati con l’evento (ad
            esempio, suoni o odori). La memoria di tutti i giorni, quindi, è integrata nella
            conoscenza di base e ha connessioni con gli eventi specifici e generali della vita,
            prevedendo una modalità di recupero che esalta la prima via inibendo la seconda. Ne
            deriva che le conoscenze consapevoli sono costituite da informazioni specifiche e
            generali dell’evento. Di conseguenza, il trauma si presenterebbe come una minaccia agli
            obiettivi con cui sta operando il Sé di lavoro, in quanto li contraddice e ostacola la
            possibilità di un’integrazione del ricordo del trauma stesso nella conoscenza
            autobiografica di base. A partire dalla definizione del costrutto del Sé proposta dal
            modello SMS, Markus e Kitayama [1991; 1994] ipotizzano la presenza di
            due orientamenti culturalmente definiti capaci di orientare gli
            schemi relazionali e interni dello stesso Sé dell’individuo: indipendente
                vs. interdipendente. Essi affermano infatti che nelle culture
            individualistiche (tipicamente occidentali) il Sé è più orientato verso una dimensione
            indipendente, mentre nelle culture collettiviste (tipicamente non-occidentali) il Sé
            presenta un maggior orientamento interdipendente. I compiti del Sé indipendente sono
            essenzialmente incentrati sulla piena espressione di sé e della propria unicità, sulla
            realizzazione degli attributi interni e sulla promozione dei propri obiettivi, mentre i
            compiti del Sé interdipendente sono associati alla promozione del senso di appartenenza
            al gruppo, al mantenimento del proprio posto, al bisogno di impegnarsi in adeguate
            azioni per raggiungere obiettivi collettivi. Il ruolo degli altri per il costrutto del
            Sé indipendente è funzionale all’autovalutazione. Nel costrutto del Sé interdipendente,
            invece, i rapporti con gli altri in specifici contesti sono importanti per
            l’autodefinizione. 
Sulla base di tali teorizzazioni, il
            modello TCS (Threat to Conceptual Self) postula che una minaccia al
            costrutto del Sé in quanto elemento cruciale per il mantenimento della salute mentale
            possa provocare lo sviluppo e il mantenimento del DPTS. Da un punto di vista cognitivo
            il TCS afferma che un evento di vita traumatico può influire a più livelli sul
            funzionamento mentale del soggetto, agendo significativamente sul modulo del Sé
            operativo (o di lavoro) e la sua gerarchia di obiettivi primari e secondari, che orienta
            la cognizione e il comportamento rispetto all’ambiente esterno. A sua volta, il Sé
            operativo influenza il livello di orientamento autonomo mostrato dal soggetto nella
            rievocazione del trauma. A questo livello di funzionamento globale è possibile osservare
            l’influenza evidente della variabile culturale, che determina una differenza e un peso
            significativi nel ricordo dell’evento traumatico, a seconda che il soggetto presenti un
            orientamento del costrutto del Sé tendenzialmente indipendente o interdipendente.
            L’evento traumatico determina una reazione a cascata che influisce in maniera
            significativa anche sulle aspettative, sulle strategie risolutive e sul livello di
            orientamento autonomo del soggetto, modificandoli rispetto a quanto atteso in base agli
            schemi culturalmente condivisi. Di conseguenza, nelle culture
            individualiste un soggetto con DPTS mostra una diminuzione
            dell’autonomia personale e del controllo sull’ambiente, con conseguente percezione di sé
            come meno efficace e più bisognoso di supporti esterni. Nelle culture collettiviste,
            invece, il disturbo determina una maggiore enfasi sull’autonomia personale e una minore
            adesione agli obblighi sociali. Il ricordo del trauma, per la sua mancata elaborazione e
            integrazione nella conoscenza autobiografica di base, diventa, allora, un punto di
            riferimento cognitivo per la formazione di nuovi ricordi, relativi non solo al trauma ma
            anche a eventi di vita successivi, influenzando processi cognitivi specifici come la
            coerenza interna e le valutazioni che l’individuo formula su se stesso, sul mondo e
            sugli eventi e attivando un circolo vizioso che va a rafforzare e mantenere i sintomi
            del DPTS. In entrambe le culture, nel DPTS valutazioni negative dell’evento traumatico
            possono determinare una condizione di alienazione che ha un impatto notevole sugli
            aspetti pubblici del Sé, ma che assume un significato differente a seconda
            dell’orientamento culturale. Sul piano comportamentale è possibile osservare
            alienazione, bassa autostima, un cambiamento della valutazione di sé e delle proprie
            capacità quale conseguenza diretta del trauma e comportamenti ritenuti culturalmente
            inappropriati. 
Quindi l’utilizzo e l’elaborazione
            di un Causal Modeling ci ha permesso di evidenziare i diversi
            possibili ruoli delle variabili (interne ed esterne) coinvolte nella genesi del DPTS
            fornendoci, contestualmente, una visione ampia delle relazioni tra i diversi fattori di
            mantenimento in esso coinvolti. Un modello così concepito ha favorito, inoltre, una
            profonda riflessione circa alcuni limiti presenti nei sistemi di classificazione
            nosografica attualmente utilizzati. In accordo con quanto emerso dagli studi della
            comunità scientifico-clinica circa i molteplici fattori coinvolti nell’eziologia del
            DPTS [Bodkin et al. 2007; Lees-Haley et al.
            2001; McHugh e Treisman 2007; Spitzer, First e Wakefield 2007],
            l’uso del Causal Modeling ha evidenziato la necessità di ridefinire
            gli attuali criteri descrittivi utilizzati dal DSM-IV per la diagnosi. Alcune evidenze
            cliniche, infatti, impongono riflessioni di estrema importanza in merito
            all’individuazione sia dei criteri identificativi del disturbo sia di quelli necessari
            al fine di una diagnosi differenziale. In primis sono stati
            rilevati «tassi positivi» (in particolar modo criterio A) per i
            criteri diagnostici proposti dal DSM al fine di individuare il DPTS sia in individui non
            esposti nella loro esistenza a eventi minacciosi bensì «a normali avversità» della vita
            [McNally 2007], sia in soggetti che presentano una comorbilità con altre psicopatologie,
            quali ad esempio la depressione e i disturbi d’ansia. Inoltre, in merito alla diagnosi
            differenziale con i disturbi d’ansia e il disturbo depressivo si deve tenere presente
            che molti dei sintomi del DPTS (ad esempio, difficoltà di concentrazione, disturbi del
            sonno o calo di interesse per le attività quotidiane) sono frequenti anche nei pazienti
            affetti dai suddetti disturbi. Tali evidenze cliniche impongono, quindi, la necessità di
            ridefinire il concetto stesso di trauma quale nucleo base del DPTS, tenendo conto del
            ruolo svolto dalla comunità di appartenenza sia nell’arricchire/impoverire le risorse di
            base dell’individuo (stile di attaccamento sicuro, una buona autostima, una coesione del
            senso di sé ecc.) per fronteggiare e superare l’evento traumatico [Harvey 2006], sia
            nella conseguente espressione e manifestazione del DPTS. Perciò, l’odierna incertezza
            circa il nucleo, le componenti e i fattori di mantenimento del disturbo comporta
            l’esigenza di una maggiore formazione da parte del clinico su come il disturbo nasca, si
            sviluppi e si mantenga nel tempo. Nello specifico il Causal
                Modeling è capace, come abbiamo già visto, di spiegare un determinato
            disturbo sulla base dell’interazione di fattori cognitivi, biologici e ambientali: si
            tratta, quindi, di uno strumento utile a rappresentare la multicausalità del disturbo e
            che permette non solo di capire quali siano le variabili in gioco, ma anche il loro
            ruolo e il livello sul quale esse operano, nonché quali fattori siano fra loro
            dipendenti e quali indipendenti. Per queste sue caratteristiche il Causal
                Modeling, con la sua capacità di spiegare un disturbo tenendo conto
            dell’interazione di più componenti bio-psico-sociali, ben si adatta alla complessità del
            DPTS: in particolare, sul piano strettamente relativo all’intervento clinico, la
            possibilità di incorporare diverse variabili (cognitive, neurobiologiche, genetiche,
            socioculturali) in un modello multifattoriale permette di trarre indicazioni relative a
            un trattamento maggiormente mirato ed efficace, che potrebbe tener conto delle
            molteplici possibilità di esordio e mantenimento di tale disturbo e dell’interazione
            delle diverse variabili coinvolte, fornendo inoltre al clinico
            ulteriori strumenti per orientarsi nell’ambito della diagnosi differenziale. 
Per quanto riguarda il concetto di
            analisi multidimensionale, in questo capitolo abbiamo visto come sia possibile coniugare
            tra loro i fattori di ciascuna teoria di riferimento di un disturbo, se si ha a
            disposizione uno strumento capace di rappresentare a livello multidimensionale
            un’etereogeneità di evidenze e di lasciare la libertà di proporre integrazioni e nuove
            ipotesi di funzionamento. Inoltre, da questi primi esempi dovrebbe risultare più chiaro
            al lettore quanto sia sbagliato e molto spesso poco efficace affidarsi a un solo modello
            di riferimento e alla conseguente applicazione di una terapia specifica o di un set di
            strategie predeterminate per tutti i pazienti con uno stesso disturbo. Tutti noi clinici
            abbiamo bisogno di protocolli di riferimento, come abbiamo bisogno di credere che un
            certo approccio al problema psicopatologico sia migliore di un altro, ma dobbiamo
            sviluppare la capacità di considerare che esistono altri professionisti che hanno
            affrontato lo stesso problema secondo un’ottica diversa e che forse cose per noi
            inspiegabili nel funzionamento di un paziente sono state analizzate da altri, in altri
            modi, con risultati positivi. Questa capacità analitica che vorremmo sviluppare dovrà,
            comunque, sempre avere una connotazione di carattere scientifico: le teorie e i modelli
            di riferimento da considerare dovranno aver presentato sufficienti evidenze sia cliniche
            sia empiriche di ciò che affermano. Affidarsi a una discussione dialettica di stampo
            filosofico o a un eclettismo spicciolo è da considerarsi controproducente ai fini del
            ragionamento che si sta portando avanti. 
Essere eclettici in maniera
            scientifica significa essere a conoscenza delle varie teorie e delle varie strategie
            terapeutiche, significa aver fatto delle scelte in base al carattere di scientificità di
            alcuni risultati trasmessi nel tempo e significa avere la flessibilità per indirizzarsi
            in maniera diversificata nella clinica a seconda dell’individualità del paziente che
            abbiamo di fronte. 
L’obiettivo di questo capitolo non
            era quello di insegnare a tutti i lettori a fare una metanalisi delle ricerche e dei
            modelli di riferimento di un disturbo, bensì quello di stimolare il professionista a
            ragionare in maniera parallela su diversi punti di vista, a
            confrontare il proprio pensiero con quello di altri anche se diametralmente opposti in
            termini di background professionale, e soprattutto a innescare questi meccanismi mentali
            nella cornice multidimensionale del biologico, del cognitivo e del comportamentale con
            un occhio attento alle varie possibili influenze ambientali, sociali e culturali. 
Come la rappresentazione possibile
            con il Causal Modeling venga interconnessa con la visione dell’ICF
            sarà l’oggetto del prossimo capitolo e il cuore della nostra analisi multidimensionale
            alla psicopatologia. 


Capitolo quarto 

Che cos’è un’analisi multidimensionale

Il presente capitolo costituisce il cuore del volume: esso approfondisce il
                concetto di analisi multidimensionale tramite la presentazione di un’applicazione
                specifica su un disturbo psicopatologico (il disturbo di panico). Il capitolo è
                diviso in cinque parti: a) approfondimento di che cosa si intende per analisi
                multidimensionale del disturbo di panico; b) descrizione del disturbo da un punto di
                vista diagnostico (DSM-IV); c) applicazione del CM alle singole teorie
                (psicodinamiche, cognitive, biologiche, sistemiche e descrizione del modello
                integrato neutrale ed evidence-based); d) inquadramento funzionale del disturbo
                seguendo il sistema di classificazione ICF; e) implicazioni teoriche, cliniche e di
                ricerca date dall’analisi multidimensionale sulla psicopatologia del disturbo di
                panico. 





Quindi che cosa significa sviluppare un
        approccio di analisi multidimensionale alla psicopatologia per noi professionisti?
        Sicuramente significa metabolizzare il concetto che non esiste un metodo unico e del tutto
        efficace per alcun disturbo psicopatologico; significa rendere flessibili i nostri schemi
        mentali in riferimento all’azione terapeutica che intraprendiamo quotidianamente; significa,
        inoltre, allargare la nostra visione clinica non solo agli aspetti diagnostici ma anche a
        quelli funzionali del soggetto che prendiamo in carico. 
Effettuare un’analisi multidimensionale
        di un disturbo vuol dire inquadrare il nostro operato sia dentro la cornice di riferimento
        del Causal Modeling sia attraverso la lente d’ingrandimento dell’ICF.
        Quindi il concetto di analisi multidimensionale si traduce in una fusione di analisi tra il
        CM e l’ICF; dove attraverso il CM possiamo avere un quadro multidimensionale del disturbo,
        considerando sia gli aspetti scientifici che rappresentazionali dello stesso e dove invece
        attraverso l’ICF possiamo inquadrare il disturbo da un punto di vista funzionale; con
        particolare attenzione agli aspetti di partecipazione del soggetto nel suo ambiente e ai
        fattori facilitanti relativi alla qualità di vita. 
L’idea è che un clinico, quando si rifà
        all’analisi multidimensionale, prenda in considerazione tutti i fattori inclusi nel disturbo
        da varie teorie, sia in riferimento all’eziopatogenesi che al mantenimento del disturbo, e
        che possa integrare questo primo quadro di riferimento con un’implementazione sulle aree
        principali dell’ICF; il suddetto processo può mettere in risalto cosa nel funzionamento del
        paziente va considerato con estrema attenzione quando si procede alla pianificazione di un
        intervento che sia quindi clinico nell’operato ma allo stesso tempo abbia una concezione
        bio-psico-sociale.
    
Il clinico che svilupperà un
        atteggiamento di analisi multidimensionale alla psicopatologia dovrà quindi per prima cosa
        considerare quali teorie, modelli, risultati clinici e scientifici esistono sul disturbo per
        poter pensare in maniera programmatica a strategie psicoterapeutiche. Ricordiamoci che ogni
        paziente funziona in maniera diversa da un altro e che il suo ambiente sociale, culturale e
        affettivo è inevitabilmente unico anche se condivide la stessa diagnosi con altri pazienti.
        In secondo luogo, dopo aver svolto alcuni colloqui iniziali, finalizzati a raccogliere
        informazioni anamnestiche e sullo stato di salute e benessere globale dell’individuo, il
        clinico dovrà stilare degli obiettivi di trattamento riferiti sia agli aspetti
        sintomatologici e diagnostici sia, soprattutto, agli aspetti legati al funzionamento
        bio-psico-sociale dell’individuo stesso e ai fattori contestuali. Il successo della terapia
        non può essere riferito solo alla riduzione o eliminazione dei sintomi psicopatologici ma
        anche alla predisposizione, sensibilizzazione e gestione dei fattori contestuali, sociali e
        affettivi dell’individuo. 
Nel piano terapeutico, il professionista
        dovrà includere tanto strategie cliniche di carattere sia psicologico sia medico dirette
        all’individuo stesso, che porterà avanti con la sua expertise di
        psicoterapeuta o psichiatra, quanto strategie di carattere più sociale, che mirino a gestire
        in maniera funzionale i fattori di inclusione e di partecipazione del soggetto nella vita
        sociale e affettiva. 
L’idea è di sviluppare una
            forma mentis che faccia riferimento più alla figura del
            case manager che al professionista esperto solamente del suo
        modello di riferimento e che misura il successo del suo lavoro in maniera autoreferenziata e
        legata principalmente alla cessazione dei sintomi. 
La figura del case
            manager in psicopatologia risulta di fondamentale importanza. Troppe volte un
        paziente riceve un trattamento che non ha evidenze scientifiche e che porta solo
        all’illusione di un successo, lasciandolo in realtà ancorato a certe disfunzionalità di
        carattere psicosociale – di questo il case manager deve essere
        consapevole: troppe volte con un paziente si insiste con le stesse strategie terapeutiche
        per tanto, troppo tempo. Il case manager deve sapere quali siano i
        fattori alternativi da considerare nel disturbo di quel paziente a
        livello sia cognitivo sia biologico e quindi quale strategia alternativa proporre, e deve
        anche sapere che gestire e modificare i fattori di mantenimento del disturbo è di
        fondamentale importanza, come lo è la gestione dell’ambiente affettivo e sociale
        dell’individuo, che spesso funge da trigger a un’eventuale regressione:
        troppe volte i risultati di un paziente sono temporanei e soggetti a ricadute improvvise e
        repentine. Ancora, il case manager deve sapere che molto spesso occorre
        un’integrazione delle competenze, e che il contributo di un’équipe multidisciplinare può
        essere decisivo. Non deve certo sapere tutto – al contrario, deve essere consapevole che
        sapere tutto non è possibile: troppe volte, nell’affrontare una psicopatologia complessa, i
        clinici hanno pensato di poter risolvere tutto da soli. Infine, il case
            manager deve sapere che effettuare una seduta di psicoterapia significa far
        riflettere il paziente, fargli capire le cose che non vanno e quelle che invece funzionano,
        in riferimento sia a lui sia al suo contesto, fargli esternare le problematiche più nascoste
        per poi affrontarle con lui nel piano terapeutico. L’obiettivo generale di una seduta di
        psicoterapia è quello di far sì che il paziente si renda conto dei propri problemi, e che si
        tratta di un processo difficile e doloroso: troppe volte abbiamo visto pazienti uscire da
        una seduta di psicoterapia sorridenti, radiosi e felici. 
1. Il
            disturbo di panico 



Per dare un’idea pratica di quanto
            detto finora, nel prosieguo del capitolo verrà presentata un’esemplificazione sul
            disturbo di panico. Un attacco di panico (AP) è definibile come un’intensa paura o
            disagio, di una precisa durata, in cui quattro (o più) dei seguenti sintomi si
            sviluppano improvvisamente, raggiungendo l’apice entro un periodo di 10 minuti:
            palpitazioni, cardiopalmo o tachicardia; sudorazione; tremori a piccole o a grandi
            scosse; dispnea o sensazione di soffocamento; sensazione di asfissia; dolore o fastidio
            al petto; nausea o disturbi addominali; sensazioni di sbandamento, di instabilità, di
            testa leggera o di svenimento; derealizzazione (sensazione di irrealtà) o
            depersonalizzazione (essere distaccati da se stessi); paura di perdere il controllo o
            impazzire; paura di morire; parestesie (sensazioni di torpore o
            formicolio); brividi o vampate di calore [APA 2000]. Ai fini della diagnosi di disturbo
            di panico (DSM-IV-TR), è necessario che: 
	 siano presenti AP (come sopra descritti)
                    inaspettati e ricorrenti; 
	 almeno uno degli AP sia stato seguito da
                    un mese (o più) da uno (o più) dei seguenti sintomi: preoccupazione persistente
                    di avere altri attacchi; preoccupazioni relative alle implicazioni dell’attacco
                    o alle sue conseguenze (per esempio, perdere il controllo, avere un attacco
                    cardiaco, «impazzire»); significativa alterazione del comportamento correlata
                    agli attacchi; 
	 gli AP non siano dovuti agli effetti
                    fisiologici diretti di una sostanza (per esempio, droga o farmaci) o di una
                    condizione medica generale (per esempio, ipertiroidismo); 
	 gli AP non siano meglio giustificati da un
                    altro disturbo mentale, quale fobia sociale, fobia specifica, disturbo
                    ossessivo-compulsivo, disturbo postraumatico da stress o disturbo d’ansia di
                    separazione. 


