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Summary

Objective
It has been accepted, since ancient times that seasonal environmental changes
affect human behaviour and mood.
Modern psychiatric research has proved the existence of pathological chronobi-
ological factors.
One of the main features in such disorders is the cyclical pattern, such as the
well-known Seasonal Affective Disorder (SAD) first described by Rosenthal in the
80’s. Of the cyclical disorders, the Premenstrual Syndrome (PMS) shows clinical
analogies compared with Seasonal Affective Disorder.
Aim of the study is to: a. evaluate the prevalence either of the Seasonal Affec-
tive Disorder and of the Premenstrual Syndrome in a sample of women unaffected
by psychiatric disturbances, and b. evaluate the statistical prevalence of the
Premenstrual Syndrome in a sub-group of women with a diagnosis of Seasonal
Affective Disorder and the probability of association between the two disturbances,
if any.

Methods
A sample of 511 women in reproductive age and living in Central Italy (latitude
of 41°-44°N) were studied.
The subjects filled in an Italian adapted version of the Seasonal Pattern Assess-
ment Questionnaire (SPAQ). Added to the questionnaire was a section to inves-
tigate the mood and tendency in changing behaviour during the ovulatory cycle.
To discriminate the subjects affected by SAD, Subsyndromal-SAD, Summer-SAD,
PMS and healthy subjects, a SPAQ scores methodology was adopted, in accor-
dance with “Kenes criteria”.
The prevalence of SAD, Subsyndromal-SAD and PMS were calculated using the
descriptive statistical tool.
The statistical relation between SAD and PMS was analysed using the Preva-
lence Odds Ratio.

Results
In the sample, the prevalence of SAD is 4.1%, Subsyndromal-SAD 13.9%, Summer-
SAD 1.6% (Chart 2). The prevalence of PMS in the whole sample is 20.7% (Chart
2). The prevalence of PMS in the sub-sample of women affected by SAD is 42.9%,
while in the sub-sample of women affected by Subsyndromal-SAD the prevalence
is 32.4% (Chart 3). The Prevalence Odds Ratio for PMS and SAD is 3.03 (95%
CI = 1.24-7.41); the Prevalence Odds Ratio for PMS and Subsyndromal-SAD/SAD
is 2.48 (95% CI = 1.512-4.088).

Conclusions
The prevalence of the Seasonal Affective Disorder emerging from the study results
is comparable to that of similar studies performed in areas at Central Italy lati-
tudes. Likewise, the results related to the prevalence of PMS are not unlike those
from similar studies.
Thus, the Premenstrual Syndrome and Seasonal Affective Disorder seem to be
widespread in the female population of Central Italy.
In addition, at a glance, it is reasonable to hypothesize that Seasonal Affective
Disorder and Premenstrual Syndrome are disturbances with a high grade of over-
lapping as far as concerns epidemiology.
Furthermore, the prevalence Odds Ratio value > 1 confirms the hypothesis of the
vulnerability to the premenstrual mood and behavioural variations in women
affected by Seasonal Affective Disorder.
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Introduzione