Al disturbo di panico può o meno
            associarsi agorafobia, intesa come ansia relativa al trovarsi in luoghi o situazioni dai
            quali sarebbe difficile o imbarazzante allontanarsi, o nei quali potrebbe non essere
            disponibile aiuto nel caso di un attacco di panico inaspettato. 
Di solito, un soggetto è consapevole
            dell’origine di ogni sensazione di paura che può provare; nell’AP, questo stesso tipo di
            percezione può essere avvertito come di origine sconosciuta, inesplicabile e fuori
            contesto. Inoltre, esso può comparire come sintomo principale in termini di precedenza
            temporale, o può anche essere secondario ed essere interpretato come elemento di gravità
            di una comorbidità [Roy-Byrne, Craske e Stein 2006]. 
Si ritiene comunemente che durante
            un AP l’ansia abbia conseguenze drammatiche dal punto di vista fisico, sociale o
            mentale, tali da estendersi ben oltre le sensazioni psicofisiche sgradevoli che comporta
            nell’immediato; in altri termini, alcuni dei sintomi osservati possono essere
            considerati secondari. Ad esempio, un paziente può sviluppare una forte angoscia legata
            alla deglutizione, nel timore che il cibo si conficchi in gola e provochi un
            soffocamento; in conseguenza di ciò, egli tende a mangiare meno
            della norma, prevalentemente cibi liquidi, manifestando una progressiva perdita di peso.
            Dal punto di vista relazionale la tendenza a mangiare molto lentamente e a evitare di
            mangiare fuori casa può essere causa di un sempre maggiore isolamento sociale, anche
            fino a generare nel tempo un disturbo depressivo: ovviamente, trattare tale disturbo
            depressivo senza considerare il disturbo di panico che lo sottende sarebbe una soluzione
            decisamente inadeguata. Occorre aggiungere che alcuni sintomi non sono specifici del
            disturbo di panico, ma si manifestano anche, in varie combinazioni, in altri disturbi
            d’ansia, come nel DPTS e nell’ansia sociale; per esempio, l’evitamento fobico di un dato
            luogo può essere riscontrato in tutti e tre questi disturbi. Inoltre, il trattamento
            sintomatico che non consideri la causa può risultare di valore limitato, e per spiegare
            questo punto prendiamo in considerazione i due principali trattamenti accreditati di
            evidenza empirica: la farmacoterapia e la terapia cognitivo-comportamentale (CBT)
                [ibidem]. Entrambi hanno effetti positivi sul paziente affetto
            da disturbo di panico, ma in una recente rassegna della letteratura Furukawa, Watanabe e
            Churchill [2006] dimostrano che il trattamento combinato di antidepressivo associato
            alla psicoterapia (principalmente CBT) si dimostra più efficace dell’utilizzo del solo
            antidepressivo o della sola psicoterapia. Dopo la fine del trattamento, pazienti
            trattati con entrambe le modalità terapeutiche continuavano a mantenere i benefici in
            percentuale maggiore rispetto ai pazienti trattati solo con il farmaco. In breve,
            potremmo dedurre che l’antidepressivo è in grado di contrastare i sintomi senza
            rimuoverne le cause sottostanti, mentre la psicoterapia è in grado di aggredire la causa
            sottostante senza migliorare la condizione cerebrale che mette a rischio di panico il
            paziente. 
Infine, è ragionevole ipotizzare che
            il disturbo di panico non sia sempre determinato dalla stessa causa; pertanto, tre
            pazienti affetti da disturbo di panico possono manifestare tre cause individuali
            differenti il cui trattamento richiede diversi obiettivi. Vediamo come tale possibilità
            sia presa in esame dal Causal Modeling; esistono altri esempi
            analoghi discussi da Morton [2004] nel contesto della diagnosi differenziale. 
Un’ampia varietà di teorie sul
            disturbo di panico spazia dall’ambito biologico a quello psicodinamico passando per
            il cognitivo, e allo stato attuale non è riscontrabile in
            letteratura alcun lavoro di comparazione di tali teorie in termini di strutture causali
            e di implicazioni per il trattamento. 
Una recente rassegna di Roth,
            Wilhelm e Pettit [2005] riconosce rigore scientifico, e quindi falsificabilità, a
            numerose teorie. Accenneremo alle conclusioni di tale lavoro nel paragrafo finale del
            capitolo; tuttavia, gli autori hanno trattato tali teorie come indipendenti l’una
            dall’altra, mentre noi siamo maggiormente interessati ad analizzare il loro livello di
            sovrapposizione. 
Inoltre, è importante il concetto di
                equivalenza: essa emerge quando esistono sia un elemento
            cognitivo sia un elemento biologico all’interno di una teoria che in relazione ai suoi
            scopi risultano effettivamente identici. Per esempio, come vedremo in seguito,
            l’ippocampo è considerato il luogo anatomico in cui il contesto di un trauma è
            immagazzinato, e tale contesto serve da elemento di innesco per il recupero mnesico
            dell’esperienza traumatica; l’ippocampo ha connessioni dirette con l’amigdala, e tali
            connessioni cadono interamente nel dominio biologico. D’altra parte, desideriamo
            rappresentare l’effetto della ricorrenza del contesto originario nell’innesco
            dell’attacco di panico, e tale input deve essere cognitivo, dal momento che gli elementi
            del contesto devono essere riconosciuti e interpretati, e che tale processo è soggetto a
            un’ampia varietà di condizionamenti cognitivi: ad esempio, le aspettative individuali
            possono giocare un ruolo significativo nell’accesso al trigger
            mnesico. In generale, tali processi cognitivi non sono specificati dal punto di vista
            biologico, né si ritiene fondamentale fornirne una definizione biologica per quanto
            riguarda il disturbo di panico. Ciò che invece conta ai fini della teoria del disturbo
            di panico è che l’aspettativa è in grado di influenzare l’interpretazione dei dati
            ambientali. 
Da tale punto di vista è utile, ad
            esempio, distinguere tra condizioni antecedenti e cause immediate. Così, un evento
            traumatico potrà avere conseguenze a lungo termine in ambito sia cognitivo sia
            biologico, e ciò farà parte integrante del CM; tuttavia, potrà spesso essere riscontrata
            una causa puntiforme di scompenso sintomatico che non deve avere necessariamente
            conseguenze permanenti. Si tratta della stessa distinzione operata da Roth, Wilhelm e
            Pettit [ibidem] tra cause distali e cause
            prossimali: ognuna delle teorie eziologiche del disturbo di panico presuppone un’unica
            causa prossimale sottostante, cioè un singolo evento che è causa necessaria e
            sufficiente per l’AP; gli autori esaminano quindi quanto sia falsificabile ciascuna
            teoria in termini di relazione tra causa primaria e AP. Nella presente trattazione non
            si tenterà di identificare un unico elemento, piuttosto si metterà in risalto come la
            storia dello sviluppo del soggetto contribuisca alle condizioni antecedenti rispetto ai
            processi che si manifestano al momento dell’AP. Emerge così come il Causal
                Modeling possa essere considerato uno strumento efficace per mettere a
            fuoco la multicausalità di un disturbo nel suo sviluppo storico e per rappresentare
            teorie bio-psico-sociali [Kiesler 1999]. 
Ci sembra doveroso premettere come,
            allo stato attuale, la cornice generale dell’approccio alla patogenesi del disturbo di
            panico (e dei disturbi psichici più in generale) maggiormente rappresentato nei testi
            specialistici faccia riferimento alla teoria della multicausalità bio-psico-sociale. In
            essa, l’approccio al soma (biologico) e alla mente (psichico) viene integrato da una
            marcata attenzione al contesto socioculturale. Il disturbo psichico è dunque anche
            riflesso ed espressione di valenze sociali, che rispecchiano a loro volta una crisi
            profonda della nostra civiltà, di cui è opportuno focalizzare almeno tre aspetti
            fondamentali [Sarteschi e Maggini 1990, 788-789]: 
	 la caduta dei miti collegata alla
                    svalorizzazione delle istanze metafisiche con relativizzazione delle concezioni
                    religiose, filosofiche e politiche: la «perdita dei valori» priva l’uomo di una
                    direzionalità e di un progetto esistenziale, esponendolo a una condizione di
                    precarietà, insicurezza e ansia; 
	 la veloce trasformazione degli schemi
                    culturali, che produce una disarmonia anacronistica tra i modelli appresi in età
                    evolutiva e quelli presenti nell’età adulta: da ciò deriva un disadattamento
                    profondo legato all’incapacità di adeguamento al ritmo della trasformazione
                    culturale; 
	 l’aumento esponenziale delle informazioni
                    e dei messaggi, che crea una multidirezionalità del comportamento e un
                    livellamento delle scelte e dei progetti vitali dell’individuo. 


La cornice bio-psico-sociale di
            riferimento fa da sfondo metodologico anche ai più recenti ed efficaci strumenti
            finalizzati a fornire una base scientifica per la comprensione,
            lo studio e la programmazione degli interventi in ambito di
            salute e di politiche sanitarie più in generale, come ad esempio l’ICF [OMS 2001]; essa
            costituisce pertanto il più valido schema mentale di riferimento per l’approccio a un
            qualsivoglia disturbo, ed esprime nel modo migliore quella neutralità di base che il
            clinico e lo sperimentatore dovrebbero tenere sempre presente, prescindendo dalle
            proprie preferenze in termini di modellistica. 
In termini eziopatogenetici, dunque,
            i modelli del disturbo di panico e degli altri disturbi mentali devono necessariamente
            prendere in considerazione aspetti sia fisiologici che mentali, senza trascurare le
            influenze dell’ambiente sul singolo. 
Pertanto, prenderemo dapprima in
            esame le teorie psicodinamiche del disturbo di panico e poi passeremo in rassegna i
            modelli biologici, prima di fare un breve cenno all’approccio sistemico-relazionale e di
            rivolgerci infine alle ipotesi cognitive. 
Questi tipi di teorie abbracciano
            l’intero ambito di spiegazioni del disturbo di panico, fornendo al contempo le basi del
            potenziale intervento terapeutico; abbiamo cercato di selezionare le teorie più
            accreditate di ciascun tipo piuttosto che considerarle tutte una per una. 

2. La
            lettura psicodinamica del disturbo di panico 



Il livello di dettaglio clinico
            presentato da tale approccio risulta molto elevato in funzione del grado di attenzione
            focalizzata sul paziente, sia direttamente dal terapeuta sia dal supervisore; di contro,
            è inevitabile che, nell’approccio psicodinamico, la sperimentazione e la riproducibilità
            scientifica del dato possano non risultare ai massimi livelli. 
Secondo il modello psicoanalitico,
            in generale, il contesto dell’AP è quello di una nevrosi ansiosa, la cui teoria di base
            è, in estrema sintesi, riassumibile nei seguenti termini. 
L’ansia nevrotica deriverebbe da un
            conflitto irrisolto tra pulsioni istintuali primarie che obbediscono al principio del
            piacere (Es) e pulsioni secondarie (motivazioni di senso opposto) derivate
            dall’apprendimento e dall’interiorizzazione di divieti morali e sociali (Super-Io). In
            tale conflitto, l’Io (la cui funzione è principalmente quella di risolvere il conflitto
            o di ricomporlo in armonia con la cornice ambientale o vitale) è
            debole e inadeguato ad armonizzare le tendenze opposte sulla base del principio di
            realtà. La rimozione dovrebbe essere in primo grado capace di respingere le pulsioni
            inaccettabili nell’inconscio, ristabilendo così l’equilibrio psichico. Se questo non si
            verifica, possono entrare in gioco altri meccanismi di difesa, quali la conversione, lo
            spostamento, la regressione ecc., che sono alla base dei vari disturbi nevrotici. Quando
            l’adozione di siffatti meccanismi manca, l’ansia può costituire la sola manifestazione
            presente sul piano clinico. 
La maggior parte delle teorie
            psicodinamiche sui disturbi d’ansia fa riferimento all’intero spettro dei disturbi
            ansiosi; in contrasto con il DSM-IV [APA 1994] esse non distinguono tra disturbo di
            panico e disturbo d’ansia generalizzata. Si ritiene che il panico e le altre forme
            d’ansia non siano differenti dal punto di vista qualitativo, ma lo siano da quello della
            gravità [Michels, Frances e Shear 1985], e ciò si ricollega ai tipi di personalità e
            allo stile di difesa. Bond e Perry [2004] osservano come pazienti con ansia cronica e
            ricorrente con associato disturbo depressivo e/o disturbo di personalità che abbiano
            stili difensivi differenti (come quello «maladattivo», quello «immagine-distorcente» o
            quello «autosacrificante») mostrino una significativa riduzione dei propri sintomi dopo
            tre anni di psicoterapia a indirizzo psicodinamico, e mutino il loro stile difensivo in
            senso adattivo. In base a tale studio, potremmo concludere che il livello d’ansia, e
            dunque, in accordo alla teoria, la suscettibilità al panico, sia determinata in primo
            luogo dallo stile difensivo. Tuttavia, Edelson [1988, 101] avverte che «diversità nelle
            conclusioni di discipline psicoanalitiche o di altro tipo (ad esempio, neurobiologiche o
            neuropsicologiche) riflettono spesso diversità nel significato attribuito al termine
            ansia». 
Alcune teorie psicodinamiche si
            basano sulle idee di Freud [Michels, Frances e Shear 1985] che, nel suo lavoro,
            attribuisce all’ansia un ruolo molto importante. Freud usa il termine «neurosi ansiosa»
            a significare un tratto di personalità che implica una sensibilità all’ansia eccessiva o
            inappropriata, e considera l’ansia come il sintomo risultante da un conflitto sessuale
            sottostante, e quindi come il risultato di un accumulo di tensione
            sessuale.
        
Tuttavia, in lavori di impronta
            psicodinamica più recenti [Busch, Milrod e Singer 1999; Sweeney e Pine 2004], l’ansia
            non è necessariamente un sintomo di un conflitto sessuale, ma può derivare da qualunque
            altra forma di conflitto sottostante. Ad esempio, Shear e colleghi [1993] affermano che,
            oltre a quelli sessuali, sociali e culturali, anche sottostanti impulsi aggressivi o
            conflitti tra autonomia e dipendenza possono giocare un ruolo significativo nella genesi
            dell’ansia. Il conflitto, inoltre, sembra essere necessario ma non sufficiente perché si
            manifesti un disturbo di panico. Alcune teorie psicodinamiche ritengono che la causa
            immediata dell’ansia sia legata all’evocazione inconscia di situazioni terrifiche
            generate da un conflitto sottostante [Michels, Frances e Shear 1985]; in tale
            formulazione, le circostanze che portano all’ansia acuta hanno inizio con una percezione
            di pericolo legata a una condizione particolare [Edelson 1988], e solo successivamente
            dall’atto immaginifico. 
La condizione ambientale è anticipata dal
                soggetto, in quanto essa non ha una realtà oggettiva. Così, essa è immaginata, non
                percepita, dal soggetto, che crede […] che questa condizione diventerà una
                condizione oggettiva se egli agisce sulla base di un proprio impulso
                    [ibidem, 91]. 


L’immaginazione di tali situazioni
            terrifiche sarebbe provocata o da eventi di vita avversi [Busch, Milrod e Singer 1999] o
            da desideri istintuali inaccettabili [Sweeney e Pine 2004], sebbene non siano proposti
            dei veri e propri meccanismi in entrambi i casi. Ciò porterebbe comunque a uno o più
            pattern mentali o comportamentali coinvolti nella riduzione del livello d’ansia
            [Michels, Frances e Shear 1985]. 
In effetti, i conflitti
            intrapsichici sono temuti da pazienti affetti da disturbo di panico più dell’esperienza
            stessa del panico [Busch, Milrod e Singer 1999]; pertanto, l’ansia può portare a sintomi
            di panico nel tentativo di evitare l’esperienza mentale di un conflitto sottostante.
            Tale processo di conflitto interiore può avere luogo in concomitanza con stressor acuti,
            che incrementano la verosimiglianza dell’espressione dei sintomi dell’AP. Quando i
            meccanismi difensivi sono ripetutamente incapaci di inibire l’espressione dei sintomi si
            genera un’ansia maggiore, che può diventare problematica da
            gestire [Edelson 1988; Sweeney e Pine 2004]. 
Sebbene non sia considerata nella
            maggior parte delle versioni della teoria, il modello psicodinamico tiene conto di una
            predisposizione genetica [Busch, Milrod e Singer 1999]; «un’irritabilità
            neuropsicologica innata predispone al timore precoce» [Shear et al.
            1993]. Eventi di vita precoci, inclusi i traumi, possono ulteriormente contribuire allo
            sviluppo di una neurosi ansiosa [Bandelow et al. 2002; Shear
                et al. 1993]. Shear e colleghi riportano che i loro pazienti
            affetti da disturbo di panico descrivono i propri genitori come arrabbiati,
            terrorizzanti, ipercritici o controllanti, e ciò determinerebbe una debolezza nello
            stabilirsi dei primi legami precoci; tali fattori, poi, potrebbero creare la
            vulnerabilità alla tendenza immaginativa di situazioni pericolose, correlate, ad
            esempio, all’abbandono. 
Una teoria psicodinamica del
            disturbo di panico è rappresentata nella figura 4.1, in cui ritroviamo quelle che
            sembrano essere le componenti essenziali, sia in termini di prerequisiti sia in termini
            di processamento, al momento dell’attacco di panico. I prerequisiti, che costituiscono
            la causa antecedente, sembrano consistere in eventi di vita precoci avversi, e
            probabilmente coinvolgono i genitori, insieme con una predisposizione a una bassa soglia
            per l’ansia e a un particolare stile difensivo. Una teoria completa dovrebbe peraltro
            rendere in qualche modo conto in senso causale di tale predisposizione. La combinazione
            tra predisposizione ed eventi di vita precoci avversi genererebbe un sottostante
            conflitto inconscio, con corrispondenti ansia e tendenza a percepire le situazioni come
            pericolose. I prerequisiti, che costituiscono nel loro insieme la storia dell’individuo,
            sono rappresentati all’interno di rettangoli grigi connessi da frecce continue. Il
            processamento al momento dell’attacco di panico, cioè la causa immediata, è mostrata da
            elementi in riquadri collegati da frecce tratteggiate. L’inizio è dato da stressor
            acuti, quando il livello di ansia prodotta da un conflitto sottostante diventa
            intollerabile; il paziente evoca un’immagine terrifica e cade nell’AP. Il risultato di
            quest’ultimo, in accordo con la teoria, è di ridurre il livello d’ansia generata dal
            conflitto. Un elemento mancante nella rappresentazione (e nella teoria) è come il
            sistema apprenda che il panico sia un modo per controllare
            l’ansia. Questa assunzione ha complesse implicazioni cognitive che necessiterebbero una
            spiegazione. 
[image: FIG. 4.1. Causal Modeling di una teoria psicodinamica in riferimento al disturbo di panico. I riquadri in grigio, connessi con frecce continue, rappresentano la storia causale dell’individuo, alias i prerequisiti. Gli altri elementi, e le frecce tratteggiate, rappresentano i processi in atto nel momento dell’attacco di panico.]
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Un modo alternativo di intendere la
            relazione tra paziente e genitori potrebbe essere rappresentato dalla teoria
            dell’attaccamento espressa da Bowlby [1969], che concettualizza
            il panico come una forma estrema di ansia. Per questo autore, la mancanza precoce di
            protezione da parte del genitore condurrebbe in un successivo momento all’esacerbazione
            della percezione di minaccia. 

3.
            L’approccio biologico e le teorie neuroanatomiche 



All’approccio biologico si
            attribuisce comunemente un elevato grado di scientificità, essendo esso fondato su un
            notevole (e per lo più condiviso) numero di dati sperimentali ed essendo dotato di un
            valido livello di dettaglio clinico, se si considerano la semplicità e la
            riproducibilità che contraddistinguono l’inquadramento sperimentale-clinico; esso, di
            contro, è piuttosto rigido, cioè risulta gravato di una limitata capacità integrativa
            con altre tipologie di approccio, in particolare quelle di matrice psicosociale, e tende
            a basarsi in prevalenza su una metodologia di indagine per lo più autoreferenziale. 
L’approccio biologico trova un suo
            fondamento storico negli studi succedutisi nel tempo soprattutto sulle amine cerebrali e
            sul sistema limbico: le prime (in termini biochimici) e il secondo (in termini
            neuroanatomici) sono universalmente ritenuti centrali nell’espressione delle emozioni
            normali e abnormi, quali l’ansia e il panico. Al sistema nervoso autonomo è stato
            riconosciuto il ruolo di mediatore delle componenti somatiche dell’ansia: il rapporto
            funzionale ortosimpatico-parasimpatico, caratteristico per ogni soggetto, ne condiziona
            l’espressività sintomatologica. 
Nel 1937 Papez sostiene per primo
            l’idea in base alla quale ipotalamo, talamo, giro del cingolo, ippocampo e le relative
            connessioni costituiscono un sistema funzionale che sottende l’ansia e le diverse
            emozioni [Papez 1937]. È Penfield successivamente a dimostrare che nell’uomo la
            stimolazione elettrica dei lobi temporali, al livello della zona paraippocampale e della
            circonvoluzione temporale destra, può determinare «un’opprimente sensazione di paura».
            Roth e Harper [1962], confrontando le caratteristiche cliniche e sintomatologiche di
            pazienti ansiosi con quelle di un gruppo di soggetti con
            epilessia del lobo temporale (ELT), evidenziano un’ampia area di sovrapposizione
            sintomatologica: in entrambi i gruppi sono riscontrabili sintomi psicosensoriali,
            improvvisi parossismi di paura e ansia e modificazioni episodiche dei livelli di
            coscienza. 
Le analogie sintomatologiche tra
            disturbo di panico e ELT vengono quindi confermate da indagini successive. I primi
            tentativi di utilizzare le nuove tecniche di rilevamento delle immagini, quali la
            tomografia a emissione di positroni (PET), per lo studio anatomo-funzionale del disturbo
            di panico, sono condotti principalmente dal gruppo di Reiman [Reiman et
                al. 1984], che dimostra come pazienti con disturbo di panico sensibili al
            lattato presentino, in condizioni basali, un’asimmetria emisferica con una prevalenza
            del flusso ematico, e del consumo di ossigeno nella regione paraippocampale destra; gli
            studi ulteriori condotti con la PET sono tuttavia oggetto di una revisione critica che
            porta a ridimensionare i risultati ottenuti. 
Anche con l’impiego della SPECT
                (Single Photon Emission Computed Tomography) sono state
            registrate alterazioni di flusso nell’ippocampo, nell’amigdala e nella corteccia
            paraippocampale in pazienti con disturbo di panico sensibili al lattato; tuttavia, in
            tali studi non viene confermata l’aumentata perfusione paraippocampale destra
            evidenziata con la PET; risulta quindi difficile l’integrazione e l’interpretazione dei
            risultati, contrastanti, ottenuti con le varie metodiche di indagine. 
Gray [1982] ipotizza che l’ansia
            anticipatoria sarebbe l’analogo dello stato di «inibizione comportamentale» osservato
            negli animali esposti a una minaccia: l’animale interrompe l’attività in corso e diventa
            attento a qualsiasi segno di pericolo. Tale stato sarebbe indotto da stimoli inconsueti
            o dalla previsione di possibili punizioni o frustrazioni, che attiverebbero un circuito
            costituito da locus coeruleus (LC), area setto-ippocampale, nuclei
            del rafe: l’area settoippocampale funzionerebbe come un «sistema di analisi» dei segnali
            di pericolo; da essa sarebbero attivati i nuclei del rafe e il LC con un aumento delle
            afferenze serotoninergiche e noradrenergiche all’ippocampo. La successiva attivazione
            dell’ippocampo determinerebbe un aumento della vigilanza e la soppressione delle
            attività motorie in corso; inoltre, la corteccia prefrontale sarebbe in grado di
            influenzare i livelli di ansia anticipatoria in modo
            indipendente dalle influenze noradrenergiche e serotoninergiche troncoencefaliche. 
Secondo Panksepp [1989], reazioni di
            paura e di allarme sono scatenate da stimoli che inducono dolore o minacciano la
            sopravvivenza; gli attacchi di panico rappresenterebbero una manifestazione patologica
            di questo sistema adattivo, originariamente sviluppatosi per la difesa dai predatori. Le
            reazioni comportamentali dell’ansia sarebbero mediate dall’attivazione dell’amigdala
            basolaterale e centrale, della sostanza grigia centrale e dell’ipotalamo ventrolaterale. 
LeDoux [1995] sottolinea
            l’importanza degli studi di condizionamento avversivo negli animali per la comprensione
            dei processi emotivi nell’uomo e in particolare della paura; fondamentale in tal senso
            sarebbe il ruolo dei nuclei centrale e laterale dell’amigdala nell’induzione delle
            risposte avversive. 
Anche nella teoria di Rolls [1995]
            gli stimoli di rinforzo del comportamento, positivi o negativi, svolgono un ruolo
            fondamentale nell’induzione dei vari stati emotivi, con la mediazione dell’amigdala e
            della corteccia orbitofrontale. 
Dunque, come si è visto, numerose
            teorie causali a base biologica sono state postulate sia in riferimento a disturbi
            d’ansia specifici sia ai disturbi d’ansia in generale [Gray 1985]. Esse hanno in comune
            l’attenzione al grado di ereditarietà e alle anomalie neurologiche riscontrabili nei
            disturbi d’ansia [Pine et al. 1998]. Di seguito esaminiamo in
            dettaglio quelle di Gorman e di Klein, che possono essere considerate le due teorie più
            rappresentative e con maggiori basi scientifiche all’interno del modello neurobiologico
            riferito al disturbo di panico. 
3.1.
                Gorman 



Una tipica teoria a base
                biologica è l’ipotesi neuroanatomica del disturbo di panico [Gorman et
                    al. 2000], che postula che i sintomi comportamentali del panico siano
                mediati da un network della paura, posizionato nel sistema nervoso centrale, il cui
                centro è rappresentato dall’amigdala e che include cortex prefrontale, insula,
                talamo e proiezioni dall’amigdala a tronco encefalico e ipotalamo. In sostanza, in
                base a tale teoria, pazienti affetti da disturbo di panico avrebbero una
                soglia per l’attivazione del network del panico estremamente
                bassa. I sintomi del panico relativi all’attività autonomica e neuroendocrina
                sarebbero mediati dall’attivazione delle proiezioni dall’amigdala a tronco
                encefalico e ipotalamo; il nucleo laterale dell’amigdala riceve afferenze da regioni
                corticali coinvolte nel processamento e nella valutazione di stimoli sensoriali. 
Potenzialmente, un deficit del processamento
                    corticale può condurre a una misinterpretazione dell’informazione sensoriale
                    (marcatore somatico), caratteristica tipica del disturbo di panico, portando a
                    un’attivazione inappropriata del network del panico tramite l’eccitazione
                    dell’amigdala [ibidem]. 


Occorre notare come il termine
                «misinterpretazione» abbia attribuzioni di stampo cognitivista, e come esso ricalchi
                l’idea centrale della teoria di Clark, di cui parleremo più avanti. 
Gorman e colleghi propongono che
                l’attivazione del network della paura possa condurre al rilascio di
                neurotrasmettitori che causano risposte autonomiche-comportamentali correlate al
                panico; esse includono un incremento della frequenza respiratoria, un aumento della
                pressione sanguigna e della frequenza cardiaca, comportamenti difensivi e
                    freezing posturale. Così, processi di tipo biologico
                possono condurre direttamente a sintomi comportamentali (fig. 4.2). 
Una delle tecniche
                dell’approccio neuroanatomico al panico è l’utilizzo di strumenti di
                    neuroimaging per la valutazione delle regioni cerebrali
                ritenute coinvolte nell’AP. Mentre sono molti i problemi tecnici inerenti a un tale
                approccio per lo studio delle emozioni [Fox e Raichle 1987; Gorman et
                    al. 2000], esistono studi che hanno dimostrato l’importanza di alcune
                strutture nel network della paura; così, Fredrikson e colleghi [1995], usando la PET
                in soggetti sani durante un classico condizionamento avversivo (paura), hanno
                dimostrato un netto incremento del flusso cerebrale regionale in numerose strutture
                sottocorticali, inclusi talamo e ipotalamo. Più recentemente, in analoghi studi
                [LaBar et al. 1998] la fMRI ha dimostrato un incremento di
                attivazione di amigdala e aree limitrofe, durante esperimenti di induzione ed
                estinzione condizionate della paura. Inoltre, alcuni autori hanno dimostrato
                l’attivazione specifica dell’amigdala in risposta alla
                presentazione di stimoli visivi con caratteristiche affettive negative [Grodd
                    et al. 1995]. 
[image: FIG. 4.2. Causal Modeling della teoria neuroanatomica di Gorman sul disturbo di panico. Il network della paura è rappresentato in grigio. La «&» significa che entrambi gli elementi sono richiesti di necessità. Da notare che Gorman e colleghi includono due costrutti cognitivi nella loro teoria, ognuno dei quali ha un corrispettivo anatomico.]
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L’apprendimento condizionato
                sembra ricoprire un ruolo importante in questa teoria. L’amigdala riceve
                informazioni sensitivo-sensoriali da strutture del tronco encefalico e dal talamo;
                ciò consente una risposta rapida a eventuali stimoli di minaccia. Secondo l’ipotesi
                neuroanatomica, l’informazione contestuale proveniente da ogni stimolo minaccioso è
                immagazzinata nella memoria nell’ippocampo, direttamene collegato all’amigdala.
                Così, persone affette da disturbo di panico associano questi fattori contestuali a
                precedenti AP, in modo che la ricorrenza di tale contesto conduca all’attivazione
                del network della paura e all’evitamento fobico [Gorman et al.
                2000]. Non possiamo non notare come numerose teorie sulla memoria, prettamente
                cognitive, considerino lo stesso fenomeno senza fare tuttavia riferimento
                all’apprendimento condizionato [Brewin, Dalgleish e Joseph 1996]. 
La ricerca dimostra che esiste
                un’elevata familiarità per il disturbo di panico; tuttavia, non è possibile
                affermare che tale disturbo sia ereditario. Invece la vulnerabilità (e quindi la
                resistenza) al panico, secondo Gorman e colleghi [2000], sarebbe ereditaria. A
                livello ambientale, eventi avversi di vita, e in particolare problematiche di
                attaccamento alla figura primaria e gli eventi traumatici occorsi durante
                l’infanzia, possono contribuire all’esordio dell’attacco di panico tramite la
                creazione di un deficit neurocognitivo; inoltre, studi sugli animali dimostrano che
                la distruzione del legame con la figura di attaccamento è in grado di cambiare le
                risposte ormonali e fisiche allo stress durante l’età evolutiva, e tali cambiamenti
                possono essere duraturi [Anisman et al. 1998]. Numerosi autori
                hanno postulato la presenza di una correlazione fra la distruzione del legame con la
                figura di attaccamento e la successiva comparsa di ansia da separazione; esistono
                anche studi che correlano l’ansia da separazione con il disturbo di panico [Preter e
                Klein 2008], sebbene sia facile intuire come tali teorie siano tutt’altro che
                esaustive. 
L’ipotesi neuroanatomica del
                disturbo di panico è descritta nella figura 4.2, che rappresenta il Causal
                    Modeling di Gorman e colleghi [2000]. In tale modello esistono tre
                diversi tipi di connessioni tra elementi:
            
	 connessioni causali, indicati da
                        frecce continue; 
	 indicazioni di equivalenza,
                        rappresentate da tre linee senza frecce: così l’ippocampo è il punto dove si
                        realizza la connessione tra contesto e AP, e la cortex prefrontale mediale
                        viene indicata come il probabile luogo della misinterpretazione cognitiva
                        della minaccia (chiamata «minaccia appresa» nella maggior parte dei modelli
                        cognitivi); 
	 connessioni all’interno del network
                        della paura (rappresentato in grigio), indicate da frecce tratteggiate.
                    


In questo modello viene
                descritto come esista un’origine genetica di una certa vulnerabilità che, in
                concomitanza con eventi vitali avversi, conduce a sviluppare un network della paura
                a bassa soglia, in virtù di un incremento delle proiezioni dall’amigdala
                all’ipotalamo e a vari nuclei troncoencefalici, la cui sensibilizzazione origina
                un’ampia gamma di conseguenze comportamentali che si associano nell’ippocampo al
                contesto attuale. Tale associazione può condurre all’evitamento fobico quando lo
                stesso contesto è nuovamente incontrato. Il principale elemento mancante è
                l’apprendimento della misinterpretazione cognitiva a livello della cortex
                prefrontale mediale. Gorman e colleghi, come già accennato, suggeriscono un «deficit
                neurocognitivo» in quest’area, ma non specificano la natura di tale deficit, né il
                meccanismo della sua origine. 
Infine, abbiamo il ruolo del
                trauma. Gorman e colleghi [ibidem, 494] asseriscono che «non è
                del tutto chiaro che il disturbo di panico o qualsiasi altro disturbo d’ansia, con
                l’eccezione del DPTS, implichi una precedente esposizione a un determinato stimolo
                avversivo», ma non danno alcun’altra delucidazione sul trauma. Tuttavia, sarebbe
                necessario definire il ruolo di quest’ultimo nei casi in cui esso sia presente. Gli
                autori assumono che il trauma abbia un impatto diretto sul network della paura,
                portando a una sensibilizzazione di quest’ultimo. C’è da notare che in questa teoria
                l’ippocampo funziona normalmente, immagazzinando materiale e consentendo una
                rievocazione ordinaria in caso di stimolo adeguato. Il problema sembra essere il
                contenuto della memoria, con particolare riferimento all’informazione con connotati
                affettivi inviata all’amigdala: è l’interpretazione di tale segnale nell’amigdala
                che produce un incremento di arousal.
            
Nel Causal
                    Modeling della figura 4.2 sono anche rappresentate le condizioni
                antecedenti per l’AP. Il network della paura sarebbe attivato o da afferenze
                viscerali o da contesti. Nel primo caso, Gorman e colleghi
                    [ibidem, 502] notano che «molti pazienti affetti da
                disturbo di panico manifestano una sensibilità intollerabile a sensazioni somatiche
                relativamente insignificanti quali leggera vertigine, incremento della frequenza
                cardiaca o una lieve parestesia in un arto». Nel loro modello tali sensazioni
                entrano nel network della paura attraverso il talamo. Il secondo
                    trigger-point è rappresentato dall’ippocampo, che
                immagazzina le associazioni contestuali dei precedenti AP o del trauma originario,
                qualora quest’ultimo sia rilevante. L’ippocampo proietta al nucleo laterale
                dell’amigdala, che, a sua volta, è connesso con il nucleo centrale, cioè la parte
                dell’amigdala di fondamentale importanza nel network della paura. Quando il paziente
                con disturbo di panico fa esperienza del contesto, il network della paura si attiva;
                in alternativa il paziente, anticipando il contesto stesso, lo evita. 
Il modello rende semplice
                apprezzare l’azione e i limiti dei farmaci presi in esame da Gorman e colleghi, in
                primo luogo gli SSRI. Ci sarebbero tre meccanismi suggeriti dagli stessi autori: 
	 un incremento nell’attività
                        serotoninergica inibirebbe gli stimoli eccitatori della corteccia e del
                        talamo all’amigdala, prevenendo l’attivazione di quest’ultima; 
	 le proiezioni dal nucleo centrale
                        dell’amigdala al troncoencefalo e all’ipotalamo sarebbero inibite;
                    
	 l’SSRI determinerebbe un’inibizione
                        dei nuclei troncoencefalici, del locus coeruleus o del
                        nucleo parabrachiale, sia direttamente che mediante l’azione sull’amigdala.
                    


In tutti questi casi è evidente
                dal modello che l’attivazione autonomica e neuroendocrina risulterebbe compromessa;
                tuttavia, nel terzo caso ci sarebbero ancora proiezioni attive verso l’ipotalamo
                tali da determinare arousal, e sia nel secondo che nel terzo
                caso il network della paura potrebbe risultare attivato. In tali casi, l’effetto
                dell’attivazione dell’amigdala e della cortex prefrontale mediale sulla
                misinterpretazione cognitiva potrebbe avere luogo, mentre nel primo caso non ci
                sarebbe attivazione del network. In tutti e tre i casi l’attività dell’ippocampo
                resterebbe al di fuori di tale meccanismo. Così, ci si può
                aspettare di riscontrare evitamento fobico. Ciò è quanto Gorman e colleghi
                postulano. 

3.2.
                Klein 



Un’altra teoria dotata di una
                robusta componente fisiologica è la teoria del falso allarme di soffocamento (SFA)
                di Klein [1993]. A prima vista sembrerebbe una variante specifica della teoria di
                Clark (vedi par. 5.1), il quale parla di misinterpretazione catastrofica di segnali
                corporei, inclusi quelli correlati alla respirazione. La differenza principale è che
                Klein postula un «segnale di allarme fisiologico di soffocamento» che è
                «erroneamente attivato» [Preter e Klein 2008, 603]. Mentre nella teoria di Clark c’è
                una misinterpretazione cognitiva di un segnale biologico esatto, in quella di Klein
                vi è una corretta interpretazione cognitiva di un erroneo segnale biologico. Preter
                e Klein, riesaminando la loro teoria, in particolare in relazione al fumo di
                sigaretta e ai disturbi polmonari, notano che l’ansia da separazione dell’infanzia e
                le improvvise perdite significative spesso sono antecedenti del disturbo di panico,
                come notano del resto anche altri autori. Tali antecedenti non si accordano
                perfettamente con la teoria del SFA, pertanto Preter e Klein deducono che la soglia
                di allarme per il soffocamento è ridotta a causa di una disfunzione del sistema
                endorfinico endogeno; quest’ultima, in accordo con le osservazioni di Panksepp
                [1998], sarebbe determinata da un disturbo di ansia da separazione precoce. 
La teoria di Klein è
                rappresentata nella figura 4.3. Un elemento mancante è costituito dal
                    trigger del singolo attacco. Preter e Klein [2008] parlano
                di panico «spontaneo», con l’assunzione che la causa del segnale di allarme sia
                conseguenza di una combinazione di normali varianti di indicatori biologici,
                unitamente alla soglia di allarme per il soffocamento, che sarebbe abbassata.
                Commenteremo più avanti tali argomentazioni. 
Siamo inclini a considerare
                l’ansia da separazione come un’entità cognitiva, dal momento che essa è fortemente
                influenzata da fattori cognitivi come, ad esempio, la percezione di perdita.
                Dovrebbe esistere un meccanismo mediante il quale essa possa influenzare il sistema
                degli oppioidi endogeni, ma ciò non viene esplicitato; lo
                abbiamo rappresentato con un punto interrogativo. 
[image: FIG. 4.3. Causal Modeling della teoria del falso allarme di soffocamento. Il legame tra ansia da separazione e disfunzione del sistema oppioide non è specificato nella teoria. Si assume che il mantenimento dell’AP richieda qualche circolo cognitivo/biologico in modo analogo ad altre teorie, sebbene ciò non sia specificato da Preter e Klein.]
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In mancanza di un’alternativa
                plausibile, abbiamo assunto che una volta che l’AP è innescato, esso viene mantenuto
                dallo stesso tipo di interazione tra elementi cognitivi e biologici riscontrati
                nelle altre teorie.
            