È noto, fin dai tempi antichi, che le variazioni am-
bientali legate alle stagioni influenzano il comporta-
mento e l’umore dell’uomo. Ippocrate, nel 400 a.C.,
descriveva una depressione legata alle stagioni e, nel
II secolo a.C., i Medici greco-romani trattavano la
depressione con l’esposizione alla luce solare diretta-
mente negli occhi 1. Pinel e il suo allievo Esquirol
(1845) furono i primi a distinguere i sottotipi di de-
pressione invernale ed estiva, ma solo nel 1984 Ro-
senthal et al. 2 descrissero i criteri diagnostici del
“Disturbo Affettivo Stagionale” (SAD), un disturbo
caratterizzato da depressione in autunno e inverno e
periodi di benessere in primavera ed estate.
Il SAD è una patologia cronica caratterizzata da epi-
sodi depressivi ciclici a periodicità circannuale. Ben-
ché il disturbo sia stato ampiamente riconosciuto, tut-
tavia nel DSM-IV non figura come categoria noso-
grafica autonoma ma è riportato come modalità di
decorso dei Disturbi dell’Umore. Da un punto di vi-
sta clinico, la sintomatologia che caratterizza i pa-
zienti affetti da SAD rientra tra le manifestazioni de-
pressive che il DSM-IV descrive come “atipiche”.
Nei pazienti con SAD, infatti, l’umore è sì depresso
ma reattivo (ovvero coloro che ne sono colpiti sono
capaci di rallegrarsi quando si trovano di fronte ad
eventi positivi, Cfr. DSM-IV). La deflessione del to-
no dell’umore, inoltre, è tipicamente accentuata nel-
le ore serali. Altri sintomi depressivi “atipici” che si
riscontrano in pazienti affetti da tale patologia sono
l’iperfagia, l’aumento dell’assunzione dei carboidra-
ti, l’incremento ponderale, l’ipersonnia, l’anergia e la
letargia.
In base al decorso, si distinguono due forme di SAD:
la “forma invernale” e la “forma estiva”. Nella “for-
ma invernale”, che rappresenta la modalità di presen-
tazione prevalente, la sintomatologia depressiva esor-
disce durante la stagione autunnale, raggiunge il mas-
simo dell’intensità durante la stagione invernale e si
risolve, parzialmente o totalmente, all’inizio della sta-
gione primaverile. Nella “forma estiva”, invece, gli
episodi depressivi esordiscono all’inizio della stagio-
ne primaverile, raggiungono l’acme nel periodo esti-
vo e si risolvono all’inizio della stagione autunnale.
Sono stati elaborati diversi modelli teorici in grado di
spiegare la fisiopatologia del SAD. Secondo l’“Ipo-
tesi del fotoperiodo” di Rosenthal, la depressione in-
vernale sarebbe indotta, in individui geneticamente
predisposti, dell’accorciamento invernale del fotope-
riodo. Il fattore che influenzerebbe maggiormente
l’andamento del SAD, dunque, sembrerebbe essere la
variazione stagionale del ciclo giorno/notte. L’ipote-
si è sostenuta dall’osservazione che il SAD avrebbe
una prevalenza maggiore nelle regioni ad elevata la-
titudine, dove il numero di ore di luce nel periodo in-
vernale è ridotto 3.