4.
            L’interpretazione sistemico-relazionale del disturbo di panico 



È, in sostanza, un orientamento
            clinico nel cui contesto trovano posto diversi approcci terapeutici: il comportamento
            sintomatico non è visto unicamente come «sintomo» di un disturbo o come espressione di
            un conflitto inconscio, ma viene messo in relazione con i comportamenti, i sentimenti e
            le aspettative degli altri membri della famiglia (fig. 4.4). 
Alla base di tale approccio troviamo
            un’epistemologia derivata dalla teoria della comunicazione e dalla teoria generale dei
            sistemi di von Bertalanffy, su cui si innestano apporti teorici provenienti da campi
            disparati come la psicoanalisi, la sociologia, l’antropologia, l’etologia e le teorie
            comportamentali, e, grazie ai contributi più recenti forniti
            dalla cosiddetta «scuola di Palo Alto», anche dalla cibernetica. 
[image: FIG. 4.4. Causal Modeling dell’approccio sistemico-relazionale. L’intervento del terapeuta può, di volta in volta, rivolgersi alle manifestazioni sintomatiche/comportamentali del paziente, o a quelle della famiglia.]
FIG. 4.4.
                    Causal Modeling dell’approccio sistemico-relazionale.
                    L’intervento del terapeuta può, di volta in volta, rivolgersi alle
                    manifestazioni sintomatiche/comportamentali del paziente, o a quelle della
                    famiglia. 


L’indirizzo sistemico-relazionale si
            rivolge dunque alla famiglia, intesa come «sistema» unitario. Gli aspetti interpersonali
            sono interpretati in funzione del loro significato per la situazione globale della
            famiglia, mentre gli aspetti intrapsichici non sono di norma presi in considerazione: la
            modificazione delle regole disfunzionali di cui si serve la famiglia può consentire un
            funzionamento del singolo che non richieda manifestazioni psicopatologiche. Oggetto
            dell’approccio è principalmente il comportamento, incluso ovviamente quello verbale, con
            il significato che esso riveste a livello comunicazionale nella rete interattiva. Il
            terapeuta entra nel sistema familiare e orienta i suoi interventi comunicativi per
            favorire i processi di cambiamento utilizzando la capacità trasformativa della famiglia,
            con una funzione definita da Haley [1959] di «metaregolatore» del sistema: il ruolo del
            terapeuta è attivo, direttivo, prescrittivo. 
È evidente dalle modalità del
                focus dell’approccio sistemico-relazionale come quest’ultimo
            abbia l’indiscusso merito di possedere un alto grado di multidimensionalità,
            presentandosi estremamente flessibile e adattabile alle varie situazioni familiari, ma
            anche come, proprio per tali motivi, esso non sia facilmente generalizzabile in
            codifiche definite e, pertanto, manifesti dei limiti nella potenzialità produttiva di
            una vera e propria modellistica dei disturbi mentali, risultando gravato da un basso
            livello di scientificità sotto il profilo sperimentale. Occorre inoltre sottolineare
            che, sebbene la terapia relazionale sia utilizzata spesso nel trattamento delle nevrosi
            e dei disturbi d’ansia, tale indicazione non trova in letteratura un adeguato riscontro.
            A eccezione di qualche lavoro sulla nevrosi ossessivo-compulsiva [Sheinberg 1988], sono
            molto scarsi i riferimenti bibliografici sulle patologie nevrotiche. Più che a una vera
            e propria controindicazione, questa carenza di letteratura fa pensare alla necessità di
            un ulteriore approfondimento teorico sull’argomento.
        

5.
            Eziopatogenesi e fattori di mantenimento secondo l’approccio cognitivista 



Numerose sono le teorie
            eziopatogeniche del panico basate su un’ottica cognitivista. Alcuni autori si sono
            concentrati maggiormente sull’identificazione e sulla successiva modifica di credenze
            negative coinvolte nel processo dell’attacco di panico [Clark 1986; Rachman 1994],
            mentre altri si sono interessati a identificare il ruolo di credenze positive per
            spiegare il ruolo centrale delle abilità di coping nel disturbo di
            panico, relegando pertanto le credenze negative a un ruolo subordinato [Bandura 1988].
            Di seguito le singole teorie verranno analizzate attraverso l’applicazione del CM per
            rendere chiaro al lettore quali siano i fattori inclusi da ciascun autore nella propria
            visione multidimensionale. Dopodiché verrà presentato un modello integrato che raccoglie
            gli spunti cognitivisti maggiormente significativi, mettendo in luce similarità e
            differenze tra le varie correnti di pensiero cognitivista. 
5.1.
                Clark 



La spiegazione di Clark del
                disturbo di panico si basa sulla misinterpretazione catastrofica da parte del
                soggetto di alcune sensazioni somatiche associate alle risposte d’ansia. 
Un’ampia gamma di stimoli sembrano poter
                    evocare attacchi. Questi possono essere esterni (come un supermercato per un
                    agorafobico che ha avuto un precedente attacco in quel luogo), ma più spesso
                    interni (una sensazione somatica, un pensiero o un’immagine mentale); se tali
                    stimoli sono percepiti come minacciosi, si originerà uno stato di moderata
                    apprensione. Tale stato sarà accompagnato da un’ampia gamma di sensazioni
                    somatiche che, qualora siano interpretate in modo catastrofico, genereranno un
                    incremento ulteriore di apprensione, e ciò condurrà a un’ulteriore esacerbazione
                    delle sensazioni somatiche e così via, in un circolo vizioso che culmina
                    nell’attacco di panico [Clark 1986, 462-463]. 


Clark [1996] si concentra
                sull’importanza della natura ripetitiva dell’AP; egli distingue tra eventi
                autonomici infrequenti considerati AP nella popolazione normale, e gli AP ricorrenti
                che tipicamente esistono nella diagnosi di disturbo di panico. Sensazioni somatiche
                quali palpitazioni e vertigini possono presentarsi in attività quotidiane banali
                quali un esercizio fisico, camminare o guidare, e perfino
                essere causati da stati emotivi non ansiosi, come l’irritazione, la rabbia o la
                felicità. Nel disturbo di panico, il soggetto misinterpreta dal punto di vista
                cognitivo queste sensazioni corporee come evidenza di un pericolo imminente: così le
                palpitazioni diventano il segnale di una crisi cardiaca e le vertigini la
                dimostrazione di un’imminente perdita di controllo. Queste sensazioni
                somatiche di basso livello sono ciò che Clark chiama
                «stimoli triggers interni»; dopo il
                    trigger iniziale, esse diventano parte del circolo vizioso
                (fig. 4.5). 
[image: FIG. 4.5. Causal Modeling della teoria di Clark. La minaccia appresa (in grigio) è l’unico prerequisito.]
FIG. 4.5.
                        Causal Modeling della teoria di Clark. La minaccia
                        appresa (in grigio) è l’unico prerequisito. 


Nel CM di Clark la sola causa
                antecedente è la minaccia appresa, e questa è determinata da alcuni precedenti
                eventi critici. È necessario che sia raggiunta una soglia della sensazione somatica
                oltre la quale l’AP sarà innescato; inoltre, sembrerebbe necessario che la soglia
                delle sensazioni somatiche per la misinterpretazione catastrofica e, forse, anche le
                connessioni che costituiscono il circolo vizioso siano a loro volta anormali. Clark
                tuttavia non elabora questo punto nel dettaglio. 

5.2.
                Bandura 



In contrasto con Clark, Bandura
                [1988] si concentra sul ruolo centrale della self-efficacy,
                intendendo con ciò la percezione che ciascun individuo ha di quanto è in grado di
                gestire il senso di minaccia. In generale, la self-efficacy è
                una capacità composta da varie abilità che interagiscono fra loro per consentire la
                gestione di diverse circostanze caratterizzate da elementi stressanti imprevedibili.
                Soggetti con le stesse abilità possono, quindi, avere prestazioni limitate, adeguate
                o straordinarie, a seconda di quali siano le proprie credenze di efficacia, che
                possono condizionare il modo di utilizzare tali capacità. Soggetti che ritengono di
                essere scarsamente efficaci avranno limitata capacità di modificare gli eventi anche
                qualora possano risultarne potenzialmente capaci; altrettanto vero è l’opposto. 
Bandura ritiene che il senso di
                minaccia possa derivare sia dalla stima dell’individuo sulle proprie abilità di
                    coping che dalla valutazione dei pericoli ambientali
                percepiti; tuttavia, la seconda sarebbe subordinata alla prima. In accordo a tale
                schema, cruciali nella riduzione della vulnerabilità al panico sarebbero i
                cambiamenti della self-efficacy piuttosto che il contenimento
                della misinterpretazione catastrofica delle sensazioni somatiche. Il
                    Causal Modeling della teoria di Bandura ricorda quello di
                Clark, con la bassa self-efficacy che sostituisce la minaccia
                percepita, tuttavia l’unico trigger della teoria di Bandura è
                quello esterno, che con la percezione della bassa self-efficacy
                porta alla percezione di minaccia, e all’innesco del
                circolo vizioso del panico. È da notare che Bandura non specifica l’origine della
                bassa self-efficacy (per esempio, se sia un tratto di
                personalità o se dipenda da fattori ambientali); chiaramente, un Causal
                    Modeling completo dovrebbe indicare tali fattori. In realtà Bandura
                parla di self-efficacy come di un fattore complesso, del quale
                una componente potrebbe essere un tratto, mentre altri fattori esterni potrebbero
                comunque condizionarlo. Casey, Oei e Newcombe [2004] prendono in esame alcuni di
                questi punti, in un lavoro di approfondimento della teoria di Bandura. 

5.3.
                Beck 



Il modello di Beck [Beck, Emery
                e Greenberg 1985; trad. it. 1988] si posiziona fra quello di Clark e quello di
                Bandura. Beck ritiene determinante la misinterpretazione catastrofica delle
                sensazioni somatiche, ma egli assume che esistano altri tre fattori coinvolti nella
                genesi dell’AP: la percezione della verosimiglianza del pericolo, il livello
                soggettivo delle abilità di coping e i fattori di rischio. Il
                ruolo centrale in tutti i disturbi d’ansia è svolto dal senso di vulnerabilità,
                definito come «la percezione che ha una persona di essere soggetta a pericoli
                interni o esterni sui quali il proprio controllo è insufficiente a fornire una
                sensazione di sicurezza» [ibidem, 67]. Beck non specifica in
                che misura il senso di vulnerabilità sia determinato da variabili genetiche o sia
                acquisito. Il modello di Beck ricalca quello di Bandura, con la vulnerabilità al
                posto della self-efficacy. Si potrebbe in effetti ritenere che
                i due termini non siano ben differenziati fra loro; di fatto la scelta dell’uno o
                dell’altro può essere determinata dalla loro rispettiva efficacia per quanto attiene
                ai costrutti preferenzialmente utilizzati nella CBT. 

5.4.
                Casey 



Casey, Oei e Newcombe [2004],
                riprendendo in esame le teorie di Clark, Bandura e Beck, hanno descritto un nuovo
                modello integrativo cognitivo per il disturbo di panico, nel quale sia la
                misinterpretazione catastrofica delle sensazioni somatiche
                sia la self-efficacy possono
                contribuire indipendentemente l’una dall’altra alle credenze implicate nel
                mantenimento del circolo vizioso del panico, mediandole. Questi autori sostengono
                che vari fattori cognitivi, tra cui il livello di
                self-efficacy, possono influenzare
                    l’arousal fisiologico, entrando così a far parte del
                circolo vizioso. Ciò ha delle ripercussioni sulla CBT per
                quanto concerne la self-efficacy.
                Generalmente, l’intervento sulla self-efficacy tende a ridurre
                la probabilità dell’AP [ibidem]; nel modello di Casey, in più,
                la self-efficacy può influenzare il livello di minaccia
                percepita all’inizio del circolo vizioso. Pertanto la CBT, agendo a tale livello,
                può mutare in positivo la percezione di alcune situazioni che altrimenti potrebbero
                creare le condizioni per l’innesco del circolo vizioso del panico. Inoltre, la
                    self-efficacy influenzerebbe ulteriormente anche le tappe
                successive del circolo vizioso. L’influenza di credenze positive determinate dalla
                CBT sarebbe importante per l’interpretazione catastrofica, e creerebbe nuove
                interpretazioni delle sensazioni corporee, bloccando il circolo sul nascere. 
[image: FIG. 4.6. Causal Modeling sulla teoria di Casey, Oei e Newcombe del disturbo di panico. La bassa autoefficacia è ritenuta un elemento chiave ai fini dell’efficacia della CBT; essa inoltre è responsabile di un incremento di arousal. L’incremento della self-efficacy è in grado di inibire la misinterpretazione catastrofica.]
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Nel Causal
                    Modeling di Casey, Oei e Newcombe, rappresentato nella figura 4.6,
                notiamo due fondamentali differenze rispetto alla teoria di Bandura: la prima è il
                ruolo della bassa self-efficacy nell’incremento
                    dell’arousal fisiologico che dà inizio al circolo vizioso;
                la seconda è la connessione tra la bassa self-efficacy e la
                misinterpretazione catastrofica. Questa connessione si caratterizza per la natura
                inibitoria della relazione tra i due elementi: l’incremento di
                    self-efficacy (mediante un intervento psicoterapeutico, ad
                esempio) produce una riduzione della misinterpretazione catastrofica. 
Diventano in questo modo chiare
                le cause multiple, come pure l’importanza di un trattamento combinato. 

5.5.
                «Anxiety Sensitivity» 



Altri autori [McNally e Foa
                1996; Reiss e McNally 1985] hanno puntualizzato il ruolo dell’Anxiety
                    Sensitivity (AS) nel processo del panico. L’AS è un costrutto
                riferito al timore delle sensazioni ansia-correlate, ed è misurata mediante
                    l’Anxiety Sensitivity Index (ASI). Alcuni lavori [McNally e
                Foa 1996; Struzik et al. 2004; Sturges et al.
                1998] dimostrerebbero che l’AS sia una variabile disposizionale
                particolarmente elevata in soggetti con disturbo di panico, e l’ASI sembra riuscire
                a predire sintomi di panico in risposta a stimoli biologici (ad esempio,
                l’inalazione di anidride carbonica) che provocano sensazioni corporee analoghe a
                quelle presenti nella paura. McNally [1994] è in contrasto con la teoria dell’AS nel
                modello del panico [Clark 1996; Wells 1997; Salkovskis
                1988; Clark e Salkovskis 1989], sottolineando il fatto che l’AS è la paura
                dell’ansia e delle sensazioni ansia-correlate, e non la misinterpretazione
                catastrofica di tali sensazioni, la quale sarebbe invece il nucleo centrale delle
                altre ipotesi cognitive. Sembra dunque che per McNally la misinterpretazione
                catastrofica non sia parte integrante del circolo vizioso
                che caratterizza il panico (sebbene, ovviamente, possa prendervi parte). 
[image: FIG. 4.7. Causal Modeling della teoria di McNally e colleghi. L’elevata Anxiety Sensitivity è un fattore di rischio per lo sviluppo di attacchi di panico, e così pure la minaccia appresa.]
FIG. 4.7.
                        Causal Modeling della teoria di McNally e colleghi.
                        L’elevata Anxiety Sensitivity è un fattore di rischio
                        per lo sviluppo di attacchi di panico, e così pure la minaccia appresa.
                    


L’AS è considerata un fattore
                di rischio per lo sviluppo degli AP [McNally et al. 1999;
                Schmidt, Trakowski e Staab 1997]. Tali risultati suggeriscono che
                    biases interpretativi più marcati sulle cause interne siano
                evidenti a livelli più alti di ansia. McNally e colleghi [1999] ritengono che la
                presenza di ciò che essi descrivono come «biases di positività»
                possa proteggere soggetti con alta AS dallo sviluppare un disturbo di panico; è
                allora plausibile, ma non chiaramente affermato, che gli indici di ansia, quali una
                bassa self-efficacy e un’alta AS, possano essere parzialmente
                determinati o incrementati dal verificarsi di un AP. Se si volesse rappresentare ciò
                in un Causal Modeling, questo risulterebbe più complesso
                rispetto a quelli fin qui presentati, ma ancora maneggevole (fig. 4.7). 


6. Una
            teoria cognitiva integrata 



Possiamo a questo punto tentare di
            comporre queste varie teorie cognitive per verificare in che misura siano compatibili o
            in contraddizione reciproca. Tale teoria composita è mostrata nella figura 4.8. 
Esisterebbero tre condizioni
            antecedenti: bassa self-efficacy derivante da problemi di
            attaccamento [Bowlby 1969], alta AS derivante da una predisposizione genetica o da
            problemi di attaccamento, minaccia appresa derivante da eventi critici precoci. Insieme,
            tali fattori rendono il meccanismo del circolo vizioso suscettibile di innesco. Ciò può
            verificarsi sia con un meccanismo «esterno», cioè una combinazione di
                triggers esterni e di minaccia appresa (la «&» significa
            che entrambi gli elementi sono richiesti di necessità), sia con un meccanismo «interno»,
            in cui la bassa self-efficacy produce un incremento dei livelli di
                arousal, portando a sensazioni somatiche che innescano il
            circolo vizioso. È pure ragionevole prevedere una possibilità in cui il circolo funziona
            senza il contributo della misinterpretazione catastrofica, come suggerito da McNally e
            colleghi [1999]. 
Esistono comunque numerose
            questioni irrisolte che emergono dallo studio del modello composito, e
            precisamente:
        
[image: FIG. 4.8. Causal Modeling di una teoria cognitiva composita del disturbo di panico. I riquadri in grigio e le frecce più spesse rappresentano i prerequisiti, le frecce continue i processi attuali durante l’AP e le frecce tratteggiate indicano il circolo vizioso. La «&» significa che entrambi gli elementi sono richiesti di necessità.]
FIG. 4.8.
                    Causal Modeling di una teoria cognitiva composita del
                    disturbo di panico. I riquadri in grigio e le frecce più spesse rappresentano i
                    prerequisiti, le frecce continue i processi attuali durante l’AP e le frecce
                    tratteggiate indicano il circolo vizioso. La «&» significa che entrambi gli
                    elementi sono richiesti di necessità. 


	 se tutti i costrutti cruciali (minaccia
                    appresa, alta AS, bassa self-efficacy) abbiano validità;
                
	 se alcuni di questi costrutti siano
                    causati da altri (ad esempio, se acquisire una minaccia appresa possa portare a
                    sviluppare un’alta AS);
                
	 se i tre costrutti corrispondano a
                    distinti sottogruppi di pazienti con disturbo di panico o se possano essere
                    considerati come tre «dimensioni», ognuna quantificabile, per ciascun paziente.
                



7. Il
            «Causal Modeling» del disturbo di panico 



Nelle figure 4.9 e 4.10 si è
            tentato di sintetizzare e combinare gli elementi principali delle teorie prese in esame.
            La figura 4.9 indica le componenti attive al momento dell’AP; la figura 4.10 riassume le
            proposte delle cause storiche degli elementi della figura 4.9. Sono di nota, a nostro
            avviso, le seguenti cinque osservazioni. 
1. La maggior parte delle teorie ritengono
                    indispensabile postulare una qualche forma di accentuata sensibilità, e tale
                    fattore è spesso considerato come dotato di una componente genetica,
                    possibilmente in combinazione con esperienze precoci avverse o traumi. Questo
                    elemento è denominato in vario modo, da «bassa soglia per l’ansia» a «elevata
                        Anxiety Sensitivity», da «network della paura a bassa
                    soglia» a «bassa soglia di allarme per il soffocamento», fino alla «neurosi
                    d’ansia» del clinico di estrazione psicodinamica. In linea generale, ci sembra
                    che questi elementi possano essere considerati come sostanzialmente analoghi,
                    siano essi ritenuti di natura biologica o di natura psichica/cognitiva. Così
                        l’Anxiety Sensitivity può essere considerata
                    semplicemente un indice di una caratteristica di un network della paura a bassa
                    soglia. Sulla base di tali considerazioni, si è ritenuto opportuno lasciare
                    fuori tale costrutto dalle figure 4.9 e 4.10, in quanto esso appare privo di
                    valenza esplicativa, sebbene chiaramente importante dal punto di vista della
                    diagnosi e della terapia. Per ragioni analoghe, non è stata inclusa la «neurosi
                    d’ansia» come elemento separato; essa è considerata piuttosto come un marcatore
                    dell’attività di certi elementi biologici e cognitivi. 
2. Dalla figura 4.9 si evince che
                    esisterebbero almeno tre modalità di moderazione dell’attività del network del
                    panico durante un AP. In primo luogo, una modalità chimica: tale soluzione però
                    tende a non essere selettiva nel suo meccanismo e non determina un definitivo
                    cambiamento nel sistema, per cui, una volta che il
                    trattamento farmacologico viene sospeso, i problemi ritornano. Gli altri due
                    approcci sono cognitivi e si concentrano o sulla riduzione dell’input nel
                    network del panico o sul tentativo di minimizzare gli effetti dell’output del
                    network stesso. Al fine di evitare una complessità eccessiva del diagramma,
                    entrambi gli approcci non sono stati rappresentati nella figura riepilogativa;
                    un esempio del primo può essere rappresentato dalla «riprogrammazione» della
                    percezione di minaccia appresa; un esempio del secondo è costituito dal
                    miglioramento della self-efficacy che secondo Casey, Oei e
                    Newcombe [2004] influenza le misinterpretazioni cognitive. 

3. Esistono diversi tipi di input ambientali
                    storici con valenza negativa indicati dalla figura 4.10: quello, specifico, di
                    una relazione inadeguata con le figure parentali che produce problemi di
                    attaccamento; quello, più generico, degli «eventi di vita avversi» di Gorman e
                    colleghi [2000]; e infine quello, più specifico, degli «eventi critici» che
                    conduce alla «minaccia appresa» in alcuni modelli cognitivi. Inoltre, occorre
                    notare che alcuni aspetti dello stile di vita ambientale sembrano facilitare lo
                    sviluppo del disturbo di panico. Le ricerche di Johnson e colleghi [2000], come
                    pure quelle di Kaiya e colleghi [2005], indicano che tali fattori, come
                    l’attitudine (o la mancanza di essa) per l’esercizio fisico, gli alcolici, il
                    fumo, le abilità di gestione dello stress e un adeguato regime dietetico, così
                    come fattori ambientali quali le condizioni climatiche, potrebbero giocare un
                    ruolo pur non decisivo nello sviluppo del disturbo di panico, sebbene siano
                    necessari ulteriori studi per definire i meccanismi di azione di tali fattori,
                    siano essi cognitivi o biologici. Ovviamente, i fumatori potrebbero essere più
                    soggetti a sviluppare l’allarme per il soffocamento, e le condizioni climatiche
                    potrebbero influenzare la self-efficacy. Con un modello
                    estensivo come quello mostrato nella figura 4.10 non è necessario «forzare»
                    tutti i fattori di influenza in un singolo canale di input, o ipotizzare una
                    causa singola. Riteniamo che sia un punto di forza del Causal
                        Modeling il riuscire a stimolare i clinici a ragionare in termini
                    di determinanti multipli di problemi comportamentali complessi. È quanto
                    sostengono anche Frederickson e colleghi [Frederickson e Cline 2002;
                    Frederickson, Webster e Wright 1991] nello sviluppo dei
                    loro modelli per l’assessment clinico di bambini con
                    particolari necessità assistenziali; analoga è la posizione di Frith [1999] in
                    relazione alla dislessia. 
4. Numerosi stati o tratti sono postulabili
                    per spiegare la sensibilità di alcuni pazienti; essi includono la bassa
                        self-efficacy, che per Casey, Oei e Newcombe [2004]
                    potrebbe autonomamente produrre in incremento dell’arousal
                    sufficiente a innescare un AP. In alcuni casi c’è anche la «minaccia appresa»,
                    nelle teorie cognitive, che può essere considerata come avente la stessa
                    funzione dell’«associazione del contesto con l’AP» di Gorman e colleghi [2000].
                    Tuttavia, questi ultimi sono piuttosto espliciti nel dichiarare che il disturbo
                    di panico non è correlato ad altri tipi di «stimoli avversivi». Questa è una
                    differenza sostanziale tra il modello di Gorman e la maggior parte dei modelli
                    cognitivi, ma è in definitiva un dato empirico. I costrutti cognitivi collegati
                    alla minaccia appresa possono essere considerati alla stessa stregua della
                    funzione biologica dell’ippocampo. La struttura delle teorie è del tutto analoga
                    e non ci sembra ragionevole ritenere che Gorman e colleghi trattino una
                    condizione differente da quella descritta dai teorici cognitivisti; ciò potrebbe
                    costituire un elemento di semplificazione. 
5. Tutte le teorie richiedono un
                        trigger, interno o esterno, che dia inizio all’AP. I
                        triggers esterni possono essere o un evento
                    rassomigliante a un pregresso trauma o il contesto di quest’ultimo. Nel modello
                    psicodinamico esiste un trigger analogo, ma del tutto
                    immaginato. I triggers interni possono essere costituiti da
                    ansia generalizzata, che origina un feedback positivo tale da procedere senza
                    alcuna mediazione cognitiva, o in alternativa da un qualche specifico evento
                    autonomico, che è misinterpretato dal punto di vista cognitivo. 
[image: FIG. 4.9. Un riassunto delle componenti delle varie teorie che possono risultare attive durante un attacco di panico. Stati e condizioni preesistenti sono indicati da riquadri grigi scuri; il network sensitivo del panico è in grigio chiaro.]
FIG. 4.9. Un riassunto delle
                    componenti delle varie teorie che possono risultare attive durante un attacco di
                    panico. Stati e condizioni preesistenti sono indicati da riquadri grigi scuri;
                    il network sensitivo del panico è in grigio chiaro. 


[image: FIG. 4.10. Una rassegna delle varie proposte inerenti agli antecedenti storici del disturbo di panico; a livello biologico, gli effetti di eventi esterni o dell’assetto genetico incrementano la sensibilità di varie componenti. La «&» significa che entrambi gli elementi sono richiesti di necessità.]
FIG. 4.10. Una rassegna delle
                    varie proposte inerenti agli antecedenti storici del disturbo di panico; a
                    livello biologico, gli effetti di eventi esterni o dell’assetto genetico
                    incrementano la sensibilità di varie componenti. La «&» significa che
                    entrambi gli elementi sono richiesti di necessità. 


In tutti i casi, in mancanza di
            termini migliori, abbiamo rappresentato questi triggers come
            elicitatori di «apprensione», costrutto adoperato da Clark [1996], Beck e Clark [1997],
            Bandura [1988] e Casey, Oei e Newcombe [2004], sebbene questo termine ci sembri una
            scelta ridondante, in quanto il costrutto risulta mal definito e sostanzialmente ambiguo
            per ciò che concerne sia gli aspetti cognitivo-affettivi che quelli autonomici.
            
        
Uno degli scopi generali
            dell’applicazione di un Causal Modeling è quello di verificare se
            esistano o meno differenze sostanziali tra le varie teorie e se tali differenze siano in
            contrasto o in accordo nella spiegazione del disturbo. Ciò vale anche per l’analisi
            della modellistica riferibile al disturbo di panico. Abbiamo già discusso di alcune
            similarità. Esistono divergenze che si correlano in primo luogo alla causa del network
            del panico e in secondo luogo alle condizioni dell’avvio dell’attacco. Ciò che non ci
            sembra chiaro è se tali differenze siano dovute all’esistenza di sottotipi di disturbo
            di panico, o se esse siano attribuibili alla predominanza di cause multifattoriali.
            Così, è possibile che la suscettibilità sia una funzione di un’attitudine negativa
            (bassa self-efficacy), determinata da problemi di attaccamento o da
            un qualche conflitto inconscio, in concomitanza di una componente (tratto) genetico.
            Questi elementi potrebbero interagire e ognuno potrebbe essere autosufficiente. 
Per quanto riguarda i trattamenti
            presi in esame dalle varie teorie, il loro maggiore o minore successo potrebbe essere
            attribuibile alla specificità dell’approccio mirato a un sottogruppo di pazienti, o
            potrebbe derivare dalla presenza di componenti terapeutici comuni che migliorano le
            abilità del sistema di autoregolarsi da un punto di vista cognitivo. Per le
            caratteristiche intrinseche dell’approccio cognitivo, riteniamo che esso costituisca un
            ottimo punto di equilibrio tra scientificità, dettaglio clinico e
            multidimensionalità/capacità integrativa con altre metodologie di approccio al disturbo.
        

8. Una
            visione globale 



In termini generali, come si è
            visto, il confronto tra le singole prospettive legate a uno specifico modello e una
            visione globale di un determinato disturbo può consentire di paragonare e integrare
            elementi di clinica approfondita, valutazioni di scientificità e fattori legati
            all’ambiente in una connessione multidimensionale consapevole caratterizzata da numerosi
            e interessanti risvolti di tipo pratico e clinico. Così, accanto a una valutazione più
            approfondita e interdipendente delle variabili biologica, mentale e ambientale, che
            restituisce a ogni singolo modello una plusvalenza fondamentale
            per il ricercatore, è al contempo possibile per il clinico ipotizzare un approccio
            «strategico» e integrato combinato che tenga conto di itinerari clinici differenti,
            spesso complementari fra loro. 
Nel caso specifico, utilizzando il
                Causal Modeling abbiamo comparato una varietà di teorie e
            modelli di disturbo di panico, esprimendoli con la stessa notazione, e mettendo in luce
            differenze e similitudini. A differenza di Roth, Wilhelm e Pettit [2005], non ci siamo
            solo soffermati sulla definizione dello status scientifico delle
            varie teorie. Come espresso dal modello, il meccanismo può essere attivato da stimoli
            sia interni che esterni e, possiamo aggiungere, sia consapevolmente (come nel caso
            dell’agorafobia) che non consapevolmente associati al trauma [Brewin, Dalgleish e Joseph
            1996]. 
Pazienti con disturbo di panico e
            agorafobia si caratterizzano per l’ansia legata a luoghi o situazioni da cui è
            difficoltoso liberarsi, o a condizioni in cui risulta difficile ricevere aiuto in caso
            di attacchi di panico. 
Fattori come l’agorafobia
            andrebbero considerati maggiormente in un contesto terapeutico, poiché per questo tipo
            di pazienti i triggers esterni hanno una rilevanza maggiore;
            d’altra parte, per pazienti con disturbo di panico senza agorafobia,
                triggers interni legati a modificazioni psicologiche e
            sensazioni somatiche hanno un peso predominante nel disturbo [Vincelli et
                al. 2000]. Tale considerazione è già tenuta presente dalla psicoterapia
            cognitivo-comportamentale, che differenzia il lavoro da fare nel caso di un disturbo di
            panico con agorafobia rispetto a un caso analogo senza agorafobia: nel primo viene
            privilegiato un lavoro basato su tecniche comportamentali, come l’esposizione alle
            situazioni temute; nel secondo il lavoro è più cognitivo e si concentra maggiormente
            sulla riorganizzazione delle associazioni tra sensazioni somatiche e misinterpretazioni
            cognitive [Bakker et al. 1998]. Il differente impatto dei due
            trattamenti si deduce chiaramente dalle figure 4.8, 4.9 e 4.10, al contrario di quanto
            sostenuto da Barlow, Levitt e Bufka [1999] e Wilson [1996], che ritengono che i clinici
            tendano a usare un protocollo terapeutico rigido per tutti i pazienti con un disturbo
            specifico. 
Dovremmo inoltre considerare che,
            come già ricordato, i trattamenti farmacologici hanno limitata efficacia a breve
            termine e i benefici da essi apportati non persistono dopo la
            fine delle terapie, mentre la CBT ha dimostrato di avere efficacia a lungo termine [Roth
            e Fonagy 1996]. 
Infatti, i trattamenti
            farmacologici intervengono sul network del panico spezzando il circolo vizioso ed
            eliminando un fondamentale fattore di mantenimento dell’AP, ma, come è indicato nella
            figura 4.9, la causa cognitiva sottostante l’AP resta inalterata e quindi al termine
            della terapia farmacologica è possibile una ricaduta. La CBT invece, anche se non
            interviene sulle strutture, operando sul circolo in funzione dell’azione sulle
            componenti «misinterpretazione» e «apprensione», nel lungo termine è in grado di ridurre
            la possibilità che il circolo vizioso venga nuovamente innescato. Pertanto, il
            trattamento farmacologico e quello psicologico dovrebbero essere considerati
            complementari: il farmaco produce all’inizio un veloce declino sintomatologico, ma un
            trattamento psicologico è necessario per ottenere una risoluzione del disturbo e
            consentire il washout farmacologico. Così, qualora non sia
            immediatamente praticabile un approccio a causa dell’eccessiva ansia del paziente, sarà
            necessaria una preliminare normalizzazione «biologica» prima del lavoro cognitivo
            stesso. 
Come si è visto (in particolare
            nelle figg. 4.8, 4.9 e 4.10), l’utilizzo del Causal Modeling al
            fine di unire le varie teorie del disturbo di panico ha consentito di chiarire i
            possibili diversi ruoli delle numerose variabili interne e ha messo in luce come
            l’esordio dell’attacco di panico possa essere determinato da cause sia interne sia
            esterne. Da un lato, dunque, il CM può essere visto come la descrizione dello sviluppo
            «storico» di un dato disturbo e della sua multifattorialità; dall’altro, esso permette
            una migliore concettualizzazione delle relazioni tra i fattori, chiarificando quali di
            questi ultimi interagiscono fra loro e quali siano da considerare indipendenti. 
Questi aspetti metodologici
            potrebbero incoraggiare i clinici a definire la natura delle variabili interne e il tipo
            di innesco responsabile dell’inizio dell’AP individualmente per ciascun paziente, per
            organizzare un intervento terapeutico specifico maggiormente efficace; inoltre, è forse
            possibile iniziare a intravedere un valido argomento per considerare il disturbo di
            panico un sintomo piuttosto che una categoria diagnostica.
        
In senso più generale ed estensivo,
            ci sembra che il Causal Modeling abbia l’indiscutibile pregio di
            proporre una visione aperta, meno rigida e dogmatica rispetto alle posizioni
            modellistiche delle diverse scuole di pensiero, consentendo, per un determinato
            disturbo, una modalità rappresentativa diacronica e storica, prima ancora che causale,
            più funzionale e bilanciata. 
Secondo alcuni autori [Pilecki,
            Arentoft e McKay 2011] il Causal Modeling, sotto un’apparenza
            esemplificativa che può talora apparire perfino banale, cela numerose difficoltà
            metodologiche che richiedono particolare attenzione da parte degli operatori addetti
            alla stesura del framework stesso. 
Entrando nel dettaglio di questi
            aspetti, occorre in primo luogo notare come sia opportuno definire un livello generale
            di validazione empirica delle singole parti del modello, in modo tale che la
            multicausalità dei fattori non presenti eccessive disomogeneità sotto questo punto di
            vista. Tuttavia, ciò non deve tradursi in un atteggiamento di rigido riduzionismo
            finalizzato a prendere in esame solo quanto evidenziato scientificamente al massimo
            livello di certezza sperimentale. 
Parimenti, appare scarsamente
            proponibile accomunare e confrontare elementi noti e più o meno diffusamente condivisi
            nei loro meccanismi funzionali ad altri che risultino carenti sotto quest’ottica.
            Inoltre, al fine di una stesura di un CM intrinsecamente coerente, è assolutamente
            indispensabile evitare marginalizzazioni o incompletezze rispetto alla letteratura
            sull’argomento, con il massimo livello di accuratezza possibile in materia di
            aggiornamento, per evitare di accorpare teorie dotate di «pesi» e di evidenze
            scientifiche diverse, come pure di diversi gradi di specificità. Qualora si consideri,
            da questo punto di vista, quanto possano essere numerosi (e divergenti) i pareri su
            ciascun singolo costrutto da parte dei diversi autori (ognuno dei quali di per sé dotato
            di diversa autorevolezza in materia), appare del tutto evidente quanto e quale lavoro
            preliminare sia indispensabile per la stesura di un framework tale da passare il vaglio
            delle critiche. Se ciò è vero in termini generali, appare tuttavia evidente come
            un’estremizzazione di queste caratteristiche di complessità e di difficoltà del lavoro
            che è conditio sine qua non dell’approccio offerto dal
                Causal Modeling non possa risultare condivisibile, in quanto i
            livelli di specificità, di accuratezza e di dettaglio che caratterizzano i
            lavori inerenti ai tre campi principali del framework (cioè
            quello biologico, quello psicologico e quello sociale) non possono essere che diversi in
            origine, perché relativi a impostazioni diverse della ricerca dal punto di vista
            metodologico e procedurale. Anche in tal caso è in agguato un «rischio riduzionistico»:
            è la stessa clinica a insegnare quanto sia sbagliato escludere procedure ampiamente
            validate ma non riconducibili a un rigido protocollo pratico (così è, ad esempio, per
            l’integrazione tra farmacoterapia e CBT nel caso del disturbo di panico). 
Appare infine necessario
            sottolineare come, per ragioni di coerenza sperimentale, non si debba cedere alla
            tentazione di desumere dal Causal Modeling di un disturbo
            meccanismi funzionali che non siano legittimamente desumibili o, peggio, di attribuirgli
            la colpa di non riuscire a fornire tali spiegazioni, come fanno invece Pilecki, Arentoft
            e McKay [ibidem] nella loro critica al Causal
                Modeling del panico proposto da Fava e Morton [2009]. 
Semmai, è utile sottolineare che
            proprio al Causal Modeling può essere attribuito il merito di porre
            in maggiore evidenza rispetto ad altri approcci le carenze intrinseche dei meccanismi
            patogenetici, in questo fornendo delle indicazioni preziose sulla direzione in cui
            debbano svolgersi i lavori futuri sul tema. 
Per un professionista che voglia
            sviluppare un atteggiamento di analisi multidimensionale alla psicopatologia, è
            decisamente utile considerare tutto ciò che abbiamo finora discusso rispetto
            all’applicazione del Causal Modeling con le relative implicazioni
            cliniche argomentate precedentemente, ma non esaustivo del nostro modello. Difatti è
            essenziale integrare queste informazioni derivanti dal CM con un inquadramento
            funzionale del disturbo seguendo il sistema di classificazione ICF. 

9.
            Applicazioni dell’ICF al disturbo di panico 



Per prima cosa, come accennato nel
            secondo capitolo, è utile cominciare con alcuni colloqui pensati per ottenere
            informazioni anamnestiche sull’individuo e sul suo stato di salute e benessere;
            dopodiché dovremmo prendere come riferimento di analisi la
                checklist (vedi Appendice) integrandola,
            se e quando necessario, con il manuale dell’ICF.
        