Secondo l’“Ipotesi dello spostamento di fase” di
Lewy, invece, il SAD sarebbe determinato da un ri-
tardo di fase del ritmo circadiano della melatonina,
espressione di una desincronizzazione dei principali
regolatori endogeni circadiani. Il modello trova con-
ferma nell’osservazione che i pazienti con SAD ri-
spondono maggiormente alla “Light Therapy” se sot-
toposti al trattamento nelle prime ore della giornata 4.
L’esposizione mattutina alla luce bianca artificiale,
dunque, agirebbe sulla via retino-ipotalamica, indu-
cendo un’anticipazione di fase del ritmo di secrezio-
ne della melatonina. La corretta sincronizzazione dei
ritmi biologici con l’ambiente circostante, infatti, è
controllata da strutture localizzate al livello del Si-
stema Nervoso Centrale (SNC) (principalmente nu-
cleo soprachiasmatico dell’ipotalamo ed epifisi) 5.
Un numero crescente di dati, inoltre, ha evidenziato
come nella patogenesi del SAD sarebbe primaria-
mente interessato il sistema serotoninergico. La sero-
tonina, infatti, è implicata in numerosi disturbi che si
manifestano con alterazioni dell’umore, del sonno e
dell’appetito. La serotonina, inoltre, è il principale
substrato per la produzione dell’ormone epifisario: la
melatonina è sintetizzata a partire dal triptofano, at-
traverso la biotrasformazione della serotonina ad ope-
ra dell’enzima 5-idrossindolo-O-metiltransferasi 6.
L’“Ipotesi serotoninergica” è rafforzata dalla dimo-
strazione che la concentrazione della serotonina a li-
vello dell’ipotalamo presenta fisiologicamente una
riduzione nei mesi invernali 7 e che gli SSRI sono su-
periori al placebo nel ridurre l’intensità della sinto-
matologia in pazienti affetti da SAD 8 9.
Tra i disturbi che presentano un andamento tipica-
mente ciclico, quello che clinicamente presenta il
maggior numero di analogie con il SAD è la Sindro-
me Premestruale (PMS).
La PMS è un concetto diagnostico proposto da
Greene e Dalton nel 1953 10, caratterizzato dalla pre-
senza di sintomi ricorrenti che si presentano esclusi-
vamente durante la fase premestruale o nei primi
giorni del ciclo. Studi epidemiologici indicano mani-
festazioni della PMS in una percentuale compresa tra
il 20% e il 50% delle donne in età riproduttiva 11. La
PMS è caratterizzata da sintomi fisici e psichici. I più
frequenti sono: deflessione del tono dell’umore con
peggioramento nelle ore serali, ansia, labilità affetti-
va, iperfagia, ipersonnia, craving per i carboidrati,
aumento ponderale, anergia, difficoltà di concentra-
zione, mal di testa e tensione mammaria. Tipicamen-
te i sintomi si manifestano durante la fase luteinica
(che corrisponde alla seconda metà del ciclo e che se-
gue l’ovulazione) e sono assenti nella fase follicola-
re (che corrisponde alla prima metà del ciclo e co-
mincia con la mestruazione). La PMS, dunque, con-
divide con il SAD quei sintomi che sono definiti ma-
nifestazioni depressive “atipiche” (iperfagia, iper-
sonnia, craving per i carboidrati, aumento ponderale,
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anergia, peggioramento dei sintomi affettivi nelle ore
serali). È importante sottolineare che il DSM-IV, de-
scrivendo il Disturbo Disforico Premestruale
(PMDD), riconosce l’esistenza di un quadro clinico il
cui andamento è influenzato dal ciclo ovarico. Alcu-
ni Autori, tuttavia, sostengono che i criteri del
PMDD sono troppo restrittivi e portano ad una sotto-
stima della dimensione reale del problema 12 13.
Anche se non è stato individuato l’esatto meccanismo
alla base della PMS, da diversi studi emerge che gli
ormoni sessuali femminili hanno un ruolo fondamen-
tale nella patogenesi del disturbo: tipicamente, infat-
ti, il disturbo non si manifesta nel corso della gravi-
danza e durante cicli anovulatori, si risolve con la me-
nopausa e può essere indotto in postmenopausa som-
ministrando la terapia sostitutiva sequenziale 14 15.
Sperimentalmente, a conferma di tale ipotesi, sono
state registrate alcune differenze nel profilo secretorio
degli steroidi sessuali in donne affette dal disturbo ri-
spetto a quelle sane: il pattern di secrezione dell’or-
mone LH e del progesterone, infatti, sembrerebbe ca-
ratterizzato da una maggiore frequenza e una ridotta
ampiezza 16. È stato osservato, inoltre, che la sinto-
matologia ha un’intensità maggiore nelle donne che
presentano, nella fase luteinica del ciclo, più elevati
livelli di progesterone e minori livelli di estrogeni 17.
Per contro, alcuni Autori sostengono che, più che da
una modificazione della secrezione degli ormoni ses-
suali femminili, la PMS sarebbe determinata da
un’aumentata suscettibilità alla fisiologica elevazio-
ne del rapporto LH/FSH, tipica della fase luteinica 18.
Per comprendere la patogenesi del disturbo è impor-
tante sottolineare che gli steroidi sessuali femminili
presentano diversi effetti al livello del SNC. In parti-
colare, gli estrogeni determinerebbero un’elevazione
del tono dell’umore, facilitando la trasmissione sero-
toninergica 19 20. I progestinici, invece, determinereb-
bero un effetto complessivamente inibitorio sul SNC,
aumentando l’attività delle monoaminossidasi e faci-
litando la trasmissione GABAergica 21.
Nella PMS, tra i diversi fattori che concorrono alla
patogenesi del disturbo, sembrerebbe coinvolto anche
il sistema serotoninergico. È stata registrata, infatti,
nella fase luteinica del ciclo ovario, una riduzione
complessiva dei livelli plasmatici di serotonina 22

e una riduzione della captazione di questa ammina e
dell’attività delle MAO al livello piastrinico 23.
Il coinvolgimento della serotonina, inoltre, è confer-
mato indirettamente dall’evidenza che gli SSRI sono
in grado di ridurre sia i sintomi fisici che quelli psi-
cologici in circa il 60% delle donne con PMS, rap-
presentando la terapia farmacologica di scelta per ta-
le disturbo 24 25.
Alla luce di queste osservazioni, obiettivi del presen-
te studio sono stati due: la valutazione della preva-
lenza del SAD e della PMS in una popolazione di
donne non affette da disturbi psichiatrici; la determi-

nazione della prevalenza della PMS in donne che
presentano una diagnosi positiva per il SAD.

Materiali e metodi

CAMPIONE

Nel periodo compreso tra novembre 2005 e gennaio
2006, sono state arruolate 511 donne, (range di età:
18-45 aa; età media: 23,4 aa; D.S.: 5,4 aa) residenti
nel centro Italia da almeno dieci anni (latitudine ter-
restre compresa tra 41° e 44° N), questo al fine di ri-
durre la variabilità geografica tra i soggetti in quanto
è noto che la prevalenza del SAD varia con il variare
della latitudine terrestre.

ASSESSMENT PSICOPATOLOGICO

Lo studio è stato realizzato somministrando ai sog-
getti arruolati, una versione italiana modificata del
Seasonal Pattern Assessment Questionnaire (SPAQ) 26.
Il SPAQ è un questionario retrospettivo autosommi-
nistrato, utilizzato per valutare la suscettibilità al fe-
nomeno della stagionalità. Realizzato da Rosenthal
et al. 2 nel 1984, come strumento diagnostico per il
SAD 2, presenta come punti di forza la semplicità, la
brevità e l’elevata riproducibilità dei risultati. At-
tualmente, in ambito sperimentale, rappresenta il
gold standard per individuare quei soggetti affetti da
disturbi stagionali.
Il SPAQ è costituito da quattro sezioni:
1) la prima permette di calcolare il Seasonality Score

(SS), un punteggio che esprime la tendenza del-
l’umore e del comportamento a variare nel corso
delle stagioni. Negli studi epidemiologici è consi-
derata la parte centrale del questionario, poiché è
la più sensibile nel discriminare i soggetti sani da
coloro che presentano un disturbo ad andamento
stagionale. Nella formulazione classica dello
SPAQ, tale sezione è costituita da 6 items che han-
no rispettivamente lo scopo di valutare in che mi-
sura il sonno, i rapporti sociali, l’umore, il peso,
l’appetito ed il livello di energia mutano nel corso
dell’anno. Alla risposta di ciascun item viene attri-
buito un punteggio che può variare da 0 a 4 (0 =
nessuna variazione stagionale, 1 = variazioni lievi,
2 = variazioni moderate, 3 = variazioni marcate, 4
= variazioni molto marcate). Il SS è dato dalla
somma dei punteggi dei singoli items e può essere
compreso tra 0 (nessuno degli elementi è soggetto
a variazioni stagionali) e 24 (tutti gli elementi so-
no soggetti a cambiamenti molto marcati);

2) la seconda sezione permette di delineare il profi-
lo stagionale individuale, chiedendo agli intervi-
stati di indicare in quali mesi dell’anno avvertono
le maggiori variazioni nell’umore e nel comporta-
mento;
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3) la terza sezione raccoglie informazioni riguardo
la reattività dell’umore ai cambiamenti climatici;

4) la quarta, infine, indaga se il soggetto percepisce
le eventuali variazioni stagionali come un proble-
ma lieve, moderato, marcato, grave o inabilitante.

Nel nostro studio, allo scopo di individuare quelle
donne in cui l’umore ed il comportamento sono sog-
getti a variazioni nel corso del ciclo ovarico, è stata
aggiunta una quinta sezione, costituita da 9 items, che
indaga sulle modificazioni di alcune variabili fisiolo-
giche e comportamentali nei giorni che precedono il
ciclo mestruale in accordo con i criteri per la diagno-
si di PMDD proposti dal DSM IV-TR. Gli items chie-
dono di indicare, con le stesse modalità utilizzate nel-
la prima sezione della SPAQ, se nei giorni che prece-
dono la mestruazione sono avvertite variazioni nel
sonno, nei rapporti sociali, nell’umore, nel peso, nel-
l’appetito, nel livello di energia, nella capacità di con-
centrazione, nell’ansia e nella tensione, nell’irritabi-
lità, nell’interesse nelle usuali attività, nella presenza
di sintomi fisici (come gonfiore, tensione mammaria,
cefalea, dolore muscolare o articolare).