Partendo dalle Funzioni
                corporee, per quanto riguarda il disturbo di panico può essere utile
            prendere informazioni su tutte le funzioni presenti nella checklist
            e in particolar modo su quelle mentali relative alle funzioni dell’energia e delle
            pulsioni (b130), sulle funzioni emozionali (b152), sulle funzioni percettive (b156) e
            sulle funzioni cognitive superiori (b164), integrandole a nostro modo di vedere con
            informazioni legate alle funzioni psicosociali globali (b122), alle funzioni del
            temperamento e della personalità (b126) e alle funzioni del sonno (b134), presenti
            nell’ICF completa. 
Nell’analisi multidimensionale del
            disturbo di panico, per il professionista sarà importante coniugare le informazioni
            derivate dagli studi sugli aspetti cognitivi e mentali del processamento del panico
            ottenute dall’applicazione del CM con quelle derivate dalla valutazione funzionale con
            l’ICF; sicuramente conoscere il livello delle funzioni mentali generali e specifiche può
            essere utile per capire quali meccanismi considerare maggiormente nelle varie
            possibilità di funzionamento. Ad esempio, se un soggetto ha difficoltà significative
            nelle funzioni emozionali e cognitive superiori, dovrò focalizzarmi inizialmente sui
            fattori di misinterpretazione cognitiva e di self-efficacy, i quali
            implicano quelle funzioni; sarebbe diverso se il soggetto avesse consistenti difficoltà
            nelle funzioni psicosociali globali e di temperamento: in quel caso l’attenzione
            terapeutica primaria dovrebbe concentrarsi sugli aspetti ambientali, come eventi
            traumatici e contesto del trauma, che hanno funzionato e probabilmente fungono ancora da
                trigger esterno al disturbo di panico del soggetto. Infine,
            qualora il soggetto presentasse difficoltà nelle funzioni di energia e pulsioni, a
            livello percettivo e di funzioni del sonno, probabilmente si dovrebbero innanzitutto
            indagare la bassa soglia dell’ansia e un’eventuale disfunzione del sistema oppioide a
            livello neurofisiologico. 
Ovviamente nella pratica clinica i
            pazienti non si presentano sempre con questo quadro categoriale: tuttavia si ritiene che
            l’esempio possa essere utile per rendere applicativo al panico il nostro lungo discorso
            sull’analisi multidimensionale unendo le informazioni ottenute dal CM a quelle dell’ICF. 
Inoltre, sempre a livello di
            funzioni corporee, sarebbe importante analizzare le funzioni sensoriali, in special modo
            le funzioni vestibolari (b235), le funzioni del dolore (b280) e
            le funzioni sensoriali correlate alla temperatura e ad altri stimoli, in quanto
            informazioni su queste funzioni possono indirizzarci verso una maggiore attenzione nei
            confronti dei meccanismi percettivi sensoriali primari implicati sia nel circolo vizioso
            del panico, comprendendo il collegamento tra livello cognitivo e livello biologico del
            disturbo, sia nella percezione ed elaborazione primaria di stimoli ambientali che
            fungono da triggers esterni al mantenimento del disturbo. 
Avere informazioni sulle funzioni
            cardiovascolari e respiratorie ci sembra di essenziale importanza nella comprensione del
            funzionamento a livello biologico-funzionale del paziente in riferimento ai fattori
            quali la soglia dell’allarme di soffocamento e l’alta sensibilità del network della
            paura. 
Per quanto riguarda le
                Strutture corporee, rispetto al disturbo di panico sicuramente
            è necessario sapere se sono presenti menomazioni della struttura del sistema
            cardiovascolare (s410), del sistema respiratorio (s430) oltre che delle strutture legate
            al movimento (s700). Quest’ultimo sistema è interessante anche considerando la tendenza
            di chi soffre di questo disturbo a evitare nel tempo diverse situazioni e a ridurre
            l’attività di movimento a cose essenziali riferite principalmente all’ambiente
            domestico. 
In questa prima analisi dei sistemi
            corporei è utile sintetizzare il concetto che per il clinico è essenziale capire se un
            sistema corporeo è deficitario nel soggetto perché c’è una menomazione strutturale
            oppure una disfunzionalità legata a fattori controllabili, modificabili o comunque
            manipolabili a livello psicologico e/o farmacologico. 
Per quanto riguarda
                l’Attività e partecipazione ci sono molte cose da considerare
            nella nostra analisi, ricordandoci che l’attività è l’esecuzione di un compito o di
            un’azione da parte di un individuo mentre la partecipazione è il coinvolgimento in una
            situazione di vita. Nelle varie aree vanno valutate le limitazioni dell’attività, ovvero
            le difficoltà che un individuo può incontrare nello svolgere delle attività, e le
            restrizioni alla partecipazione, ovvero i problemi che un individuo può sperimentare nel
            coinvolgimento nelle situazioni della vita. Per ognuna delle aree che considereremo,
            dovremmo valutare sia la performance che descrive lo stato attuale del soggetto
            in un compito o in un’azione nel suo ambiente reale (poiché
            l’ambiente reale introduce al contesto sociale, la «performance» può essere intesa come
            il «coinvolgimento in una situazione di vita» delle persone nel contesto reale in cui
            vivono), sia la capacità che descrive il grado di limitazione nell’attività osservando
            l’abilità della persona nell’esecuzione di un compito o di un’azione in una situazione
            standard senza assistenza esterna. Nella checklist (vedi
                Appendice)le funzioni da considerare per quanto concerne il
            disturbo di panico sono ben sintetizzate e possono essere la comunicazione (d3), la
            mobilità (d4) e nello specifico la capacità di usare un mezzo di trasporto (d470) e la
            capacità di guidare (d475), la cura della persona (d5) e la vita domestica (d6) e
            soprattutto le interazioni e relazioni interpersonali (d7), le aree di vita principale
            (d8) e la vita sociale, civile e di comunità (d9); a livello specifico sarà utile
            comprendere nell’analisi del disturbo di panico attraverso l’ICF la capacità di
            focalizzare l’attenzione (d160), di prendere decisioni (d177), di gestire la tensione
            (d240) e di comunicare e ricevere messaggi non-verbali (d315). 
Considerare la parte della
                checklist secondo l’analisi multidimensionale della
            psicopatologia può essere utile sia per la pianificazione dell’intervento sia per il
            monitoraggio dell’efficacia del trattamento. Ad esempio, se ci troviamo di fronte a un
            paziente che valutiamo con una performance bassa e una capacità più alta (potenziale)
            sulle funzioni di cura della persona (lavarsi, vestirsi, prendersi cura del proprio
            corpo ecc.), sulle funzioni di vita domestica (procurarsi i beni necessari, compiti
            casalinghi e cura degli oggetti della casa), sulle funzioni relative alla guida o
            all’uso dei mezzi di trasporto, dovremo provvedere a pianificare alcuni obiettivi
            clinici iniziali mirati all’intervento su questi sintomi comportamentali di chiusura, di
            trascuratezza e di evitamento di situazioni sociali. Tutto questo dovrà essere
            implementato attraverso strategie adeguate a migliorare la performance in queste
            funzioni che risultano di primaria importanza per lo stato di salute di una persona, per
            poter poi pensare di ristabilire la capacità del soggetto con disturbo di panico di
            relazionarsi in maniera funzionale in situazioni sociali e di gestire i fattori
            contestuali che mantengono la disfunzionalità in quelle aree. Certamente raggiungere
            questi obiettivi nel progetto terapeutico è sinonimo di un primo successo, legato
            indirettamente alla riduzione del sintomo psicopatologico ma
            soprattutto a un miglioramento della qualità di vita del soggetto. In generale, in tutti
            i casi in cui troviamo una bassa performance e una maggiore capacità vuol dire che
            qualcosa nel contesto è limitante e non favorisce l’espressione migliore di quella
            competenza da parte del soggetto, e quindi qualcosa nel suo ambiente sociale, culturale
            o assistenziale andrà modificato. 
In altri casi, invece, ci troviamo
            di fronte a un paziente con disturbo di panico con una bassa performance e bassa
            capacità, rispetto ad esempio alle aree d’interazione interpersonali legate alla
            relazione con estranei (d730), alle relazioni sociali informali (d750) e alle relazioni
            formali (d740). In questo caso nella nostra valutazione abbiamo stabilito che il
            soggetto non ha significativi margini di miglioramento interni, e quindi non è
            l’ambiente che disturba o limita la sua espressività; dovremo comunque aiutare il
            paziente a imparare a gestire in maniera socialmente accettata quel tipo di relazioni
            affrontando insieme a lui a livello terapeutico i fattori legati alla
                self-efficacy, alla gestione delle interpretazioni cognitive e
            degli scopi e delle credenze, senza la pretesa di renderlo disinvolto in ogni
            situazione, ma con l’obiettivo almeno di aiutarlo a trovare un equilibrio nella
            quotidianità. A volte questi fattori sono associati anche a problematiche nelle
            relazioni familiari e affettive, che in generale rivestono un ruolo di fondamentale
            importanza per chiunque e quindi dovranno essere affrontate nel quadro di funzionamento
            del paziente con estrema urgenza, lavorando a livello terapeutico su un’eventuale
            conflittualità inconscia oppure sull’analisi critica dello stile di attaccamento
            dell’individuo. 
In generale, poi, per una
            valutazione della qualità di vita di una persona ci sono altri aspetti, come quelli
            lavorativi, sociali ed economici, che possono rivestire un ruolo importante: si pensi
            soprattutto alla capacità di acquisire, conservare e lasciare un lavoro (d845), di
            autosufficienza economica (d870) e nel grado di coinvolgimento nella vita di comunità
            (d910). 
A proposito invece della parte
            della checklist Fattori ambientali dovremmo impostare il discorso
            terapeutico sull’analisi dei fattori facilitanti e delle barriere per quanto riguarda le
            relazioni e il sostegno sociale (e3), gli atteggiamenti (e4) e i servizi, i sistemi e le
            politiche (e5). Lo scopo principale dell’analisi di
            quest’ultima parte è capire innanzitutto quali siano i fattori ambientali che possono
            fungere direttamente o indirettamente da risorsa sia per il miglioramento della qualità
            di vita del paziente, sia per la riduzione dei sintomi psicopatologici, e in secondo
            luogo quali di questi fattori sono barriere che ostacolano il funzionamento del paziente
            in tutto o in parte dal punto di vista del funzionamento biologico, psicologico e
            sociale. A volte ci troviamo di fronte a un paziente con disturbo di panico che ha come
            barriere la famiglia allargata (e315), conoscenti, colleghi e vicini di casa e membri
            della comunità (e325), persone in posizione di autorità (e330), atteggiamenti
            individuali di operatori sanitari (e450), servizi, sistemi e politiche del lavoro; come
            facilitatori ha invece la famiglia ristretta (e310), gli amici (e320), atteggiamenti di
            persone in posizione subordinata (e435) e servizi, sistemi e politiche delle
            associazioni e organizzazioni (e555). In questa situazione il compito del case
                manager clinico consiste nel pianificare un intervento in maniera
            multidisciplinare coinvolgendo le diverse figure di riferimento del paziente in misura e
            modalità differenti. Per quanto riguarda le barriere, nel concreto non possiamo cambiare
            l’atteggiamento della famiglia allargata e dei vicini del paziente, ma possiamo lavorare
            con lui sulla percezione che egli ha del loro giudizio o del loro atteggiamento e
            possiamo insegnargli a gestire cognitivamente gli input ambientali negativi che
            provengono da quei fattori; possiamo inoltre coinvolgere la struttura sociosanitaria che
            segue il paziente sensibilizzandola su alcuni atteggiamenti degli operatori sanitari, e
            possiamo aiutare il paziente ad affrontare il mondo del lavoro e a modificare
            parzialmente i fattori che fungono da trigger per la sua
            sintomatologia. Per quanto riguarda invece i facilitatori ambientali, dobbiamo
            sfruttarli affinché il cambiamento del paziente sia più efficace, rapido e duraturo nel
            tempo: in concreto ciò significa per esempio coinvolgere la famiglia ristretta nella
            terapia effettuando sessioni familiari, condividendo con loro e ovviamente con il
            paziente obiettivi e strategie per affrontare la sua problematica, o ancora coinvolgere
            gli amici per gestire alcune situazioni di agorafobia del paziente puntando sulla
            gestione condivisa e sicura di un eventuale trigger esterno, in
            questo caso quello degli spazi aperti. Infine, possiamo lavorare con il paziente
            ai fini di una maggiore focalizzazione sugli atteggiamenti dei
            subordinati o su quelli delle autorità in qualità di parametri di riferimento
            relazionale nelle situazioni sociali e lavorative; e potremmo anche coinvolgere le
            associazioni e le organizzazioni con le quali il paziente ha rapporti per migliorare la
            sua integrazione sociale nella vita di comunità. 
In sintesi, ogni case
                manager clinico ha il dovere di prendere in esame tutte le suddette
            situazioni nella pianificazione e nella verifica dell’intervento; il che non è garanzia
            di successo né di miglioramento, ma consente una maggiore consapevolezza sulla varietà
            di fattori – personali, ambientali e sociali – da considerare, in modo da ottenere un
            quadro chiaro delle necessità del paziente. 
Da quanto descritto in questo
            capitolo, l’obiettivo dell’analisi multidimensionale non è quello di far sì che ogni
            professionista sia capace di effettuare una metanalisi di tutte le teorie e ricerche su
            un disturbo attuando un Causal Modeling, bensì di aiutarlo ad
            analizzare in maniera critica il suo modello di riferimento applicato a un disturbo,
            confrontandolo con ciò che altri colleghi hanno dimostrato. L’analisi multidimensionale
            non si propone neppure di divulgare un modello risolutivo per tutti i disturbi (e
            neanche per uno solo), bensì di aiutare il professionista a ragionare sulla complessità
            dei fattori in gioco nei vari disturbi psicopatologici, di incoraggiarlo a confrontarsi,
            a studiare le teorie che lo incuriosiscono leggendo l’applicazione del CM e a riflettere
            su cosa sia davvero importante per un paziente, andando oltre l’etichettamento
            diagnostico in senso stretto. Obiettivo dell’analisi multidimensionale non è dunque la
            semplificazione in base alla convinzione che la gestione di certi fattori ambientali non
            spetti a noi (questo atteggiamento di deresponsabilizzazione esiste eccome), ma rendere
            consapevole ogni professionista di essere egli stesso il case
                manager del paziente: e dunque di dover proporre, escogitare, inventare
            soluzioni che aiutino il paziente a migliorare la sua qualità di vita. 
In sintesi, grazie all’analisi
            multidimensionale è possibile verificare con i propri occhi come attraverso l’uso
            combinato del CM e dell’ICF sia possibile ottenere un quadro ampio, completo, diretto e
            multifattoriale di un disturbo: una tale consapevolezza ci
            spinge a vedere una persona con una psicopatologia non solo come la vittima di un
            disturbo a livello psicologico, sociale o biologico, ma come un individuo in cui questi
            fattori sono interconnessi di volta in volta in maniera unica e irripetibile. Di qui la
            necessità di soluzioni diverse per ogni paziente, ottenibili solamente attraverso un
            atteggiamento multidisciplinare e multidimensionale. 


Conclusioni 

Implicazioni future nel campo della
            psicopatologia



In conclusione, a che cosa serve
        l’analisi multidimensionale? Perché un professionista dovrebbe sviluppare una
            forma mentis in linea con quanto trattato in questo manuale? Quali
        sono le sue implicazioni nel campo della psicopatologia? A tutte queste domande – che il
        professionista si è probabilmente già posto durante la lettura – proviamo a dare alcune
        risposte utili, chiare e di facile comprensione. 
In primo luogo, adottare l’analisi
        multidimensionale in psicopatologia significa allo stesso tempo impegnarsi per conoscere
        molto bene una terapia di riferimento (psicodinamica, cognitiva o di altro tipo) e far
        proprio il concetto che nessuna terapia può essere risolutiva per tutti i pazienti e che
        quindi avremo bisogno di confrontarci con teorie e modelli che postulano diverse ipotesi di
        funzionamento. Avere un approccio multidisciplinare alla psicopatologia significa, appunto,
        non pensare di poter risolvere sempre tutto da soli o con un solo protocollo specifico, ma
        vuol dire essere consapevoli che molte volte il nostro paziente, per risolvere i suoi
        problemi mentali, ha bisogno di più strategie e di più professionalità. Avere un approccio
        multidimensionale al paziente significa vedere il funzionamento di un soggetto a più livelli
        di analisi: il livello cognitivo, biologico e comportamentale molto spesso sono
        interconnessi e fortemente influenzati dall’ambiente sociale, culturale e affettivo del
        soggetto stesso. Il professionista del livello cognitivo (o psicoterapeuta di diversa
        impostazione) dovrebbe avere lo stesso quadro generale del professionista del livello
        biologico (medico/psichiatra) o di quello che si occupa dei fattori ambientali (sistemico o
        operatore sociale) per poter collaborare con loro in modo efficace nella presa in carico del
        paziente, mediante l’uso dello stesso linguaggio e delle competenze di ciascuno in maniera
        integrata. 
    
Per rendere effettivo questo approccio
        multidisciplinare e multidimensionale, come esposto a lungo nel libro, dovremmo riferirci
        per ogni disturbo al Causal Modeling e all’ICF. Inoltre, l’analisi
        multidimensionale richiede di indirizzare la terapia proposta non solo nella direzione
        indicata dai sintomi diagnostici del paziente, ma in quella che mira al suo funzionamento,
        inteso nel senso di ciò che il soggetto è in grado di fare e di ciò che effettivamente fa
        nel suo contesto sociale, familiare, culturale e di comunità. 
Un ultimo ma certo non meno importante
        elemento è l’attenzione, auspicabile per ogni professionista, alla scientificità delle
        terapie. È fondamentale conoscere tutti i fattori citati dalle diverse fonti per il
        funzionamento di un disturbo, ed è altrettanto determinante sviluppare una capacità
        analitica su cosa viene proposto e in quale modo: eclettismo non significa mettere tutto
        dentro il calderone, ma vuol dire considerare quegli ingredienti che sono stati dimostrati
        come utili e buoni per una ricetta in evoluzione secondo parametri precisi, quelli della
        scientificità, mantenendo tuttavia la consapevolezza del fatto che ogni persona ha bisogno
        di una sua ricetta. Secondo noi, adottare un approccio di analisi multidimensionale alla
        psicopatologia significa sviluppare questo atteggiamento. 
Per quanto riguarda le implicazioni da un
        punto di vista clinico, un primo passaggio importante da considerare è il vantaggio di
        avere, attraverso la schematizzazione del Causal Modeling (CM) e l’ICF,
        un quadro rappresentativo, immediato e semplice da codificare in riferimento ai diversi
        fattori analizzati da varie teorie e modelli per spiegare un determinato disturbo. Ciò è
        utile al clinico sia in fase di pianificazione dell’intervento, dove egli potrebbe sin da
        subito includere alcuni aspetti del funzionamento del soggetto che non avrebbe considerato
        altrimenti, sia in fase di monitoraggio: difatti molte volte ci troviamo di fronte a momenti
        di stallo nella terapia in cui non si va avanti e non si prosegue in maniera funzionale per
        il soggetto. In questo caso, possiamo avvalerci del nostro quadro di riferimento combinato
        per pensare a soluzioni alternative nell’ambito del nostro operato: ad esempio, possiamo
        includere nell’analisi di funzionamento del paziente un fattore che non avevo considerato
        come determinante in prima battuta, sia a livello cognitivo che
        biologico o ambientale, e adattare di conseguenza le mie strategie
        dirette e indirette. 
Osservare che un problema cognitivo,
        secondo alcuni modelli, è influenzato dall’ambiente e da un’anomalia a livello biologico ci
        fa capire più facilmente l’importanza di agire in maniera multidisciplinare; noi, che siamo
        esperti nel lavoro a livello cognitivo, ci dobbiamo avvalere della professionalità di chi
        lavora a livello biologico e ambientale per approcciare il problema in maniera
        potenzialmente efficace. 
Per il clinico è importante considerare
        il livello di funzionamento del soggetto – in riferimento alle funzioni corporee, alle
        attività, alle barriere e ai facilitatori nell’ambiente, al supporto sociale e familiare –
        nella pianificazione e gestione dei sistemi che ruotano intorno al paziente. Attraverso
        l’uso dell’ICF come strumento di comunicazione comune posso monitorare l’andamento del
        soggetto e del sistema che gli ruota attorno; e, ancor meglio, utilizzando una codifica
        standardizzata tutti i professionisti che operano sul paziente possono apportare
        aggiornamenti e modifiche ed evidenziare gli eventuali fattori che inaspettatamente non
        migliorano, i quali potranno poi essere modificati in corso d’opera dall’équipe intera. Per
        esempio, se durante il processo ci rendiamo conto che per un certo paziente la quantità di
        barriere ambientali e la scarsità di supporto sociale persistono senza alcun cambiamento,
        significa che le strategie che avevamo pianificato per modificare quei fattori non hanno
        funzionato e dovremo proporne delle altre. Se vediamo che il nostro paziente dimostra di
        avere meno sintomi da un punto di vista comportamentale e diagnostico ma non vediamo che il
        suo funzionamento è migliorato a livello di qualità di vita, di attività sociali e di
        comunità, probabilmente i risultati che abbiamo raggiunto sono parziali e avremo bisogno di
        rimodulare l’intervento focalizzando maggiormente la nostra attenzione terapeutica su quei
        fattori che permettano al soggetto di migliorare la qualità di vita e il funzionamento
        sociale e ambientale mantenendo comunque nel tempo quella riduzione sintomatologica
        raggiunta. 
Per quanto riguarda le implicazioni dal
        punto di vista della ricerca, è emersa durante la trattazione dell’analisi multidimensionale
        l’importanza di programmare un sistema di monitoraggio dell’efficacia che abbia un carattere
        empirico. Chiaramente il campo della psicopatologia è un campo
        molto difficile in cui ricercare, visto l’oggetto di analisi della scienza stessa. Tuttavia,
        la ricerca in ambito clinico deve servire essenzialmente per capire quali strategie
        terapeutiche siano più efficaci per alcuni pazienti con certe caratteristiche di
        funzionamento, e per fare questo si dovrebbe puntare l’attenzione su alcuni aspetti. Il
        primo è quello di variare l’uso dei diversi disegni sperimentali a seconda dell’obiettivo
        della ricerca clinica, utilizzando distinti parametri di giudizio (misure quantitative
            vs. misure qualitative) e diversi approcci (studio sul caso
        singolo, studi di gruppo tra ed entro i gruppi e studi longitudinali). Difatti non esiste un
        solo approccio scientifico alla clinica, ma la metodologia di ricerca ce ne offre parecchi:
        bisogna solamente conoscerli e utilizzarli in maniera appropriata. Ad esempio, se voglio
        monitorare e verificare l’efficacia delle intuizioni cliniche di quei filoni che vanno a
        fondo nel funzionamento mentale del paziente, non posso pensare di usare solo misure
        quantitative e proporre un disegno sperimentale dove pretendo di verificare l’efficacia
        pre-post su un gruppo di 20 pazienti con lo stesso disturbo; dovrò piuttosto combinare
        misure qualitative e quantitative, ricorrendo a strumenti standardizzati per misurare alcuni
        parametri legati alla qualità di vita e al funzionamento a 360 gradi del soggetto e allo
        stesso tempo pianificando lo studio di casi singoli significativi per poi effettuare un
        confronto fra pazienti che abbiano dimostrato risultati differenti pur avendo implementato
        le stesse strategie. Potrei mettere a punto studi che utilizzino dei disegni sperimentali
        ABAB, dove in maniera alternata il paziente viene sottoposto per un periodo di tempo al
        trattamento A e per un altro periodo al trattamento B monitorando nel tempo se egli reagisce
        in maniera differenziata rispetto alla sintomatologia e mettendolo a confronto con un altro
        paziente che non riceve la stessa tipologia di trattamento oppure che ne riceve solo una tra
        A e B. 
Inoltre, potrebbe essere molto
        interessante paragonare l’efficacia di approcci differenti con pazienti con caratteristiche
        simili o comparabili utilizzando sistemi di monitoraggio come l’ICF o alcuni parametri
        legati alla qualità di vita. Fare ricerca in ambito clinico impone la necessità di
        pianificare questi processi di monitoraggio, di sviluppare alcune ipotesi
        sperimentali a priori e di riferire i
        risultati – che avvalorino o meno la nostra ipotesi – in maniera esplicita e secondo i
        parametri scientifici internazionali. 
Per quanto riguarda invece le
        implicazioni dal punto di vista dei servizi per la psicopatologia, emerge dalla nostra lunga
        riflessione l’importanza della presa in carico sociosanitaria effettiva, in riferimento sia
        al funzionamento mentale, biologico e comportamentale sia all’ambiente sociale e di
        comunità. Nella pratica ciò significa che ogni paziente dovrebbe essere seguito da uno
        psicoterapeuta, da un assistente sociale o educatore e da un medico e/o psichiatra e che
        tutte queste professionalità dovrebbero essere gestite da un case
            manager professionale. Rendere esplicito questo quadro significa rimodulare
        molto la concezione di presa in carico della psicopatologia: di questi tempi in Italia è
        sicuramente una cosa ardua, ma è proprio di questo che un paziente con una psicopatologia ha
        bisogno. Programmare l’uso di un linguaggio standardizzato di dialogo tra le diverse
        professionalità e le diverse strutture che operano sul soggetto (l’ICF ne è un esempio) può
        semplificare questo lavoro multidisciplinare e razionalizzare le risorse che servono al
        singolo paziente; prevedere momenti di confronto nell’équipe multidisciplinare per definire
        o modificare il piano terapeutico può portare a una maggiore efficacia sia a breve sia a
        lungo termine. Infatti, il lavoro del clinico non è solo quello frontale sul paziente, ma
        anche quello di pianificazione, confronto e monitoraggio tramite strumenti validati e con
        una certa valenza scientifica. 
Infine, vorremmo concludere il libro in
        maniera un po’ particolare, presentando un modello transdiagnostico molto interessante che
        in un certo senso si ricollega al nostro discorso legato all’importanza di non focalizzare
        l’attenzione terapeutica solo sui sintomi della categoria diagnostica del paziente, ma sul
        suo funzionamento bio-psico-sociale e quindi sulla sua qualità di vita: si tratta del
        modello transdiagnostico di Nolen-Hoeksema e Watkins [2011], aggiornato poi da Borsboom e
        colleghi [2011], che pone in discussione la definizione (e l’utilizzo) del concetto stesso
        di psicopatologia. 
In sintesi, l’articolo di Nolen-Hoeksema
        e Watkins è in primo luogo un interessante invito a studiare in modo nuovo
        la psicopatologia tradizionale, prendendo in esame processi che
        trascendono le consuete categorie di disturbo mentale. Gli autori partono dalla
        considerazione in base alla quale gli approcci che hanno tentato di identificare nel tempo
        l’essenza dei comuni disturbi mentali sforzandosi di darne una spiegazione unitaria in
        termini genetici, neurologici o comportamentali sono falliti, e molte evidenze supportano
        l’importanza di processi «transdiagnostici», cioè trasversalmente presenti in numerosi
        disturbi, quali lo stress e la ruminazione. 
Secondo Borsboom e colleghi, assumere
        che disturbi come un episodio depressivo maggiore (EDM) o un disturbo da ansia generalizzata
        (DAG) siano entità causali potrebbe avere un senso soltanto se esistesse un livello al quale
        gli insiemi eterogenei dei sintomi di diagnosi corrente potessero essere ricondotti a una
        singola condizione omogenea [Borsboom 2008]. Ad esempio, malgrado considerevoli differenze
        nel profilo dei sintomi, i pazienti affetti da sindrome di Down manifestano una condizione
        fisica (la trisomia 21) che li rende differenti da controlli sani e da altri tipi di
        pazienti, e questa condizione è in grado di spiegare la maggior parte della variabilità
        sintomatologica della sindrome stessa; pertanto, tale disturbo può essere «omogeneizzato»
        nella propria categorizzazione a un livello più profondo di quello dei sintomi, e può essere
        trattato come un’unica entità. Al contrario, la sintomatologia dell’episodio depressivo
        maggiore spazia dalle turbe della concentrazione all’ideazione suicidaria fino alle
        modifiche dell’appetito, e tali sintomi spesso sono eterogenei (in eccesso o in difetto). Ma
        dal momento che comunque tali sintomi appaiono riconducibili a una condizione empiricamente
        identificabile, analogamente a quanto accade per la sindrome di Down, sembra sensato
        trattare anche l’episodio depressivo maggiore come un’entità singola. Tuttavia, esiste solo
        una limitata evidenza che tale omogeneizzazione sia una procedura lecitamente estensibile
        (anche solo in modo approssimato) alla maggior parte dei disturbi in ambito psichiatrico.
        Quasi vent’anni fa si poteva sperare che un limitato numero di «geni dell’episodio
        depressivo maggiore» potesse essere identificato come responsabile di un’ampia porzione
        della varianza fenotipica; allo stato attuale, però, in considerazione delle stime del
        numero di geni ritenuti coinvolti in comuni tratti e disturbi
        [Manolio et al. 2009], appare molto meno ragionevole alimentare queste
        speranze. 
Lo stesso concetto può essere esteso
        all’idea in base alla quale si possono ricondurre disturbi quali l’episodio depressivo
        maggiore a un semplice squilibrio biochimico di neurotrasmettitori (ipotesi della serotonina
        [Coppen 1967]) o a processi psicologici specifici (ipotesi dell’impotenza appresa [Seligman
        1974]), in quanto, come affermano Nolen-Hoeksema e Watkins, l’eziologia dei disturbi mentali
        è in massima parte multifattoriale [cfr. anche Zachar e Kendler 2007]. Borsboom e colleghi
        sostengono quindi che, a dispetto di ciò, molti ricercatori continuano a dividere il
        sistema-uomo in «livelli» o «strati» ritenuti reciprocamente causali (tipicamente: geni
            → cervello
            → comportamento), e
        che in tale ottica risulta difficile persino definire cosa sia un endofenotipo senza
        assumere uno schema ordinato in senso causale. Nolen-Hoeksema e Watkins prendono in esame
        una varietà di disfunzioni neurologiche che si manifestano in vario modo in ambito clinico,
        ma non è chiaro in che misura ciascuna di esse sia (in parte) la causa o l’effetto di certi
        sintomi psicologici (transdiagnostici), o rappresentino semplicemente degli epifenomeni
        (cioè siano in realtà in correlazione reciproca mediante una cooccorrenza irrilevante dal
        punto di vista causale). Non si può giustificare un atteggiamento di base riduzionista (cioè
        fondato sull’assunzione che la biologia sia la base di tutto), sostengono gli autori, perché
        sono troppi gli esempi in cui modifiche del comportamento inducono modifiche neurali in
        funzioni e strutture: ad esempio, lo sviluppo delle abilità scacchistiche risulta associato
        a pattern di attivazione neurale qualitativamente differenti [Amidzic et
            al. 2001] e l’apprendimento di abilità da giocoliere si associa a cambiamenti
        della sostanza grigia e della sostanza bianca [Draganski et al. 2004];
        analogamente, per quanto concerne gli ormoni, è vero che livelli aumentati di testosterone
        inducono un comportamento aggressivo, ma è anche vero che indurre comportamenti aggressivi
        provoca a sua volta un incremento del testosterone. In ambito psicopatologico,
        maltrattamenti emotivi nell’infanzia sono associati a una riduzione del volume della cortex
        prefrontale mediale anni dopo l’abuso [van Harmelen et al. 2010]: in
        tal caso viene più naturale considerare le conseguenze comportamentali di un
        trauma, come i pensieri automatici o i comportamenti, come
        mediatori causali che producono alla fine cambiamenti fisiologici, ed è anche possibile che
        questi ultimi possano impattare sull’espressione genica comportando così un rovesciamento
        completo dell’ottica riduzionista. 
Nolen-Hoeksema e Watkins hanno suggerito
        che i processi transdiagnostici possano risolvere parte dei problemi. La loro idea può
        essere spinta ulteriormente in avanti se associata alla prospettiva del network [Cramer
            et al. 2010]. In tale prospettiva, un disturbo è un sistema di
        sintomi che interagiscono dinamicamente, più che un’entità latente che «sottende» o «causa»
        un certo numero di sintomi, e gruppi di sintomi altamente correlati fra loro emergono da
        interazioni dinamiche tra i sintomi stessi, piuttosto che da fattori latenti soggiacenti
        quali «preoccupazioni generali» o «emozioni positive», come postulato in molti modelli di
        ansia e depressione [Mineka, Watson e Clark 1998]. Così, invece che «avere o no» un episodio
        depressivo maggiore, concepiamo l’episodio depressivo maggiore come una rete di sintomi
        causalmente connessi fra loro. In un soggetto questi sintomi possono essere in fase
            on oppure off. Se il sintomo A è
            on, esso influenzerà causalmente altri sintomi incrementando la
        probabilità del sintomo B (cui è connesso) di passare in fase on.
        Sebbene questi passi iniziali possano apparire ovvi (nell’episodio depressivo maggiore, ad
        esempio, i problemi del sonno incrementano il calo di concentrazione), riuscire a esaminare
        il comportamento delle «reti» nel tempo sotto certe condizioni può consentire di afferrare
        molte caratteristiche problematiche di psicopatologia, quali i processi di remissione
        spontanea e di comorbidità. Le reti sono transdiagnostiche per natura, dal momento che i
        disturbi (intesi come cluster di componenti più o meno strettamente connessi) tipicamente
        condividono sintomi (o condividono sintomi con disturbi che condividono sintomi e così via).
        Così, la compromissione del sonno è un sintomo condiviso da EDM e GAD e può essere causato
        da sentimenti di autobiasimo (EDM) o da ansia cronica (GAD), ri-influenzando a sua volta
        l’umore depresso (EDM) e l’irritabilità (GAD); così la perdita di sonno può agire da ponte
        nei confronti di due disturbi e può avere effetti transdiagnostici. Poiché tali effetti
        originano nell’individuo stesso, possiamo definire la perdita di
        sonno un fattore transdiagnostico interno. Al contrario, un fattore transdiagnostico esterno
        può essere rappresentato da un decesso in famiglia. Ipotizziamo che sintomi condivisi tra
        disturbi nei sistemi diagnostici quali il DSM sono in grado di funzionare come «ponti» più
        di quanto non lo siano sintomi specifici. 
In più, ci sono fattori che causano
        l’attivazione (di una parte) di rete (questo corrisponde all’idea tradizionale in base alla
        quale un soggetto «ha un disturbo»), e tali fattori sono spesso eventi esterni, sebbene
        anche l’autoattivazione endogena possa portare a uno stato patologico (ad esempio, sentirsi
        tristi senza un apparente motivo). Alcuni di questi fattori si correlano solo a sintomi
        specifici di quel disturbo, mentre altri influenzano sintomi di più disturbi (e possono
        pertanto essere descritti come fattori transdiagnostici esterni). Così, un lutto in famiglia
        può generare umore depresso (un sintomo di EDM) e preoccupazione cronica (un sintomo del
        GAD). Fattori esterni influenzanti sintomi di più disturbi possono avere impatto sui sintomi
        sia direttamente (fattori prossimali) che indirettamente (fattori distali). La prospettiva
        della rete spiega naturalmente la correlazione più alta tra i sintomi all’interno piuttosto
        che trasversalmente ai disturbi [Nolen-Hoeksema e Watkins 2011], poiché i sintomi
        all’interno dei disturbi hanno più fattori causali in comune (cioè, altri sintomi specifici
        del disturbo); inoltre, poiché è altamente improbabile che le reti siano isolate, il modello
        predice comorbidità strutturali, nel senso che non c’è modo di ritagliare lo spazio dei
        disturbi mentali in modo tale da evitare una significativa comorbidità
            [ibidem]; in terzo luogo, il modello spiega perché particolari
        eventi di vita hanno un particolare «marchio» in termini di sintomi [Keller, Neale e Kendler
        2007]: essi impattano la rete a diversi punti di entrata; infine, nel modello a rete, i
        disturbi sono intrinsecamente complessi (cioè non riflettono variabili semplici
        sottostanti). 
La prospettiva della rete, quindi,
        spiega naturalmente la più importante scoperta della ricerca clinica dello scorso secolo,
        cioè il fatto che non esiste alcuna «realtà essenziale» genetica, neurobiologica,
        psicologica, ambientale o comportamentale alla base dei comuni disturbi mentali; in altri
        termini, i disturbi sono cluster caratterizzati da proprietà
        meccanicistiche piuttosto che costrutti essenziali naturali
        [Kendler, Zachar e Craver 2010]. Il modello transdiagnostico proposto da Nolen-Hoeksema e
        Watkins, e successivamente integrato dalle osservazioni di Borsboom e colleghi, mostra di
        avere numerosi punti di forza, tra i quali vanno ricordate le spiegazioni delle comorbidità
        ricorrenti, l’associazione di sintomi analoghi in disturbi differenti, la diversità del modo
        individuale di reagire a stimoli esterni analoghi (c.d. «traiettorie divergenti»), la
        possibilità di fare luce nelle dinamiche interne che governano eziologia e remissione dei
        vari disturbi e, infine, la ridefinizione prossimale-distale dei fattori etiologici che
        assumono connotazioni maggiormente contesto-dipendenti. Malgrado ciò, è del tutto evidente
        che l’adozione di un siffatto modello comporterebbe di necessità la «caduta» completa del
        modello nosologico psichiatrico attuale, che si rifà appunto alle categorie diagnostiche,
        con ripercussioni drammatiche sul livello di condivisibilità dei vari costrutti mentali, e
        con tutte le inevitabili conseguenze pratiche concatenate: basti pensare alle problematiche
        prognostiche e ai risvolti medico-legali della psichiatria forense. 
Questo modello, anche se guarda alla
        psicopatologia secondo un’ottica diversa dall’analisi multidimensionale, secondo noi mette
        in risalto la necessità di guardare principalmente al funzionamento del soggetto, come anche
        da noi proposto con l’ICF, di allargare la concezione di causa ed effetto, come anche da noi
        sottolineato nel presentare il Causal Modeling rivisitato, e di
        studiare l’individualità della persona in maniera più approfondita e legandola
        indissolubilmente al suo contesto. 
Tutte le intuizioni ben argomentate
        dovrebbero essere prese in considerazione; spesso rimangono fini a se stesse, ma in alcune
        rarissime occasioni portano a vere e proprie svolte nella conoscenza della mente umana.
    

Appendice 

Checklist sull’ICF



Parte 1a. MENOMAZIONI DELLE FUNZIONI CORPOREE 



• Le funzioni
                corporee sono le funzioni fisiologiche dei sistemi corporei (incluse le
            funzioni psicologiche). 
• Le
                menomazioni sono problemi nella funzione del corpo, intesi come
            una deviazione o una perdita significative. 
	
                            Primo qualificatore:
                                    Estensione delle menomazioni 
                        
	
                            0 Nessuna menomazione: la
                                persona non presenta il problema.

                        
	
                            1
                                    Menomazione lieve: il problema è presente
                                in meno del 25% del tempo, con un’intensità che la persona può
                                tollerare e che si è presentato raramente negli ultimi 30
                                giorni.

                        
	
                            2
                                    Menomazione media: il problema è presente
                                in meno del 50% del tempo, con un’intensità che interferisce nella
                                vita quotidiana della persona e che si è presentato occasionalmente
                                negli ultimi 30 giorni.

                        
	
                            3
                                    Menomazione grave: il problema è presente
                                per più del 50% del tempo, con un’intensità che altera parzialmente
                                la vita quotidiana della persona e che si è presentato
                                frequentemente negli ultimi 30 giorni.

                        
	
                            4
                                    Menomazione completa: il problema è
                                presente per più del 95% del tempo, con un’intensità che altera
                                totalmente la vita quotidiana della persona e che si è presentato
                                quotidianamente negli ultimi 30 giorni.

                        
	
                            8
                                    Non specificato: l’informazione è
                                insufficiente per specificare la gravità della
                                menomazione.

                        
	
                            9
                                    Non applicabile: è inappropriato applicare
                                un particolare codice.

                        



	
                            Breve lista delle Funzioni
                                corporee 
                        	
                            
                                Qualificatore
                             
                        
	
                            b1.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                MENTALI

                        	 
	 	
                            b110
                                Coscienza

                        	 
	 	
                            b114
                                Orientamento (tempo, spazio, persona)

                        	 
	 	
                            b117
                                Intelletto (compresi ritardo, demenza)

                        	 
	 	
                            b130 Funzioni
                                dell’energia e delle pulsioni

                        	 
	 	
                            b134
                                Sonno

                        	 
	 	
                            b140
                                Attenzione

                        	 
	 	
                            b144
                                Memoria

                        	 
	 	
                            b152 Funzioni
                                emozionali

                        	 
	 	
                            b156 Funzioni
                                percettive

                        	 
	 	
                            b164 Funzioni
                                cognitive di livello superiore

                        	 
	 	
                            b167
                                Linguaggio

                        	 
	
                            b2.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                SENSORIALI E DOLORE

                        	 
	 	
                            b210
                                Vista

                        	 
	 	
                            b230
                                Udito

                        	 
	 	
                            b235
                                Funzioni vestibolari (compreso l’equilibrio)

                        	 
	 	
                            b280
                                Dolore

                        	 
	
                            b3.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                DELLA VOCE E DELL’ELOQUIO

                        	 
	 	
                            b310
                                Voce

                        	 
	
                            b4.
                            