CRITERI DIAGNOSTICI

Negli studi epidemiologici, che in modo analogo al
presente utilizzano il SPAQ come strumento diagno-
stico, vengono abitualmente adottati i “criteri di Ka-
sper”. Kasper, infatti, per primo ha stabilito e vali-
dato i criteri per individuare, attraverso le risposte
del questionario, i soggetti affetti da SAD e Subsyn-
dromal-SAD (S-SAD) (una forma di aumentata su-
scettibilità ai cambiamenti stagionali che l’Autore
identifica come non francamente patologica). I crite-
ri permettono di distinguere gli individui con SAD e
S-SAD combinando il punteggio del SS con le rispo-
ste ottenute nella seconda e nella quarta sezione del
SPAQ 27.
– SAD: SS > 10. Cambiamenti stagionali percepiti

come un problema almeno “moderato”; soggetti
che riferiscono di sentirsi peggio nei mesi inver-
nali;

– S-SAD: SS = 8 o 9. Percezione dei cambiamenti
stagionali come un problema almeno “lieve” (con
valori di SS > 9 diagnosi di S-SAD anche se i
soggetti non percepiscono i cambiamenti stagio-
nali come un problema); soggetti che riferiscono
di sentirsi peggio nei mesi invernali;

– Summer-SAD: SS > 10. Percezione dei cambia-
menti stagionali come un problema almeno “mo-
derato”; i soggetti riferiscono di sentirsi peggio
nei mesi estivi.

Per l’individuazione dei soggetti con Disturbi Preme-
struali sono stati utilizzati gli items della sezione che
indaga i sintomi presenti nel periodo precedente il ci-
clo premestruale secondo i criteri proposti dal DSM
IV-TR:

– cambiamento almeno marcato di uno degli items
che indagava le variazioni di umore (sensazione
complessiva di benessere), ansia e tensione, irri-
tabilità;

– cambiamento almeno marcato in 5 items della se-
zione.

Per la valutazione di eventuali differenze tra i sog-
getti che presentavano solo SAD e S-SAD, solo
PMS, e SAD e PMS, il campione è stato suddiviso in
4 gruppi.

ANALISI DEI DATI

I dati, raccolti inizialmente su supporto cartaceo, so-
no stati inseriti in un foglio elettronico ed elaborati
con il software SPSS.
L’analisi statistica è stata eseguita per:
a) calcolare il tasso di prevalenza della SAD, S-SAD,

Summer-SAD e PMS nella popolazione femmini-
le in età fertile attraverso l’analisi degli indici di
tendenza centrale;

b) valutare la probabilità di associazione tra PMS e
SAD, attraverso il calcolo della Prevalence
Odds Ratio (POR). La POR della PMS è stata
calcolata considerando come gruppo degli
“esposti” prima solo quello delle donne affette
da SAD, successivamente il gruppo affetto da
SAD insieme a quello affetto da S-SAD. In en-
trambi i casi è stato considerato come gruppo dei
“non esposti” quello delle donne non affette da
un disturbo ad andamento stagionale, come
gruppo dei “casi” quello delle donne con PMS e
come gruppo dei “controlli” quello delle donne
non affette da PMS. Attraverso il calcolo dei li-
miti di confidenza è stato verificato se i risultati
ottenuti dal calcolo della POR potevano essere
considerati statisticamente significativi (p < 0,05)
o se dovevano essere attribuiti a fluttuazioni ca-
suali dei dati;

c) confrontare statisticamente, attraverso l’analisi
della varianza (ANOVA), le medie del SS dei
gruppi SAD/S-SAD, PMS e SAD/PMS con quel-
la ottenuta dai controlli sani.