                        	
                            FUNZIONI DEI
                                SISTEMI CARDIOVASCOLARE, EMATOLOGICO, IMMUNOLOGICO E
                                RESPIRATORIO

                        	 
	 	
                            b410
                                Cuore

                        	 
	 	
                            b420
                                Pressione sanguigna

                        	 
	 	
                            b430 Sistema
                                ematologico (sangue)

                        	 
	 	
                            b435 Sist.
                                immunologico (allergie, ipersensibilità)

                        	 
	 	
                            b440
                                Respirazione (respiro)

                        	 
	
                            b5.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                DELL’APPARATO DIGERENTE E DEI SISTEMI METABOLICO ED
                                ENDOCRINO

                        	 
	 	
                            b515
                                Digestione

                        	 
	 	
                            b525
                                Defecazione

                        	 
	 	
                            b530
                                Mantenimento del peso

                        	 
	 	
                            b555
                                Ghiandole endocrine (alterazioni ormonali)

                        	 
	
                            b6.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                GENITO-URINARIE E RIPRODUTTIVE

                        	 
	 	
                            b620
                                Funzioni urinarie

                        	 
	 	
                            b640
                                Funzioni sessuali

                        	 
	
                            b7.
                            

                        	
                            FUNZIONI
                                NEUROMUSCOLOSCHELETRICHE E CORRELATE AL MOVIMENTO

                        	 
	 	
                            b710
                                Mobilità dell’articolazione

                        	 
	 	
                            b730 Forza
                                muscolare

                        	 
	 	
                            b735 Tono
                                muscolare

                        	 
	 	
                            b765
                                Movimento involontario

                        	 
	
                            b8.
                            

                        	
                            FUNZIONI DI
                                CUTE E STRUTTURE CORRELATE

                        	 
	
                            OGNI ALTRA
                                FUNZIONE CORPOREA

                        	 




Parte 1b. MENOMAZIONI DELLE STRUTTURE CORPOREE 



• Le strutture
                corporee sono le parti anatomiche del corpo come gli organi, gli arti e
            le loro componenti. 
• Le
                menomazioni sono problemi nella struttura del corpo, intesi
            come una deviazione o una perdita significative. 
	
                            Primo
                            qualificatore: 
                            Estensione delle
                                menomazioni 
                        	
                            Secondo qualificatore:  
                            
                                Natura del cambiamento
                             
                            
                        	
                            Terzo qualificatore (suggerito):  
                            
                                Localizzazione
                             
                        
	
                            0
                                    Nessuna menomazione: la persona non presenta il
                                problema. 

                            1
                                    Menomazione lieve: il problema è presente in meno del
                                25% del tempo, con un’intensità tollerabile per la persona e che si
                                è presentato raramente negli ultimi 30 giorni. 

                            2
                                    Menomazione media: il problema è presente in meno del
                                50% del tempo, con un’intensità che interferisce nella vita
                                quotidiana della persona e che si è presentato occasionalmente negli
                                ultimi 30 giorni. 

                            3
                                    Menomazione grave: il problema è presente per più del
                                50% del tempo, con un’intensità che altera parzialmente la vita
                                quotidiana della persona e che si è presentato frequentemente negli
                                ultimi 30 giorni. 

                            4
                                    Menomazione completa: il problema è presente per più
                                del 95% del tempo, con un’intensità che altera totalmente la vita
                                quotidiana della persona e che si è presentato in ognuno degli
                                ultimi 30 giorni. 

                            8
                                    Non specificato: l’informazione è insufficiente per
                                specificare la gravità della menomazione. 

                            9
                                    Non applicabile: è inappropriato applicare un
                                particolare codice.

                        	
                            0 

                            Nessun 

                            cambiamento
                                nella struttura 

                            1 

                            Assenza tot. 

                            2 

                            Assenza
                                parz. 

                            3 

                            Parte 

                            in eccesso 

                            4 

                            Dimensioni
                                anormali 

                            5 

                            Discontinuità 

                            6 

                            Posizione
                                deviante 

                            7 

                            Cambiamenti
                                qualitativi nella struttura, incluso l’accumulo di fluidi 

                            8 

                            Non specif. 

                            9 

                            Non
                                applic.

                        	
                            0 

                            Più di una
                                regione 

                            1 

                            Destra 

                            2 

                            Sinistra 

                            3 

                            Entrambi 

                            i lati 

                            4 

                            Frontale 

                            5 

                            Dorsale 

                            6 

                            Prossimale 

                            7 

                            Distale

                        



	
                            Breve lista delle Strutture
                                corporee 
                        	
                            Primo qualificatore:  
                            
                                Estensione della menomazione
                             
                        	
                            Secondo qualificatore:  
                            
                                Natura del cambiamento
                             
                        	
                            Terzo qualificatore (suggerito):  
                            
                                Localizzazione
                             
                        
	
                            s1.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                SISTEMA NERVOSO

                        	 	 	 
	 	
                            s110
                                Cervello

                        
	 	
                            s120 Mid.
                                spin. e nervi periferici

                        
	
                            s2.
                            

                        	
                            OCCHIO,
                                ORECCHIO E STRUTTURE CORRELATE

                        
	
                            s3.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                COINVOLTE NELLA VOCE E NELL’ELOQUIO

                        
	
                            s4.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                DEI SISTEMI CARDIOVASCOLARE, IMMUNOLOGICO E DELL’APPARATO
                                RESPIRATORIO

                        
	 	
                            s410 Sistema
                                cardiovascolare

                        
	 	
                            s430 Sistema
                                respiratorio

                        
	
                            s5.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                CORRELATE ALL’APPARATO DIGERENTE E AI SISTEMI METABOLICO ED
                                ENDOCRINO

                        
	
                            s6.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                CORRELATE AL SISTEMA GENITO-URINARIO E RIPRODUTTIVO

                        
	 	
                            s610 Sistema
                                urinario

                        
	 	
                            s630 Sistema
                                riproduttivo

                        
	
                            s7.
                            

                        	
                            STRUTTURE
                                CORRELATE AL MOVIMENTO

                        
	 	
                            s710 Regione
                                del capo e del collo

                        
	 	
                            s720 Regione
                                della spalla

                        
	 	
                            s730 Estrem.
                                sup. (braccio, mano)

                        
	 	
                            s740 Regione
                                pelvica

                        
	 	
                            s750 Estr.
                                inf. (gamba, piede, coscia)

                        
	 	
                            s760
                                Tronco

                        
	
                            s8.

                        	
                            CUTE E
                                STRUTTURE CORRELATE

                        
	
                            OGNI ALTRA
                                STRUTTURA CORPOREA

                        




Parte 2. LIMITAZIONI DELL’ATTIVITÀ E RESTRIZIONI DELLA PARTECIPAZIONE



• L’attività è
            l’esecuzione di un compito o di un’azione da parte di un individuo. La
                partecipazione è il coinvolgimento in una situazione di vita. 
• Le limitazioni
                dell’attività sono le difficoltà che un individuo può incontrare nello
            svolgere delle attività. Le restrizioni alla partecipazione sono i
            problemi che un individuo può sperimentare nel coinvolgimento nelle situazioni della
            vita. 
Il qualificatore
                Performance indica il grado della restrizione nella
                partecipazione descrivendo l’attuale performance
            delle persone in un compito o in un’azione nel loro ambiente reale.
            Poiché l’ambiente reale introduce al contesto sociale, il termine «performance» può
            essere inteso come «coinvolgimento in una situazione di vita» o «esperienza vissuta»
            delle persone nel contesto reale in cui vivono. Questo contesto include i fattori
            ambientali – tutti gli aspetti del mondo fisico, sociale e degli atteggiamenti – che
            possono essere codificati usando la componente Fattori ambientali.
            In sostanza, questo qualificatore misura la difficoltà che la persona incontra nel fare
            le cose, ammesso che le voglia fare. 
Il qualificatore
                Capacità indica il grado di limitazione nell’attività
            descrivendo l’abilità della persona ad eseguire un compito o una
            azione; focalizza l’attenzione sulle limitazioni che sono caratteristiche inerenti o
            intrinseche delle persone stesse. Queste limitazioni dovrebbero essere manifestazioni
            dirette dello stato di salute della persona, senza assistenza. Per
            «assistenza» intendiamo l’aiuto di un’altra persona, o di un veicolo, o di uno strumento
            adattato o appositamente progettato o ancora qualsiasi modificazione ambientale di una
            stanza, della casa, del posto di lavoro ecc. Il livello dovrebbe essere valutato
            relativamente alle capacità normalmente attese per quella persona o alle capacità della
            persona prima delle attuali condizioni di salute.
        
	
                            Primo
                                qualificatore:  
                            Performance 
                        	
                            Secondo
                                qualificatore:  
                            Capacità (senza assistenza) 
                        
	
                            Grado di
                                restrizione della
                                partecipazione 
                        	
                            Grado di
                                limitazione dell’attività 
                        
	
                            0
                                    Nessuna difficoltà: la persona non presenta
                                il problema. 

                            1
                                    Difficoltà lieve: il problema è presente in
                                meno del 25% del tempo, con un’intensità che la persona può
                                tollerare e che si è presentato raramente negli ultimi 30 giorni. 

                            2
                                    Difficoltà media: il problema è presente in
                                meno del 50% del tempo, con un’intensità che interferisce nella vita
                                quotidiana della persona e che si è presentato occasionalmente negli
                                ultimi 30 giorni. 

                            3
                                    Difficoltà grave: il problema è presente
                                per più del 50% del tempo, con un’intensità che altera parzialmente
                                la vita quotidiana della persona e che si è presentato
                                frequentemente negli ultimi 30 giorni. 

                            4
                                    Difficoltà completa: il problema è presente
                                per più del 95% del tempo, con un’intensità che altera totalmente la
                                vita quotidiana della persona e che si è presentato quotidianamente
                                negli ultimi 30 giorni. 

                            5
                                    Non specificato: l’informazione è
                                insufficiente per specificare la gravità della difficoltà. 

                            6
                                    Non applicabile: è inappropriato applicare
                                un particolare codice.

                        



	
                            Breve lista delle dimensioni relative ad Attività
                                    e partecipazione
                             
                        	
                            Qualificatore:  
                            
                                Performance
                             
                        	
                            Qualificatore:  
                            
                                Capacità
                             
                        
	
                            d1.
                            

                        	
                            APPRENDIMENTO E APPLICAZIONE DELLA CONOSCENZA

                        	 	 
	 	
                            d110
                                Guardare

                        
	 	
                            d115
                                Ascoltare

                        
	 	
                            d140
                                Imparare a leggere

                        
	 	
                            d145
                                Imparare a scrivere

                        
	 	
                            d150
                                Imparare a calcolare (aritmetica)

                        
	 	
                            d175
                                Risoluzione di problemi

                        
	
                            d2.
                            

                        	
                            COMPITI E
                                RICHIESTE GENERALI

                        
	 	
                            d210
                                Intraprendere un compito singolo

                        
	 	
                            d220
                                Intraprendere compiti articolati

                        
	
                            d3.
                            

                        	
                            COMUNICAZIONE

                        
	 	
                            d310
                                Comunicare con/ricevere/messaggi
                                non-verbali

                        
	 	
                            d315
                                Comunicare con/ricevere/messaggi
                                non-verbali

                        
	 	
                            

                            d330
                                Parlare

                        	 	 
	 	
                            d335
                                Produrre messaggi non-verbali

                        
	 	
                            d350
                                Conversazione

                        
	
                            d4.
                            

                        	
                            MOBILITÀ

                        
	 	
                            d430
                                Sollevare e trasportare oggetti

                        
	 	
                            d440 Uso
                                fine della mano (raccogliere, 

                            afferrare)

                        
	 	
                            d450
                                Camminare

                        
	 	
                            d465
                                Spostarsi con apparecchiature/ausili (sedia
                                a rotelle, pattini ecc.)

                        
	 	
                            d470 Usare
                                un mezzo di trasporto 

                            (auto, bus,
                                treno, aereo ecc.)

                        
	 	
                            d475 Guidare
                                (andare in bici o moto, 

                            guidare
                                l’auto ecc.)

                        
	
                            d5.
                            

                        	
                            CURA DELLA
                                PROPRIA PERSONA

                        
	 	
                            d510 Lavarsi
                                (fare il bagno, asciugarsi, 

                            lavarsi le
                                mani ecc.)

                        
	 	
                            d520
                                Prendersi cura di singole parti 

                            del corpo
                                (lavarsi i denti ecc.)

                        
	 	
                            d530 Bisogni
                                corporali

                        
	 	
                            d540
                                Vestirsi

                        
	 	
                            d550
                                Mangiare

                        
	 	
                            d560
                                Bere

                        
	 	
                            d570
                                Prendersi cura della propria salute

                        
	
                            d6.
                            

                        	
                            VITA
                                DOMESTICA

                        
	 	
                            d620
                                Procurarsi beni/servizi (fare la 

                            spesa
                                ecc.)

                        
	 	
                            d630
                                Preparare i pasti (cucinare ecc.)

                        
	 	
                            d640 Fare i
                                lavori di casa (pulire, lavare 

                            i piatti,
                                fare il bucato ecc.)

                        
	 	
                            d660
                                Assistere gli altri

                        
	
                            d7.
                            

                        	
                            INTERAZ. E
                                RELAZ. INTERPERSONALI

                        
	 	
                            d710
                                Interaz. interpersonali semplici

                        
	 	
                            d720
                                Interaz. interpersonali complesse

                        
	 	
                            d730 Entrare
                                in relazione con estranei

                        
	 	
                            d740
                                Relazioni formali

                        
	 	
                            d750
                                Relazioni sociali informali

                        
	 	
                            d760
                                Relazioni familiari

                        
	 	
                            d770
                                Relazioni intime

                        
	
                            d8.
                            

                        	
                            AREE DI VITA
                                PRINCIPALI

                        
	 	
                            d810
                                Istruzione informale

                        
	 	
                            d820
                                Istruzione scolastica

                        
	 	
                            

                            d830
                                Istruzione superiore

                        	 	 
	 	
                            d850 Lavoro
                                retribuito

                        
	 	
                            d860
                                Transazioni economiche semplici

                        
	 	
                            d870
                                Autosufficienza economica

                        
	
                            d9.
                            

                        	
                            VITA
                                SOCIALE, CIVILE E DI COMUNITÀ

                        
	 	
                            d910 Vita
                                nella comunità

                        
	 	
                            d920
                                Ricreazione e tempo libero

                        
	 	
                            d930
                                Religione e spiritualità

                        
	 	
                            d940 Diritti
                                umani

                        
	 	
                            d950 Vita
                                politica e cittadinanza

                        
	 	
                            OGNI ALTRA
                                ATTIV. E PARTECIPAZ.

                        
	 	
                            […]

                        
	 	
                            d420
                                Trasferirsi

                        




Parte 3. FATTORI AMBIENTALI 



• I fattori
                ambientali costituiscono gli atteggiamenti, l’ambiente fisico, sociale e
            degli atteggiamenti, in cui le persone vivono e conducono la loro esistenza. 
	
                            Qualificatore:  
                            
                                Barriere o facilitatori 
                        
	
                            0
                                    Nessuna barriera
                            

                            1
                                    Barriera lieve
                            

                            2
                                    Barriera media
                            

                            3
                                    Barriera grave
                            

                            4
                                    Barriera completa
                            

                            8
                                    Barriera, non spec. 
                            

                            9
                                    Non applicabile
                            

                        	
                            +0
                                    Nessun facilitatore
                            

                            +1
                                    Facilitatore lieve
                            

                            +2
                                    Facilitatore medio
                            

                            +3
                                    Facilitatore sostanziale
                            

                            +4
                                    Facilitatore completo
                            

                            +8
                                    Facilitatore, non spec.
                            

                            +9
                                    Non applicabile

                        



	
                            Breve lista dei Fattori
                                ambientali 
                        	
                            Qualificatore:  
                            
                                Barriere o facilitatori
                             
                        
	
                            e1.
                            

                        	
                            PRODOTTI E
                                TECNOLOGIA

                        	 
	 	
                            e110
                                Prodotti o sostanze per il consumo personale
                                (cibo, farmaci)

                        	 
	 	
                            e115
                                Prodotti e tecnologia per l’uso personale 

                            nella vita
                                quotidiana

                        	 
	 	
                            e120
                                Prodotti per la mobilità e il trasporto 

                            personale in
                                ambienti interni ed esterni

                        	 
	 	
                            e125
                                Prodotti e tecnologia per la comunicazione

                        	 
	 	
                            e150 Prod. e
                                tecnol. per progettazione/costruzione di
                                edifici per il pubblico utilizzo

                        	 
	 	
                            e155 Prod. e
                                tecnol. per progettazione/costruzione di
                                edifici per utilizzo privato

                        	 
	
                            e2.
                            

                        	
                            AMBIENTE
                                NATURALE E CAMBIAMENTI EFFETTUATI DALL’UOMO

                        	 
	 	
                            e225
                                Clima

                        	 
	 	
                            e240
                                Luce

                        	 
	 	
                            e250
                                Suono

                        	 
	
                            e3.
                            

                        	
                            RELAZIONI E
                                SOSTEGNO SOCIALE

                        	 
	 	
                            e310
                                Famiglia ristretta

                        	 
	 	
                            e320
                                Amici

                        	 
	 	
                            e325
                                Conoscenti, colleghi, vicini di casa e 

                            membri della
                                comunità

                        	 
	 	
                            e330 Persone
                                in posizione di autorità

                        	 
	 	
                            e340 Persone
                                che forniscono aiuto o assistenza

                        	 
	 	
                            e355
                                Operatori sanitari

                        	 
	 	
                            e360 Altri
                                operatori

                        	 
	
                            e4.
                            

                        	
                            ATTEGGIAMENTI

                        	 
	 	
                            e410
                                Atteggiamenti individuali dei componenti 

                            della
                                famiglia ristretta

                        	 
	 	
                            e420
                                Atteggiamenti individuali degli amici

                        	 
	 	
                            e440 Attegg.
                                individ. di chi dà aiuto o assistenza

                        	 
	 	
                            e450 Attegg.
                                individuali di operatori sanitari

                        	 
	 	
                            e455
                                Atteggiamenti individuali di altri operatori

                        	 
	 	
                            e460
                                Atteggiamenti della società

                        	 
	 	
                            e465 Norme
                                sociali, costumi e ideologie

                        	 
	
                            e5.
                            

                        	
                            SERVIZI,
                                SISTEMI E POLITICHE

                        	 
	 	
                            e525
                                Servizi, sistemi e politiche abitative

                        	 
	 	
                            e535
                                Servizi, sistemi e pol. di comunicazione

                        	 
	 	
                            

                            e540
                                Servizi, sistemi e politiche di trasporto

                        	 
	 	
                            e550
                                Servizi, sistemi e politiche legali

                        	 
	 	
                            e570 Serv.,
                                sist. e pol. previdenziali/assistenziali

                        	 
	 	
                            e575 Serv.,
                                sist. e pol. di sostegno sociale generale

                        	 
	 	
                            e580
                                Servizi, sistemi e politiche sanitarie

                        	 
	 	
                            e585 Serv.,
                                sist. e pol. di istruzione/formazione

                        	 
	 	
                            e590
                                Servizi, sistemi e politiche del lavoro

                        	 
	
                            OGNI ALTRO
                                FATTORE AMBIENTALE

                        	 



Fonte:
            Adattamento dal manuale dell’ICF e dalla traduzione italiana approvata
                dall’Italian Disability Network. 
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