Risultati

Dall’analisi descrittiva dei dati emerge che, tra le 511
donne del campione, 21 soddisfano i criteri per il
SAD, 71 soddisfano i criteri per il S-SAD e 8 soddi-
sfano quelli per il Summer-SAD (Fig. 1).
La stima della prevalenza del SAD nella popolazione
femminile in età fertile, dunque, è risultata pari al
4,1%, del S-SAD pari al 13,9% e del Summer-SAD
pari al 1,6%.
Dall’analisi del campione di 511 individui emerge
che 106 donne soddisfano i criteri per la PMS. Il tas-
so di prevalenza della PMS, nella popolazione fem-
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minile in età fertile, risulta essere complessivamente
pari al 20,7% (Fig. 2).
Delle 106 donne con PMS, 9 soddisfano anche i crite-
ri per il SAD, 23 i criteri per il S-SAD e 4 per il Sum-
mer-SAD. Settanta donne, invece, non risultano affet-
te da tali disturbi. Nel sottocampione delle donne non
affette da SAD, dunque, la prevalenza della PMS è
pari al 17%; in quello con SAD la prevalenza della
PMS risulta essere del 42,9%; in quello con S-SAD la
prevalenza è del 32,4% (Fig. 3).

PREVALENCE ODDS RATIO

POR di PMS in donne con SAD

Il rapporto tra l’Odd dei “casi” (probabilità che l’e-
vento si verifichi negli esposti) e l’Odd dei “control-
li” (probabilità che l’evento si verifichi nei non espo-
sti) è risultato essere pari a 3,03 (POR). L’intervallo
di confidenza al 95% è compreso tra 1,24 e -7,41.

POR di PMS in donne con SAD/S-SAD

Il rapporto tra l’Odd dei “casi” e l’Odd dei “control-
li” equivale a 2,48 (POR). L’intervallo di confidenza
al 95% è compreso tra 1,512 e -4,088.

SEASONALITY SCORE (SS)
Dall’analisi dei punteggi medi riportati al SS nei tre i
gruppi, SAD, PMS e SAD/PMS emerge che non vi
sono differenze, mentre i controlli presentano un
punteggio significativamente inferiore rispetto ai 3
gruppi che presentano SAD, PMS ed entrambi i di-
sturbi (ANOVA = p < 0,001) (Fig. 4).

Discussione e conclusioni

La prevalenza del SAD che emerge dal nostro studio
(4,1%) risulta comparabile con quella riscontrata in
analoghi lavori, condotti in regioni con una latitudi-
ne simile a quella del centro Italia (è importante ri-
badire che il SAD risente dell’influenza delle varia-
bili geografiche ed in particolare della latitudine ter-
restre, che è il fattore da cui dipendono la durata e le
variazioni stagionali del fotoperiodo). Rosen et al.,
infatti, in uno studio epidemiologico condotto in lo-
calità degli Stati Uniti con latitudine compresa tra
41°-43° N, riportano un valore di prevalenza com-

F. PACITTI, D. RUSSO, A. IANNITELLI ET AL.

190

Fig. 1. Prevalenza del SAD, Winter-SAD e Summer-SAD.
Prevalence of SAD, Winter-SAD and Summer-SAD.

Fig. 3. Prevalenza della PMS nelle donne affette da Win-
ter-SAD, Subsyndromal SAD e non affette da SAD. Pre-
valence of PMS in women presenting Winter-SAD, Sub-
syndromal SAD and not presenting SAD.

Fig. 4. Sensibilità ai cambiamenti stagionali. I punteggi
medi degli SS mostrano la significativa sensibilità ai cam-
biamenti stagionali dei diversi quadri clinici in confronto
ai controlli. Sensibility to seasonal variations. Mean scores
of SS reveal significant sensibility to seasonal changes in
the various clinical aspects compared to control
subjects.

Fig. 2. Prevalenza della PMS e delle diverse forme di SAD.
Prevalence of PMS and of the various forms of SAD.



preso tra 4,4 e 9,7% 3. Imai et al., in un lavoro con-
dotto in Giappone (latitudine 31,3°-43,5° N), stima-
no la prevalenza del SAD al 4,8% 28. Elbi et al. rife-
riscono di avere osservato, nella popolazione turca
residente in località situate presso il 41° N parallelo,
un valore di prevalenza pari al 3,76% 29.
Muscettola et al., nell’unico studio italiano presente
nella letteratura internazionale, riportano un valore di
prevalenza del SAD compreso tra il 5 e il 6%, e quin-
di lievemente superiore alla nostra stima 26. La lieve
discrepanza tra i risultati, tuttavia, potrebbe essere
giustificata dalle diverse modalità con cui sono stati
selezionati i soggetti intervistati e da alcune differen-
ze demografiche tra i due campioni. Lo studio citato,
inoltre, risale al 1994 e fa quindi riferimento allo sta-
to della popolazione italiana di dodici anni fa. Al mo-
mento non esistono in letteratura studi italiani più re-
centi con cui comparare i nostri dati.
Dai risultati del nostro studio emerge, dunque, che il
SAD è una patologia con un’elevata diffusione nella
popolazione femminile italiana.
Emerge, inoltre, che la sensibilità ai cambiamenti sta-
gionali è un elemento di tratto comune anche nella
popolazione che non soddisfa i criteri per il SAD. In-
fatti, più del 13% delle donne intervistate, anche se
non soddisfa i criteri per risultare affetta da SAD, ri-
ferisce di sperimentare significative modificazioni
comportamentali e affettive nel corso delle diverse
stagioni, come dimostra un punteggio medio al SS
superiore a quello necessario per rientrare nel gruppo
di controllo. Il SS, è bene ricordare, è il punteggio
che si ottiene dalla prima sezione della SPAQ e che
rappresenta la più utilizzata misura dimensionale per
quantificare la sensibilità individuale al fenomeno
della stagionalità.
Anche la PMS, dato il valore di prevalenza superiore
al 20%, sembrerebbe un disturbo piuttosto diffuso
nella popolazione femminile italiana. Tuttavia, il da-
to deve essere inteso come preliminare: infatti è sta-
to ottenuto utilizzando, su un campione della popola-
zione generale, un questionario non ancora validato
su soggetti affetti dal disturbo. Inoltre, alcuni Autori
ritengono più adeguato, per individuare le donne af-
fette da PMS, l’utilizzo di metodi di indagine pro-
spettici (sono stati proposti vari modelli di diari in
cui annotare, giorno per giorno, l’andamento di even-
tuali sintomi nel corso del ciclo ovario), rispetto ai
questionari retrospettivi o di stato 12 30-32.
I risultati dello studio, comunque, risultano in linea
con quelli riportati in letteratura. Halbreich et al., in-
fatti, in una revisione della letteratura internazionale,
riportano che il valore della prevalenza della PMS è
stimato, a seconda dei modelli di indagine adottati
dai diversi studi, tra il 13 e il 18% 13. Il DSM-IV ri-
porta un valore compreso tra il 20 e il 50% se si con-
sidera la PMS variamente definita. Facendo, invece,
riferimento al PMDD propriamente detto riporta va-

lori compresi tra il 3 e il 5% 11. La descrizione del
PMDD del DSM-IV, come accennato in precedenza,
rimane tuttavia controversa. La critica principale ri-
guarda la scelta del cut-off richiesto per porre dia-
gnosi del disturbo, che viene considerato troppo ele-
vato e basato su criteri arbitrari (devono essere pre-
senti almeno 5 sintomi gravi compresi tra: umore de-
presso; ansia; labilità affettiva; irritabilità; diminu-
zione dell’interesse per le attività consuete; difficoltà
di concentrazione; mancanza di energia; mutamenti
marcati nell’appetito; iper- o iposonnia; sensazione
di essere sopraffatta e di avere perso il controllo; sin-
tomi fisici come sensibilità o turgore dei seni, mal di
testa, sensazione di gonfiore o di aumento di peso,
dolori alle giunture). Inoltre, viene messa in discus-
sione l’attenzione eccessiva nei confronti dei sintomi
psichici rispetto a quelli fisici, che rappresentano, in-
vece, una delle principali cause che spingono le don-
ne a rivolgersi ad un medico e ad assumere una tera-
pia farmacologica 12 33.
Valutando in modo complessivo i risultati, sembre-
rebbe possibile affermare che SAD e PMS sono di-
sturbi che presentano un elevato grado di sovrapposi-
zione epidemiologica. Dalla statistica descrittiva, in-
fatti, emerge che il valore di prevalenza della PMS
varia notevolmente tra i diversi gruppi diagnostici,
presentando una frequenza maggiore nelle donne af-
fette da SAD e S-SAD. Tale dato può essere inter-
pretato come una conferma della presupposta vulne-
rabilità alle oscillazioni premestruali dell’umore e
del comportamento nelle donne affette da SAD. Tale
ipotesi sembrerebbe confermata anche dai risultati
emersi dalla stima della probabilità d’associazione
tra SAD e PMS, ottenuta attraverso il calcolo della
POR. In ambito statistico, infatti, valori di POR su-
periori all’unità (in questo caso: 3,03 e 2,48) sono
fortemente indicativi di un’associazione positiva tra
le variabili studiate.
Più in generale, l’idea di un substrato comune tra i
due disturbi è supportato da numerose osservazioni
realizzate in ambito clinico. Uno degli aspetti più
suggestivi, a tal proposito, è l’andamento temporale
che caratterizza SAD e PMS: entrambi i disturbi, in-
fatti, presentano variazioni sintomatologiche ricor-
renti ad andamento periodico. Sempre in una pro-
spettiva temporale, i disturbi sono accomunati, inol-
tre, da sintomi di natura affettiva che, indipendente-
mente dall’andamento longitudinale delle due pato-
logie, presentano variazioni a carattere tipicamente
circadiano 34 35.
La presenza di uno spettro sintomatologico larga-
mente condiviso è un ulteriore elemento indicativo
dell’esistenza di una base comune tra SAD e PMS.
In entrambi i disturbi è infatti presente una sensibi-
lità ai cambiamenti stagionali come evidenziato dal-
la analisi dei punteggi del SS. Come riportato prece-
dentemente, infatti, entrambi i disturbi si presentano
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con manifestazioni depressive e vegetative definite
“atipiche”, come peggioramento dell’umore nelle
ore serali, ipersonnia, iperfagia, aumento ponderale
e craving per i carboidrati.
Altrettanto significativi sono i dati presenti in lettera-
tura che evidenziano come frequentemente SAD e
PMS rispondono ai medesimi interventi terapeutici.
Per entrambi i disturbi, per esempio, è ampiamente ri-
conosciuta l’efficacia degli SSRI nel ridurre l’inten-
sità dei sintomi psichici e fisici 8 36. Studi controllati
hanno dimostrato, inoltre, che la “Light Therapy”,
uno dei principali strumenti terapeutici utilizzati nel
SAD, è in grado di migliorare la sintomatologia affet-
tiva e fisica delle donne affette da PMS 37 38.
L’idea di una sovrapposizione tra PMS e SAD è so-
stenuta anche da risultati emersi da altri studi speri-
mentali. Maskall et al., a tal proposito, hanno osser-
vato attraverso uno studio retrospettivo condotto su
155 pazienti, che le donne affette da Disturbo Di-
sforico Mestruale presentano un’elevata sensibilità
alle variazioni stagionali, con un peggioramento

della sintomatologia nei mesi invernali e un miglio-
ramento in quelli estivi 39. Praschak-Rieder et al.,
inoltre, in un studio di citogenetica, hanno dimo-
strato che 2/3 degli individui affetti da SAD e
PMDD sono portatori di un particolare polimorfi-
smo localizzato nella regione del promotore del ge-
ne per il trasportatore della serotonina (5-HTTLPR)
e che tale polimorfismo tenderebbe a segregare in
quelle famiglie in cui i due disturbi si presentano
con un’elevata frequenza 40.
In conclusione: SAD e PMS sembrerebbero essere
due disturbi strettamente correlati che, nella popola-
zione femminile italiana, si presentano con un’eleva-
ta frequenza di associazione. Allo stato attuale, co-
munque, non è noto quali elementi organici rappre-
sentino la base comune dei due disturbi. Alla luce dei
risultati esposti, tuttavia, sembrerebbe lecito suppor-
re che SAD e PMS presentino una base neurobiolo-
gica comune e che potrebbero rappresentare, in un
continuum psicopatologico, manifestazioni diverse
di una stessa patologia.
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